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QUIMICA ACIDOBASICA

 Acido: Molécula que puede liberar un H+

« Base: lon o molécula que puede aceptar o combinarse con un H+
. Acidos fuertes: Se disocian por completo. P.ej. Sulfirico

. Acidos débiles: Se disocian de forma limitada. P.ej. Acético



PRODUCCION DE CO2 Y HCO3

« 15000 mmol de CO2 por dia.

* Transporte de CO2:
-Como gas disuelto (plasma)
-Como bicarbonato.
- Como carbonohemoglobina:
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REGULACION DEL PH

PH de liquidos corporales es regulado por fres mecanismos principales:

Los sistemas de amortiguadores quimicos
Los pulmones, que controlan la eliminacion de CO2
Los rinones, eliminan H y reabsorben y generan mas HCO3



ALTERACIONES

ACI

« Acidosis es la disminucion del pH
» Alcalosis es el aumento del pH
« Alferaciones acidobdsicas:
- Acidos voldtiles: acidosis o alcalosis respiratorias.
- Acidos no voldtiles: acidosis o alcalosis metabdlica.

DEL EQUILIBRIO

DOBASICO.




DOSIS Y ALCALOSIS
METABOLICA

« Acidosis metabdlica: Disminucion del pH por descenso de la concentfracion
del HCO3

« Alcalosis metabdlica: Aumento del pH por el incremento de la
concentracion de HCOS.



DOSIS Y ALCALOSIS
RESPIRATORIA

« Acidosis respiratoria: Incremento de los niveles de PCO2 y es causada por
afecciones que deterioran la ventilacion alveolar.

« Alcalosis respiratoria: ocasionada por padecimientos que causan la
hiperventilacion y reduccion de los niveles PCO2




INFLAMACION
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SQUE ES?

Respuesta que busca eliminar la causa inicial de la lesion celular.eliminar
tejido danado y generar tejido nuevo.
e Es |a reaccion de tejidos vascularizados a la lesion.

JQUE HACE?

e Elimina microbios, particulas extranas y células anomalas.
e Dispone el camino para reparar el tejido.




CARACTERISTICAS

Mediadores inflamatorios

e Factor de necrosis tumoral a (TNF-a)

e Factor vascular de crecimiento endotelial.
e Neutrofilos y amiloide sérico.

e Desplazamiento de liquidos

sCOMO LO HACE?

e Destruccion.

e Digestion enzimdtica.

* Formacion de paredes.

e Neutralizacion por otros medio de agentes nocivos




INFLAMACION AGUDA

s la respuesta protectora temprana que apdrece en cuestion de minutos a
noras a un agente danino, fundamental para la restauracion de la
nomeostasis tisular.

Provocada por diferentes estimulos:

Infecciones.

Reacciones inmunitarias.
Necrosis tisular
Traumatismos contusos O
penetrantes.

Agentes fisicos o quimicos.




CELULAS INFLAMATORIAS

Células endoteliales

Fibroblasto

Elastina

Fibras de colageno Filamentos de proteoglucanos




FASE VASCULAR

Deriva de un incremento del flujo sanguineo y en los cambios en los vasos
sanguineos pequenos de la microcirculacion.

Comienza con vasoconstriccion momentdneaq, sigue con rapidez de
vasodilatacion.



' FASE VASCULAR

Vasodilatation Vasoconstr iction




FASE CELULAR

Conduce a la migracion de los leucocitos a partir de la circulacion y su
activacion para eliminar el agente lesivo.

Puede dividirse en los siguientes pasos:

* Marginacion y adhesion leucocitarias al endotelio.
e Migracion leucocitaria a través del endotelio.

e Quimiotaxis leucocitaria.

e Activacion leucocitaria y fagocitosis.




INFLAMACION CRONICA

* Se autoperpetla y puede durar semanas, meses 0 anos.
* Puede desarrollarse como consecuencia de un proceso inflamatorio
agudo recurrente o progresivo

CARACTERISTICAS

o Infiltracion de células por mononucleares v linfocitos en ves del flyjo de

legada de neutrofilos.

o Implica proliferacion de fibroblastos en vez de la formacion de
exudados




PATRONES

e Inflamacidn cronica inespecifica

mplica acumulacion difusa de macrofagos v linfocitos en el sitio de la
esion.

e Inflamacion granulomatosa

Variedad especifica de inflamacion cronica.




PATRONES

e Inflamacién cronica inespecifica

mplica acumulacion difusa de macrofagos v linfocitos en el sitio de la
esion.

e Inflamacion granulomatosa

Variedad especifica de inflamacion cronica.




ANIFESTACIONES SISTEMICAS

* Respuesta de fase agudo
Comienzda en en transcurso de horas o dias desde el inicio de |la
Inflaomacion o infeccion.

