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INTRODUCCION

El sistema vascular cumple una funcion esencial en el organismo, permitiendo el
transporte de oxigeno, nutrientes, hormonas y células inmunoldgicas a través de
una red compleja de arterias, venas, capilares y vasos linfaticos. Su integridad
estructural y funcional es indispensable para el mantenimiento de la homeostasis.
Por ello, una gran variedad de enfermedades puede afectar este sistema, dando
lugar a multiples manifestaciones clinicas que pueden comprometer gravemente

la salud del paciente.

Entre las enfermedades vasculares mas relevantes se encuentran las enfermedad
vasculares hipertensivas que es el resultado de la presion arterial cronicamente
elevada, que genera dano progresivo en las paredes arteriales. Este dano facilita
el desarrollo de aterosclerosis, un proceso inflamatorio cronico caracterizado por
la acumulacion de lipidos y células inflamatorias en la intima arterial, lo que reduce

la luz vascular y favorece la isquemia.

A partir de estas alteraciones estructurales pueden surgir complicaciones graves
como lo que son dilataciones anormales de los vasos (aneurismas) y las
disecciones vasculares (ruptura de la capa intima que permite la entrada de sangre
entre las capas de la pared arterial), ambos eventos potencialmente fatales si no

se tratan a tiempo.

Las vasculitis son un grupo heterogéneo de enfermedades inflamatorias que
afectan directamente la pared de los vasos, pudiendo comprometer vasos de
diferente calibre y distribucion anatomica, y cuya etiologia puede ser autoinmune,
infecciosa o idiopatica. También existen trastornos por hiperreactividad vascular,
como el fenomeno de Raynaud, en los cuales los vasos responden de forma
exagerada a estimulos como el frio o el estrés, produciendo vasoespasmo y

sintomas clinicos relevantes.



En el sistema venoso y linfatico, las alteraciones incluyen desde insuficiencia

venosa cronica y varices, hasta patologias del drenaje linfatico como el linfedema.

Dentro de las enfermedades vasculares se incluyen también los tumores
vasculares, que pueden ser benignos, como los hemangiomas, o malignos, como
los angiosarcomas, afectando el endotelio vascular y representando un desafio

diagndstico y terapéutico.

En conjunto, estas entidades reflejan la complejidad del sistema vascular y la
variedad de patologias que pueden comprometer su funcién, destacando la
necesidad de un enfoque clinico integral para su diagndstico precoz, manejo

adecuado y prevencion de complicaciones.



Nomnre dela Enfermedad  Etiologia (Causas)
{Qué patologiaestamos  jQué causa o pradispons
estudianda? la enfermedad?
Resistenciaala insulina
Diabetes Mellitus Tipo 2 por ubesmad..ganetu:a.
sedentarismo;

hiperglucemia crénica.

Infeccién por
Streptococcus
pneumeniae U otros;
factores de riesgo:
inmunasupresin,
tabaguismo.

Neumonia Bacteriana

hipertencion secundaria
(renal,

endocring,cardiovascular)

factor gebetico, dieta =1,

Enfermedad vascular
hipertensiva

Factor desencadenante/ Patogénesis/Mecanismos  Cambios morfologicos :CambeiihpatnLégiow Sistemas o funciones

lesion inicial
Cuéleselprimerdanoen
elvaso?

