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La importancia de conocer la fisiopatologia de algunas de las reacciones
de nuestro cuerpo ya sea para beneficio de esta, es muy importante ya
que nos ayuda a determinar de donde proviene la alteracion que la esta
causando, asi mismo nos permite conocer los mecanismos
subyacentes de las enfermedades, ayuda a la facilitacion de un
diagnostico preciso y oportuo, ya que el saber esto es la base de la
medicina, y que nos permiyten entender y abordar las enfermedades de

manera efectiva y eficiente.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 2

EUDS |

Mi Universidad



EUDS |

Mi Universidad
@

YOOL

La anemia hemolitica se caracteriza por.

Anemia Hemoliticas

« Destruccién prematura de eritrocitos.

* Retencidn corporal de hierro y otros product
de la destruccién de hemoglobina.

* Incremento de la eritropoyesis.

En la anemia hemolitica, el eritrocito se

desintegra dentro o fuera del compartimiento g

vascular.

Dos tipos principales de hemoglobinopatias
pueden causar hemalisis de eritrocitos: la
sustitucion anomala de un aminoacido en la
molécula de hemoglobina, como en la
enfermedad de células falciformes, y la sintesis
defectuosa de una de las cadenas =

i polipeptidicas que forman la porcion globina de E\
la hemoglobina, como en las talasemias.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3



EUDS |

Mi Universidad
@

5 Anemias hemoliticas heredadas 630?.0 :
Hay también un grupo de anemias hemoliticas

heredadas, como la anemia de células

falciformes, la talasemia y la esferocitosis

hereditaria.

Esferocitosis hereditaria: La esferocitosis
hereditaria se transmite principalmente como u
rasgo autosémico dominante y es el trastorno
heredado mas comun de la membrana
eritrocitica.

-

El trastorno 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.

AA59"

Los signos clinicos son variables pero, por lo
general, incluyen anemia hemolitica leve,
U ctericia, esplenomegalia y calculos de bilirrubina.

(T
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Enfermedad de células falciformes: La 'f @o
e

nfermedad de células falciformes es un
trastorno hereditario en el que una hemoglobina
anémala (hemoglobina S [HbS]) conduce a
anemia hemolitica crénica, dolor e insuficiencia
organica.

Etiologia y patogénesis. La estructura anémala
de HbS es resultado de una mutacién puntual en
la cadena 3 de la molécula de hemoglobina, con
sustitucion anémala de un solo aminoacido,
valina, por acido glutamico. Hay 2 grandes
consecuencias importantes de la drepanocitosi
de los glébulos rojos anemia hemolitica crénica

ﬂ oclusidon de vasos sanguineos.

0

Epidemiologia: Se estima una incidencia anual
de 1/35.000-1/80.000 en América del Norte y

Europa occidental. Los autoanticuerpos calientes

] =
(activos entre los 37-40°C) causan el 60-70% de t
ﬁ los casos, los autoanticuerpos frios (activos a

temperaturas por debajo de 30°C) constituyen el
13-15% de los casos, mientras que el tipo mixto
ocurre en menos del 10% de los casos.

ey, O
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Fisiologia: La anemia hemolitica es una afeccion
sanguinea que se produce cuando los gldbulos rojos

se destruyen mas rapido de lo que la médula 6sea
puede reemplazarlos.

W

Fisiopatologia

El sistema inmunitario reconoce errobneamente a los
globulos rojos como extrafios y forma anticuerpos
para destruirlos.

-

Se produce cuando el anticuerpo de Donath-
Landsteiner se adhiere a la superficie de los globulos
rojos tras la exposicidn al frio. Esto activa la cascada
de la via clasica del complemento, lo que resulta en la
formacion de CAM y hemolisis intravascular.

\P

Los glébulos no se forman correctamente en la
medula 6sea y mueren antes de lo normal.

Los microorganismos pueden causar anemia
hemolitica a través de la accion directa de toxinas, la
invasion y destruccion de los globulos rojos, o la
produccion de anticuerpos.

< &
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Diagnostico: El diagnostico neonatal de la 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. Por lo tanto, las
estrategias terapéuticas se enfocan en la prevenciéon d

episodios de drepanocitosis, el control de sintomas y
tratamiento de complicaciones.

L

ol
Talasemias: Las talasemias son un grupo de trastornos

B here-dados de la sintesis de hemoglobina que
conducen a disminucién de la sintesis de las cadenas a-
o -globina de HbA. Las [B-talasemias son causadas por
sintesis insuficiente de la cadena By las a-talasemias
por sintesis insuficiente de la cadena a.
Defectos enzimaticos heredados: El defecto
enzimatico here-dado mas comun que produce anemia
hemolitica es una deficiencia de deshidrogenasa de
glucosa-6-fosfato (G6PD).El trastorno hace mas

o vulnerables los eritrocitos a oxidantes y causa oxidacior
directa de hemoglobina en metahemoglobina, que no
puede transportar oxigeno, y desnaturalizacion de la
molécula de hemoglobina para formar cuerpos de

;ﬁ Heinz, que se precipitan en el eritrocito.

