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INTRODUCCION

Las patologias de los vasos sanguineos son un conjunto de enfermedades que afectan las
arterias, venas y vasos linfaticos. Pueden incluir arterioesclerosis (aterosclerosis),
enfermedad arterial periférica, trombosis, aneurismas, insuficiencia venosa,
malformaciones vasculares, entre otras. Estos problemas pueden alterar el flujo de sangre,
lo que compromete la entrega de oxigeno y nutrientes a los tejidos y puede generar dafio
severo organico si no se detectan a tiempo.

Epidemiologia en México:

Las enfermedades del corazon (arterias coronarias, infarto agudo al miocardio, angina) son
una de las principales causas de muerte en México.

Cada afio se registran cerca de 170 mil infartos cerebrales (Accidente cerebrovascular,
EVC).

Se estima que hasta 80 % de las muertes por enfermedades cardiovasculares podrian
prevenirse mediante la modificacion de factores de riesgo como la hipertension, el
tabaquismo, la diabetes mal controlada y los niveles elevados de colesterol.

En estudios como el realizado en Ciudad de México, la prevalencia de aterosclerosis
carotidea (placas de ateroma o engrosamiento intima-media) es bastante alta en adultos
mayores, asociada con edad, hipertensién, hipercolesterolemia y diabetes.

Factores como la obesidad, el sedentarismo, dietas no saludables y habitos como fumar
estan ampliamente presentes en la poblacion mexicana, y estos contribuyen al desarrollo
de patologias vasculares.

Importancia de conocerlas:

Alta mortalidad y morbilidad: Muchas patologias vasculares llevan a eventos graves como
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, amputaciones por enfermedad arterial
periférica, etc., que también generan secuelas permanentes.



Costos sanitarios y sociales: Tratamientos de urgencia, hospitalizaciones, rehabilitacion,
pérdida de productividad, incapacidad, impacto en familias y sistema de salud.

Prevencion posible: A diferencia de muchas enfermedades, muchas patologias vasculares
pueden prevenirse o retrasarse si se controlan los factores de riesgo (presion arterial,
glucosa, colesterol, estilo de vida).

Diagnostico temprano mejora prondéstico: Identificar alteraciones subclinicas (ej. placas de
ateroma, engrosamiento de intima-media) permite intervenir antes de que ocurra dafo
irreversible.

Desigualdades en salud: En México, como en otros paises, las poblaciones mas
vulnerables, con bajos recursos, acceso limitado a atencién primaria, malnutricion u
obesidad, padecen mas las consecuencias de enfermedades vasculares. Conocer esto
ayuda a dirigir politicas publicas efectivas.



Nomnre delaEnfermedad  Etiologia(Causas)

1Qué patologia estamas
estudianda?

4Qué causa o predispone
la enfermedad?

Resistencia a la insulina
por obesidad, genetica,
sedentarisma;
hiperglucemia crénica

Diabetes Mellitus Tipo 2

Infeccién por
Streptococcus
PREumaniae u otros,
factores de riesgo:
inmunosupresion,
tabaguismo.

Neumonia Bacteriana

FTATI-90 ],
hipertencion secundaria
(renal,

Enfermedad vascular . .
endocrina,cardiovascular)

hipertensiva

Jfactor gebetico, dieta »|, hiperplasia de musculo liso

obesidad, estres,

multifactarial:
dislipidemia, HTA,
tabaquismo, DM,
envejecimiento,
predisposicion genetica

Arterioesclerosis

ANEUNSMa: traumarisme,
infecciones (sifilis, TB),
enf. Inflamaterias o
Aneurismas ydisecciones  genetica (sxde Marfan,
Ehlers-Danlos, turner.
Disecciones aorticas:
A M rfnn Ehlaen Finninn
Primaria: sin causa
conocida. Secundaria:
desencadenada por

Vasculitis . .
infecciones,
medicamentos,toxinas,
enfermades autoinmune
es un transtorne idiopatica
Transtorno s por (raynaud primaric) o
hiperreactividad de los secundaric aent.
Vasos sanguineos Autcinmunes, farmacos,

taxicos o estres.