Resistencia periferica de
lainsulina, obesidad,
genetica, sedentarismo,
dietaaltaen
Azucares/grasas

inhalacion o aspiracion de
bacterias patogenas (5.
preumeniae, stha. Aureus)

0aNe ENaotelal por
presion elevaday
cizallamiento
hemodinamico,
hiperplasia de muscule liso

Fisiopatologicos

Defecto en la senalizacion
deinsulina +menor
captacién de glucosaen
musculosy adipocitos+
hiperglucemia = dano
endotelial y exidative.
Invasion alveolar +
inflamacien aguda
(citocinas, neutrafilos) +
exudado que impide
intercambio gasenso +
hipoxemia.

hipertencion mantenida;
isquemia tisular progresiva

vasculara nivel histologico |

anatomicos/ celular : afectados

« I
{Que ocurre en la pared . !
w0 p | iComoevolucionala

progresivos

£ Que repercusiones tiene

lesion? enelorganisma?
ocelular? | w
: hiperglucemia cronica por
- | resistenciaalainsulinay  endocring-metabalice,
Dano microvascular 1

cardiovascular,
renal,nervioso,ocular,inmu

) . ... | secrecioninsuficiente,
(retinopatia, nefropatia); |

. 1 dlteracion metabolica,
aterosclerosis acelerada. |

dlucosilacion nen nologico
enzimatica, dalo
respiratoric (alveolos,

1
I
1
| respuestainflamatoria
1
I
1

- alveolar, exudado brenguiolos),
Consolidacion lobar ) -
R R purulentoenalveolos,  cardiovascular (hipoxia,
(rojaleris); abscesosen | o o R
casns gaves : consolidacion pulmonar,  taquicardia), inmunclegice
! <intercambio gaseose, yencasosgraves
| hipoxia mutierganos (sepsis)
ITEMDESCIEras!s niauna: | - .
. 1 . rinon {nefroesclerosis),
materiahomogenea 1 estrechyamientovascular B
] I . R corazen(hipertrifia
rosadaenarteriolas, | cronice, perfusion
) o A WIICC), cerebro (EVC
artericloesclerosis  reducidaydano en organos .

isquemico/hemorragico)re

hiperplasicaencaopasde |  diana rifion, corazon, ) ) -
perp pasde, [ tina(retinopatia

obesidad, estres, yengrosamiento de la cebolla, necrosisen casns: cerbro, retina) hiertansiva]
_____________________ rodantarioma . __moesdocba . __d_______J
estrasgrasas, placas |
multifactorial: infiltracion de LDL, ﬂbrl:‘lgsras pl.alj:as :
dislipidemia, HTA, dario o disfunsion raspuestainflamatoria N |estenosis progresiva, <flujo )
. . . . complicadas, ! ! . cardiovascular, corazon,
Arterioesclerosis tabaquismo, DM, endotelial, »adhesicnde  cronica, formacion de engrosamientoe : sanguineo, isguemias rinon.extramidades
E."VEIFE.'m'E”tD'. monocitosy plaguetas estriasgrasas, placa inegularicad de 3 ntima | cronicas, isquemia aguda
predisposicion genetica ateromatosa arteria !
ANEUNSMa: rraumatisma, . . MNEUNSIMA:OSEFA0Acion  ANEUTISMEOIatacion | ANEUrisma: aumento
R X . Aneurisma: degeneracion K ) K 1 ) : X
infecciones (sifilis, TB), delamedia que debilta a de lamatriz, perdida de segmentaria de pared ! gradual del diametra, cardiovascular, insf.
enf. Inflamateriaso paredyfavorace dilatacion fibras aortica, adelgazamiente : mayor rigidez y riesge Aortica, taponamiento,
Aneurismas ydisecciones  genetica (sxde Marfan, brogresiva. Diseccion: elasticas,inflamacion medial, reducciendela icreciente de ruptura conel |AM por oclusion
Ehlers-Danlos, turner. dafioen laintina DDT‘ cronicay distensibilidad. Diseccion: | tiempo. Diseccion: coronaria. Renal,
Disecciones aorticas! neovascularizacion.  presencia de una doble luz: Compresion de ramasart. cardiovascular
i Mo Eten Paninn | UESERSHEdELVZSD Y
Frimaria: sin causa ) la activacion del I )
. formacion de complejos . . 1 depende deltamanoy
conecida. Secundaria: N endotelio,expresiondemal | obstruccion delvasoy L
inmunes, produccion de - inflacion pared celular, | . localizacion delvaso
L desencadenada por . de adhesion, infiltrado . , reduccion delvaso R
Vasculitis . ANCA (vasculitis ANCA- . necrosisfibrinoide, | . comprometido, abarca
infecciones, i inflamatorio, X L sanguineo {Isquemia), . .
. asociada), respuestade . . infiltrade leucocitaric . piel, pulmaon, rinon,
medicamentos,toxinas, . inmunecomplejos,autoanti ! debilitamiento de la pared .
. linfo-T ! articulacion etc.
enfermades autcinmune cuerpos (ANC) :
I
es un transtorno idiopatica L neralmentenohay ! .
.pa frig, ricciones E'E_ Yo . mayormente La piel coma:
Transtornos por (raynaud primaric) o . . R cambics morfologicospero ! isquemias recurrentes X
. .. X medicamentes (cocaina, BXCesivas por 1 dedos, nariz, orejas,
hiperreactividad de los secundario a enf. . . L pueden haber | cmoo: atrofia, ulceraso
. . adrenalina), enf. hiperactividad del muscule [ COrazon (vasoespasmo
Vasos sanguineos Autoinmunes, farmacos, . . engrosamienteintimae | infartoencasog) .
HAutcinmunes lisovascular. 1 coronarie)

