


Nomnre de laEnfermedad  Etiologia(Causas)

7Que patologia estamos
estudianda?

£0ué causa o predispone
la enfermedad?

Resistenciaala insulina
por obesidad, genetica,
sedentarismo;
hiperglucemia crénica.

Diabetes Mellitus Tipo2

Infeccicn por
Streptococcus
pneumeniae U otros;
factores de riesgo:
inmunosupresin,
1abaquismo.

Neumonia Bacteriana

hipertencion secundaria
(renal,

Enfermedad vascular
endocrina,cardiovascular)

hipertensiva

ohesidad, estres,
multifactorial:
dislipidemia, HTA,
tabaquismo, DM,
envejecimienta,
predisposicion genetica
ANEUNsma: raumatisma,
infecciones (sifilis, TB),
enf. Inflamatorias o
Aneurismas ydisecciones  genetica (skde Marfan,
Enhlers-Danlos, turner.
Disecciones aorticas: sx
dnb
Frimaria: sin causa
conocida. Secundaria:
desencadenada por

Arterioesclerosis

nrfan Chlnen Panlan

Vasculitis
infecciones,
medicamentos,toxinas,
enfermades autoinmune
esun transterno idiopatica
Transtornos por (raynaud primario) o
hiperreactividad de los secundario a enf.
Vasos sanguineos Autoinmunes, farmacos,

toxicos o estres.

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

lesion inicial

Cudleselprimer daio en

elvaso?

Resistencia periferica de

lainsuling, obesidad,
genetica, sedentarismo,
dietaaltaen
azucares/grasas

inhalacion o aspiracion de

bacterias patogenas (5.

pneumeniae, stha. Aureus)

0ano enactelal por
presion elevaday
cizallamiento
hemodinamico,

factorgebetico, dieta»l, hiperplasiade muscule liso

yengrosamientode la

s ;. . 1 .
Fisiopatologicos anatomicos/ celular | progresivos afectados
« I
iQue ocurre enla pared . ! . }
w . pa. R : iComoevolucionala  jQueé repercusionestiens
vascular a nivel histologico | lesicn? enelorganismo?
o celular? | ) i
Defecto enla senalizacion : hiperglucemia cronica por
deinsulina+menar - | resistenciaalainsulinay  endocrino-metabalice,
Dano microvascular 1

cardiovascular,
renal,nervioso,ocular,inmu

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

. 1 alteracion metabolica,
aterosclerosis acelerada. |

captacién de glucosaen
musculosy adipocitos+

hiperzlucemia =+ dano i glucosilacien non nologico
endotelial y oxidative. : enzimatica, dalo
Invasicn alveolar + : respuesta inflamatoria respiratorio (alveolos,
inflamacion aguda N ! alveolar, exudado bronquiolos),
B gu Consolidacion lobar ! . ] ]
(citocinas, neutrafilos) + (rojafgrs); abscesosen : purulentoenalveoles,  cardiovascular (hipoxia,
exudado que impide nasu;graves I consclidacion pulmenar,  taguicardia), inmunelogico
intercambio gaseoso + ’ : <intercambio gaseoso, f BN CA505 Eraves
hipoxemia. | hipaxia mutierganos (sepsis)
AMTENOesCIernsisniauna: | . .
. . rinon {nefroesclerosis),
materiahomogenea 1 estrechyamiento vascular B
] I . R corazon(hipertrifia
) ) . rosadaenarteriolas, | cronice, perfusion
hipertencicn mantenida; . | . WICC), cerebro (EVC
artericloesclerosis reducidaydano en organos .

isquemico/hemerragico)re
tina (retinopatia
hipertensiva)

isquemia tisular progresiva X X L
= progr h|parplasmaannaupasde: diana {rinon, corazon,

cebolla, necrosisen :asns: cerbro, retina)

