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1 lenante /

Factor

Nomnre de la Enfermedad Etiologia (Causas)

lesién inicial

JQué patologia estamos
estudiando?

;Qué causa o predispone la ;Cudl es el primer dafo en el
enfermedad? vaso?

Resistencia ala insulina por
obesidad, genética,
sedentarismo; hiperglucemia
cronica.

Diabetes Mellitus Tipo 2

Infeccion por Streptococcus
preumoniae u otros;
factores de riesgo:
inmunosupresion,
tabaquismao.

Neumonia Bacteriana

Genetica(influencia
hereditaria por agregacién
familiar), factores
ambientales( sedentarismo,

obesidad-sobr o, Es la lesidn endotelial, que

impide la correcta liberacion

Enfermedad vascular alcoholismo-tabagquismo), de oxido nitrico (NO),
hipertensiva (hipertension  Sistema renina-anglotensina __2¢ 200 nitrico tND),
arterial) -aldosterona (Aumento de

antiinflamatorias)Sustancias

angiotensina 2y la protectoras

aldosterona eleva la presion
arterial, activacion excesiva
provoca vasoconstriccion,
retencion de aguay sodio)

Multifactorial: dislipidemia
(TLDL, L HDL), hipertension
, tabaguismo, diabetes,
inflamacién cronica, genética
, sedentarismo, dieta rica en
grasas.

Dafio endotelial (estrés
hemodinamico, radicales

Arterioesclerosis
libres, hiperlipidemia).

1. Aneurismas:
debilitamiento de la pared
arterial debido a factores

como la hipertension, la
aterosclerosis o
enfermedades genéticas.
2, Disecciones: lesién o
debilitamiento de la capa
intima de la pared arterial, lo
que permite que lasangre
penetre en |a capa media y
cause una separacion de las
capas.

1. Aneurismas:
Hipertension, Ateroscerosis,
Enfermedades genéticas (p. €],
sindrome de Marfan), Infecciones
(p. &, siflis), Traumatismas
2 Disecciones:- Hipertensian
Enfermedades geneticas (p. &),
sindrome de Marfan),
Aterosclerosis, Traumatismos

Aneurismas y disecciones

Enfermedades autoimmune

105

‘Cambios morfologicos
i celular

vascular a nivel histoldgico o jComo evoluciona la lesion?
ar?

Defecto en la sefializacion de
insulina = menor captacion
de glucosa en musculos y
adipocitos - hiperglucemia
- dafio endotelial y
oxidativo,

Invasion alveolar -
inflamacion aguda (citocinas,
neutrofilos) = exudado que
impide intercambio gaseoso
- hipoxemia.

;Qué ocurre en la pared
celular?
Dafio microvascular

(retinopatia, nefropatia);
aterosclerosis aceleraca.

Consolidacion lobar
(rojalgris); abscesos en
casos graves,

Rarificacion capilar:

Sistema nervioso simpatico  Disminucion del numero de

Aumento del tono

capilares, afecta al musculo

vasoconstrictor = mayor  esqueletico. Hipertrofia de

resistencia vascular
periferica
Alteracion renal = retencion
de sodio y agua.
Alteracion de los

sensibilidad y permite la
presion elevada.
Sistema SRAA  Activacion
del SRAA= vasoconstriccion
, retencion hidrosalina ,
remodelada vascular y
cardicaco

Lesidn endotelial =» entrada
y oxidacion de LOL —
adhesién de
monocitos/macrofagos —
formacion de células
espumosas =» estria grasa =
praliferacion de musculo liso
y matriz extracelular = placa
ateromatosa.

1. Aneurismas: el
debiltamiento de la pared
arterial= conduce a una
dilatacion progresiva de la

la capa media : células

musculares lisas aumentan

de tamafio(hipertrofia),

aumenta el tono contractil=

aumento la resistencia

sustancias vasodilatadoras y barorreceptores = reduce la  periferica. Rigidez arterial

en arterias de gran calibre
(Aorta): Se pierde la
elasticidad en la pared y
alteracion de la matriz
extracelular, Disminuye
capacidad de distenderse

durante diastole y mantener

el flujo en la diastole.

Endotelio dafiado,
acumulacién lipidica en
intima, células espumosas,
placa fibrosa, posible
necrosis central y
calcificacion.

1. Aneurismas:
- Dilatacion de la arteria,

‘Cambios fisiopatolégicos
progresivos

1-Etapa funcional iniclal
disfuncion endotelial.
2-Etapa estructural y
avanzada. 3-
Etapa de lesion organo-
Diana (Corazon, hipertrofia
ventricular izquierda,

Sistemas o funciones
afectados

2Qué repercusiones tiene en

el organismo?