toxicoso estres.

atrofiaencasacronico |
I

Manifestaciones Clinicas
(Signos y Sintomas)
0ué sintomas o signos
produce?

Poliuria, polidipsia, fatiga;
en avanzado: neuropatia

Fiebre, tos productiva,
disnea; dolor pleuritico.

asintomatica por anos
*asesino silenciosa]’,
cefalea, mareosvision
borrosa, sintomas de danio
organo diana

depende elsitic; angina,

|AMACV, claudicacion

intermitente, isquemia
intestinal, HTA

ANE: soplo pulsatil,
sintomas por comprensicn
uembelisacion. DISEC:
dolor subita,intenso.dolor
abd, hipatension, HTA,
soplo diastolice

sintoma general: fiebre,
fatiga, perdida de peso,
artralgias,ulceras
cutaneas, claudicacion,
perdida visual

algunos cambiosen
extremidades (blanco,
azul, rojo), dolor o palidez
£ Corazon, angina o
infarto.

Mecanismos de
compensacion

£Como responde el cuerpo

aldano?

pancreas:
hiperinsulinemia, higado:
»glucogenesisy
lipogenesis, rinon:
glucosuria

FR (TAQUIPNEA].
reclutamiento de alveolos
sanosy redistribucion del

flujje0d pulmenar,
activacion delsist. Inmune

remodelado vascular,
hipertrofia ventricular
izquierda pparavencer
poscarga, circulacion
colateral parcial

desarrollod circulacion
colateral, vasodilatacion

distal, remodelado arterial

para retrasar sintomas

hastala luz estrecha <70%

A:remedelacion
adventicial o del flujo
laminar limitad. Dt
mecanismo agudo de
vasoconstriceion, “FC

formacion de lechos
colaterales, recuperacion
tisular parcial tras control
inflamatario

vasodilatacion reflejac
circulacion colateral leve.