DN

~

T | N

(O
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nemia hemolitica adquirida
Varios factores adquiridos exdgenos para el eritrocito

producen hemolisis por destruccion directa de la
membrana o lisis mediada por anticuerpos.

Los anticuerpos que reaccionan con el calor no
producen alteracion morfoldgica o metabdlica en el
glébulo rojo. En cambio, reaccionan con antigenos en |
membrana eritrocitica y producen cambios destructiv
gue conducen a esferocitosis, con destruccion fagocitica
posterior en el bazo o el sistema reticuloendotelial

(SRE).

Los anticuerpos que reaccionan con el frio activan el

complemento. La anemia hemolitica crénica causada
0

por anticuerpos que reaccionan con el frio se observa
en trastornos linfoproliferativos y como un trastorno
idiopatico de causa desconocida. La obstruccion
vascular por eritrocitos produce palidez, cianosis de las
partes del cuerpo expuestas a temperaturas frt'l.las y

fendmeno deRaynaud. * @a & ¥ & Op
0, T O, @&
|0V ®
ot 3
¢ (" :
B =)
y 4
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Trastornos de la Coagulac:.on

plaquetaria incrementada

La hipercoagulabilidad debida al aumento de la funcié
plaguetaria produce adhesion de plaquetas, formacié
de coagulos de plaguetas e interrupcion del flujo
sanguineo.

Hipercoagulabilidad relacionada con funcién %

adhesividad y agregacion.

Las placas ateroesclerodticas perturban el

flujo de sangre al causar dafo endotelial y promover la
adherencia de plaquetas. Las plaquetas que se
adhieren a la pared del vaso liberan factores de
crecimiento, lo cual promueve la proliferacion del
musculo liso y, por lo tanto, contribuye al desarrollo de
ateroesclerosis.

Las causas de la funciéon plaquetaria incrementada son
perturbaciones del flujo, lesién endotelial y mayor
sensibilidad de las plaquetas a factores que producen
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Trombocitosis
término trombocitosis se utiliza para describir
elevaciones en el recuento plaquetario por arriba de
1 000 000/pl. La trombocitosis puede presentarse como

un proceso reactivo (trombocitosis secundaria) o como
un proceso esencial (trombocitosis primaria).

%W’“ NN

"

Etiologia y patogénesis: La causa mas comun de
trombocitosis secundaria es un estado de enfermedad
que estimula la produccion de trombopoyetina. El
resultado es incremento de la proliferacion de
megacariocitos y la produccidon de plaquetas. Las
causas subyacentes mas frecuentes de trombocitosis
ecundaria incluyen dafo tisular secundario a
intervencion quirurgica, infeccion, cancery
padecimientos inflamatorios crénicos como artritis
reumatoide y enfermedad de Crohn.

AT (D

La trombocitosis primaria o esencial es un trastorno
mieloproliferativo (médula 6sea) de las células madre
hematopoyéticas.

CJ%

Epidemiologia: En los ultimos afios la trombocitosis (T)
es reportada con mas frecuencia gracias a la utilizacion
de los sistemas automaticos de conteo.

) <&

(T
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Definimos como Trombocitosis (T) a cifras de
plaguetas superiores a 500.000. Con el objetivo de
conocer la epidemiologia de la (T) en los pacientes
internados, se revisaron las historias clinicas de los
niflos con T internados en el Hospital J. P. Garrahan en
cuatro meses de distintos periodos estacionales.

&
(ot

Fisiologia: Es una condicién en la que el cuerpo
produce un exceso de plaguetas en la sangre. Las
plaguetas son fragmentos de células de la médula
Osea que se agrupan para formar coagulos y detener
el sangrado.

G
oD

isiopatologia:

Trombocitosis primaria

También conocida como trombocitemia esencial, es
una enfermedad de la médula 6sea y la sangre que se
caracteriza por células anormales que aumentan el
numero de plaquetas. La causa de esta condicidn es
desconocida.

W
| A=

Trombocitosis secundaria

También conocida como trombocitosis reactiva, es
causada por otra condicion subyacente, como una
infeccion, anemia, cancer, inflamacion, o cirugia.

(-[||||l| ]
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lagnostico:
e Preguntar sobre el historial médico y familiar, asi
como los sintomas.

e Realizar un examen fisico para detectar signos de

O D 2
sangrado o coagulos.
e Solicitar un hemograma completo (CBC) para
medir los niveles de plaquetas, glébulos rojos vy
glébulos blancos.

e Realizar un frotis de sangre para examinar las
plaquetas y otras células sanguineas

e Solicitar pruebas de médula 6sea para analizar su
estado de salud.

e Realizar pruebas genéticas para detectar
mutaciones en los genes que controlan la
produccién de plaquetas.

Tratamiento: El tratamiento comprende la
administracion de farmacos que disminuyen las
plaquetas (hidroxiurea) en casos de alto riesgo. El
acido acetilsalicilico puede ser un tratamiento
0

complementario muy efectivo en individuos con
complicaciones trombadticas recurrentes.

