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DOLOR

El dolor es definido como “una experlencla sensorial y emocional desagradable asociada
a una lesion tisular real o pote ificarse como AGUDO o CRONICO.
La diferencia entre a estion de temporalidad:

—
e Eldolor AGUDOes seguencia inme&ﬁf e la activacion de los
sistemas nociceptivos por una noxa. Tiene funcion &e proteccion biolégica
(alarma a nivel olesionado)

e Eldolor CRONICO,
se considera como una en
autoperpetuarse por un ti

ora, y mds que un sintoma
olor persistente que puede
spués de una lesion, e incluso,
a‘




FIEBRE

e Se analizé a la luz de los conocimientos actuales, los principales mecanismos
fisiopatolégicos implicados en la produccion de la fiebre como respuesta defensiva
beneficiosa del huesped ante diversas agresiones. Se destaca el papel de las estirpes
celulares productoras de citoquinas con actividad pirogénica enddégena y la respuesta
reguladora del hipotdlamo ante el incremento de las prostaglandinas en el control de la
alteracioén funcional que la origind sin provocar dafos al organismo.
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DISNEA
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EDEMA

los vasos linfaticos. El mecanismo se asocia con uno o varios de los siguientes factores:
°

| edema es el resultado del mayor movimiento del liquido desde el espacio intravascular al
°

espacio intersticial o del menor movimiento del agua desde el intersticio hacia los capilares o

Aumento de la presidn hidrostatica capilar
Disminucion de la presidn oncética del plasma
e Aumento de la permeabilidad capilar
El edema generalizado se debe con mayor frecuencia a
Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia hepética
Nefropatias (en especial, sindrome nefrotico)

El edema localizado se debe con mayor frecuencia a

Trombosis venosa profunda u otra obstruccion o trastorno venoso (p.
ej., tumoral)

Infeccion
Angioedema

Obstruccion linfatica

1
La insuficiencia venosa cronica puede comprometer una o ambas
piernas.}

|
Las causas mas comunes se enumeran de acuerdo con su
mecanismo primario (véase tabla Algunas causas de edema.

NORMAL




ICTERICIA

La mayor parte de la bilirrubina se produce cuando la Hb se convierte en bilirrubina no conjugada (y
otras sustancias). La bilirrubina no conjugada se une con la albimina en la sangre para su
transporte al higado, donde es absorbida por los hepatocitos y se conjuga con acido glucurénico
para tornarse hidrosoluble. La bilirrubina conjugada se excreta con la bilis hacia el duodeno. En el
intestino, las bacterias metabolizan la bilirrubina para sintetizar urobilinégeno.

Jaundice bilirrubina

OO SNVEIC
/
ERITROCEIO a

AALBUMINA




CARDIOPATIA ISQUEMICA

® lacausa mads frecuente de isquemia del miocardio es la aterosclerosis de una arteria
epicdrdica coronaria, o de varias, que produce una disminucidn regional de la circulacién
miocdardica y una perfusion insuficiente del miocardio irrigado por la arteria coronaComo
elemento bdsico para el conocimiento de la fisiopatologia de la isquemia del miocardio
estd el concepto de aporte y demanda de oxigeno de dicha capa. En situaciones normales,
a cualquier nivel de demanda de oxigeno, el miocardio controla el suministro de sangre rica
en oxigeno para evitar la hipoperfusion de los miocitos y la aparicion de isquemia e infarto.
Los factores determinantes de la demanda de oxigeno por el miocardio son la frecuencia
cardiaca y la contractilidad del miocardio, asi como la presidn sobre la pared del miocardio
(tension) afectada.

ositos de grasa (placa) que
ringen el flujo sanguineo

Arteria sana donde la
sangre fluye
libremente

Arteria

Angina de pecho
(obstruccién parcial)
que se presentade
forma crénica.

Infarto agudo de
miocardio
(obstruccion
completa brusca)
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ARRITMIAS

| ritmo cardiaco es considerado normal cuando se origina en el ARRITMIAS C ARDI’ ACAS
nodulo sinusal y se conduce por las vias

acostumbradas en forma normal. El ritmo sinusal es el que nace en
el nodo sinusal ( acumulo celular Automaticidad
especializado de 3x15x1 mm ubicado en la auricula derecha
cercano a la llegada de la vena cava superior), es

desde aqui donde se genera la activacion y propagacion posterior
del estimulo cardiaco, la propagacion pasa potencial umbral
rapidamente a las células vecinas gracias a la existencia de los Siadim te desolaricadion
discos intercalares que son membranas - diastélica esponténea
celulares con muy baja resistencia a los impulsos eléctricos, esto da 1 : ‘
el caracter de sincio al musculo cardiaco. ~— 3 Sy

Las células que forman el nédulo sinusal tienen la capacidad de o ' potencial reposo
despolarizarse antes que los demas AR
marcapasos cardiacos y esto esta determinado por:

1- Las caracteristicas del potencial de accion de estas células que o . Il Nodo sinu

presenta en forma espontanea mayor N g I NodoAV

permeabilidad al ion sodio. _ - B Purkinje

2-Presentan potenciales transmenbrana menos negativos, que los
ercamas al potencial umbral de descarga.




HIPERTENSION

e fisiopatologia de la hipertension arterial esencial. El elemento bdsico es la disfuncién
endotelial y la ruptura del equilibrio entre los factores vasoconstrictores y los
vasodilatadores. Contribuyen a lo anterior, de modo importante, diversos factores
hormonales, como el sistema captacion y descarboxilacion de los precursores de grupos
amino (APUD) digestivo y el sindrome anémico.

410 = 5% de hiperimsos T FLE sérion

= [rcapadidad S nidde del hiparienss pard eacrelir Ma

l

-Ip-:._inr'.a — Flt .Ll vidas Wa - K AlFasa
_I—'_'_
Higergadividal H’
vasoslar
iditulo r:-|:h
Matripresa Céhala alnalar LR
e reslabdens '..III renal | poie taso - lalerad ) | FeyEr ool

Figrra T, Facior digitdlicn anddgers o Bpamaniidn arlesal



TROMBOEMBOLIA

® La obstruccién del flujo sanguineo en la arteria pulmonar tiene un componente anatdémico
fijo y otro funcional determinada por la liberacidon de sustancias vasoactivas. Cuando es de
entidad suficiente se producen importantes consecuencias a nivel cardiaco y respiratorio.
En dltimo extremo, la gravedad ademds de depender directamente del tamaro de la
embolia, también estd determinada por la situacién cardiopulmonar previa.

FISIOPATOLOGIA
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SHOCK

e El principal problema en el shock es la reducciéon de la perfusion de los tejidos vitales. Al
disminuir la perfusion, el oxigeno transportado a las células es inadecuado para el
metabolismo aerobio, y las células pasan a un metabolismo anaerobio con aumento de la
produccién de diéxido de carbono y de los niveles sanguineos de dcido lactico. La funcién
celular disminuye, y si el shock persiste, se produce dano celular irreversible y muerte
celular.

shock:
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