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LQUE £S @ Ye define como la f|6n0\oq\0 o ld aqlud alterada .
hFlSlOPATO LOGJA? Pololoq.o del gnego po+h05 — Enfermedad | <e aypa
del _estudic & 105 cambics es{fuduumca y_funcioraleS en 145 c&\uias,
t€)idos y o:qar\os del Ceerpo e ts causon o 0N causad® P LG
eﬂFelmedad LO f"ﬁ\Oloqu 3e ccopa de 1aS funciones el cuerpo hunano.
= Por lo tanto, |G F'ﬁlOQGfO‘GmO estudid no 8610 0SS ambics de
105 orqon(§ qe_ocut®l con \a enfermedad , sinc fambien 105 efecics
que e5{03 CUmblOS fieren solre [0 fUncion co(porcﬂ todal .
=2 Er\foque« Mecanismos de 1o enfermedad %U\qucem‘e y_OI0pOrCiond
Infarmacion parq ayudar _a olomhmr 1aS medidas ore\(en-ths

—SALU

OMS - * Esiado e COmfPIe’ro bienestar fsic0 _mental y social | y no s0l0

la ausencia de enfermedad”

— Determinantes:
= Loqrar vidas \ibieS de enfermedod prevenible, discapaadad | lesion y

muerte sGbita .
% Loqto- la equidod ce 10 ald y elimina’ 1as disEONdOdEs.

2% Ptomouet 10 lena Solud para tocks
Q romovet  conductas m\udob\cs durante toda @ vida.

— ENFERMEDAD

Padecimienio aqudo o Cronio g e adque® o wn el que % nace, el
dlsfunc:on hssoloq\ca en L O MAs Sislemas corporoles

cual causa
[’or lo qenerdl cada enfermedod 4iene S\qnoé y  eintomad especific®

quf oglodenlon =) oa}o\cnla v eho\oqfo dendificable,
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(ausas de 10 enferaedad —» Factores etiolaqicod
FE reconocidos:

° 8i010qicas — Bacterias, viws etc

= Fueuas #isicas — traumatismo , qeemaduras radigcion

o Quimitos — \enenos, alconol. !

° Herencia qer\chco o aéficik ngtricional.

La mayeria oc oS facores  @vsanies de enfermedad Son Inespecificod Y

MuchoS @usan entermedad en un <olo oigano

° Origen de enfetmnedad —s & (mljfi(;odo\rl\o\
J
grupos*.

o Padecimientas congénitos—s Presenles desde el nacimiento . cor Influencias
V)

gene s, ambientales  ombos

e Detecios cdquindos —s Ocuiidos después cel  nacimiento ,Incloye |esion
!

&

(e5puesta \Nmunil0na ingdecuadd | daentes 1nfecciosos 0eoplasio

—PATOGENIA

} i

R ~\lo
J N { 11 1

Poloqenesns — Forma en que evoluciong el Qroceso po*o\oguco

° £ la secvencid ¢k acontecimientcs ce\N\a(&8 v tisulgres que Suceden

desde el momenio del contacto wnicial n un tackor eholOQ\co asta
la Qcpreslon oltima de 1a enfermedad.

—HMORFOLOGIA

Qe retiere a (g esitucta eurdamendal o forma & 1as celul

'\'ﬁ\idOS LoS @mbics mo:Foloqlcos mprenden 165 cambicd  tanto
e MiCrOSCRI0S caxoo\enshcos d': uNd_enfelmedoad.

—HISTOLOGIA

Esludia 1as celvias y_lo matiz extracelvlal de \oo teyi

NN 168 01

0 ipaales.
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LaS enfeimedades se manifiestan de divetsas maneras.

>9gnasy 5intomas —s Describen cambics estructurdles y Funcionales qee
~acomponan @ una enfermedad.
_© Sindoma — tlolestia subjetiva que ob3eNO 1A persond con O\QU“ Hansiomo .
O‘Iﬂggn — Manifestacion gue nota un observador-

_ ®Qindiomé — Conjonlo de sindomas y $19n03, caracteristic® de una poitolagio.
Blemaplos: 0

>5intoma: Do\m ,diticotlad para 1 fespiral y mareo-

>5i1gn0: Temeperatura elevado | egdremidad  tume factd y cambics de +0mar0

c 10 popilin o omioer o s

~Nalores nomalests 5 Ddgh UM g Bl
°PYCS|0n4g,’@G\ c10/6() mm Hg — 120/80 mm "!9, s 0880 o il .
oFR: 12 a 18 rxm (14-22) “Talla:
e o PulSC: 60 a 100 lahides «x mir\u\-o wﬁtso;f 93.- oo
= [emPerahno 36.5°C o AT 3R e oo s S I

—DAGNOSTICO & -

desiqnacion e la r\a}um\ezd O @ causa de un Qroblemo de salyd.