Sist. Cardiovascular: En el
corazén - insuficiencia
cardiaca e isquemia.
Sist Nervioso Enelcerebro

isquemia , insufi
cardiaca. Cerebro, infartos
lacunanes, hemorragias,
encelopatia hipertensiva,
deterioro cognitivo. Rifion,
nefroangioesclerosis,
proteinuria, insuficiencia
renal cronica, Vasos,
aneurismas, disexxion
aortica, aterosclerosis
acelerada).

Engrosamiento de laintima,
reduccion del lumen arterial,
disminucién del flujo,
isquemia tisular cronica,
riesgo de ruptura de placa y
trombosis,

arteria —lo que puede llevar Adelgazamiento de la pared 1. Aneurismas: aumento del

auna ruptura
2. Disecciones: la lesion o
debilitamiento de la capa
intima —» permite que la
sal

colageno, Inflamacion y
fibrosis
2, Disecciones:

re penetre en la capa - Separacion de las capas de

- lo que causa una la pared arterial, Hemorragia

separacion delas capas y
uede llevar = a una
oclusion de la arteria o una
ruptura,

e infecciones s lainflamacion de sus
Vasculitis medicamento paredes
cancer
Hiperreactividad
vascular primaria
(respuesta exagerada a Disfuncién vascular inicial:
estimulos como frio o Hipervasoconstriccion
estrés), El primer dafo siempre exagerag;;:’r‘\ urﬁ:!pue‘sta a
Enfermedades comienza como un trastorno Reduccién del flujo
subyacentes que alteran funcional: vasoconstriccién sanguinec: Isquemia
Trastomos por la funcién o estructura ~ eegerda.Las lesiones  yngitorp distal o focal

hiperreactividad de los vascular (Ateroesclerosis {engrosamiento de la intima

Lesién tisular secundaria:

vasos sanguineos ,lupus eritematoso necrosis, cicatrices) son | Engrosamiento dela intima,
sistemico). secundarias y dependen de necrosis, fibrosis o
Factores laduracien o cronicidad el <C2trzacion segun la
naurohumoraties espasmo. Factores moduladores:

(catecolaminas) que
aumentan la
vasoconstriccion y la
contractilidad cardiaca.

es la debilidad y el mal

cousadas por un aumento de
Venas y vasos la presion sanguinea dentro f"":;%?};“:wr&g:sm
linfaticos de las venas de las piernas.
Factores genéticos:
mutaciones en genes que
regulan el crecimiento y la
division celular; Factores
ambientales: exposicion a .
sustancias quimicas, r“gj’:“’;‘féz‘ig&:&z‘i’"ﬁ
i radiacién, virus y otros !
Tumores y afecciones agentes que pz,jen division celular; Lesiones
de tipo tumoral estimular el crecimiento  Celulares que activan vias de
benignos celular anormal; Factores  Sefializacion que promueven
hormonales: d ik i elc yla

hormonales que pueden supervivencia celular,

estimular el crecimiento
celular.

en la pared arterial,

Farmacidn de un falso lumen

se caracteriza por la
infiltracion de la paned del

inflamatorias

Primario: Cambios
marfolégicos minimas;
principalmente funcionales.

Secundario: Cambios
estructurales iniciales y
progresivas por enfermedad
subyacente,

Vasoespasmo cardiaco!
Dafio miocardico focal que
puede evolucionar a cicatriz,

Estres, frio, inas,
enfermedades subyacentes

Alteraciones en la regulacion
del crecimiento y ladivision

necrosis o P

Engrosamiento y fibrosis de
la pord
Remodelacion estructural
Dafio valvular

Crecimiento anormal de

celular — Activacion de vias células y tejidos; Formacion

de sefializacion que

la supervivencia celular —»
Inhibicion de la apoptosis

(muerte celular programacda).

de tumores o masas,

promueven el crecimiento y - Cambios en la estructuray

funcion de las células y
tejidos afectados.

arterial, Pérdida de elastina y riesgo de ruptura, isquemia

tisular debido a la
compresion de la arteria
2, Disecciones: oclusion de la
arteria, isgquemia tisular,
aumento del riesgo de
ruptura,

fase de inflamacion aguda
fase de dafo cronico y

Y SUS Cconsecuencias

Inicio funcional:
Wasoconstriccion exagerada
= disminucion del flujo
sanguineo.