Trombocitosis
primaria y secundaria

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 12
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Hipercoagulabilidad relacionada con actividad de
coagulacién incrementada
La formacion de trombos debida a la activacion del
sistema de coagulacion puede ser resultado de
trastornos primarios (genéticos) o secundarios
(adquiridos) que afectan los componentes de
coagulacion del proceso de coagulacion de la sangre
(es decir, incremento de los factores procoagulantes o
disminucion de los factores anticoagulantes).

Trastornos heredados

De las causas heredadas de hipercoagulabilidad, las
mutaciones en el gen del factor Vy el gen de
protrombina son las mas frecuentes.

una mutacion especifica del factor V (denominada
mutacion de Leiden, en honor a la ciudad de Paises
Bajos donde se descubrid). En las personas con
defectos heredados en el factor V, la proteina C no
puede inactivar el factor mutante VA. En consecuencia,

un importante mecanismo contrarregulador
antitrombdtico se pierde.

i S =R U B R

ﬂ Cerca del 2% al 15% de las personas caucasicas porta
g

D &
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Trastornos adquiridos

Entre los factores adquiridos o secundarios que
conducen a coagulacion y trombaosis incrementadas

se encuentran estasis venosa por reposo prolongado 2
en cama e inmovilidad, infarto al miocardio,
cancer, estados hiperestrogénicos y anticonceptivos
orales. El tabaquismo y la obesidad promueven \
la  hipercoagulabilidad por razones que se
desconocen.
La estasis del flujo sanguineo causa acumulacion de
factores de coagulacion activados y

laquetas, y evita sus interacciones con inhibidores. El

flujo lento y perturbado es una etiologia
2

comun de trombosis venosa en personas
inmovilizadas o postoperadas.

Sindrome antifosfolipido
Otra causa de trombosis venosa y arterial
incrementada es el sindrome antifosfolipido. E
afeccion se relaciona con autoanticuerpos (sobre to

ﬂ
inmunoglobulina G [IgG]) dirigidos contra =1
fosfolipidos de enlace a proteinas, cuyo resultado EE

aumento de la actividad de coagulacion.
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Etiologia y patogénesis: Aunque los mecanismos

para este sindrome se desconocen, se identifican
varias vias posibles:

« Es posible que los anticuerpos interfieran en la
cascada de coagulacion y conduzcan a un estado

W

de hipercoagulabilidad.

« Los anticuerpos podrian unirse directamente a la
superficie celular endotelial y causar secrecién

de citocinas que producen activacion y agregacion
plaquetarias.

« Los anticuerpos pueden dirigirse a una proteina
erica de enlace a fosfolipidos que funciona
como un anticoagulante.

Epidemiologia: La epidemiologia del sindrome
antifosfolipido (SAF) se caracteriza por:
e Afectar a 40-50 casos por cada 100,000 habitantes
e Manifestarse con trombosis venosas en el 45% de
la poblacion y arteriales en el 23%
e Presentar un perfil de anticuerpo de alto riesgo (AL

alcoholismo, arterioesclerosis grave y Ulceras en
las extremidades inferiores.

D &Y

v}
positivo) =
e Asociarse con enfermedades como neoplasias, b
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Fisiologia: se caracteriza por la proddccion de
anticuerpos por el sistema inmunitario que atacan a

las células sanguineas y al recubrimiento de los vasos
sanguineos.

Fisiopatologia:

e Los anticuerpos antifosfolipidos se dirigen contra
proteinas unidas a fosfolipidos, como la beta-2
glucoproteina 1, la protrombina y la anexina A5.

e El complejo antigeno-anticuerpo activa las células
endoteliales, los monocitos y las plaguetas, que
expresan moléculas que provocan trombosis.

Las células trofoblasticas pierden su capacidad de
proliferar, invadir la pared uterina y secretar la
gonadotropina coriénica humana, lo que puede
causar peérdidas fetales.

Diagnéstico:

e Se encuentran anticuerpos antifosfolipidos (AAF)
en la sangre al menos dos veces, con una
diferencia de 12 semanas o0 mas entre cada
prueba

e Se presentan uno o mas de los siguientes eventos:
o Coagulo sanguineo

o Abortos espontaneos recurrentes

W5 ~> TR

QI

@)

Ve, =\ @m O
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Tratamiento: El tratamiento del sindrome se enfoca
en suprimir o reducir los factores que predisponen a
trombosis, incluidas la recomendacién de abandonar

el tabaquismo y asesoria contrael consumo de
anticonceptivos orales que contienen estrogeno. El

accidente trombatico agudo setrata con
anticoagulantes (heparina y warfarina) y supresion
inmunitaria en casos refractarios. Puede consumirse

acido acetilsalicilico y farmacos anticoagulantes para
prevenir trombosis futuras

Pared [
uterina

L e b

Placenta Trombosis

\P
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Trombocitopenias

Una reduccion del numero de plaquetas, también
conocida como trombocitopenia, es una causa
importante de hemorragia generalizada.
Trombocitopenia suele referirse a disminucion del
nimero de plaquetas circulantes a un nivel menor de
150 000/pl8. Entre mayor sea la disminucion del
recuento de plaquetas, mayor sera el riesgo de

hemorragia.