Wfitacionde DL, T gsas, placas

4
I
I
) fibrosas, placas | ) ) )
dano o disfunsion respuesta inflamataria r:nmplil:zdas :Estennsmprngremva,!ﬂuln cardiovascular. corazon
endotelial, »adhesionde  cronica, formacion de Engrnsamientu'e | sanguineo, isquemias ‘i Emen;idades '
monocitesy plaquetas estrias grasas, placa imegularidad de s ntima : cronicas, isquemia aguda "
atercmatosa A 1
arteria I
. . RNEUNSMa:0Sgratacion  ANEURSMa:oilatacion | ANEunsma: aumento
Aneurisma: degeneracion X ) R ! . ‘ .
dela media que detilitala de la matriz, perdida de segmentaria de pared : gradual deldiametro, cardiovascular, insf.
paredyfavorece dilatacion fibras aortica, adelgazamiento 1 mayor rigidez y riesgo Aortica, taponamiento,
brogresiva. Diseccion: elasticas,inflamacion medial, reducciendela icreciente de rupturaconel |AM per oclusicn
daﬁuanﬁiﬂtim DDT‘ cronicay distensibilidad. Diseocinn:: tiempo. Diseccion: coronaria. Renal,
d del neovascularizacion.  presencia de una doble luz: compresion de ramasart, cardiovascular
Esgaste delvaso i ind N
) la activacion del I .
formacion de complejos . . 1 depende deltamanoy
X N endotelio,expresiendemal . | obstruccion delvasoy o
inmunes, produccion de - inflacion pared celular, | . localizacion del vaso
. de adhesion, infiltrado . | reducciondelvaso
ANCA (vasculitis ANCA- inflamatoria, necrosisfibrinoide, | sanguineo (Isqueria) compremetido, abarca
asociada), respuestade ' _infiltrado leucocitario | < i piel, pulmon, rinon,
. inmunecomplejos,autoanti ! debilitamiento de la pared
linfo-T (ANC) : articulacion etc.
CUETPOS !
I
) ) neralmentenohay !
frig, ricciones E'E_ X Yo . . mayormente la piel coma:
. . R cambics morfologicospero ! isquemias recurrentes X
medicamentos (cocaina, excesivas por Jeden haber : emoo: atrofia, ulceraso dedos, nariz, orejas,
adrenalina), enf. hiperactividad del musculo on npsamwentmntirrmn ! mﬁrtn[en'l:asng] COrazon (vasoespasme
Autsinmunes liso vascular. & 1 coronarie)

atrofia en casocronico |
I

Manifestaciones Clinicas Mecanismos de
(Signos y Sintomas) compensacion
fQuésintomasasignos  JComo responde el cuerpa
produce? aldano?
pancreas:
hiperinsulinemia, higada:
Poliuria, polidipsia, fatiga; P ; e
en avanzado: neuropatia lucceznzsisy
: pa lipogenesis, rinon:
glucosuria

FR (TAQUIPNEA],
reclutamiento de alveclos
sanosy redistribucion del

flujjod pulmenar,
activacion delsist. Inmune

Fiebre, tos productiva,
disnea; dolor pleuritica,

asintomatica por anos remadelada vascular,
"asesino silencioso]', hipertrofia ventricular
cefalea, mareos,vision izquierda ppara vencer
borrosa, sintomas dedano  poscarga, circulacion
organo diana colateral parcial

desarrollod circulacion

depende elsito.angina, colateral, vasadilatacion

1AM ACV, claudicacion

) ) ) . distal, remodelado arterial
intermitente, isquemia ara retrasar sintomas
intestinal, HTA
hastala luz estrecha <70%

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

A:remedelacion
adventicial o del flujo
laminar limitad. D
mecanismo agudo de
vasoconstriccion, *FC

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

formacion de lechos
colaterales, recuperacion
tisular parcial tras control
inflamatorio

algunos cambiosen
extremidades (blanco,
azul, rojo), dolor o palidez
EN COrazoN, angina o
infarto.

vasedilatacion reflejac
circulacion colateral leve.

