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Introduccion

Este conjunto de enfermedades que su causa es por alguna alteracion en los componentes
de la sangre o porque el sistema inmunitario no realiza su funcionamiento de manera
adecuada haciendo que afecten a varias partes del cuerpo impidiendo que cumpla su
funcion de mantenerse en equilibrio. Este tipo de enfermedades tienen diversas causas
algunas de ellas son: herencia como la hipertencion, anemias, trombocitopenias, etc, o con

la causa de farmacos, por falta de nuetrientes en la dieta, entre otras.

Las enfermedadaes se pueden clasificar por el elemento y por la etiologia, como por
ejemplo enfermedades que afectan a los globulos rojos, haciendo que dismuyan o

aumenten (anemia).
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Definician: Es una insuficiencia de eritrocitos o
hemoglobina, es resultado de pérdida excesiva (anemia por
pérdida de sangre), destruccidn incrementada (anemia
hemalitica).

Etiologia:

e [Destruccion prematura de eritrocitos.
e Retencidn corporal de hierro y otros productos de
la destruccian de hemoglobina.

e |ncremento de la eritropoyesis.

En la anemia hemolitica, el eritrocito se desintegra dentro
o fuera del compartimiento vascular, es menos frecuente y
se debe a fijacion de complemento en reacciones a
transfusidn, lesion mecanica y factores toxicos.

Comprenden defectos de la membrana eritrocitica, las
distintas hemoglobinopatias y defectos enzimaticos

Es causado por anomalias de espectrina, anquirina,
proteina 4.2 o proteinas de membrana banda 3 que
conducen a pérdida gradual de la superficie de la
membrana.

La pérdida de membrana con respecto al citoplasma hace
que la célula pierda su bicapa lipidica del citoesqueleto
eritrocitico. El glabulo rojo adquiere una forma esférica y
no puede atravesar con facilidad el bazo. La mayoria de
los eritrocitos pierde gradualmente mas de su membrana
superficial y muere.

Enfermedad de células falciformes. trastorno
hereditario en el que una hemoglobina andmala
(hemoglobina § [HbS]) conduce a anemia hemolitica
cranica, dolor e insuficiencia orgénica
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La hemadlisis extravascular [os globulos rojos se vuelven  versidad
menos deformables, lo que dificulta su paso por las

sinusoides esplénicas. Los macrafagos secuestran y

fagocitan eritrocitos anomalos en el bazo. Las

manifestaciones incluyen anemia e ictericia.

Factores externos al eritrocito, como farmacos, toxinas
bacterianas y otras, anticuerpos y traumatismo fisico
causan las formas extrinseca o adquirida de la anemia
hemaolitica.

Anemias hemaliticas heredadas

Como |a anemia de células falciformes, |a talasemia y la
esferocitosis hereditaria.

Esferocitosis hereditaria se transmite principalmente
COmo un rasgo autosdmico dominante y es el trastorno
heredado més comdn de la membrana eritrocitica.

Etiologia:

La estructura andmala de HbS es resultado de una
mutacidn puntual en |a cadena B de la molécula de
hemoglobina, con sustitucian andmala de un solo
aminoacido, valina, por 4cido glutdmico. Existen variaciones
en las proporciones y la concentracion de HbS que se
correlacionan con el riesgo de drepanocitosis. En el
homocigoto con enfermedad de células falciformes, la HbS
se vuelve falciforme cuando se desoxigena o a una presidn
de oxigeno baja.

Diagndstico:

El diagnastico neonatal de |a enfermedad de células
falciformes se establece con base en hallazgos clinicos y
resultados de solubilidad de hemoglobina, que se confirman
con electroforesis de hemoglobina.



Tratamiento

No hay cura conocida para la enfermedad de células
falciformes.

Se recomienda que la persona evite situaciones que
precipitan episodios drepanociticos, como infecciones,
exposician al frio, ejercicio fisico intenso, acidosis y
deshidratacidn. Las infecciones se tratan de manera
agresiva y podrian requerirse transfusiones sanguineas en
una crisis o administrarse cranicamente en la enfermedad
grave.

Los primeros 4 afios de vida. Se recomienda completar |a
inmunizacian, incluida las vacunas contra H. influenzae y
hepatitis B. Hidroxiurea es un farmaco citotoxico que se
utiliza para prevenir las complicaciones de |a enfermedad
de células falciformes y se recomienda como un estandar
de atencian para todos los que |a tienen.

las o-talasemias son causadas por la eliminacidn de un
gen que ocasiona la sintesis defectuosa de la cadenal4. La
sintesis de las cadenas de a-globina de la hemoglobina es
controlada por 2 pares o 4 genes. Por consiguiente, la a-
talasemia muestra gran variacion en su gravedad
relacionada con el nimero de eliminaciones génicas.