Dafio tisular transitorio:
Isquemia, palidez, cianosis,
necrosis focal en casos
graves,

Complicaciones
estructurales cronicas:
Engrosamiento vascular,
atrofia de tejidos, ulceracién,
cicatrizacidn.
Resultado final: Dependiente
del tipo de trastorno y
duracién de los episodios;
puede ser benigno (Raynaud
primario) o severo
(secundario o vasoespasmo
cardiaco)

evoluciona de manera

progresiva, y su patologla se acumulacion de sangre y el

basa en un ciclo vicioso de

aumento de presion, dafo y venosa afectan la circulacion

dilatacion

Crecimiento y expansion del
tumor; Compresion de
estructuras adya'centes'

lteraciones en |a

drganos y tejidos.

funcion de

= ACV, vascular.
Sist. Renal En el rifon =
insuficiencia renal,
En los ojos = retinopatia y
pérdida visual.
En los vasos periféricos =
enfermedad arterial
periférica y aneurismas

Sistema cardiovascular;
arterias coronarias,
cerebrales, periféricas,
renales.

1. Aneurismas: sistema

cardiovascular, 6rganos

irrigados por la arteria
afectada.

2, Disecciones: sistema

cardiovascular, drganos

irrigados por la arteria
afectada

En el organismo son muy
wvariadas y dependen

directamente de la ubicacion
vaso sanguineo por celulas cicatrizacion fase de necrosis , eltamafio y la gravedad de

los vasos sanguineos
afectados

Raynaud primario:
Repercusiones

principalmente funcionales y Raynaud primario: Cambios

locales (Palidez, cianosis)

Manifestaciones Clinicas Mecanismos de

(Signos y Sintomas) compensacion
1Qué sintomas o signos  JComo responde el cuerpo al
produce? dafio?

Poliuria, polidipsia, fatiga; en
avanzado: neuropatia,

Fiebre, tos productiva,
disnea; dolor pleurtico.

Cardiacas —» hipertrofia y
aumento decontractilidad
(para vencer la sobrecarga y
mantener el gasto cardiaco)

Vasculares = engrosamiento
y rigidez arterial, reduccion

de capilares (Refuerza la
Alinicio la HTA es pared para resistir la presion)

asintomatica.

Posteriormente aparecen Renales —» activacion del
sintomas inespecificos:  SRAAy esclerosis glomerular
Cefalea, Sudoracién, mareo, (para mantener la perfusion)

fatiga ,alteracion visual .
Endoteliales - liberacion e
vasodilatadores.

Cerebrales =
autorregulacion del flujo ( Se
contraen para mantener el
flujo constante a pesar de la
presion elevada).

Puede ser asintomatica;
anging, claudicacién
intermitente, accidentes
isquémicos transitorios,
infarto, ACV.

Circulacidn colateral,
vasodilatacién adaptativa;
insuficientes en enfermedad
avanzada,

1. Aneurismas: dolor en el
pecho o abdomen, masa
pulsatil, sintomas de

1. Aneurismas: aumento de
la presidn arterial, aumento
compresion de estructuras  de la frecuencia cardiaca,

acentes, 2. Disecciones: activacion del
2. Disecciones: dolor intenso sistema nervioso simpitico,
en el pecho o espalda, aumento de la resistencia
sintomas de isquemia tisular, vascular periférica,
shock,

1.- Respuesta Inflamataria

Aguda:Estaes la primera
linea de defenss del cuerpo,
que se activa en un intento

Fiebre, Fatiga, Perdida de delimpiar el dafo 2.-
pesp, Dolores Musculares y  Respuesta de Reparacion y
Articulaciones Cicatrizacion: si la

inflamacion se mantiene el

cuerpo intenta reparar el

dafio sin embargo eata
reparacion no es funcional

Inicialmente: El cuerpo
intenta compensar la
uemia mediante

de color dist:al dolor leve, wvasodilatacian y reperfusion

benigno.
Raynaud secundario: Si lalesién se repite o es
Repercusiones locales graves  Raynaud secundario: clongada: S:p t

y riesgo asociado a la Cambios de color mas ".)er; ouzgta:ilsu\::e:’da:

enfermedad subyacente, intensas, dolar intense, P & \catrizacid
ulceracion y atrofiatisular, ":;pu;';d onr?b:os?: ?::raﬂi.
Vasoespasmo cardiaco: :
Repercusiones Vasoespasmo cardiaco: . i cas:
potendglmeme graveso  Dolor toracico, arritmias, Com&r{\:&:ﬁ: m ::i:?ng o

mortales, tanto tisulares
(necrosis, fibrosis) como
sistémicas (insuficiencia
cardiaca, muerte subita).