"""""""""""""""""""""""""""""""""""" MMISLOTTE COnICa, Tattires

Diagnéstico | Cnmpl.lc?m_nnesy Tratamiento/Intervencione Notas/Canexiones
: Pronostico 5
e p.ruebasyte.rapmsse: 4Que puede ocurrir si
explicanapartirdela |
) . I progresa?
fisiopatologia? I
I
| Enfermedad
! cardiovascular, Dieta, ejercicio para Conecta con sindrome
Glucosaenayunas>126 | - . ) ! pa -
AL Hole S6.5%, ! insuficiencia renal; mejorar sensibilidada  metabalico; compara cen
mgfel; o : prenostice variable con insulina; metformina. tipe 1 (autoinmune).
: control.
T
i
Padiografia de torax : Sepsis, empiema; Antibicticos (peniciling);  Relacionacon respuesta
(infiltrados); cultivo de : mortalidad alta en oxigenoparacorregr  inmune; diferencia de vira
esputo. : ancianes. hipoxemia. [menos exudado).
i
| CarQiopatia niperensiva, LVH escausay
| - : ’ :
medicion repetida deTA, | insu :ard|la|:a, . dieta baja Eqsal,l:untrulde lcnnsecunlr:mde .
) . | nefroescilerosis cronica, peso, evitartabaco,  arterioesclerosis se asocic
evaluacion dano organos | A - - )
diana(ECG, ECOojo, : accidente ejercicio, diureticos con sk metabolicoy
o .J' | cerebrovascular, |ECAS/ARA-II, nefropatia cronica, hase
creatinina, proteinuria | : -
| diseccien/ aneurisma betabloqueadores patologica d mucgas
| aeetialnranootine oo ___________ muartaroaedicunraul acoe
base de enfermedades
de riesgo, laboratorios : |AM,ACV,aneurisma, higuienico- cardiovasculares
(perfil lipidico, glucosa), :gangrenademremidades, dietetico,gjercicio, (14M ACV, arteriopatia
imagen ECO-TAC- : prenostice depende del estatinas, perifariéa relacion
angiografia | controlde factoresde  antiagregantes,antihiperten memb;li:ay
coronaria/cerebral/ riesgoy extesion de enf. sivos, antidiabeticos -
R envejecimienta)
Medico: control
laboratorios {leuce espe, |taponamients, insf. Aortica  HTA.esmolol, labetalol,  A: Aterosclerosis, HTA,

hematecrito, creatinina),

imagenologia (STA, MR,
ECO transesofagice)

Histeria clinica y examen
fisico, laboratarios
(VES/PCRY), biopsia del
vaso afectado,
hemograma.

antecedentes p, pruebas
autoinmunes sison
secundario.

aguda, |AM, disfuncion propranolol geneticas. D:HTA,
renal, esquemia medular,  Quirurgico:Disecciones  genetica, conexionesaent
muerte Stanford A Vascular
Type B no complicada
2raNaes vasos: Ifarao,
aneurisma, accidente ) . SLE, artritis reumatoide,
cerebrovascular, corticosteroides+inmunasu " )
pequeios uasos: presores{Ftuma, hepatitis B/C, reaccion a
) ' drogas, vasculitis|,
hemorragia alveolar, ciclosfosfamida) & A

Henoch-Schanlein
glomerulonefritis, fallo [ |

primario: benigno, . - lupus, esclerodermia, enf.
. . antibidticos (penicilina),
secundario: necrosis, . . De Buerger,
. OXigeno para corregir :
Vas0espasmo coronario: hinaxemia feocromacitoma,
infarta, muerte subita p hipertirgidismo



Venas varicosas delas  valvulasvenosas debileso
extremidades dafiadas
perinsuficiencia venosa
Varicosidades de otras pelvica como causa
localizaciones principal y esfrecuente en

elembarazo

T:varices, cateteres,
traumatismo, embarazo,
hipercoagulacion. F:

ili CX, cancer,
trombofilias (triadad
virchow)

Tromboflebitis y

SVCS: tumorestc,
trombosis, cateteres,
fibrosis. SVCI: tumores
abd, embarazo, trombosis,
s Budd-Chiari

Sxdelas venas cavasupe
inf

algunes son idiopaticaso

Tumores yafecciones de  involucran mutaciones
tipotumoralbenignos  cromosomicas especifcas
(APC) en adenomas.
50N mutacicne genticas
Tumores de grado
intermedio (limite) (KRAS. BRAF), a menude en

ovarios.

son mutacienes geneticas
portabaco, radiacion,
virus{ VPH-HEV), factores
hereditarios, edad.

Tumores malignos

una disfuncionvalcular,
insf. Venosa, aumento
presicn venosa superficial

embarazo, insuficiencia
venosa pelvica, estasis
venosa por cbesidad,

reflujo venose por
incompetencia valvular,
genra hiprtencienvenosa,
dileataciueny sobrecarga
valvular.

reflujovenosoy estasis.
Dilatacion de los plexes
VENOSDS

tumeres pelvices, esfuerze superficiales{vulva,vagina,

cronico

t:inflamaciony trembo en
s F:trombosis en vena
profunda sininflamacicn
inicial

compresion o trombosisen
ambas

preliferacicn celular
localizada en estiumulo
agresive ejem.(FGFR3)
queratosis seborreicas

preliferacion epitelial
atipicxa sin invasion
profunda.