Etiologia: La trombocitopenia puede ser consecuencia &
de descenso de la produccion de plaquetas, aumento
del secuestro de plaquetas en el bazo o reduccion de
la supervivencia de plaquetas. Puede producirse a raiz
de un trastorno de la médula ésea, como la leucemia g

o un problema del sistema inmunitario. O bien, puede
ser un efecto secundario de ciertos medicamentos.

Epidemiologia: La prevalencia de la trombocitopenia
inmune es de 1-5 por cada 10,000 personas, y puede
g parecer a cualquier edad. Se estima que la inci-
encia anual de la TIP en adultos es de 2 a 4 casos por
ada 100,000 personas.

= ) &

—=
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Fisiologia: Condicion que se produce cuando el
recuento de plaquetas en la sangre es menor al
normal. Las plaguetas son células sanguineas que se

producen en la médula 6sea y que se agrupan para
formar un tapdon que sella las heridas. Cuando los

niveles de plaguetas son bajos, la sangre no coagula
adecuadamente y aumenta el riesgo de sangrado.
Fisiopatologia: Afeccion que aparece cuando el
recuento de plaquetas de la sangre es demasiado
bajo. Las plaquetas son unas diminutas células
sanguineas que se producen en la médula Osea a
partir de células mas grandes. Cuando uno se lesiona,

=

las plaquetas se agrupan y forman un tapdn para
sellar la herida.

Diagnéstico:
Analisis de sangre
e Se realiza un hemograma completo para
determinar el numero de plaquetas y otras células
sanguineas. También se puede hacer un frotis de
o
ké

sangre para examinar las plaquetas con un |-
Microscopio. —
S Tsc C
‘® %, %
# @QﬁQ ;1@ ® ® \J
*+&7 ..

)

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 19

EUDS |

Mi Universidad



A A= NAY.

xploracion fisica
e Se palpa el abdomen para verificar si el bazo esta
agrandado y se buscan signos de sangrado debajo E
de la piel.
Pruebas de médula ésea
E e Se analizan para verificar si la médula 6sea esta
sana.
Antecedentes médicos \
* Se pregunta sobre enfermedades previas vy
medicamentos o suplementos que se hayan
tomado recientemente.
Tratamiento:
g Medicamentos &
e Corticosteroides, como prednisona, prednisolona
o dexametasona, para reducir la destruccion de las %
plaquetas. También inmunoglobulinas 0
medicamentos para bloquear el sistema &
inmunitario.
Transfusiones de sangre o plaquetas
e Se utilizan para tratar hemorragias activas o con
alto riesgo de sufrirlas. ;
g —
Esplenectomia t
Romiplostim inyectable
N —= )
n
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Trombocitopenia inducida por farmacos: Algunos
farmacos, como quinina, quinidina y ciertos
antibioticos que contienen sulfas, pueden inducir la
trombocitopenia. Estos medicamentos inducen
una respuesta antigeno-anticuerpo y la formacion de
complejos inmunes que ocasionan destruccion
de plaquetas por lisis mediada por complemento. Q

Trombocitopenia inducida por heparina: La
trombocitopenia inducida por heparina (TIH) se
relaciona con la heparina farmacologica

anticoagulante. La TIH se debe a una reaccion
inmunitaria dirigida contra un complejo de heparina y
factor plaquetario 4, un componente normal

e los granulos plaquetarios que se une confirmeza a

la heparina. El enlace de un anticuerpo con el
factor plaquetario 4 produce complejos inmunitarios
o

gue activan las plaquetas restantes, o que da
lugar a trombosis. "

3}
i Sl

Pdrpura trombocitopénica inmunitaria: La parpura

trombocitopénica inmunitaria (PTI) es una =
enfermedad autoinmunitaria que causa formacion de E

anticuerpos plaquetarios y destruccion excesiva b\
de plaquetas.
DNOTA) 2S.
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Etiologia y patogénesis: Se <cree que |la
trombocitopenia que acompana al PTl es resultado de

o]

multiples mecanismos que incluyen anticuerpos

antiplaquetarios contra glucoproteinas (llb/llla y

Ib/IX) en la membrana plaquetaria. Las plaquetas, que
se hacen mas susceptibles a la fagocitosis por

el anticuerpo, se destruyen en el bazo.

a7

Manifestaciones clinicas: Las manifestaciones de PTI
incluyen antecedentes de equimosis, sangrado

de encias, epistaxis (es decir, hemorragia nasal),
melena y hemorragia menstrual anémala en quienes
tienen  recuento  plaquetario moderadamente
reducido.