*"CQS - Camprobar .10 que se piensa. qe & el problema.
— Desccumr

"> Proeboas b laboalono | Imagen .

3 6n0\i10( j';csib\'\idqdes en competencid y seleccionar la mas
‘bIC de enhe \05 (.:Q(XC\W\VCF\\'OS cee podnan ser \eH responﬁoblcs
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baqudo
Wescribe 1a evolucidn de una enfetmedad . qu 09

3 uum tJ

e Trans torno aqudd —» Relativomente grove, pero auvtolimitodo.

e Enf crénica — Pipceso continuo N o(o\onqodo es pos'b\c GLf—PL@Cﬁ—e—
eracerbaciones (agiavamiento ) y remisiones (peﬂocb de disminucion).
*Enf sobaguda — ES \ntermedio o Se enteentro enice ta ogudd y 19" "
ciénica. No es tan qrave i ‘g(o\ongodo. F

Erapas:

o Prlech’mca —> No e$ clinicamente evident€ , peco progrexd a clinvea

e Qubclinica —s NoO esta destinada g vowerse clinicarende aparente, -
e Clinvca — 5igncs Y 5fn4omc\3,9e(mo\nece pof Anos |

— MORBILIDAD L8

Descriloe las efectas que und_enferMedad Liene sobre la vida Jde una
person@. Se  encarga tanto & la incvdencia de enfetmedad comeo de Su
persistencia y 1as conSecuencids d jaigo flao. ¥

— MORTALIDAD s -
Las eSladislicas de mottalidad 9109@0@00 \NfOrMacion qgeerea de Las
(usas de muerde en una poblacion especialmente 1as_predomingntes.

— EVOLUCION NATURAL DE LA ENFERMEDAD —
Sew cefieter a la Pfoafes\'ffh y_desenlqcee proyectado e una
entermedad Sin intenencion médico.

S oo b e oy
o Determinar el desenl\ace c\inico i
o Establecer pripndades eard o5 2eivicios de a’rer\c.on medloo ‘g

o Deteccion tempiond WP 0o
o Comparar 16§ cesultados de Jrrm‘()rvr\ner\’ros NEVos .
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[DAPTACION DAN =y
ADAPTACION

Las_celuias_se adapian o 105 cambios en su ambiente y en \as
demandas de trabajo  moditicando S0 tOmgAa, nOmetd y coracte (isticos.
€34as  transtoimaciones de adoplacidn concverdon con \ds necesidades.
Lo3_cambios suelen ser reversibles yoa vex ge el estimuo ho dessparecido.

Exislen nomecosos mecanismes molecuiares gue_medidn g adaptacion celvlar,
\ncloyen  Factores q‘yajOCldOS pot otras cc‘\um'o oor e\las  wasmnas .
Los SN\CJ gue Se expresan en todas oS cé\u\of coen en dos Cotegoviass
pAgE % o
® Genes cperantes gk §0N neceSaficd ggig el tucionamien® noima
de la célula b Code
® ([enes due determinan  \as Ccfockenshcm de qiterencracion de un
oo ‘,mfhculat de celolay |
1

Yo

fn muchas respuestas de adoplacion celulor | se aitera 10 expresion de 1
genes de diferenciagion, mi1eniras gue \o5 geneS operanies permanecen in

J
ateclarge.

La célvla prd‘.’ Cambial de Yamang o foimg, &in
Comprometer Su funcion normal.

Nota:
- Las celylas son apacedS ¢ adaplarse o demandds ciecientes o trabg)o

O amenagzas a su Sopemvenoo medignte el mmbio & tamoro
Calrotio e h\(:»evhoflo),r\\]mero (hiperplasia) y forma (metoplasia).
=10 adaptaaon celvlar nouma) hene lugar eh respuesto g yn estimulo
B X 55 i
adecuado N Cej0 VN0 Nez quf la recesidod  de odoptacionh ha desappiecido .