en las extremidades
inferiores, ya que la

aumento de |a presion

local y los tejidos
circundantes

Dependedel tipoy
localizacion del tumor,

isquemia miocrdica; riesgo g arico, estrds oxidativo y

vital. mecanismos inflamataorios
locales o sistémicos.
Venas visibles y abultadas
Hinchazén (edema)
Cambios en la piel
Ulceras cutaneas El cuerpo respondg ol dafio
Dolor y pesadez en las venas varicosas

mediante un proceso de
adaptacion y deterioro
progresivo.

Calambres musculares
Picazon (prurito)
Sensacion de ardor o
pulsacion

Depende deltipoy
localizacion del tumor;
Puede incluir: Masas o

El cuerpo puede intentar
compensar los efectos del
tumor mediante mecanismos

Puede afectar la funcion de tumores visibles o palpables'c oo\ o activacion de vias

sistema endocrino, etc.

drganos y tejidos, como la
piel, el sistema nervioso, el

Dolor o molestia en la zona
afectada; Alteraciones en la
funcion de drganos y tejidos;
Sintomas sistémicos, como
fiebre o pérdida de peso.

de sefializacion que
promueven la supervivencia
celular; La inhibicién de la
apoptosis.



MNomnre de la Enfermedad Diagnéstico
iQué patologia estamos

‘estudionda? explican a partir de la

fisiopatologia?

Glucosa en ayunas >126

Diabetes Mellitus Tipo 2 mgrdL; HbAlc »6.5%

Radiografia de torax
(infiltrados); cultivo de
esputo.

Neumonia Bacteriana

Medicién de |a presion

Perfil lipidico, Doppler,
angiografia, TAC coronaria,
pruebas de esfuerzo,
marcaclores inflamatorios
[PCR ultrasensible).

Arterioesclerosis

1. Aneurismas: ecografia,
tomografia computarizada
(TC), resonancia magnética

(RM),
2, Digecciones: TC, RM,

Aneurismas y disecciones

Las pruebas y terapias para
las venas varicosas se basan
en la fisiopatologia de la

Venas y vasos
linfaticos funcionamiento de las
vilvulas venosas y el
aumento de la presion en las
venas

Depende del tipo y
localizacion del tumor;
Puede incluir: Examen fisico;

Tumores y afecciones Imagenes .—ﬂfgno;nm' P
como radiografias,
de tlpo tumoral ecografias, tomografias
benignos computarizadas (TC) o

resonancia magnética (RM);
Biopsia y examen
histopatolégico.

iQué pruebas y terapias se

enfermedad, que es el mal  circulacion se vuelve cronico Ablacién por radiofrecuencia

Alteraciones en la funcion de
organos y tejidos; Riesgo de

Complicaciones y Pronéstico Tratamiento/Intervenciones Motas/Conexiones
4Qué puede ocurrir si
progresa?

Enfermedad cardiovascular,
insuficiencia renal;
prondstico variable con
control.

Dieta, ejercicio para mejorar
sensibilidad a insulina;
metformina.

Conectacon sindrome
metabolico; compara con
tipo 1 (autoinmune).

Antibicticos (penicilina);
oxigeno para corregir
hipoxemia.

Relaciona con respuesta
inmune; diferencia de viral
(menos exudado).

Sepsis, empiema; mortalidad
alta en ancianos.

3- Etapa de lesion
organo-Diana
(Corazon, hipertrofia
ventricular izquierda,

Cambios en estilo devida
Dieta, control de peso,
ejercicio, no fumar-alcohol,

(

arterial (PA) isquemia, insuficiencia manejo de estrés). HTA actia como “factor
Medicion de presiov‘\ arterial cardiaca. Farmacologico Diureticos { acelersdor* de muchas
Enfermedad vascular central (aortica). C'A‘zercbm, mfartos Iafunﬂ:rs, Tmzldasr1 radele;’:_r:u:nt_en HTA enFermedtadlejcralmcas‘ ysu
R + ‘ o morragias, encelopatia no complicada, diureticos asa, control disminuye
hipertensiva (Wipertension - Usos do escalasl SCORE, ™ ipertensiva, deteroro  insuficienc renal o cardiaca). signifiathvamente a fesgo
Prusbe; de respuesta cognitivo. Antagomstas del calcio . de complicaciones
presora (ejercicio o estrés Rifon, nefroangioesclerosis,  Inhibidores de la enzima  cardiovasculares, renales y
mental) proteinuria, insuficiencia  convertidora de angiotesina cerebrovasculares.