Danic al ADN celular
alterando el control de
crecimiento.

pering)

T:trombe & infl. Pared
venosa F: coagulo que
puede crecery embolizar

sves: flujovenose
bloqueado y congestion
cabeza/ torax sup. lves:
flujo venese blequeadoy
cengestion en abd/piernas.

crecimiente lento de cel
diferenciadas,
generalmente

encapsuladas, sin invasion
ni metastasis.

cun crecimiento celular
anermal pere ne invasor
posible micreinvasion.

cel. Mutadas evaden

centroldel cuerpo, crecen,

invadentejidosy pueden
diseminarse (metastasis).

venassuperficiales
tortuosas, dilatadas,
engrosadas de su pared
vcenosay alteracion,

venas tortuosas, azuladas
oviolaceas, aspecto "bolsa
de gusano”

13 INMamacion og 1 pus,
trombe adheride con bajo
riesgo de embelizar,
estasisvenose localy
edema leve. F: estasis
Venosa,

SR TAgfa A
yugular, edema facial
(esclavina), circulacion
colateraltc.  svei:
edema bilateral de
piernas, venas adb dilatas

cel similares al tejido de
origen, definidas,

creciemiento expansivo o
capsulas fibrosas.

papilas o estructuras
anormales sin
rempimiento de estroma.

celulas anormales,
grandes, con nucleos
irregulares e invasien de
tejidos.

sensacion de
pesadez,dolor, calabres
nocturnos: tromboflebitis
superf, edema, cambios de

estasis sanguines
cronico,alteracion del flujo
venoso, hipoxia local,

I
I

: sist. Venoso superf. En
I

:

:inﬁama:iun.ramudelal:mn

1

1

1

I

1

1

I

I

piernas, dermatologic,
funcionalidad de las

) extremidades.

de |a pared, progfresion visinles.

visibles: venas

azuladas/tortuosas en
vulva, vagina o pering),
edema genital extreno,

sangrade venoso (durante
el parta), tromboflebitis

superficial

sist. Venoso superfial

pelvico, puede estar
asociado a insuficiencia
venosa de extremidades o

congestion pelvica

: reflujo veneso, estasis
1 venoso, dilataciony
tortuosidad venosa,

ILVENDS0 SUPEMICIAL, PIELY 1IVENDS0 SUPEMICIAL, PIELY

tejido subcutaneo, secun  tejidosubcutanec, secun  T:dolor, enrcjecimiento,

asintomaticos: pequenocs
sintomaticos: dolor,
cambios hormonales,
sintomas neurslogices
intracraneales.

crecenyproducenefecto  depende su localizacion,
masa, comprension de compromete piel,
estructuras, alteracion endocring, SNC, tejidos
funcional local. blandas.

masa ovarica, dolor
pelvico, a menudo
asintomaticos

principalmente en cvarios,
ocasionalmente en
peritoneo

riesgo bajo de progresien a
carcinema de bajo grado.

danodel organo
afectados,desnutricion,
inflamacion, metastasisy

fallos multiples.

perdida de peso, masa o
bulte, sngrado, fatiza,
deler, ysintomas seglin el
organ.

pulmen, higade, mama,
colon,sangre, ete.

color, venas sobreelvadas y comprensionext. Mejoran

ULCEras v, sangraon
(varicorragia),
tromboflebitis super,
trombosisvenosa

desarrollo de circulacion :
1
1
:
1
! profunda, cambios
I
1
T
I
I
1
1

colateral funcicnal,uso  evaluacion clinica, (px-
bomba muscular, pie) obs. Visual, Doppler
elevacion de extremidades duplex para valorar reflujo

y anatomia venosa, R
troficos, pronostico

Araminn nendenrinn

elretorno venoso.