C J[D M A Scribe

_Atrofiat Disminuciocn en o demando de_tabgjo o a ndiCiCNeS
omb.enlo\cs adversas , 1o mayorio de \ds celi\as son capaces € ceverdirse
a_Un ‘tamgRp menor y_a un nivel de funcionamiento m3s bajo  y
mas  eficiente compatible con su §upewNenci0.

Cavsas:

» Desuso

¢ Desinewvacion %\sm-nuaon W
Pérdida de 10 estimulacion erdocting de famano J

* Nuhition inadecvada

® l5qcfnma O_disminucion del Flojo de songre.

IHipeckaofia: Asmento en el tomoRo e \a celwld ,y por Yo tanto  un

maemmto en lq ec,\nhdod de_masa de teyido FUf‘C\OﬁOl \mohcu un

aumento_en 165 _componentes funciondleS de la ceélvia gee Pe‘m‘*e ¢ <
109101 0N equnhBh"o' en\te 10 demorda y la cogacidad funcional -

Frecuende:

» Teyidos muscylares coxdiofd esquelet O Aumento dﬂ
: L*C\MOFO J

Ejemplo-
- &y se enhitpn vn 1iR0N el otio crece —» Hipedrofia compensatorio

» Aumento de 10 masd musSculor por ejercicio.
© Hupertension .

(ovaz20n \\(PCI\IOHGO\Oz
o Aumento de la gucolisid

s Signos - Tension b\om«on%m
s\elocidad glucolihica elevada

o £\ po) encial de adaplaciones en el carazgn
hipertroftigdo avmen ta .




“Hlpevplasm A\)N\enm en el numcvo de cewias en un 0‘3000 o ¥e\)\d0

Ocurre en los tepdes con c€lwlds que son copoces de Awision mitética,
imphica la achivacion ge Senes qe ntrolan \a PcohfefaCIOn cetolor |}
y \o presenci b mensajeros intracelulanes que controlon la speplincg

cacion y e\ cecienmiento celolar.

Higerplasia fisioldgico: (. y
-Hormonal- C(t’cu‘mer\{o & \as momad y e\ \)’refO du«or\tc e\ embaralo, l

_provocadd por estimulacion cs\!oqcmco il Y.
-Co_ecnSG\ONO quncroc‘o:s el Wigodo (esoue&}o del tejido. (onJUn\\VO
_en \0 cicotn20aon de \os hendas . ‘ 3
_ Riperplasia no fisiolégica: S¢ deben a estimolacion \'\o{mor\d\ ek(eS\Vd b
0 a los efectos de factores de crvecimiento sobre ios tepdos diano.

—e

it perplasia endometnal : 4 S 04

- 5a%rodo “menstual onomalo S WeiEin: |
5 H\—Pe( PIOS\O 9‘05*0)““1 Gp\'(\(‘l ms, eoi ~
clos vewugas: . inteifinal 4 er 4¢)ido glondulal

Me\oplasua' (ambio  reversible en el que_on hipo de celuig _odu\*d
(ep;%ehal o mesenquimatlosa) es teemplaxada gor otta célslo adulta ce
d\eetenie ’(\90 \mpllca la reploqlamaoon de celolas Yroncales .

Suele Qresen }OISG‘ como YfSPUCS]O o una yntacian ¢ Elamocion C;O“\(Qf) \
305“ tuida gor célvlas gk son mejores para sobievivit:

Displasiasz. (recvmiento celvlor desordenado de un teyido ﬁp«,(,co q&, do
(eMO_ (eju(lddo \a QIESCr\Cld de cellas o d\tf(enlcs \aman03, formas y

O“ ar“z(]a()n F\E\OCIOV\GCD con \ll\‘OCIOT\ CYO\'\\(‘O . \r\(\ngc\on
:,LLdjﬁ_el_asla esld \molicada uerlemende oMo precuisora e\ Concer.




Constituyen uno aglomeacion de sustancids que \aS céluiss no pueden
udili2ac o eliminar de nmediatd . Las susloncios se acomulon en el
g-\op\mm (con frecuencia en \0s \isosonas) o en el ducleo.
Hlas sustarncias se acomolan de forma trangitorid o pecmanente y

qlweden geY INOCUdS 0O AOnias - ‘

Categorias

@ Sustancias mxpomles normales — Lfgndos, Qm%eims “Wdratos ¢ aotbono
Q Productos endggenos  andmalod —> Eiroses (ontjér\Hos de! metabolismo.
@ Productos exdgenos —s Agentes ambientales pigmentos qe (o €WIA no @iintegio