renal cronica, (Captopril, bloguean
Wasos, aneurismas, disexxion formacion de angiotensina 2 y
aortica, aterosclerosis vasodilatacion).
acelerada)

Modificacion deestilo de vida,
dieta, ejercicio, control de Principal causa de
factores de riesgo. Farmacos: enfermedad cardiovascular y
estatinas, antlagregantes muerte en el mundo,
(aspirina, clopidogrel), Relaciorada con sindrome
antihipertensivos. metabalico e inflamacian
Procedimientos: angioplastia, crénica,
stent, bypass.

Infarto agudo de miocardio,
accidente cerebrovascular,
aneurismas, insuficiencia
arterial periférica, muerte
subita, Prondstico depende
de factores de riesgoy
control.

1. Los aneurismas y
disecciones pueden ser
asintomaticos hasta que
ocurren complicaciones

graves.
2,El tratamiento oportuno

1. Aneurismas: ruptura, 1. Aneurismas: cirugla,

isquemia tisular, muerte. tratamiento endovascular
2. Disecciones: oclusion de la 2. Disecciones: tratamiento

arteria, isquemia tisular, médico, cirugia, tratamiento

ecografia transesofdgica. muerte. endovascular. es cruclal para prevenir
complicaciones y mejorar el
prondstico.
sino se trataa tiempo osiel
Buscan marcadores de  tratamiento no es efectivo, el
inflamacion r dafio en los vasos
autoanticuerpos en la sangre sanguineos se vuelve mas Corticostercides
Vasculitis por que es crucial una grave e irreversible. Esto  Inmunosupresores potentes i la vasculitis progresa, el
biopsia para ver la lesionen  puede llevar a una amplia Ciclofosfamida dafio cranico se establece
elvasoy por que las terapias  gama de complicaciones Rituximab
se centran en |a supresion de cronicas y, en muchos casos,
la respuesta inmunitaria 8 la muerte de tejidos y
organos vitales
P Medidas generales
Raynaud primario: preventivas Egietar frio, :stres
progresion .Ef'm' resgo y sustancias R
limitado a dafios locales vasoconstrictoras. Raynaud pri mario aislado,
Diagnostico: Se basa en leves. benigne.
evaluar la hiperreactividad . Farmacos vasodilatadores: .
vascular y dg.:.cartar dafio Raynaud secundario: Bloqueadores de canales de Raynaud secundario; suele
Trastomos por progresion = dafio tisular reflgjar enfermedades
P estructural o enfermedad severo, ulceracion, gangrena caklo, nitratos, sistémicas autoinmunes o
hiperreactividad de los  subyacente. Anamnesis reffejo de mfe}n%ed%d ! prostag landinas, vanculares
vasos sanguineos (evaluar cambios de color en subyacente grave |
dedos ) Doppler o ecografia Y grave. Tratamiento de |a enfermedad Vasoespasmo cardiaco:
tew?slmel fluf;fsengulrveo © Vasoespasmo cardiaco: suby;centet.‘émprescégqlble M relacionado con squemia
trocarciograma progresion = dafio aynaud secundario miocardica y enfermedades
miocdrdico, arritmias, coronarias,

Intervenciones quirirgicas o
procedimientos: Solo en
casos graves o refractarios.

insuficiencia cardiaca y
muerte sibita.

Medias de compresion
Ejercicio y movimiento
Escleroterapia

Las venas varicosas no son
una enfermedad inflamatoria
. sino un problema mecanico
La fisiopatologia se centra en

eldafio en los tejidos y la

y puede llevar a o laser 4 B
complicaciones serias Fleboctomia ol ma\kﬁﬁ:a\:@lﬁide fos
Cirugla: Ligadura y unidireccionales
extirpacion

Los tumores y afecciones de
tipo tumoral benignos
pueden ser asintomaticos o
causar sintomas leves; El
tratamiento oportuno puede
prevenic complicaciones y
mejorar el prondstico; Es
importante realizar un
seguimiento regular para
detectar cualquier cambio o
complicacion.

Depende del tipoy

localizacion deltumor;

vede incluir: Compresion de incl
estructuras adyacentes;

Depende deltipoy
lizacion del tumor; Puede
uir: Cirugia, Radioterapia,
Quimioterapia, Terapia
hormonal, Observacion y

transformacion maligna. seguimiento