complicacion grave como
trombesisi superficial o

| sangrado durante parto

: (incontrolable),
espontaneo en puerperio

elcuerpointenta loracion fisica, (d
establecerdrenzjes exploracion fisica, | Ep\ey:
. acostade), ECO Doppero |
colaterales evidentes,pero imasen pelvica util nara &l
suele serinsuficiente yno £ pa

medifica el cuadre clinico tm

1 LOMpEnsa con
colaterales sup. Y

historia clinica, examen i cemprensiones, efectos
ﬂsil:u.estudmspurimagen: funcienales, muy rara
(ECO,TAC,RM) posible : tranformacicn maligna,
biepsia para confirmar 1 exelente proneistice tras
benignidad. remecicn

elcuerpo adapta funcicnes

circundantes, en tumares
peq o localizados su
funcion sz mantiene

funcien conservada hay
respuesta positiva a
cirugia.

biopsoa y se confirma por : Muy buen prenestice de
anatemia patologica. vida (90%)

. - biopsias, estudios de
necvascularizacion, tejido P

sane suple funcicn (hasta imagen (TAC-RM)
. marcadores tumorales.-
cierto punto)

recidiva. Pronosticovaria

1
I
I
1
i

inmunidad, |
i
I
: segun eltipo yla etapa.
I

estudios de imagenologia, : bajo riesgo de recurrencia.

metastasis, fallo organico,

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

enembarazos, uso
anticonceptivos, obesidad
yestilo de vida
sedentarismo, sx de
congestion pelvica.

evitarestar mucho tiempo  fc en embarazos, segundo/
de pie, compresicn tercer embarazo, sxde
pelvica,elevacion,ropa  congestion pelvica puede
holgada, frie local, ejercicie  ascciarse convaricesen
leve, escleroterapia extremidades

T: medidas locales, )
T: puede asociarse a

1

1

I

1

i

I

T:puede progresaraTVPo  anticoagulacion si rie
daric repercusion dario repercusion calor, corson venoso limitacicneslocaldel  T:clinnice, ECO D oppler : ?n1e:::3nng;‘5mbnlia alto F‘gauntil:nagulamsfu cancer (Trousseau) F:
circulaterio progresive circulatorio progresive  palpable Fidolor, edema,  trombo. F: compensa sup. F:ECO Duppler, : pulmﬁn.;r = [hepa;inas warfarina] forma parte de laenf.

TVP. F: pulmonar, linfatico, TVP. F: pulmonar, linfatico, pesdez de piernas, colateral profunda, dimero D, venografia : pustrnmbn'tu:n trombolisic ﬂ{trnde :ava'en Tremboembelicavenosa
I cutanes, circulatorio cutanes, circulatorio cianosis leve fibrinolisis y drenaje ! : (ETV)
: SVES! presion venosa sves: :lrcuu;tl:;nq, ed . sves:desarrollo de sves; Stent, : P— g[‘f' i " SVeS: sUele serprimera
: central alta, disneay p. VEHD:::'[:;DIE'; oria, faz‘;::;j?s::;ati:lzgf:l‘:a circulacion colateral quimio/radicterapia, : sves:clinico, TAC/Rx, ij;w;;:? m:m;;;:a;:s;:t manifestacion de cancer
I intracraneal. Svci:dism o X glco, N o - ' (azygos,mamarias, anticoagulantesseginla | biopsia situmoralives: -4 Y " de pulmen/linfema. lves:
1 digestivelaringec Sveit disfagia, estridor. lves: ! cx. ves: medidas
1 de retorno venoso, dismi N A T ) esofagicas) Svei: causa. Svei: ! ECOduppler, TAC/RMN, asociaciona TVP,
1 R dermice, renal/hepatice,  edemaen piernas/abd y . . o] postulares, X
| precargacardiacay sirculatorio paravertzbrales, colaterlesvenosasabd  anticoagulacion, cirugia, : venografia anticoagulacion, trombaliis, embarazo, anomalias
1 N " N N N y N -
. Mipertencionsupina. | nromesimamiza _____________________F paravertebrales  _tratarsuckausabase. | T congenitasdeVCI

algunos forman parte de
sindromes hereditarios o
presentan efecto hermenal
o paranecplasico segln su
tipe (edenoma
hipefisiariuo, etc)

obssi son asintomaticos,
cirugia en case de sintoma,
riesge o transformacion; tx
farmacologice entumares
hormenales-

Mas COMUM e MUjEres
jovenes, requieren
seguimiento por posible

cirugias consertvadassin
quimioterapias solo si son

£a505 avanzados. X
progresion.
cirugia, : )
uimiotera iaglradintera ia, relacion con virus (VP
q inmunnte?ap;ia terapmps " HBV), inflamacion crenica,
dirigdas. sk genetico (BRCA p53)