® Respuesta leucocitica
Leucocitosis o incremento de células blancas de la sangre.

o |infadenitis
Inflamacion aguda y cronica puede conducir al desarrollo de un
los ganglios linfaticos.
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Hospedero

T\

Agente Ambiente




TERMINOLOGIA




Huésped: Cualquier organismo capaz de dar respaldo a los
requerimientos nutricionales y de crecimiento fisico de otro.

Infeccion: describe la presencia y multiplicacion de otro organismo
viviente en un hospedero.

Colonizacion: describe el acto de establecerse de un microorganismo, un
paso necesario en el proceso multifacético de la infeccion.

Microflora normal: Las superficies interna y externa expuestas del
cuerpo humano se encuentran en condiciones normales y sin presencia
de dano habitadas por una multitud de bacterias.

Mutualismo: se aplica a una interaccion en la que el microorganismo y el
hospedero derivan beneficios de la interaccion.




Relacion parasitaria: es aquella en la que sélo el organismo infeccioso se
beneficia con la relacion, en tanto que el hospedero no gana nada o sufre
lesion por la interaccion.

Enfermedad infecciosa: Si el hospedero sufre lesion o dano patolégico en
respuesta a una infeccion parasitaria.

Patogenos oportunistas: capaces de ocasionar una enfermedad
infecciosa cuando la salud y la inmunidad del hospedero se debilitan de
forma intensa por enfermedad, desnutricion o tratamiento meédico.




AGENTES QUE CAUSAN
ENFERMEDADES INFECCIOSAS




PATOGENO

CARACTERISTICAS

ESTRUCTURALES

CARACTERISTICAS
FUNCIONALES

TRATAMIENTO

ENFERMEDADES
FRECUENTES

Protozoarios

o

Helmintos

Priones

ADN/ARN y cubierta
proteica

Célula microscdpica sin
nticleo

Microscépicos, unice-
lulares (levaduras) o
multicelulares
(hongos filamentosos)

Microscépicos,
unicelulares

Multicelulares

La proteina (PrP) se
encuentra en todo el
cuerpo; sin embargo, la
PrPs¢ estd mal plegada
en el material infectado

No pueden reproducirse
fuera de las células

Frecuentes en teclados,
fuentes de agua, barios

Suelen infectar super-
ficies y orificios
corporales

Frecuentes en las fuentes
de agua en los paises
en desarrollo

Prefieren vivir en
espacios y células
corporales

Proteinas que se encuen-
tran en animales
infectados

Antivirales, pues reducen
la velocidad de la mul-
tiplicacion virica

Antibidticos, pues redu-
cen la velocidad de la
reproduccién
bacteriana

Antimicdéticos, pues
destruyen las paredes
celulares

Antiparasitarios, pues
interfieren con el meta-
bolismo de los
protozoarios

Antihelminticos, pues
interfieren con el meta-
bolismo del
gusano

Actualmente se realizan
investigaciones en
busca de un trata-
miento eficaz

Influenza (gripe),
resfriado comun,
sarampién, VIH/sida

Faringitis estreptoco-
cica, algunas infec-
ciones sinusales y
pulmonares, algunos
tipos de intoxicacion
alimentaria

Pie de atleta, infeccio-
nes por levaduras

Paludismo, enfermedad
del sueno

Gusanos redondos,
gusanos planos
(helmintos)

Enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob
(asociada con otras
enfermedades
neurodegenerativas)




PRIONES

= Los priones, particulas proteicas que carecen de algun tipo de genoma
demostrable, son capaces de transmitir la infeccion.

= Las enfermedades por priones presentan retos importantes para su manejo
debido a la estructura patogena de la PrPSC. Es una estructura muy estable
y, por tanto, resistente a muchos antibioéticos.

= Los priones carecen de funciones reproductivas y metabolicas, por lo que los
antimicrobianos disponibles en la actualidad son inutiles contra ellos.




VIRUS

= Los virus son los patogenos intracelulares mas pequenos. No tienen estructuras
celulares organizadas, sino que estan constituidos por una capa proteica o
capside, que circunda el centro de acido nucleico de ARN o de ADN.

= Los virus de los humanos y los animales se clasifican de forma un tanto
arbitraria con base en sus distintas caracteristicas:

1. Comprenden el tipo de genoma viral
Caracteristicas fisicas

Mecanismo de multiplicacion

Modo de transmision

Tejido blanco

A o

Tipo de enfermedad que produce.




BACTERIAS

= Las bacterias son microorganismos unicelulares que se
multiplican de manera autonoma y se conocen como
procariotas porque carecen de un nucleo organizado.

Diplococos esaiiococos  Estepococos = L@ estructura y la sintesis de la pared celular determinan el
aspecto microscopico de la bacteria (p. €j., cocos,
espiroquetas o bacilos). Casi todas las bacterias sintetizan
una pared celular compuesta por peptidoglucano.