Diagnostico y tratamiento: El diagnostico de la PTI
suele basarse en trombocitopenia grave (recuento
plaguetario <20 000/ul a 30 000/ul) y exclusion de
otras causas. Los corticoesteroides casi siempre se
utilizan como tratamiento inicial. Otros tratamientos
iniciales efectivos incluyen globulina inmune

intravenosa. Sin embargo, este tratamiento es costoso

el efecto beneficioso dura sélo 1 a 2 semanas.

—

/72,
d

s (D T
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La purpura trombocitopénica trombética (PTT): es
una combinacion de trombocitopenia, anemia

hemolitica, insuficiencia renal, fiebre y anomalias
neurolégicas.

eS8

Etiologia y patogénesis: Es posible que la
insuficiencia enzimatica sea heredada o adquirida
como una consecuencia de anticuerpos dirigidos
contra la enzima. El inicio de la PTT es abrupto y el
resultado final puede ser fatal. Las oclusiones
vasculares diseminadas se deben a trombos en
arteriolas y capilares de muchos drganos, incluido
corazon, cerebro vy rifiones. Los eritrocitos se
fragmentan conforme circulan por los vasos
parcialmente ocluidos, lo que ocasiona anemia e
ictericia.

Manifestaciones clinicas y tratamiento: Las
manifestaciones clinicas comprenden purpura,

petequias, hemorragia vaginal y sintomas
neurolégicos que van desde cefalea hasta
convulsiones y conciencia alterada. El tratamiento de
urgencia para la PTT implica plasmaféresis, un
procedimiento que conlleva la remocion de plasma de
la sangre extraida y reemplazo con plasma recién
congelado.

Jedd, ™=> \y© Gy
A \Emge (Y (T
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infusion de plasma proporciona la enzima
insuficiente. Con la plasmaféresis y el tratamiento de

infusién de plasma, la recuperacion es completa en
80% de los casos.

oS

PURPURA TROMBOCITOPENICA
TROMBOTICA

D (M

\P
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El edema se define como la acumulacién de fluido en
el espacio intersticial y es una manifestacion clinica
frecuente del sindrome nefrotico (SN).

Etiologia: El edema, o retencién de liquidos, se
produce cuando hay una fuga de liquido de los
capilares sanguineos hacia los tejidos del cuerpo. Esto
puede deberse a una serie de factores, entre ellos:

e Aumento de presion en los vasos: Puede deberse

falta de oxigeno.
e Obstruccion de los vasos linfaticos: Puede deberse
a infecciones o inflamaciones.
e Consumir demasiada sal: Puede causar edema.
e Permanecer mucho tiempo sentado o de

!

Puede causar edema.
e Embarazo: Puede causar edema.

por los rinones. 3
e Alteracion de la permeabilidad de los vasos: Puede
deberse a inflamaciones, quemaduras, alergias G
v}
, g
\
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e Ciertos medicamentos: Algunos medicamentos,
como los AINEs, los antagonistas de los canales

de calcio o los vasodilatadores de accion directa,
pueden causar edema.

&R

Epidemiologia: El edema es una hinchazon que se
produce cuando se acumula liquido en los tejidos del
cuerpo, y puede tener diferentes causas:

Consumir demasiada sal, Cardiopatia, Hepatopatia,
Nefropatia crdnica, Sindrome nefroético, Cirrosis
hepatica, Insuficiencia cardiaca.

El edema puede aparecer en cualquier parte del
cuerpo, pero es mas comun en los pies, tobillos y
piernas. El tipo mas comun de edema es el edema
periférico, que se caracteriza por la hinchazén de las
extremidades.

No todos los edemas son peligrosos, y sus
consecuencias dependen de la causa. Sin embargo,
un edema que aparece de forma subita debe ser
evaluado de manera urgente.

La forma mas grave de edema es la anasarca.

Fisiologia: Aumento de la presién hidrostatica
capilar, Disminucion de la presion oncética del
plasma, Aumento de la permeabilidad capilar,
Obstruccién del sistema linfatico.

—= )

/ Jeddy, = \),Y““ Gz

)\

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

26

EUDS |

Mi Universidad



EUDS |

Mi Universidad
@

Fisiopatologia: Se produce cuan hay un
movimiento excesivo de liquido desde los vasos
sanguineos hacia los tejidos, o cuando el movimiento
de agua en sentido contrario disminuye. Esto puede
deberse a: Aumento de la presion hidrostatica

capilar, Disminucion de la presion oncética del
plasma, Aumento de la permeabilidad capilar,
Obstruccién del sistema linfatico.