Anemias hemoliticas asociadas a anticuerpos frios

También conocidas como crinaglutininas, causa de
hemadlisis medida por inmunoglobulinas tipo M que van
dirigidas contra antigenos de la membrana de los hematies.

Etiologia:
Primarias (idiopaticas).

Secundarias de la enfermedad.
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El trasplante de médula dsea o células madre tiene el jversidad
potencial de aliviar a nifios con sintomas, pero conlleva
miltiples riesgos de complicaciones.

Talasemias.

Las talasemias son un grupo de trastornos heredados de |a
sintesis de hemoglobina que conducen a disminucian de la
sintesis de |as cadenas a- o -globina de HbA.

Fisiopatologia:

Las B-talasemias son causadas por sintesis insuficiente de
|la cadena B y las a-talasemias por sintesis insuficiente de
la cadena o

El agrandamiento del bazo (esplenomegalia) y el higado
(hepatomegalia) es consecuencia de hematopoyesis
extramedular e incremento de la destruccion de
eritrocitos.

Anemias hemoliticas asociadas a anticuerpos calientes

La anemia hemolitica autoinmunitaria, secundaria a
anticuerpos calientes, sobreviene debido a |a formacidn de
autoanticuerpos de tipo inmuno-globuling Igh que se unen
con alta afinidad a los glabulos rojos y ocasionan su
fagocitosis por macrafagos esplénicos, lo que implica su
destruccidn.

Diagndstico:

Debe sospecharse ante la aparician de sintomas clinicos
asociados con la anemia: palidez mucocuténea, astenia,
adinamia, disnea y asociados con hemalisis: ictericia o
coluria.



Hipercoagulabilidad relacionada con funcidn
plaguetaria incrementada

La hipercoagulabilidad debida al aumento de la funcidn
plaguetaria produce adhesitn de plaguetas, formacian de
codgulos de plaguetas e interrupcitn del flujo sanguineo.

Hipercoagulabilidad relacionada con actividad de
coagulacian incrementada

La formacidn de trombos debida a la activacidn del sistema
de coagulacion puede ser resultado de trastornos
primarios (genéticos) o secundarios (adquiridos) que
afectan los componentes de coagulacién del proceso de
coagulacion de la sangre (es decir, incremento de los
factores procoagulantes o disminucion de los factores
anticoagulantes).

Trastornos heredados

® |aenfermedad de Von Willebrand se considera la
coagulopatia heredada mas comiin.

® |3 hemofilia A (insuficiencia del factor VIII).

® |5 hemofilia B (insuficiencia del factor ix).

Enfermedad de von Willebrand.

La enfermedad de von Willebrand es un trastorno
hemorrégico hereditario frecuente que se caracteriza por
una insuficiencia o un defecto en FvW. Estas variantes
pueden agruparse en 2 cateqorias: tipos |y 3, que se
relacionan con bajos niveles de FvW y tipo 2, que se
distingue por defectos en el FyW.
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Trastornos adquiridos

Entre los factores adquiridos o secundarios que conducen
a coagulacian y trombosis incrementadas, se encuentran
estasis venosa por reposo prolongado.

Relacionada con insuficiencias del factor de
coagulacidn

Los defectos de coagulacidn sanguinea pueden ser
consecuencia de insuficiencia o funcicn alterada de uno o
més de |os factores de coagulacion, incluido el FuW.

Etiologia:

Surgen como resultado de enfermedad heredada o sintesis
defectuosa o incremento del consumo de factores de
coagulacion. La hemorragia secundaria a las insuficiencias
del factor de coagulacion suelen tener lugar después de
lesidn o traumatismo.

Hemofilia A.

La hemorragia no suele presentarse a menos que haya una
|esitn local o traumatismo como intervencian quirdrgica o
procedimiento dental. Es posible que el trastorno leve no se
detecte en la infancia. En la hemofilia grave, la hemorragia
casi siempre ocurre en la infancia.

Etiologia:

La enfermedad de Von Willebrand y |a hemofilia A se deben
a defectos relacionados con el complejo del factor VIII-FuW.
El FvW. que es sintetizado por el endotelio y los
megacariociotos, se requiere para la adhesidn de plaguetas
a la matriz subendotelial del vaso sanguinen
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Diagndstico:

Se realiza mediante pruebas de laboratorio como el tiempo
de protombina (TP), el tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa), y la medicion de los niveles de fibrindgeno
y otros factores de coagulacian. Estas pruebas ayudan a
identificar deficiencias o exceso en los factores de
coagulacian.