Baclos  Espirios (espiroquetas) = La mayor parte de los procariotas se reproduce por medios

asexuales mediante division celular simple.




RICKETTSIACEAE, ANAPLASMATACEAE,
CHLAMYDIACEAE Y COXIELLA

= Las Rickettsiaceae infectan las células de ciertos
artropodos, como las pulgas, las garrapatas y los
piojos, pero no les producen enfermedad.

- Anaplasmataceae también son intracelulares
obligados que se asemejan a las Rickettsiaceae en
estructura y producen distintas enfermedades en
animales y humanos, algunas de las cuales tienen
como vector una garrapata.




= Las Chlamydiaceae son un poco mas pequenas que las
Rickettsiaceae pero tienen una estructura similar y se
transmiten de forma directa entre los vertebrados
susceptibles sin un hospedero artropodo intermediario.

= E]l género Coxiella contiene una sola especie, Coxiella
burnetii. Como sus contrapartes rickettsias, se trata de un
microorganismo intracelular gramnegativo que infecta
distintos animales, entre otros el ganado vacuno, ovino y
caprino




HONGOS

= Los hongos son saprofitos eucariotas de vida libre que se distribuyen en
todos los habitats de la tierra. Algunos son miembros de la microflora
humana normal.

= Pocos hongos son capaces de causar enfermedades en los humanos y casi
todas son infecciones incidentales autolimitadas de la piel y el tejido
subcutaneo.

= Los hongos pueden dividirse en 2 grupos, levaduras y mohos, con base en
diferencias rudimentarias de su morfologia.




PARASITOS

= Miembros del reino animal que infectan y causan enfermedad en otros
animales, e incluye protozoarios, helmintos y artropodos.

= Los protozoarios son animales unicelulares con un complemento completo de
maquinaria celular eucariota, lo que incluye un nucleo bien definido y
organelos.

= Los helmintos son una acumulacion de parasitos similares a los gusanos que
incluye nematodos o gusanos redondos, cestodos o gusanos planos, y
trematodos o duelas.

= Los artropodos parasitarios de humanos y animales comprenden los vectores
de enfermedades infecciosas (p. €j., garrapatas, mosquitos, moscas
chupadoras) y los ectoparasitos




EPIDEMIOLOGIA DE LAS
ENFERMEDADES INFECCIOSAS




La epidemiologia es el estudio de los factores, acontecimientos y
circunstancias que influyen en la transmision de las enfermedades
infecciosas.

Término incidencia se emplea para describir el niumero de casos nuevos
de una enfermedad infecciosa en una poblacion definida.

La prevalencia de la enfermedad indica el namero de casos activos en
cualquier momento dado.




PORTAL DE ENTRADA




Penetracion: Cualquier pérdida de la integridad de la barrera superficial del
cuerpo (piel o mucosas) es un sitio potencial para la invasion de
microorganismos.

Contacto directo: Algunos patogenos se transmiten directamente desde el
tejido infectado o las secreciones hacia las mucosas intactas expuestas.

Ingestion: El ingreso de microorganismos patégenos o sus productos toxicos
a través de la cavidad bucal y el tubo gastrointestinal constituye uno de los
medios mas eficientes de transmision de enfermedad.

Inhalacion: Las vias respiratorias de las personas saludables estan dotadas
con un sistema de defensa de elementos multiples para impedir que los
patogenos ingresen a los pulmones.




FUENTE




= La fuente de una enfermedad infecciosa hace referencia a la ubicacion, el
hospedero, el objeto o la sustancia a partir del cual se adquiere el agente
infeccioso.

= La fuente puede ser:

1. Endogena (adquirida de la microflora propia del hospedero, como en el
caso de alguna infeccion oportunista)

2. Exogena (que se adquiere de fuentes en el ambiente externo, como el agua,
la comida, la tierra o el aire).




SINTOMATOLOGIA




= El término designa el grupo de signos y sintomas que el
hospedero expresa durante la evolucion de la enfermedad.

e (D

Fiebre Sudores Pérdida
nocturnos de peso

PR I

Prurito Dolor 6seo Fatiga Inactividad




EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD




Se divide en varias fases distinguibles después del momento en que el
patogeno potencial ingresa al hospedero. Estas fases son:

El periodo de incubacion es la fase durante la cual el patégeno comienza
su replicacion activa sin producir sintomas reconocibles en el hospedero.

El marco de referencia de la fase prodromica es la aparicion inicial de los
sintomas en el hospedero, aunque es posible que la presentacion clinica
durante este periodo sea solo una sensacion vaga de malestar.

La fase aguda es el periodo durante el cual el hospedero experimenta el
impacto maximo del proceso infeccioso.