Diagnéstico: El edema es una hinchazon causada

iR

por la acumulacion de liquido en los tejidos del
cuerpo y se puede diagnosticar mediante:
e Un examen fisico
Analisis de la sintomatologia y del historial clinico
Estudios de sangre y orina
Radiografias
Otros examenes, como:
o Examen de albumina en la sangre
Niveles de electrolitos en la sangre
Ecocardiografia
Electrocardiograma (ECG)
Pruebas de la funcién renal
Pruebas de la funcién hepatica

r-“- iy
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e Tratamiento:
Medias elasticas
e Usar medias elasticas puede ayudar a movilizar
los edemas y aumentar el retorno venoso.
Dieta baja en sal
e Reducir la sal en la dieta puede ayudar a reducir
la retencién de liquidos y la hinchazon.
Diuréticos
e Tomar medicamentos diuréticos puede ayudar a
eliminar el liquido retenido.
Ejercicio
e Ejercitar las piernas puede ayudar a bombear
liguidos desde las piernas de nuevo hasta el
corazon.
Elevar las extremidades
e Mantener las piernas elevadas cuando se siente
puede ayudar a disminuir el edema.
Compresas frias
e Aplicar compresas frias puede ayudar a reducir la
hinchazén causada por una lesion.
Analgésicos
e Tomar medicamentos de venta libre como el
acetaminofén (Tylenol y otros) o el ibuprofeno
(Advil, Motrin IB y otros) puede ayudar a reducir
el dolor.

o,
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Hipertension Arterial

La hipertension es el aumento en la presion arterial
sistOlica o diastolica.

Hipertension primaria (esencial)

La hipertension esencial se caracteriza por un
aumento crénico en la presion arterial que ocurre sin
evidencia de otra enfermedad.

Etiologia: Aunque la(s) casusa(s) de la hipertension se
esconocen con certeza, se han implicado factores
constitucionales y de estilo de vida, ya sea de manera
individual o colectiva, como factores

contribuyentes.

W

Factores de riesgo no modificables: Los factores de
riesgo constitucionales incluyen el antecedente

familiar de hipertension, aumentos de la presion
arterial relacionados con el envejecimiento y etnia.
Otro factor que parece contribuir a la hipertension es
la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia que
acompafa a trastornos metabdlicos como la diabetes
tipo 2.

)
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e Antecedentes familiares.

e Cambios en la presion arterial relacionados con el
envejecimiento.

e Resistencia a la insulina y alteraciones

metabdlicas.

Factores de riesgo modificables: Los factores del
estilo de vida pueden contribuir al desarrollo de
hipertension por interaccion con los factores de
vida incluyen consumo elevado de sal, consumo
calorico excesivo y obesidad, consumo excesivo de
alcohol e ingestién insuficiente de potasio. Aunque el

estrés puede producir un aumento agudo en la
presion arterial, hay menos evidencia que lo relacione

7 con el aumento crénico de la presion arterial. Aunque

3 riesgo constitucionales. Estos elementos del estilo de

N

el tabaquismo y una dieta rica en grasas saturadas y
colesterol no estan identificados como factores de
riesgo primarios para la hipertension, son factores de
riesgo independientes para la cardiopatia coronaria 'y
deben evitarse.

()

e Consumo elevado de sal.

e Obesidad o

e Consumo excesivo de alcohol. —
~ (N@@k
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Ingestion de potasio, calcio y magnesio
* Apnea obstructiva durante el suefio

Epidemiologia: La hipertension arterial, o presion
arterial alta, es una enfermedad que afecta a una
gran parte de la poblacién mundial y es un factor de
riesgo importante para otras enfermedades:

e A nivel global, mas del 30% de los adultos tienen
hipertension.
e En México, en 2020, el 24.9% de los hombres y el
26.1% de las mujeres padecian hipertension.
e La hipertension es una de las principales causas
de muerte prematura en el mundo.
e La hipertension es el principal factor de riesgo
para enfermedades cardiovasculares, como la
enfermedad coronaria y la enfermedad
cerebrovascular.
También es un factor de riesgo para la
enfermedad renal crénica, la insuficiencia
cardiacay la demencia.
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para un flujo sanguineo adecuado a los 6rganos y 2

tejidos corporales. Cada latido del corazén empuja la
sangre hacia el resto del cuerpo. La presion

sanguinea va de alta cerca al corazdén a baja lejos de
él. La fuerza de la sangre sobre las paredes de las

arterias es lo que se llama presidn sanguinea o
arterial.

Fisiopatologia: La fisiopatologia de la hipertension
arterial primaria, también conocida com
ipertension esencial, se caracteriza por un aument
nido de la presidén arterial sin una caus
ente. Esto se debe a una alteracién en |
regulacion fisioldgica de la presion arterial, provocad
por factores genéticos y ambientales.

Algunos de los mecanismos patogénicos que explican
la hipertension arterial primaria son: Disfuncién

endotelial, Ruptura del equilibrio entre los factores
vasoconstrictores y los vasodilatadores, Alteracion en

v} el acido desoxirribonucleico (ADN)
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Manifestaciones clinicas
Dafio organico. La hipertension primaria (esencial)

casi siempre es un trastorno asintomatico.
Cuando existen sintomas, casi siempre se relacionan

con los efectos de la hipertension cronica en

6rganos como los riflones, corazén, 0jos y vas
sanguineos.

Diagnéstico: A diferencia de los trastornos en otros

sistemas organicos que se diagnostican por métodos
como radiografias y examenes tisulares, la
hipertension y otros trastornos de la presion arterial
se identifican mediante la medicién repetida de ésta.