I
&L

lolicd on demsiio onomalo ge sales @ calcio del +€)id0 jonlo con
1
canhdode mas eequends de hieao, Mognesio oltes minerales-

-(QlCih'(d(‘l'én d;sh‘éh,'co . Ge Pleserﬂq_#egjgtmp moerto o movi burndO ’
- ot melastdsica: Presente en tejido novmol.
DANO Y MUERTE CELULAR

Daro celular gor vonos factores: Bidni i

—— e

» Fisicos- Incloyen fer206 MeNICAS, emperatora

» Quimicos: Gustancias quimicas

[Dano_reversible jrecoperacion celuiar y M\ﬁ@ffﬁ‘ﬂﬁ_ﬁ@i\l@,‘ei que son cagaces
retoin0 a la fuﬂClO;\*mj@‘ s 7__»._‘%“-';_92—[9_9'1(0_[%7 Y(OL\“\BL

[Aggg{os@h elinunacion te\u\ﬂ[plglw':i‘f‘.“_)'l“dpﬂi Excesos Y C\eh?‘e“cm‘@km\nen{es‘

mue' e (e'\"a‘\ y ﬁec5—§"%~‘l : PR *“ij\!‘ga;_)t & m‘“eﬂl 0\t§ » o Y
e -+ Rodiaciony s Energia 9!09036d0 en ‘ e

» Rodicaley ibres: Son 1mpodantes ~meaodoes e agend es ~£0cﬁsv9§_-__j &

- Hipopo: Origeno wnsuliciente  @usando 070 o muerte celuiar.
» Ripoplo} Opdefo — == — Iy
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' oo celuiar sevessible

_Aungee deferiofs \a feneion ¢ cesigr o couSG \a m\f’?ede ‘S" (elu\o

A broves del MICFOSCOPIO e goseiNan dos eattons de dgno celular
Yeversible: lo tumefaccion celvlar y el cambio 1aso.

Tumetaccion celular — peteriors e o \vomkg No* [t - ATPaso, por 10
_Qeneral | como resuttado de daro celuiar hipdxica-

RApoptosis: “Muevle celviar ergrama”.

ES un proceso gigmenie (saleclivo gl
el\‘mma‘ jas celias esionos y envejecidas,
0 g 8¢ contrald la <eqenevac\'o?\ tisulor.

M8 qee sufven Oeopltosis gregentan
Q - 3 2 : " @ nsh('cn Es tesponsable & varios

E ouocesos faiolgicos normales, gee Inclyyen

1o desliyceion erogiamada de celulas
duanie e\ ARSaolo embiionario, moerte
o 2 de @wlas inmunitonas  muerte do linfecitos T.

NI TSP
NSl S

(elu\ﬂr y e\ desdoblamyento E“Z\Wo\\co B s o e e
con el vemplaao celular y 1o feqenemc\oq el *f\\do

-N’E@@S’lﬁ goo COOQU\GC!on
ovo’cemos cr\l\mo\ncos

-@’@nqvend Masa consrderable  de te)ido = fre nectosis . Se clasifica en
geco o humeda.

S8 dzsauoHo acides’s y s desnaturglizda \as

imienio celulde? hecha o lag cewlas y (o5 tejidos del cyerpo,

e pos‘b\e e muchod siolemas  envele200n  @mn 1a edad.  Hoy teonds
*‘ _Q_Uf__gfclo&hcon con base  en ez\p\\caC\oqas evo!Uero.s SR
celuiares Yy a avel de sistemas -
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Lo vespuesta al egtrés’ wmplica (o qelivocion de NorioS 6istemad
HS\0\09\(06 (Sistema renioso simpgtico, e HHS y sistemat

Inmun tano) qe acluan ok W\ar\erc‘l coo(di:\ocb gor@ growgcf el
0'1gamsmo  Frente al dono que kTN e \aS demandod in1ensos
_Q® Se |e \mponen. Se\e deanm\ﬂo esla  (espueSta sindrome i99\?'“’3‘0" '
de_adaptacion .