El periodo de convalecencia se caracteriza por la contencion de la
infeccion, la eliminacion progresiva del patogeno, la reparacion del tejido
danado y la resolucion de los sintomas acompanantes.




SITIO DE LA INFECCION




= La inflamacion de un sitio anatomico suele designarse agregando el sufijo -
itis al nombre del tejido afectado. Por ejemplo:

1. Brongquitis, inflamacion de los bronquios
2. Encefalitis, inflamacion cerebral

3. Carditis, inflamacion del corazon




FACTORES DE VIRULENCIA




Toxinas:

Exotoxinas: son proteinas que se liberan de la célula bacteriana durante el
crecimiento. Inactivan por medio de mecanismos enzimaticos o modifican
constituyentes celulares clave, lo que conduce a la muerte o disfuncion de
la célula.

Endotoxinas: no contienen proteinas, no se liberan de una forma activa de
la bacteria a lo largo del crecimiento y carecen de actividad enzimatica.

Factores de adhesion: El proceso de adhesion microbiana puede ser
especifico para el sitio, o inespecifico (p. €j., regiones humedas, superficies
con carga). En cualquiera de estos casos, la adhesion requiere una
interaccion positiva entre las superficies de las células del hospedero y el
agente infeccioso.




Factores de evasion: Los polisacaridos extracelulares, tales como las
capsulas, el limo y las capas mucosas, dificultan la endocitosis y la
desintegracion de los patogenos de las que se encargan las células blancas
fagociticas del hospedero.

Factores de invasion: son productos que sintetizan los agentes infecciosos y
facilitan la penetracion de las barreras anatomicas y el tejido del hospedero.
Los efectos combinados de los factores invasivos, las toxinas y las sustancias
antimicrobianas inflamatorias que las células del hospedero liberan para
contrarrestar la infeccion son los que median el dano tisular y la
fisiopatologia de las enfermedades infecciosas.




DIAGNOSTICO




Cultivo: propagacion de un microorganismo fuera del cuerpo, por lo general
en un medio de crecimiento artificial como las placas de agar, o el caldo.

Serologia: medio indirecto para identificar agentes infecciosos mediante la
cuantificacion de anticuerpos en el hospedero enfermo.

Secuenciacion de ADN y ARN: métodos para identificar agentes infecciosos
mediante la deteccion de secuencias de ADN o ARN. El primero de estos
meétodos se denomina hibridacion de sondas de ADN. Fragmentos pequenos
de ADN se cortan del genoma de un patégeno especifico y se marcan con
compuestos (quimicos fotoemisores o antigenos) que posibilitan su deteccion.




TRATAMIENTO




Farmacos antimicrobianos:

Farmacos antibacterianos: suelen denominarse antibioticos. producida en
realidad por otros microorganismos, suelen ser efectivos so6lo contra otros
microorganismos procariotas.

Farmacos antimicoticos: La clase imidazodlica de farmacos, inhibe la
sintesis de ergosterol, con lo que compromete la integridad de la membrana
citoplasmica del hongo.

Farmacos antiparasitarios: el tratamiento de las enfermedades
parasitarias se basa en la explotacion de los componentes esenciales del
metabolismo o la anatomia celular del parasito que no comparte el
hospedero.




- Inmunoterapia: Esta estrategia implica la complementacion o estimulacion
de la respuesta inmunitaria del hospedero de manera que la diseminacion de
un patogeno se limite o revierta.

- Intervencion quirurgica: la extirpacion quirurgica de los tejidos, 6rganos o
extremidades infectados en ocasiones era la unica opcion disponible para
prevenir la muerte del hospedero infectado. es una opcion importante para
los casos en los que el patogeno es resistente a los tratamientos disponibles.
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SUDS ANATOMIA DEL CORAZON
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SUDS CAPAS DEL CORAZON

Cavidad Pericardio
pericardica fibroso

Miocardio

Endocardio

Pericardio
parietal

Pericardio visceral
(epicardio)
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SUDS  VALVULAS CARDIACAS Y
f ESQUELETO FIBROSO

Valvula mitral

Valvula tricuspide

Valvula aédrtica Arterias coronarias Valvula pulmonar
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CIRCULACION
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Es la accion ritmica del corazon. Se divide en dos:
-Sistole: Periodo en el que los ventriculos se contraen. Tiene dos periodos:

* Periodo de contraccion isovolumétrica
e Periodo de eyeccion

-Didastole: Periodo en el que los ventriculos se relajan y se llenan con sangre.
Periodos:

 Periodo de relacién isovolumeétrica
 Llenado ventricular
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SUDS LLENADO Y CONTRACCION 3
o AURICULAR

Tres ondas de presion auricular durante el ciclo cardiaco:

-Onda a: Durante la ultima parte de la diastole debido a contraccion
auricular.