Por lo general, las pruebas de laboratorio,
radiografias y otras pruebas diagndsticas se realizan ?

para descartar la hipertension secundaria y para
determinar la presencia o magnitud del dafio
rganico.

edicion ambulatoria de la presién arterial: Como
se explicé antes, la medicién ambulatoria y =
domestica/personal de la presion arterial puede E
aportar informacion valiosa fuera del consultorio =
medico sobre la presion arterial del paciente y su E/
respuesta al tratamiento.
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La medicién personal/domeéstica ayuda a detectar la
«hipertension de bata blanca», un trastorno en el que
la medicién de la presién arterial aporta cifras
elevadas en el consultorio, pero normales en otros
momentos.

\

Tratamiento: El principal objetivo del tratamiento
para la hipertension esencial es alcanzar y mantener
una presion arterial menor de 140/90 mm Hg, con la
finalidad de prevenir la morbilidad y mortalidad.

2

e Modificaciones al estilo de vida.
¢ Tratamiento farmacolégico.
e Estrategias terapéuticas.

Hipertension sistodlica

El informe del INC 7 definié la hipertension sistélica
como una presion sistolica de 140 mm Hg o

mas con presion diastdlica menor de 90 mm Hg, lo
que indica la necesidad de detectar y controlar la
hipertension sistdélica aislada.

\S et
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pertension secundaria

La hipertensién secundaria, que describe el aume

de la presién arterial a causa de otra enfermedas;
representa del 5% al 10% de los casos de
hipertension. A diferencia de la hipertensio
primaria, muchos de los trastornos que causan |
hipertension secundaria pueden corregirse o curarse
con tratamiento quirdrgico o médico especifico.

e Hipertension renal:
La hipertension renovascular se refiere a la causada
por decremento en el flujo sanguineo renal y
activacion del mecanismo renina-angiotensina-
aldosterona. Es la causa mas frecuente de
hipertension secundaria, representa del 1% al 2% de
todos los casos de hipertension. =

e Trastornos de las hormonas

corticosuprarrenales é

El aumento en la concentracion de las hormonas
corticosuprarrenales también puede causar
hipertensién.  El  hiperaldosteronismo  primario =
(produccion excesiva de aldosterona por hiperplasia :E_
o adenoma corticosuprarrenal) y el exceso de t

glucocorticoide (enfermedad o sindrome de Cushing)
tienden a elevar la presion arterial.

Jedd, = |
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e Feocromocitoma

Un feocromocitoma es un tumor de tejido cromafin
que contiene células nerviosas simpaticas que se
tinen con sales de cromo y liberan catecolamina. El
tumor casi siempre se localiza en la médula
suprarrenal, pero puede originarse en otros sitios,
como los ganglios simpaticos, en los que hay tejido
cromafin.

Gy XJ

e Coartacion aodrtica
La coartacidon adrtica es el estrechamiento de la
aorta. En la forma adulta del trastorno, el
estrechamiento casi siempre se localiza justo distal al
origen de las arterias subclavias.

e Anticonceptivos orales
El consumo de anticonceptivos orales es quiza la
causa mas frecuente de hipertension secundaria en
mujeres jovenes. Las mujeres que toman
anticonceptivos orales deben medirse la presion
arterial con
regularidad

AT D (T
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La hipertension maligna

Se caracteriza por aumento subito y marcado de la
presion arterial, con valores diastélicos mayores de
120 mm Hg complicados por la evidencia de
disfuncion organica aguda o de progresion rapida
que pone en peligro la vida. Puede haber espasmo
arterial intenso de las arterias cerebrales con
encefalopatia hipertensiva. Es probable que Ila
vasoconstriccion  cerebral sea una respuesta

homeostatica exagerada cuya finalidad es proteger al
cerebro de la presion arterial y flujo excesivos.

resion arterial elevada en el embarazo
Etiologia y patogénesis: Es dificil definir la(s) causa(s)
de la hipertension durante el embarazo por los
cambios circulatorios normales que ocurren durante
éste.

Clasificacion
En 2000, el National Institutes of Health Working
Group on High Blood Pressure in Pregnancy

i) publicé un sistema de clasificacion revisado para la
presion arterial elevada en el embarazo que
incluye preeclampsia-eclampsia, hipertension
gestacional, hipertensién crénica y preeclampsia
superpuesta a la hipertension crénica

N
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é SPreecl.ampsna -eclampsia: preeclampsia-

eclampsia es un sindrome espethlco del embarazo

con manifestaciones maternas y fetales. Se define
como un ascenso en la presion arterial (presion
sistélica >140 mm Hg o presion diastolica >90 mm
Hg) y proteinuria (=300 mg en 24 h) que se desarrolla
después de las 20 semanas de gestacion.

Hipertension  gestacional: La hipertension

gestacional es un aumento en la presidén arterial a

mas de 140/90 mm Hg en 2 ocasiones separadas sin

proteinuria y que se detecta por primera vez después
e las 20 semanas de gestacion.