——

PRTEC® Y ARDT ‘
= 3MHES ¥ A

Fases del esteés:
@ Fase de olorma: PAclivacion de) SNS y eje HHS
Fase de registencia: G cuerpo veleciond \gs detensas mas ercaces .
@ Tase de agolamientor Les recurses FBIOIicaS Se ogoton  y opavecen
Signos de dano sistemico.

i

o

La_rejpeesfa ol eslres egidn mechadod eor les eafuerasd  combinados

de 106 Sistemas netWWOSdS y endoCnnO, LoS sistemad neurd endocningy
_integran \95 Senales ‘q'oe vec\ben o med\O de \idS neviosensitiNag
A—fo—f’mm de mediadores cucondantes_gre son levades o' 1 sangre.
M =e| sistema Inmunitanio  atecta y_© la veX e atectodo cor
esla respuesta de estees . . Y

M\uer\cio de disiintcn factores, entte (o5 qee se Incluye s

nggv(encfo y e\ oplendiaav]e ?[cV(O_

wl ’cm \Olgyf %eﬁpescr\’ro \a necesidad & adoplarse
wior\ geneli(d y la eod

s £stado ce salud

s Noincion
o Los ciclos ¢e weno -wgilila —> Faclores psicosociales .

- s e
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D> B estiésol0 N0 5 neqativo o cerfodiial para la sa\ud..

Lo respuesto ol esires esYa disenado @0 tener yn limite
\Fem.mm\ y ser proteciorg; pero  en %iwoc{ones en las qee

10 activacion de \a respueslm e§ prolongadd (CTO o nsecuere o
de lo prefencia ce factores de eshiés erCESWB o cYONICOS,
puede ocasiond’ dono g \a salud -

k lsf —> Tronstgino £of est 163 Poshoumdhco,

€ un eemplo de adivacida . cénica g o tesPueﬂa a\ estres,
que_Se denwa de la viencid ge un Y1aumd  ntenso.
£n  este hanstorno, 1o memonO del  s0cedn palece intensi ficarse,
Escenas vetrospectivas ael aconiecimiento 5C‘dC0mp0r‘\0r\ de
yna activacion intendsa del Sisterma r\euwoerdoamzs.

D dirigivse a aydor a \as perSondd d evitor comeoctamientos
de OFIOn*amienlO qloe otecten eon Sentido odNe¥SO sU oo )
(oveerlGS  (on otrad 6*!0‘69\'0& “COVO» feduaiv- el —CShC'S.

Loy Yécnicas no formacolégicad  usonas eord el Manejo S
[ncloyen 105 que_produten 1€lgjacion, formocion guiodd & lagency,
musicoterapia, masoteropio bigrettoalimen tacion.

—elodosd —— Respuestas bsiologicos.

|2 ol

o Reqid
& Mgdvc\'o'n de la pres\on gi}elic\

mda eléctiica e \o piel —> sudoracion

M B\‘oqufmi(os Fc)ro medit 105 concentiociones hgimonaled.

o -elec’docardcogrdﬁf'o d o frecuenciO cordiaco:




Liquidos Corporales

CO"\he\f\Cﬂoquo y electrolitoS  se distnlouyen enlie 109 cc"m’hm"”JfOS
del LiC y LEC ae\ cuerpo. '

2/s — Liquido Co(pofo\ qQue % encentta  coatenidd  en  1aS
celolas Co|por0k‘$ qe forman corte del LIC

113 > £\6 eon \05 edypacios  VascelaresS | ntersticraled zonas del
{ercer 5000 en e ComParhmenb aelCLEC.

Ll[ —> [ altes & polasio, colcio, Kdsforo  y Mogoesio
LEC — £3 aitas & 50di0, clorro y bicarbonato-

A

0 electiolitos

ge desplqzon por d\fus\on a haveS de @5 membranas celolares que

separan [0S Compouhmer\}os de UC y LEC.

B 0900 — Gi;za 'a membrana pOY_CEMODIS = Vhiliag auporings |

om‘a‘dod"z——» Tension osSmMoY i@ o >
i el efetto Q€ _ejerce Ym0 Solucion Sobre

el volumen celolar parQ hacer e la celola % hinche

_Edema. |
Men’t(] un aomento en el NOlumen de) \:QU\dO interg hcial .

Factores - Fisiologicos »

@ Aomenton la presidn ¢ tilliacion apilar.

@Mmqen \a 9‘65\0?\ copi\or OSmé’t\"Co colovdeal .
\ncrementan 1 permeabilidd coplar

@O\oshuyen el _flujo linfatico. ‘

ES\e liqudd_ no %e Inlerccambia_con faChdod con el resto Qe LEC,

a  menudd  Se le conoce como  1quido del teces espaca .
RO

Sy



[ ad

La feqolacion del volumen de liquido, la concentracion de solutos
y lard;slnbuc«dn entre o (OE\PQLL‘“E_‘,\*O,%.,;DE,PP:,N,DEAQ@\ ok g
equilibrio  entre o) agua y el scdio.