Factor desencadenante/ Patogénesis/Mecanismos Cambios morfologicos |Cambios fisiopatoldgicos

lesion inicial
;Cualeselprimerdanoen
elvase?

Resistencia periferica de
la insulina, obesidad,
genetica, sedentarisma,
dietaaltaen
AZUCArEs/grasas

inhalacion o aspiracion de
bacterias patogenas s.
pneumoniae, stha. Aureus)

0ana enaoteual par
presion elevaday
cizallamiento
hemodinamico,

yengrosamiento de la
dario o disfunsion

endotelial, »adhesion de
monocitosy plaquetas

Aneurisma: degeneracion
delamedia que debilitala

pared y favorece dilatacion

progresiva. Diseccion:
dano enlaintima par
desgaste delvaso

formacion de complejos
inmunes, preduccicn de

Fisiopatologicos

Defecta en la senalizacion
deinsulina+menor
captacion de glucosaen
musculosy adipocitos+
hiperglucemia + dano
endotelialy oxidativa,
Invasion alveolar +
inflamacien aguda
(citocinas, neutrofilos) +
exudado que impide
intercambio gaseoso +
hipoxemia

hipertencion mantenida;
isquemia tisular progresiva

infiltracion de LDL,
respuesta inflamateria
cronica, formacion de

e5trias grasas, placa

atercmatesa
ANEUNsma: oegraoacion
e la matriz, perdida de
fibras
elasticas,inflamacion
cronicay
neovascularizacion.

la activacion del
endotelio,expresion de mal
de adhesion, infiltrado

ANCA (vasculitis ANCA- .
i inflamatorio,
asociada), respuestade . .
linfoT inmunceomplejos,autoanti
cuerpos (ANC)
fria, ricciones
medicamentos (cocaina, EXCEsVas por
adrenalina), enf. hiperactividad del musculo
Autoinmunes lisovascular.

anatomicos/ celular : Progresivos
o A I
¢Quen:urreen}apareld | jComoevolucionala
vasculara nivel histologico lesién?
ocelular? ! '

]
: hiperglucemia crenica por

| resistenciaalainsulinay

Dano microvascular o i
I secrecioninsuficiente,

(retinopatia, nefropatia);

aterosclerosisacelerada. | )
glucosilacionnon

1

: enzimatica, dalo

| respuestainflamatoria
I
I
1

- alveolar, exudado
Consalidacion lobar
o purulente en alveolos,
(rojalgris); abscesosen | o
I consolidacion
Ca505 graves. [ :
I <intercambio gaseoso,
I N .
| hipoxia
anerioescierosisnaunz: |
materiahomagenea | estrechyamientovascular
. I . .
rosadaenarteriolas, | cronice, perfusion
arterioloesclerosis
: - .
hiperplasica encaopasde | diana (rinon, corazan,

cebolla, necrosis en casos : cerbre, retina)

estras grasas, placas

4
I
1
fibrosas, placas | ) )
I estenosis progresiva, <fujo
complicadas, i sanguineo, isquemias
Engrosamiertoe ::runil:g:sw 'u:qmiaa da
irregularidad de la intima : 15 o
arteria 1
Aneurisma: o3Tacion | Aneurisma: aumento
segmentaria de pared : gradual del diametro,
aortica, adelgazamiento : mayor rigidez y riesgo

medial, reduccion de la
distensibilidad. Diseocinn:: tiempo. Diseccion:
presencia de una doble luz : compresion de ramas art.

linf ranneadarnarun | lanenheal aaransriaes
o obstruccion delvaso
inflacion pared celular, . v
- A reduccion delvaso
necrosis fibrinide, sanguineo (lsquemia)
infiltrado leucocitaric '

I
1
1
I
1
i
I
:debilimm\antudela pared
I
i
generalmentenohay |
1

nambiusmnrfmuwnuspeml isquemias recurrentes

pueden haber : cmoo: atrofia, ulceraso

engrosamientointimac | infarto(encasog)
1

atrofiaencasocronico |
I

:redumdaydan'nan Organos i

icreciente de ruptura con el

Sistemas o funciones
afectados

i Que repercusionestiene
enelorganisme?