Complicacionesy Tratamiento/Intervencione

"""""""""""""""""""""""""""""""""""" MMISLOTTE COMICa, Tatores

i
Diagndstica 1 - Notas/Conexiones
: Pronostico 5
e p.ruebasyte.raplassa: {Que puede ocurrirsi
explicanapartirdela |
) . I progresa?
fisiopatologia? |
I
| Enfermedad
! cardiovascular, Dieta, gjercicio para Conecta con sindrome
Glucosaenayunas>126 | o . ) ! mpn o
AL HoAle S65%, ! insuficiencia renal; mejorar sensibilidada  metabdlice; compara con
mefdL; : : prenastice variable con insulina; metformina. tipe 1{autoinmune).
: control.
T
i
Radiografia de torax : Sepsis, empiema; Antibiotices (peniciling);  Relaciona con respuesta
(infiltradaos); cultivo de : mortalidad altaen oxigenoparacorregir  inmune; diferencia de vira
esputo. : ancianos. hipoxemia. [menos exudado)
i
| CarQiopata niperensiva, LVMESCaUsay
| - : ) ; h
medicion repetidadeTA, | |n5ucard{ar:a, . dieta baja Eqsat,l:nntrnlde ‘:nnsecunlr:mde .
) . | nefroescilerosiscranica, peso, evitartabace,  arterioesclerosis se asocic
evaluacion dano organos | - .
¢iana(ECG, ECO oo : accidente ejercicio, diureticos con sxmetabolicoy
o .J' | cerebrovascular, |ECAS/ARA-II, nefropatia cronica, base
creatinina, proteinuria | A ; B
1 diseccien/ aneurisma betabloqueadores patologica d mucgas
| seetialeranooting . oo ___________ muartaroaedicunraulacs
base de enfermedades
de riesgo, laboratorios : |AM ACV aneurisma, higuienico- cardiovasculares
(perfil lipidico, glucosa), :gangrenadamramidades, dietetico,gjercicio, (1M ACY, arteriopatia
imagen ECO-TAC- : prenestice depende del estatinas, perifenc'a relagion
angiografia | controlde factoresde  antiagregantes,antihiperten memb;ticay
coronaria/cerebral/ riesgoy extesion de enf, sivos, antidiabeticos

envejecimiento)

Medico: control

labaratorios leuco espe, |taponamients, insf. Aprtica  HTA.esmolol, labetalol,  A: Aterosclerosis, HTA,
hematocrito, creatinina), | aguda, [AM, disfuncion propranclol. geneticas. D: HTA,
imagenologia (STA, MRI, ' renal, esquemia medular,  Quirurgico:Disecciones  genetica, conexionesaent
ECO transesofagico) muerte Stanford A Vascular
Type B no complicada
Eranues vasos: INfarte,
Histeriaclinicayexamen | aneurisma, accidente
fisico, laboratorios cerebrovascular. corticosteroides+inmunosu " )
N - hepatitis B/C, reaccion a
(VES/PCRY), biopsiadel pequenos vasos: presores{ rituximab, drogas, vasculiis g
vaso afectado, hemorragia alveolar, ciclosfosfamida) ! §
. (Henoch-Schanlein)
hemograma. glomerulonefritis, fallo

arrnninn

primario: benigno, - . lupus, esclerodermia, enf.
antecedentes p, pruebas N antibidticos (penicilina);
. secundario: necrosis, . . De Buerger,
autoinmunes si son N OKigeno para corregir :
secundario Vas0espasmo coronario: hipaemia feocromacitoma,
infarto, muerte subita P hipertiraidisma

1
I
I
1
I
1
I
1
I
I
1
I
1
I
1
:
I
: SLE, artritis reumatoide,
I
1
I
1
I
I
]
I
1
I
1
I
1
1
I
1
I
1



Venas varicosas de las
extremidades

Varicosidades de otras
localizaciones

Tromboflebitis y
flebotrombosis

Sxdelas venas cava supe

Tumores y afecciones de
tipo tumoral benignos

Tumores de grado
intermedio (limite)

Tumares malignos

valvulasvenosasdebileso
danadas

perinsuficiencia venosa
pelvica come causa
principaly esfrecuente en
elembarazo

T:varices, cateteres,
traumatisme, embarazo,
hiperceagulacion. F
inmovilizacion, cx, cancer,
trombaefilias (triada d
virchow)

SVCS:tumareste,
trombosis, cateteres,
fibrosis. SVCl: tumeres
abd, embarazo, trombosis,
sx Budd-Chiari

alguncs son idicpaticas o
involucran mutaciones
cromosemicas especifcas
[APC) en adencmas.

sOn mutacione genticas
(KRAS. BRAF), a menudo en
ovarios.