Nolomen del \(quido-
AQua — q0-qd:/e i i
Sodi6 — 90-95/ de \oS SQ\U\'OS ex\ioceiuloves

= Tanto el agua . oMo el sodio Son obSO(b\dOS en el hﬂoo i
lﬁeshvo S 50n eliminados ppc 105 _tiRones -

ﬂolumer\ de Scmqre cucondom‘e 2y P\equ\a sodio y ogld.
Sislema renina- ong\o%cr\wn aldosterong -

LO_S__Q‘ feracione; del liquide sotonco &o resuitade e \0 Por\ﬂocc‘on i@ 0
e-ﬁpons;on del volsmen del LEC oiasionadas por ,P_t’_'d\C}OLPlO&O'OO“G‘@ .
(degepaid |y 09ud. st
o Deficit del Volumen de llquidos 186 tanicos - % corodenzo 90‘ N
Mo del Volumen del LEC. sk 966 1% 100 S0t

o Creeso  de \10|umen e hqmdos 1sgYoNnicos: fumento o\e\ Nolumen ¢ u:c

Las al!eracmnes en ld conwnhacuon del sodid extiacelu0 son
Ly O

_owmsionadas_gor una Sononc»d (hipongtremia) QJl;évd\Cb ,(,h‘,?e,‘ notiemio)

Morc\onodﬂs de aqua, ' 4
La H\E_malfvfmla \epwesenlo e} De‘d\do dg&png@lcnonuda dE’ Ogud .

(0190'0| en relacion con el sodio.

| \’0‘08\0 D ?nr\c\pa\ cation gl L\C .

(on\ubuw con el man\(’mmxer\io de la osmola\vdod - \nhOCelulOf
de)empcno ong Foncioh  lerminant® en a conduion ge msos
(\C(V\OBQ______\I en la echObllndud de lo§ moscelas esquclchroj
cordiac0_y WSO, 6_"\.‘)!‘1.‘1-,_c:\_.;el_eﬂg.,\,‘b_‘,io,‘QC_‘_QQ‘?.C'S\(U
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o
ST IR
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ﬁ?o calemia — DisminuCion de 790}05\0 en el e@}ﬁ‘g/‘ﬁéﬁ‘,@g.&,/~
© Hiper ralemid — \nccemento de polosio pdsmico 2. SmEq [t  ————

vk T v bk g Bupefs it DL
Ei calcio, el fosf@ro y el mognesio son \oS gw,i@-—’—
divalentes del cuerpo . €l calcio es el alion gialenle mdS imporionte:

Mxededor del 99/ del calcio del cuerfo eslo en e hueso, mend

de 1> se enceni@ en el compartimenio R LEC
€l _magnejio d%@‘_ygg@_\USQL_fﬁwMﬁ

del LIC, e5 necesario pora el metobolismo de \a enefqia celvlOr.

La aadasis 7
lmPh‘m vaa disminucion d@lﬁfeﬂquﬂglc_qlosis, 50 \ncremento.

Lqs alleracioneS acidobasices gueden Se¢ ocasionadd  por MbICS
en 1> Geedos voldakiles covporales (acidsis o alcalosis (qbnofouos]
g aodos no wolahles o &jes Cacidws o olcalosis .me-\o'l;o\\caa]‘
o Aleracion acidobasica mixla: Hoy on cambio_er\‘mmn‘o e

_(‘,Q_«_\Q‘L\,SQMO en el a?ufll'brl'o aci dobdsico.

Acidosis metabolica. 7
Oisminvcion del eH cor descenso de la conentacion & WO -
Lul o&in ) CORKERTackoNIER EUY

_Dyisminuct
Al calosis metobolicd R
,“‘_/CLe’,“f”* 0 de ta concentacion de  H(OL domenio e pH i

PO B

Acidosis fespirateria
wr\\o de 10s niveles d& PCO, ,d\Sm(Q\E@mﬁ*~%“_
alcalosis respiralovia e
Oasionada por eadecimientos que causan hgerenlacion

“redo@ion de los miveles de POz

Loy 519805y SiloMaS. ge ambaS (eflelon anomaliTs en 10 funcign
corporal_telacionados con o) alleraciones qg\dobdg\c‘&g‘g@n
c — e - T O, cambi

_excu\gbilidod nevromuscold” Palalosis ¥ dcidosis
T e I
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