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INTRODUCCION

La fisiopatologia es fundamental para comprender como las
alteraciones en los mecanismos normales del organismo conducen
al desarrollo de enfermedades. En esta tarea se abordaron diversas
patologias del sistema vascular, incluyendo la enfermedad
hipertensiva, arteriosclerosis, aneurismas y disecciones, vasculitis,
trastornos por hiperreactividad vascular, asi como enfermedades
venosas como varices, tromboflebitis y el sindrome de las venas
cavas superiores. A través del analisis sistematico de su etiologia,
factores desencadenantes, mecanismos fisiopatologicos, cambios
morfoldgicos y progresion de la enfermedad, se pudo identificar
como cada patologia afecta distintos sistemas y funciones del
cuerpo, manifestandose clinicamente y generando posibles
complicaciones. Este enfoque integral permite establecer relaciones
entre la estructura, la funcién y la respuesta del organismo, asi
como valorar la importancia del diagnéstico, la prevencion y el
manejo terapéutico oportuno.
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CONCLUSION

El estudio de estas enfermedades vasculares evidencia que, aunque
cada patologia posee caracteristicas particulares, comparten
principios fisiopatoldgicos comunes, como el dano vascular, la
alteracion del flujo sanguineo y la activaciéon de mecanismos de
compensaciéon. Comprender estos procesos facilita la interpretacién
de las manifestaciones clinicas y la evaluacién de los sistemas
afectados, asi como la identificacion de riesgos y complicaciones.
Asimismo, permite reconocer la relevancia del diagnostico
temprano y de las intervenciones terapéuticas para prevenir dafo
irreversible a érganos diana. En conjunto, esta actividad refuerza la
importancia de la fisiopatologia como herramienta esencial para
integrar conocimientos teéricos y aplicarlos en la atencion clinica
de manera eficiente y fundamentada.