50N mutaciones geneticas
por tabaco, radiacion,
virus{ VPH-HBV), factores
hereditarios, edad.

unadisfuncionvalcular,
insf. Venosa, aumento
presicn venosa superficial

embarazo, insuficiencia
venosa pelvica, estasis
wenosa por cbesidad,
tumeres pelvicos, esfuerzo
cronico

t:inflamacicn ytrombo en
vsFitrombosis envena
profunda sin inflamacion
inicial

compresion o trembosis en
ambas

proliferacion celular
localizada en estiumulo
agresive ejem.(FGFR3)
queratesis seborreicas

preliferacion epitelial
atipicka sininvasion
profunda

Dario alADN celular
alterando el control de
crecimiento.

reflujo venoso por
incompetenciavalvular,
genrahiprtencion venosa,
diloataciuon y sobrecarga
valvular.

reflujo venosa y estasis.
Dilatacion de los plexos
VENOSOS
superficiales(vulva,vagina,
pering)

T:trombo e infl. Pared
venosa F: coagule que
puede crecery embolizar

sves: flujovenoso
bloqueade y congestion
cabeza/ torax sup. lvcs:
flujovenoso blogueadoy
congestion en abd/piernas.

crecimiento lento de cel
diferenciadas,
generalmente
encapsuladas, sininvasion
ni metastasis.

cuncrecimiento celular
ancrmal pero no invasor
posible microinvasion

cel. Mutadas evaden
contrel del cuerpe, crecen,
invaden tejidesy pueden
diseminarse (metastasis)

venas superficiales
tortuosas, dilatadas,
engrosadas de su pared
vcenosay alteracion.

estasis sanguines
crenico,alteracion del flujo
venoso, hipoxia lecal,
inflamacion, remodelacion
de la pared, progfresion.

venas tortuosas, azuladas : reflujo venoso, estasis

oviclaceas, aspecto "bolsa
de gusano”

11 INT3Mmacion oe L pvs,
trombe adheride con bajo
riesgo de embolizar,
estasisvenoso localy
edema leve. F: estasis

yugular, edema facial
(esclavina), circulacion
colateralte,  svei:
edema bilateral de
piernas, venas adbdilatas

celsimilaresaltejide de
origen, definidas,

creciemiento expansivo o
capsulasfibrosas.

papilas o estructuras
anormalessin
rempimiente de estroma.

celulasanormales,
grandes, con nuclecs
irregulares e invasion de
tejidos.

venoso, dilatacieny
tortuosidad venosa,

I WENDS0 SUPEMCIAL, PIELY 10 VENDSO SUPEMICIAL, PIELY

tejide subcutanec, secun
dario repercusion
circulaterio progresivo

TVP. F: pulmonar, linfatico, TVP.F: pulmonar, linfatice,

cutaneo, circulatorio

.
SVCS: presion venosa
central alta, disnea y p.
intracraneal. Sweirdism
de reterno venoso, dismi
precarga cardiacay
hipertencion supina.

creceny producen efecto
masa, comprension de
estructuras, alteracion
funcional local.

riesgo bajo de progresion a
carcinema de bajo grado.

dano del organo
afectados,desnutricion,
inflamacicn, metastasisy

fallos multiples.

sist. Venoso superf. En
piernas, dermatelegic,
funcienalidad de las
extremidades.

sist. Venoso superfial

pelvico, puede estar
asociado a insuficiencia
venosa de extremidades o

congestion pelvica

tejido subcutanec, secun
darie repercusion
circulaterio progresivo

cutaneo, circulaterio
svesTHfeTrario,
VENDS50S, respiratorio,
neurclegico,
digestivlaringeo Svei:
dermico, renal’hepatico,
circulatorio,

depende su lecalizacion,
compromete piel,
endocring, SNC, tejidos
blandos.