-Onda ¢: Comienzo de contraccion ventricular.

-Onda v: Al final de la sistole
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SUDS  PRECARGA Y POSCARGA B
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-Precarga: Es el llenado ventricular y también la carga impuesta al corazén
antes del comienzo de una contraccion.

-Poscarga: Es la presion a la que el masculo ejerce su fuerza contractil para
desplazar la sangre hacia la aorta.
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SUDS CONTRACTIBILIDAD VY 3
o FRECUENCIA CARDIACA

-Contractibilidad cardiaca: Capacidad del corazén para cambiar su fuerza de
contraccion sin modificar su longitud de reposo (diastélica).

-Frecuencia cardiaca: Determina la periodicidad con la que la sangre se eyecta
al corazon.
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SUDS  CIRCULACION SISTEMICA Y B
o PULMONAR.

- Circulaciéon pulmonar: Desplaza la sangre a través de los pulmones y crea un
vinculo con la funcién de intercambio gaseoso del aparato respiratorio.

- Circulacion sistémica: Suministro de sangre al resto de los tejidos de todo el
cuerpo.
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LUDS HEMODINAMICA

1. Presion y resistencia.

Diferencia de presion

.. P P2
FlUjO sy

Resistencia




LUDS HEMODINAMICA

1T mm

1 mL/min

Vaso A

2 mm

16 mL/min




LUDS HEMODINAMICA

3. Area transversal y velocidad de flujo.

Velocidad

Area |
transversal | : g | 3



LUDS HEMODINAMICA

4. Flujo laminar y flujo turbulento.

Flujo laminar
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UDS VASOS SANGUINEOS
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Consiste en las arterias grandes, arterias medianas y arteriolas.

-Las arterias son vasos de paredes gruesas con abundantes fibras elasticas.

-Las arteriolas, formadas sobre todo por masculo liso, sirven como vasos de
resistencia para el sistema
circulatorio.
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El sistema venoso es un sistema de baja presion que regresa la sangre al
corazon.

Las venas y vénulas son vasos de paredes delgadas, distensibles y
colapsables.
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- Hiperemia reactiva: aumento en el flujo sanguineo local después
de un breve periodo de isquemia.

- Control endotelial de la funcidén vascular: Sintesis y la liberacion
de factores que controlan la dilatacion vascular
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Permite el control mas completo del flujo sanguineo que la de corto plazo.

- Angiogénesis: Cambiar la cantidad de vascularizad durante un tiempo
prolongado.
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- Noradrenalina y adrenalina.
- Angiotensina ll.

- Histamina.

- Serotonina.

- Bradicinina.

- Prostaglandinas.




f UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3

U DS MICROCIRCULACION 3

?
0,
[ PASION POR EDUCAR ’CINA Ho‘“’l_s:

(t«

Se refiere a la funcién de los vasos sanguineos mas pequenos, los capilares y los
vasos linfaticos vecinos, que transportan nutrientes a los tejidos y retiran los
desechos de las células.
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Musculo liso Lamina basal (cortada)

Arteriola

Nucleo de la
célula endotelial

Luz

Capilar

arterial _
Eritrocito

Célula endotelial
Capilar
venoso

Uniones intercelulares
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CAPILARY LI
Ca;|)ilar
Extremo O I Extremo
arterial venoso

Las presiones hidrostatica y osmética de los
liquidos capilar e intersticial, junto con la
Filtracion - Reabsorcion

permeabilidad de la pared capilar, controlan
el sentido y magnitud del desplazamiento de \’ j
Intersticio

liquido a través de la pared capilar.

\
\., Flujo

linfatico

circulacion

Linfatico
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Es una via accesoria por la que el liquido puede fluir de los espacios
intersticiales a la sangre.

Esta conformado por vasos similares a los del sistema circulatorio.
Esta en casi todos los tejidos, excepto:

e Cartilago

e Hueso

Tejido epitelial
Tejidos del SNC
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Tronco yugular derecho  Tronco yugular izquierdo

Liquido intersticial
Abertura \ Tronco —
subclavio derecho

Células del tejido Conducto —=
o linfatico derecho

Tronco —|
broncomediastinico derecho

/— Tronco subclavio
izquierdo

Conducto toracico
(linfatico izquierdo)

Anclaje del filamento

Conducto
linfatico derecho

Vena yugular interna

Vena
04 I braquiocefdlica derecha Conducto linfatico izquierdo
- B > 2= Vena subclavia
Vénula a0 Vena
e 0 Al d cava superior
Capilar — ([~ 3> J 1 2 — 2
sanguineo PN @/ ) / \e
: AR % Linfa
Célula del AL\ ) .
i : - A = Endotelio del .
te]IdO = <Y e capilar linfatico Conducto toracico Troncos intercostales
Liquido — W\ e
intersticial APSSRU I Arteriola
‘v:-'l:- &) S 5 Vena Aorta
<] 'a,‘"-‘:-j" Capilar cava inferior
» ) \ - = ) . g
ol 1703 linfatico
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El control neural del sistema circulatorio se ejerce sobre todo por las ramas
simpatica y parasimpatica del sistema nervioso auténomo.