endocrino-metabolico,
cardiovascular,

1 .
1 alteracionmetabolica,  renal,nervioso,ocular,inmu

nologico

respiratorio (alveolos,
bronguislos),
cardiovascular (hipoxia,

pulmonar,  taquicardia), inmunclogico

yencasos graves
mutiorganes (sepsis)
rinon {nefroesclarosis),
corazon(hipertrifia
VIICC), cerebro (EVC

squemico/hemorragico)re

tina (retinopatia
hipertensiva)

cardiovascular, corazon,
rinan,extremidades

cardiovascular, insf.
hortica, taponamiento,
1AM por oclusion
coronaria. Renal,
cardiovascular

depende deltamanoy

localizacion delvaso

comprometido, abarca
piel, pulmon, rifon,
articulacionetc

mayermente la piel como:

dedos, nariz, orgjas,
COrazon vasoespasmo
coronario)

Manifestaciones Clinicas
(Signos y Sintomas)
1Qué sintomas o signos
produce?

Poliuria, polidipsia, fatiga;
&N avanzado: neuropatia

Fiebre, tos productiva,
disnea; dolor pleuritico

asintomatica por anos
“asesino silencioso]’,
cefalea, mareos vision
borrosa, sintomas de dano
organa diana

depende el sitic; angina,

|AM ACY, claudicacion

intermitente, isquemia
intestinal, HTA

ANE: soplo pulsatil,
SiNteMas por comprension
uembolisacion. DISEC:
dolor subita,intenso.dolor
abd, hipatension, HTA,
soplo diastolice

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

algunos cambiosen
extremidades (blanco,
azul, rojo), dolor o palidez
£M Corazen, angina o
infarta.

Mecanismos de
compensacion

;Como responde el cuerpo

aldanio?

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

2FR(TAQUIPNEA),
reclutamiento de alveolos
sanosy redistribucion del

flujje0 pulmenar,
activacion delsist. Inmune

remodelada vascular,
hipertrofia ventricular
izquierda ppara vencer
poscarga, circulacion
colateral parcial

"""""""""""""""""""""""""""""""""""" MISLOTE CImed, Taetores

desarrollod circulacion
colateral, vasodilatacion

distal, remodelada arterial

para retrasar sintomas

hastala luz estrecha <70%

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

formacionde lechos
colaterales, recuperacion
tisular parcial tras control
inflamatorio

vasodilatacion refleja o
circulacion colateral leve.

Diagnéstico | Cnmpu::?m_nneﬁy Tratamiento/Intervencione Notas/Conexiones
! Pronostico H
iQue p.ruebasytelrapmsse : iQue puede ocurrirsi
explicanapartirdela | progresa?
fisiopatologfa? | ’
I
| Enfermedad
! cardiovascular, Dieta, ejercicio para Conecta con sindrome
Glucosaenayunas=126 | A . Jereictopa o
mgfdl: HbATc >6.5% | insuficienciarenal; mejorarsensibilidada  metabolice; compara con
' i : pronestice variable con insulina; metformina. tipe 1{autoinmune).
: contral.
T
i
Radiografia de tarax : Sepsis, empiema; Antibioticos penicilina), ~ Relaciona con respuesta
(infiltrados); cultivo de : mortalidad altaen oxigeno paracorregir  inmune; diferencia de vira
esputo. : ancianes, hipoxemia. (menas exudado)
i
| CargIopaua nIperensiva, EVHEsCausay
- ! insu cardiaca, dieta baja en sal, control de consecuncia de
medicionrepetidadeTA, | ) . ) ‘ . .
) . | nefroescilerosis cronica, peso, evitartabaco,  arterioesclerosisse asocic
evaluacion dano organos | L X
¢ianalECG, ECOajo : accidente ejercicio, diureticos consxmetabolicoy
. . J.' | cerebrovascular, |ECASTARA-I, nefropatia cronica, base
creatinina, proteinuria | ; B
| diseccion/ aneurisma betablogueadores patelogica d mucgas
| mmetinlmeamsebine . ___________ muartar s aedisunraulaese
- - - - base de enfermedadas
de riesgo, laboratorios | |AM.ACV,aneurisma, higuienico- cardiovasculares
(perfil lipidico, glucosa), :g;ngrenademremidades, dietetico,gjercicio, (1AM ACV, artericpatia
imagen ECO-TAC- : pronestice depende del estatinas, periferin'a relazion
angiografia | controldefactoresde  antiagregantesantihipertan metabéml:a
coronaria/cerebral/ riesgo y extesion de enf. sivos, antidiabeticos v

envejecimiento)