principalmente en ovarios,

ocasionalmente en
peritcnes

pulmen, higado, mama,
colon,sangre, etc.

sensacion de
pesadez,dolor, calabres
nocturnos: tromboflebitis

desarrollode circulacion
colateral funcional, uso
bomba muscular,

1 de extr

superf, edema, biosd
color, venas sobreelvadas
visibles.

visibles: venas
azuladastortuosasen
wvulva, vagina o pering),
edema genital extreno,
sangrade venoso (durante
el parto), tromboflebitis
superficial

T:doler, enrejecimiento,
calor, corson venose
palpable F: dolor, edema,
pesdez de piernas,
cianosisleve

svcs: edemay cianosis

facial, disnea,tos, cefalea,

disfagia, estridor. ves:
edema en piernas/abd y
paravertebrales.

asintomaticos: pequenos
sintomaticos: dolor,
cambios hormaonales,
sintomas neurologices
intracraneales.

masa ovarica, dolor
pelvico, a menudo
asintomaticos

perdida de peso, masa o
bulte, sngrado, fatiga,
dolor, y sintomas segun el
organo.

y comprensicnext. Mejoran
elretoma venoso.

elcuerpo intenta
establecer drenajes

colaterales evidentes,pera

suele serinsuficientey no
maodifica el cuadro clinico

1: LOMPENSa con
colateralessup. Y
limitaciones local del
trombo. F:compensa
celateral profunde,
fibrinolisisy drenaje

circulacion colateral
(azygos,mamarias,
esofagicas) Svei:
colaterlesvenosasabd
paravertebrales

heeedioamsion oo ________ POETRIRATER SRR T

elcuerpe adapta funciones

circundantes, en tumores
peqolocalizades su
funcion se mantiene

funcion censervada hay
respuesta positiva a
cirugia.

inmunidad,
necvascularizacion, tejido
sano suple funcicn (hasta

cierte punto)

ULCEras v, Sangrann
(varicorragia),
tromboflebitis super,
trombosis venosa

|

|
evaluacion clinica, (px- |
|
I
| profunda, cambios
|
I
T
|
|
I

pie) obs. Visual, Doppler
duplex paravalorar reflujo

¥ anatomia venosa
troficos, pronostico

nrrninnnendennien

. . . complicacion grave como
exploracionfisica, (de pie F} trombosisi superficial o

acostado), ECO Doppero | sangrado durante parto

(incontrolable),
ESPONEANEn en pUerperio

imagen pelvica util para el }
tm

T:puede progresara TP o
T:clinnico, ECO D oppler p p & .
infeccion. F:embolia
sup. F: ECO Duppler,
pulmenar, s

dimera D, venografia postrombatico

sves; Stent,
quimio/radicterapia, sves: clinico, TAC/Rx,
anticoagulantessegunla | bicpsia si tumoral ives:
causa. Svci: ECOduppler, TAC/RMN,
anticoagulacion, cirugia, venografia
tratar su cxausa base.

historia clinica, examen
fisico, estudios par imagen
(ECO,TAC,RM) posible
biopsia para confirmar
benignidad.

comprensiones, efectos
funcionales, muy rara

tranformacion maligna,

exelente pronoistico tras

|
|
|
|
|
T
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
1
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
+
|
|
|
|
|
|
|
|
| .
| remeocion
|

I

|

|

estudiesde imagenologia, } bajo riesgo de recurrencia.