Tratamiento:

El tratamiento va dependiendo de |a causa subyacente.
Puede incluir la administracian de factores de la
coagulacion especificos, anticoagulantes (como la heparina
y la Warfarina) transfusiones de plasma. y cambios en el
estilo de vida para reduri el riesgo de trombuosis.

Causa importante de hemorragia generalizada.
Trombocitopenia suele referirse a disminucian del nimero
de plaquetas circulantes a un nivel menor de a0 000/p(8.
Entre mayor sea la disminucian del recuento de plaguetas,
mayor serd el riesgo de hemorragia.

Trombocitopenia inducida por farmacos.

Medicamentos que inducen una respuesta antigeno-
anticuerpo y la formacidn de complejos inmunes que
ocasionan destruccian de plaguetas por lisis mediada por
complemento.

Trombocitopenia inducida por heparina.

La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) se relaciona
con |a heparina farmacoldgica anticoagulante.

Fisiopatologia:

Puede llevar trastornos hemorragicos (como la hemofilia) o
trombadticos (como la atrtombofilia). La disfuncian en
cualquier de los factores de coagulacion puede resultar en
una coagulacion inadecuada o excesiva.

Parpura trombocitopénica inmunitaria.

La purpura trombocitopénica inmunitaria (PTI) es una
enfermedad autoinmunitaria que causa formacian de
anticuerpos plaguetarios y destruccian excesiva de
plaguetas.

La enfermedad puede tener lugar en ausencia de cualquier
factor de riesgo conocido (PTI primaria o idiopatica) o
coma un trastorno secundario debido a una alteracian
subyacente y como una enfermedad aguda.

Etiologia:

Se cree que |a trombocitopenia que acomparia al PTl es
resultado de maltiples mecanismos que incluyen
anticuerpos antiplaguetarios contra glucoproteinas (Ilb/Illa
y Ib/1X) en la membrana plaguetaria. Las plaquetas, que se
hacen més susceptibles a |a fagocitosis por el anticuerpa,
se destruyen en el bazo.



Diagndstico:

El diagnastico de la PTI suele basarse en trombocitopenia
grave (recuento plaquetario <20 000 / ul a 30 000/ ul y
exclusian de otras causas. Existen anticuerpos unidos a
plaquetas, pero carecen de especifidad

Tratamiento:
Muchas personas con PTI estan bien sin tratamiento.

Los corticoesteroides casi siempre se utilizan como
tratamienta inicial.

(tros tratamientos iniciales efectivos incluyen globulina
inmune intravenosa. Sin embargo, este tratamiento es
costoso y el efecto beneficioso dura sdlo | a 2 semanas.

Fisiopatologia:

A medida que el liquido ingresa en el espacio intersticial, el
volumen intravascular se reduce. La deplecidan del volumen
intravascular activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona-vasopresina (hormona antidiurética-ADH), lo
que promueve la retencidn renal de sodio. Al incrementar |a
osmolalidad, la retencidn renal de sodio estimula la
retencidn renal de agua y contribuye al mantenimiento del
volumen plasmatico. El incremento de |a retencian renal de
sodio también puede constituir una causa primaria

de sobrecarga hidrica y, por ende, de edema. La ingesta
excesiva de sodio agrava el cuadrao.

Con menor frecuencia, el edema se debe al menar
movimiento del liquido desde el espacio intersticial a los
capilares como resultado de la ausencia de una presidn
oncatica plasmatica adecuada, como sucede en el sindrome
nefratico.
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Inflamacitn de |os tejidos blandos secundaria a |a
acumulacion de liquido intersticial. El liquido es
predominantemente agua, pero en presencia de infeccidn u
obstruccidn linfatica puede acumularse liquido rico en
proteinas y células

Etiologia:

El edema generalizado se debe con mayor frecuencia a
Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia hepatica

Nefropatias (en especial, sindrome nefratico)

El edema localizado se debe con mayor frecuencia a
Trombosis venosa profunda u otra obstruccian o trastorno
venoso (p. gj., tumoral)

Infeccidn

Angioedema

Obstruccian linfatica,

Diagnéstico:

El area edematizada se identifica y se examina para
establecer su extensidn, su temperatura, el grado de
eritema y |a hipersensibilidad a la palpacian, ademas de la
simetria o la asimetria de la regian. También debe
evaluarse si el edema deja fdvea a la compresidn
(depresiones visibles y palpables causadas por la
compresian digital del examinador sobre el drea
edematizada, que desplaza el liquido intersticial) y definir
su grado.

En el examen general, se inspecciona |a piel en busca de
ictericia, hematomas y hemangiomas aracniformes (que
sugieren hepatopatia).