Medico: control

laboratorios (leuco espe, | taponamiento,insf. Aortica  HTA.esmolol, labetalol,  A:Aterosclerosis, HTA,
hematocrite, creatinina), | aguda, 1AM, disfuncion propranclol. geneticas. Dt HTA,
imagenologia (STA,MRI, ! renal, esquemia medular,  Quirurgico:Disecciones  genetica, conexionesa ent
ECOtransesofagico) muerte Stanford A Vascular
Type B no complicada
granaes vasos: Inrar,
HISTDI:IE :l|n||:ayex§men aneurisma, accidente . o SIE, artritis eumatoide,
fisico, laboratorios cerebrovascular. corticosteroides+inmunosu " )
- N . hepatitis B/C, reaccion a
(VES/PCR), biopsia del pequenos vasos: presores( rituximab, drogas,vasculiis A
vaso afectade, hemorragia alvealar, ciclosfosfamida) ! N
. (Henoch-Schanlein)
hemograma glomerulenefritis, fallo

arrnninn

primario: benigno, . . lupus, esclerodermia, enf.
antecedentes p, pruebas N antibidtices (penicilina);
. secundario: necrosis, . . De Buerger,
autoinmunes sison N oKigeno para corregir :
secundario Vas0es pasmo coronario: ibaemia feocromocitoma,
infarto, muerte subita P hipertiraidisma



Venas varicosas de las
extremidades

Varicosidades deotras
localizaciones

Tromboflebitis y
flebotrombosis

Sxde las venas cava supe

Tumores y afecciones de
tipa tumoral benignos

Tumores de grado
intermedio (limite)

Tumaores malignos

valvulasvenosasdebileso
danadas

porinsuficiencia venosa
pelvica como causa
principaly esfrecuente en
elembarazo

T:varices, cateteres,
traumatismo, embarazo,
hipercoagulacion. F:
inmovilizacion, cx, cancer,
trombefilias (triada d
virchow)

SVCS:tumoreste,
trombosis, cateteres,
fibrosis. SVCI: tumores
abd, embarazo, trombosis,
sx Budd-Chiari

aleunos son idiopaticas o
involucran mutaciones
cromosomicas especifeas
(APC) en adenomas.

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

500 mutaciones geneticas
portabaco, radiacion,
virus| VPH-HBV), factores
hereditarios, edad.

una disfuncion valcular,
insf. Venosa, aumento
presion venosa superficial

embarazo, insuficiencia
venosa pelvica, estasis
venosa per obesidad,
tumeres pelvicos, esfuerzo
cronico

t:inflamacion y trombo en
vsF:trombosisenvena
prefunda sin inflamacien
inicial

compresion o trembosis en
ambas

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

preliferacion epitelial
atipicxa sininvasion
profunda

Dario aLADN celular
alterando el controlde
crecimiento.

reflujo venose por
incompetenciavalvular,
genrahiprtencion vencsa,
diloataciucny sobrecarga
valvular.

reflujo venosoy estasis.
Dilatacicn de los plexos
VENDSOS
superficiales(vulva,vagina,
pering)

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

sves: flujo venoso
blequeado y congestion
cabezal torax sup. lves:
flujo vencso bloqueadoy
congestion en abd/piernas.

crecimiente lento de cel
diferenciadas,
generalmente

encapsuladas, sininvasion
i metastasis.

cuncrecimiento celular
anormal pero no invasor
posible microinvasion

cel. Mutadas evaden
control del cuerpe, crecen,
invaden tejidosy pueden
diseminarse (metastasis)

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

venas tortuosas, azuladas
ovielaceas, aspecto "bolsa

de gusang”

1L INTL.AMAcIon g 13 pvs,

tremba adheride con bajo

riesgo de embolizar,

estasisvenosc localy

edema leve. F: estasis
Venosa,

hinaransdahilidad

SVEstInglTEation
yugular, edema facial
(esclavina), circulacion
colateralte.  svei:
edema bilateral de
piernas, venas adb dilatas

celsimilares al tejide de
origen, definidas,

craciemients expansivo o
capsulasfibrosas

papilas o estructuras
anormalessin
rompimiento de estroma.