bispsoay se confirma por } Muy buen pronestice de
anatomia patologica. | vida (90%)

imagen (TAC-RM)
marcadores tumorales.-

recidiva. Pronostico varia

|
|
|
L
|
|

biopsias, estudiosde |
|
|
; seguneltipoylaetapa.
|

— - rantoxeadinls aanen

metastasis, fallo crganico,

en embarazos, uso
anticonceptivos, cbesidad
yestilo de vida
sedentarismo, sxde
congestion pelvica

modificacion estilo de vida,
medias de comprension,
flebotonicos,
escleroterapia, ablasion
laser

evitar estarmucho tiempo  fo en embarazos, segundo/
de pie, compresicn tercer embarazo, s« de
pelvica,elevacion, ropa  congestion pelvica puede
helgada, fric local, ejercicio asociarse convaricesen
leve, escleroterapia extremidades

T: medidas locales,
anticoagulacion siriesge
alte F: anticoagulacio

T: puede asociarse a
cancer (Trousseau) F:

R forma parte de la enf
(heparinas, warfarina), X
. Tromboembolica venosa
trombolisis, filtro de cava en
caso (EM)
grave
sves:

svcs: suele serprimera
manifestacion de cancer
de pulmen/linfema. lves:
asociaciona TP,
embarazo, anomalias
congenitas de VCI

alguncs ferman parte de
sindromes hereditarios o
presentan efecte hormonal
o paranecplasico segln su
tipo (edencma
hipefisiariuo, etc)

sintomatice(diureticos,cort
icoides), quimic/radic, sent,
cx. lves: medidas
postulares,
anticeagulacion, tromboliis,

obs 5i son asintomaticos,
cirugia en caso de sintoma,
riesgo o transformacion; tx
farmacolegico entumores
hormonales-

T3S COMUM EN MUjeres
jovenes, requieren
seguimiento por posible

cirugias consertvadas sin
guimioterapiassolo sison

£as0s avanzados. .
progresion
ciruga, . .
uimiotera \aaradmtara ia relacion convirus (VPH-
! inmunut;ap’ia terapiaps " HBV) inflamacion cronica,
dirigidas. sy genetico (BRCA p53)



CONCLUSION

Las enfermedades vasculares abarcan un amplio espectro de patologias que, aunque pueden parecer diversas en su
presentacion clinica, comparten mecanismos fisiopatologicos comunes como la disfuncién endotelial, el dafio estructural
de la pared vascular, la inflamacion cronica y la alteracion del flujo sanguineo. La enfermedad vascular hipertensiva, la
aterosclerosis, los aneurismas y las disecciones representan secuelas o complicaciones interrelacionadas que surgen,

en muchos casos, de una hipertension mal controlada o de un proceso inflamatorio subyacente no detectado a tiempo.

Por su parte, las vasculitis constituyen un grupo clave dentro de las enfermedades vasculares, ya que pueden ser la causa
primaria de lesiones vasculares, comprometiendo tanto arterias como venas, y generando secundariamente fenémenos
hipertensivos, isquemia o dilataciones aneurismaticas. De igual forma, los trastornos por hiperreactividad vascular y las
alteraciones en venas y vasos linfaticos también pueden derivar en complicaciones sistémicas si no se reconocen y
manejan adecuadamente. Incluso los tumores vasculares, aunque menos frecuentes, pueden imitar o coexistir con otras

enfermedades vasculares, dificultando el diagnadstico diferencial.

Dado que muchas de estas patologias pueden ser secundarias a enfermedades sistémicas (como enfermedades
autoinmunes, infecciosas, genéticas o neoplasicas), su correcta identificacion no solo permite tratar la manifestacion
vascular, sino abordar de forma integral la causa de fondo. Por ello, el enfoque clinico debe ser amplio y detallado,
integrando la historia clinica, la exploracion fisica, los estudios de laboratorio e imagen, y, cuando sea necesario, el apoyo

multidisciplinario.



En definitiva, la interrelacion entre estas enfermedades vasculares exige al profesional de la salud una vision global e
integradora, que le permita no solo reconocer los signos de dafio vascular, sino también identificar cuando son la
manifestacion secundaria de un proceso mayor, mejorando asi el prondstico del paciente y evitando complicaciones

potencialmente mortales.