Regulacion autonémica de la funcion cardiaca: El corazén esta inervado por
los sistemas nerviosos parasimpatico y simpatico.

Regulacion autonémica de la funcion vascular: El sistema nervioso simpatico
es la via final comudn para controlar el tono del musculo liso vascular.
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* Neurotransmisores autonémicos: Las acciones del SNA estan mediadas por
neurotransmisores quimicos:

Acetilcolina: es el neurotransmisor posganglionar de las neuronas
parasimpaticas

2. Noradrenalina: es el principal neurotransmisor para las neuronas
posganglionares simpaticas.

3. Dopamina: también actiia como neurotransmisor para algunas neuronas
simpaticas.
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* Respuesta isquémica: vasoconstriccion masiva como un medio para elevar la
presion arterial a los niveles mas altos contra los que pueda bombear el
corazon.

* Reaccion de Cushing: es un tipo especial de reflejo del SNC producido por el
aumento de la presién intracraneal.
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CAP 26. ALTERACIONES DEL FLUJO SANGUIENEO Y
LA REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

Emmanuel Herndndez Dominguez .
Dr. Romeo Suarez Martinez.
Fisiopatologia

2B Comitan de Dominguez Chiapas,

a 25 de abril 2023.
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Las paredes de todos los vasos sanguineos, excepto los mas pequerios, estan formadas por 3
capas distintivas:

* Tdnica externa: capa externa de tejido colageno entrelazado de manera laxa (tejido
conectivo laxo.

 Tanica media: capa intermedia consistente sobre todo en capas circunferenciales de células
musculares lisas (CML).

* Tdnica intima: Capa interna consistente en una sola capa de células endoteliales que
recubren el lumen vascular y el tejido conectivo subendotelial subyacente.
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Arteriola Capilar Vénula
Tanica Tanica interna Tunica
Fibras de colageno Membrana e (e N "
y elastina Célula  gjastica interna
muscular lisa Tejido W
conjuntivo o

media

Células
endoteliales

e

Capa elastica

LUZ | externa Valvula
‘ Capa elastica
[ interna
Tanica interna:
r . I ’ . I . , . I e . o
Tunica externa Tunica media Tunica intima o Luz A
(capa exterior) (capa media) (capa interior) S = .\Tﬂnica media / ——
Tanica externa =

liso
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TABLA 26-1 ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS VASOS SANGUINEOS

FUNCION

VASO ESTRUCTURA

Arteria Pared con tres capas y tinica media gruesa que le da sus
propiedades de contractilidad y elasticidad

Arteriola Pared con tres capas, con ttinicas mucho mds delgadas

y luz mas estrecha que la de las arterias

Capilar Tamano microscépico, con pared de una sola capa
de endotelio
Vénula Pared con tres capas, aunque muy delgadas, que aumen-

tan de tamano de manera progresiva conforme se
aproximan al corazon

Vena Pared con tres capas, con tiinica media mds delgada y
luz mds amplia que en las arterias. Tienen valvulas
para ayudar al flujo sanguineo unidireccional hacia
el corazon

Transporta la sangre desde el corazén, mantiene la presion
arterial.

Transporta la sangre desde el corazon, ayuda a controlar la
presion arterial a través de la regulacion de la resistencia
periférica mediante constriccion y dilatacion.

Permite el intercambio de materiales entre la sangre y el
liquido intersticial gracias a sus paredes delgadas.

Transporta la sangre de los lechos capilares hacia
el corazon.

Transporta la sangre desde las vénulas hasta el corazon.
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Presion sistélica (maxima)

120
Presion endidura dicrota T
arterial Presion
media del pulso
- LS
' !
804 —-—= : - -
Presion
diastolica
(minima)
40 -
0

(mm s)
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DE PRESION ARTERIAL

Regulacion aguda actta en segundos a minutos, sirven para corregir los
desequilibrios temporales de la presion arterial.

e Mecanismos neurales.

e Mecanismos humorales.
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Presion arterial