Luego se examinan los pulmones en busca de matidez a la
percusidn, disminucion o aumento del murmullo vesicular,
estertores, roncus y un roce pleural.


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/metabolismo-h%C3%ADdrico/sobrecarga-h%C3%ADdrica
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/insuficiencia-card%C3%ADaca/insuficiencia-card%C3%ADaca
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-hep%C3%A1ticos-y-biliares/fibrosis-y-cirrosis/cirrosis
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-urogenitales/enfermedad-renal-cr%C3%B3nica/enfermedad-renal-cr%C3%B3nica
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/enfermedades-de-las-venas-perif%C3%A9ricas/trombosis-venosa-profunda
https://www.msdmanuals.com/es/professional/inmunolog%C3%ADa-y-trastornos-al%C3%A9rgicos/enfermedades-al%C3%A9rgicas-autoinmunitarias-y-otros-trastornos-por-hipersensibilidad/angioedema

Tratamiento:

Los pacientes con retencian de sodio suelen beneficiarse
con la restriccion del sodio de la dieta. En presencia de
insuficiencia cardiaca, debe eliminarse |a sal durante |a
coccian de los alimentos y en la mesa hay que evitar
agregarles sal.

Hipertensidn primaria (esencial)

La hipertensidn se divide ademas en etapas | y 2 con base
en |as cifras de presidn sistdlica y diastdlica. La
hipertensidn sistdlica se define como una presidn sistdlica
de 140 mm Hg o més y una presian diastalica menor de 90
mm Hg.

Etiologia:

Aunque la(s) casusa(s) de la hipertensidn se desconocen
con certeza, se han implicado factores constitucionales y
de estilo de vida, ya sea de manera individual o colectiva,
como factores contribuyentes.
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La hipertensidn, o presian arterial elevada, es quiza el mas
frecuente de todos |os problemas de salud en adultos y el
principal factor de riesgo para enfermedades
cardiovasculares.

Se divide en primaria y secundaria.

Hipertensidn primaria (esencial) es el término que se aplica
al 95% de los casos, en los que no es posible identificar
una causa para la hipertensidn.

En la hipertensidn secundaria, la elevacidn de la presidn
arterial se debe a una causa subyacente identificable, como
enfermedad renal o endocrina.

Fisiopatologia:
La fisiopatologia de la hipertensicn arterial

Primaria se caracteriza por un aumento sostenido de la
presion arterial sin una causa evidente. Esto se debe a una
alteracion en la requlacidn fisioldgica de la presidn arterial,
provocada por factores genéticos y ambientales.

Algunos de los mecanismos patogénicos que explican |a
hipertension arterial primaria son: Disfuncion endotelial,
ruptura del equilibrio entre los factores vasoconstrictores
y los vasodilatadores, alteracion en el écido
desoxirribonucleico (ADN).



Diagnéstico.

Se diagnostican por métodos como radiografias y
examenes tisulares, la hipertensian y otros trastornos de la
presion arterial se identifican mediante la medicidan
repetida de ésta. Por |o general, las pruebas de laboratorio,
radiografias y otras pruebas diagnasticas se realizan para
descartar la hipertension secundaria y para determinar |a
presencia o magnitud del dafio orgénico.

Tratamiento.

El principal objetiva del tratamiento para la hipertensidn
esencial es alcanzar y mantener una presidn arterial menor
de 140/30 mm Hg, con |a finalidad de prevenir la morbilidad
y mortalidad. En personas con hipertensian y diabetes o
enfermedad renal, el objetivo es una presidn arterial menor

de 130/80 mm Hg
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Tratamiento farmacoldgico:

Entre los medicamentos usados en estos regimenes estan
|os diuréticos, blogueadores B-adrenérgicos, inhibidores de
|la ECA o bloqueadores del receptor para angiotensina I,
blogueadores del conducto de calcio, antagonistas del
receptor a-adrenérgico, agonistas del receptor aZ2-
adrenérgico que actdan en el sistema nervioso central
(SNE) y vasodilatadores.
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Conclusion
La sangre es un fluido que circula por todo el organismo a través del sistema
circulatorio, formado por el corazén y un sistema sanguineo, si llegara a
tener una alteracion en este sistema como obstruccién de los vasos
sanguineos ocasionan diversas enfermedades que algunas estan relacionadas
con los componentes o con el funcionamiento de la sangre, cada una se
relaciona con el funcionamiento del cuerpo, como por ejemplo anemias,
trombocitopenias, trombosis que estan relacionadas con los vasos sanguineos
o como la hipertension que esta relacionada con el funcionamiento correcto

del corazon.
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