Hipertensidon crénica: La hipertension crénica se
considera aquella que no esta relacionada con el
embarazo. Se define por un antecedente de presion
arterial alta antes del embarazo (PA >140/90),
identificacion de la hipertension antes de las 20
semanas de gestacion e hipertension que persiste
después del parto.

57
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reeclampsia superpuesta a hipertension crénica:
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Las mujeres con hipertension crénica tienen mayor
riesgo de desarrollar preeclampsia, en cuyo caso el
pronostico para la madre y el feto tiende a ser peor
que para cualquiera de estos trastornos solos.

Diagnéstico y tratamiento

La atencion prenatal temprana es importante para la
deteccion de la presion arterial elevada durante el
embarazo. Se recomienda que todas las mujeres
embaetniadas, incluidas las que tienen hipertension,
se abstengan de consumir alcohol y tabaco.

Presion arterial alta en nifios y adolescentes

Se sabe que la presion arterial aumenta desde la
lactancia hasta el final de la adolescencia. La

presion sistélica promedio al primer dia de edad es
cercana a 70 mm Hg y aumenta hasta cerca de 85
mm Hg al primer mes de edad46. La presion arterial
sistolica continla en aumento con el crecimiento
fisico hasta cerca de 120 mm Hg al final de la
adolescencia.
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Etiologia y patogénesis

Cerca del 75% al 80% de los casos de hipertension
secundaria en niflos se debe a alteraciones renales.
La coartacion aortica es otra causa de hipertension
secundaria en nifios y adolescentes. Son raras las
causas endocrinas de hipertensiéon, como el
feocromocitoma y los trastornos de la corteza
suprarrenal. La hipertension en lactantes se debe
mas a menudo a cateterizacion umbilical alta y
obstruccién de la arteria renal a causa de un trombo.
La mayoria de los casos de hipertension esencial se

relacionan con obesidad y antecedente familiar de
ipertension.

Diagnéstico y tratamiento
La Task Force recomendd medir la presion arterial a

los niNos desde tres afos de edad hasta la
adolescencia una vez cada afio. Se recomienda el

Sy

método auscultatorio con un manguito del tamafio
apropiado para el brazo del nifio. Las indicaciones
para antihipertensivos en nifios y adolescentes
incluyen hipertensiéon sintomatica, hipertension

secundaria, ninos de alto riesgo (incluidos los que
ﬁ tienen diabetes mellitus o evidencia de dano
X

organico).

—
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Entre los procesos del envejecimiento

contribuyen al ascenso de la presion arterial estan el

aumento en la rigidez de las arterias grandes, sobr

todo la aorta; disminucion en la sensibilidad de

los barorreceptores, aumento de la resistenci

vascular periférica y disminucién del flujo sanguineo

renal.

Debido al aumento en la rigidez de la pared, la aorta y
las grandes arterias son menos capaces de

amortiguar el aumento en la presion sistélica que se
produce cuando la sangre es expulsada del ventriculo
izquierdo y son menos capaces de almacenar la
energia necesaria para mantener la presion
diastélica. Como resultado, la presion sistdlica se
eleva, la diastélica permanece sin cambios o en
realidad disminuye, y la presion del pulso o la
diferencia entre las presiones sistélica y diastdlica, se
amplia.

N NG
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Diagnoéstico y tratamiento
Las recomendaciones del JNC 7 para el tratamiento
de la hipertension en pacientes geriatricos son
similares a las de la poblacion general. Sin embargo,
la presion arterial debe reducirse despacio y con
cautela. Cuando sea posible, deben intentarse

primero las modificaciones en el estilo de vida.
Los antihipertensivos deben prescribirse con cuidado

porque los adultos de edad avanzada pueden
tener alteraciones en la sensibilidad del barorreflejo
la funcién renal.
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CONCLUSION

La enfermedad es un viajero inesperado que llega sin invitacion,
trayensdo consigo un equipaje de dolor y sufrimiento. Es importante
mencionar que el Médico debe tener siempre en cuenta que es lo ue
esta tratando y el origen de este, La fisiopatologia es una rama de la
medicina que estudia cdmo se originan las enfermedades y cémo
afectan al cuerpo humano. Su importancia radica en que: permite
comprender los patrones de las enfermedades, facilita el desarrollo de
tratamientos especificos, ayuda a prevenir la aparicion de
enfermedades, permite desarrollar modelos animales y celulares para
estudiar las enfermedades, ayuda a personalizar la atencion médica. La
fisiopatologia es como un mapa detallado que guia a través del
funcionamiento del cuerpo humano, mostrando cémo funcionan los
engranajes que lo componen. Cuando uno de esos engranajes se
desajusta o se rompe, pueden surgir problemas de salud.
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Comentario Final

Este método de estudio es muy facil y accesible, que nos permite
retomar de nuevo los temas para aprender mas y que al momento de
volver a ver los temas no nos cueste tanto. La materia de
FISIOPATOLOGIA es una de las mas importante ya que nos ayuda a
entender el princioal causante de una enfermedad y como es su proceso
en el cuerpo.

- ________________________________________________________________________________________|
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