- == === =1{ Gasto cardiaco

T

Volumen .
A Frecuencia
sistolico

cardiaca

Corazon

Resistencia vascular periférica

Actividad vagal
y simpatica

A

Actividad
simpatica

Retorno venoso
Volumen sanguineo
Aldosterona

Retencién
de salf agua

e e e e e e e e e e e e e e e e ey

R R I R R o

Rinon

Glandula suprarrenal

Barorreceptores

Angiotensina Il

Mecanismo
renina-angiotensina

¥ Liquido extracelular
Y Presion arterial

Células
yuxtaglomerulares
de los rinones

_ —>»Renina——™™>

Angiotensinégeno

Angiotensina |

Pulmones

Angiotensina Il

/\

Corteza

suprarrenal /-, , 7 o
e i ' : Artenolas

Aldosterona Vasoconstriccion de las

arteriolas sistémicas

Reabsorcion
renal de sodio

l } Presién arterial

A Volumen vascular y
A presion arterial
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* Presion arterial: La presion arterial arterial es
la fuerza que distribuye la sangre por los
capilares de todo el cuerpo.

Sistolica :
1
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Diast()lic§

Presion arterial (mm Hg)
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o

Arterias
Arteriolas
Vena cava
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Resistencia
periférica

Aorta
Sistolica
* Presion arterial sistdlica: refleja la 0 —
cantidad de sangre (volumen por oo ]2
. . — 230
latido) que se expulsa del corazén con 20
cada latido, la frecuencia y la fuerza =
.« . R P 747 Auricula
con la que se expulsa, y la elasticidad o 1208 Nizquierda
=130
distensibilidad de la aorta y las grandes 2o
arterias. ’Zz o0 [l
70
60
50
40
54 30
\; 2/5) X Y\Ventriculo

izquierdo




EUDS

[ PASION POR EDUCAR |

* Presion arterial diastélica: refleja el
cierre de la valvula aértica, la energia
que se almacend en las fibras elasticas
de las grandes arterias durante la sistole
y la resistencia al flujo por las arteriolas
a los capilares.

Diastolica

Resistencia
periférica

-
- -

Aorta
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Auricula
izquierda

Ventriculo
izquierdo



§ UNIVERSIDAD DEL SURESTE |

UDS DISLPIDEMIA R

>
> /
[ PASION POR EDUCAR | ‘Cina HU‘AF‘;”

(©

Desequilibrio de los componentes lipidicos de la sangre.

e Dislipidemia primaria: incremento en la [ ] de colesterol
independientemente de otros problemas de salud o estilo de vida.

* Dislipidemia secundaria: relacionada con otros problemas de salud y
conductas.
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Formacion de lesiones en la intima de las Arterias

carétidas

. . internas
arterias grades y medianas. ® ®

) Arterias
Artenas' vertebral,
coronarias basilar y
proximales cerebral
@ media
Aorta
abdominal
y arterias
iliacas

Aorta
toréacica,
arterias
femoral

y poplitea




§ UNIVERSIDAD DEL SURESTE |

EUDS 5

&0 =
[ PASION POR EDUCAR | NCCina pot S

Etiologia y factores de riego:

 Enwvejecimiento e Sedentarismo

 Antecedente familiar de cardiopatia e Vida estresante

 Sexo masculino  Hipercolesteremia.

 Post menopausia e Concentracion sanguinea de proteina C
 Habito tabaquico e Concentracion sérica de homocisteina

 Hipertension
 Diabetes mellitus
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Cubierta  Macrofago
Células musculares lisas
Patogenia:

1. Estria grasa

P Hombro
/
.d

2. Placa ateromatosa fibrosa —

3. Lesion complicada Macrofago
cargado
con lipidos

Media elastica
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Desarrollo de arterioesclerosis:

* Lesion celular endotelial * Migracion de células inflamatorias

Hipertension

Mediadores Tabaquismo

inflamatorios

LDL elevadas

Adhesién Migracion

endotelial

Adhesion
Migracion

de leucocitos =

= Macrofago que

Permeabilidad  Adhesion LDL envuelve la LDL
endotelial de leucocitos
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* Acumulacién de lipidos y proliferacion
de c. musculares lisas

Adherencia y entrada

de leucocitos
Adherencia
y agregacion

Formacion
de célula
espumosa

Liberacion de
especies toxicas

) : ) b de oxigeno
Linfocito Migracién de .
musculo liso

e
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e Estructura de la placa

Ateroma fibroadiposo

Formacion de
cubierta fibrosa

Células Formacion de
espumosas centro necroético
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Manifestaciones clinicas:

* Estrechamiento del vaso con produccion de isquemia

Obstruccion sabita del vaso por hemorragia o rotura de la placa.

* Trombosis y formacion de émbolos a causa del dafio al endotelio vascular
* Formacion de aneurisma por debilitamiento de la pared vascular
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Aliteraciones vasculares que causan lesion inflamatoria y necrosis de la pared
del vaso sanguineo.

Arteritis de la temporal: es la vasculitis mas frecuente, es una alteracion
inflamatoria de localizada de las arterias medianas y grandes.
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TABLA 26-2 CLASIFICACION DE LAS VASCULITIS

GRUPO EJEMPLO CARACTERISTICAS

Vasculitis de vasos Poliangitis microscépica Vasculitis necrosante con pocos o ningtin depésito inmunitario; afecta vasos
pequenos sanguineos medianos y pequerios, incluidos capilares, vénulas y arterio-
las: es frecuente la glomerulonefritis necrosante y el compromiso de los
capilares pulmonares.

Granulomatosis Inflamacién granulomatosa que afecta las vias respiratorias y vasculitis
de Wegener necrosante que afecta capilares, vénulas, arteriolas y arterias; es frecuente
la glomerulonefritis necrosante.
Vasculitis de vasos Poliarteritis nodosa Inflamacion necrosante de arterias pequefias y medianas sin vasculitis en
medianos arterias, capilares ni vénulas; casi siempre se relaciona con enfermedad
subyacente o factores ambientales.

Enfermedad de Kawasaki Afecta arterias grandes, medianas y pequeiias (con frecuencia las coronarias) y
se relaciona con el sindrome de ganglio linfdtico mucocutédneo; casi siempre
ocurre en nifnos pequenos.

Tromboangitis obliterante Inflamacion aguda y crénica, segmentaria, con trombosis de las arterias
medianas y pequenas, sobre todo las arterias tibial y radial, aunque a veces
se extiende a venas y nervios de las extremidades; ocurre casi de forma
exclusiva en hombres que son fumadores con hdbito tabdquico intenso.

Vasculitis de vasos Arteritis de la temporal Inflamacién granulomatosa de la aorta y sus ramas principales con predileccién
grandes (de células gigantes) por ramas extracraneales de la arteria cardtida; infiltracién de la pared vascu-

lar con c€lulas gigantes y mononucleares; casi siempre se presenta en perso-
nas mayores de 50 afios de edad y suele asociarse con polimialgia reumdtica.

Arteritis de Takayasu Inflamacién granulomatosa de la aorta y sus ramas; casi siempre se presenta en
individuos menores de 50 afios.
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Fendmeno repentino que interrumpe el flujo arterial a los tejidos u 6rganos
afectados

Etiologia y patogenia:

e Embolo
e Trombo
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Manifestaciones clinicas:

 Punzada

* Palidez

* Polar

e Pulso ausente
* Dolor

e Parestesia

* Pardlisis
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* Enfermedad oclusiva arterioesclerética
 Tromboangitis obliterante
 Enfermedad y fenémeno de Raynaud
* Aneurismas adrticos

* Diseccion aortica
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* Venas varicosas: son muy frecuentes y
suelen causar problemas secundarios de
insuficiencias venosa.
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 [nsuficiencia venosa cronica: es la fisiopatologia de la hipertension venosa
persistente en la estructura y funcién del sistema venosos de los miembros
inferiores.

 Trombosis venosa: es la presencia de un trombo en una vena y la respuesta
inflamatoria en la pared vascular que lo acompana.
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Hipertension

Se refiere a un estado de elevacion continua de la presion arterial dentro del
circulo arterial.

Etiologia y patogenia:

* Primaria que es la presencia de clinica de hipertensién sin evidencia de una
alteracion clinica causante y la secundaria
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Factores de riesgo no modificables: Factores de riesgo modificables:
1. Edad 1. Factores de dieta
2. Sexoy raza 2. Dislipidemia
3. Antecedentes familiares y 3. Habito tabdaquico
genéticos. 4. Consumo de alcohol
5. Acondicionamiento fisico
6. Obesidad
7. Resistencia a la insulina y

alteraciones metabdlicas
Apnea obstructiva del suero

o
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e Hipertension secundaria: es el aumento de la presion arterial a causa de
otra enfermedad.

Factores de riesgo:
1. Hipertension renal

2. Alteraciones de las hormonas corticosuprarrenales
3. Anticonceptivos orales



TABLA 26-3 CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL PARA

ADULTOS (DE ACUERDO CON LAS DIRECTRICES
DE 2017 DEL AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY
Y LA AMERICAN HEART ASSOCIATION)

CLASIFICACION DE LA PRESION PRESION ARTERIAL SISTOLICA PRESION ARTERIAL

ARTERIAL (MMHG) DIASTOLICA (MMHG)
Normal < 120 y <80

Elevada 120-129 y <80

Hipertension etapa | 130-139 o 80-89
Hipertension etapa 2 > 140 o =90
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* Es una caida anémala de la presion arterial cuando se asume la posicion
vertical a causa del estancamiento de sangre en la parte inferior del cuerpo.

* La hipotension ortostatica puede acompanarse de un descenso en la
perfusion cerebral que causa una sensacion de mareo y en algunos casos

desmayo.
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