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

ULCEras v, Sangraos
[varicorragia),
trombeflebitis super,
trombosis venosa

desarrollode circulacion :
I
I
i
I
: profunda, cambios
1
1
T
1
1
I

pesadez,dolor, calabres  colateralfuncional.use  evaluacienclinica, (px-
nocturnos: tromboflebitis bemba muscular, pie) obs. Visual, Doppler
superf, edema, cambiosde  elevacion de extremidades duplex paravalorar reflujo
color, venassobreelvadas y comprensionext. Mejoran ¥ anatomia venosa.
visibles. elretorng venoss.

) sensacion de
estasis sanguinen

cronico,alteracion del flujo
venose, hipoxia lecal,

inflamacion, remodelacion
de la pared, progfresion.

sist. Venoso superf. En
piernas, dermatelogic,
funcionalidad de las
extremidades.

troficos, pronostico
visibles: venas
azuladas/tortuosasen
vulva, vagina o pering),
edema genital extrenc,

elcuerpointenta
establecer drenajes
celateralesevidentes,pero

complicacion grave coma
exploracion fisica, [de piay: P &

, trombosisi superficial o
acostado), ECO Doppero | sangrada durante paro

sist. Venoso superfial
pelvice, puede estar
asociado a insuficiencia

reflujo venoso, estasis
venoso, dilatacieny

- S |
tortuesidadvenosa,  venosade extremidadesc  sangradovenoso (durante  suele serinsuficienteyno imagen DEWEI:H: utilparael : (incentrolable),
congestion pelvica elparto), tromboflebitis ~ modifica el cuadro clinice £5pontanen en pUerperic
superficial

1:VENos0 SUPEMCIAL, PIELY 1:VENOSO SUPETICIAL, PIELY
tejide subcutanes, secun  tejido subcutanes, secun
dario repercusion dario repercusion
circulaterio progresivo circulaterio progresivo
TVP. F: pulmenar, linfatico, TVP.F: pulmonar, linfatice,
cutaneo, circulatorio cutaneo, circulatorio

nenfundn

1:Lompensacon
colateralessup. Y
limitaciones local del
trombe. F:compensa
colateral profunde,
fibrinclisisy drenaje

linftinn rinndn n nmhalin

T:delor, enrojecimienta,
calor, corson venoso
palpable F: dolor, edema,
pesdez de piernas,
cianosisleve

T: puede progresaraTVP o
infeccion. F:embolia
pulmenar, sx
postrombotico

T:clinnico, ECO D oppler
sup. F: ECO Duppler,
dimero D, venografia

prefundn
BWCE: Clrculatorio,

elcuerpo adapta funciones
circundantes, en tumores

creceny producen efecto
masa, comprension de

depende su localizacion,

. sintomaticos: dolor,
compromete piel,

fisico, estudios por imagen | funcicnales, muy rara

. . - cambios hormaonales, . ECO,TAC,RM) posible tranformacion maligna,
estructuras, alteracion endocring, SNC, tejides ) . peq o lecalizades su [, ! Ip L o
sintomas neurologices . R biopsia paraconfirmar 1 exelente pronoistico tras
funcional local blandos. X funcion se mantiene o .
intracraneales. benignidad. remocion

I
I
1
1
T
I
1
1
I
I
1
I
I
I
1
1
I
1
1
I
I
1
causa. Svci: :
I
1
1
+
I
1
1
I
I
1
1
I
I
1
1
I
I
1

masa ovarica, dolor
pelvico, a menudo
asintomaticos

funcion censervada hay
respuesta positiva a
cirugia.

principalmente en ovarios,
ocasionalmente en
peritenes

riesgp bajo de progresion a

I "
carcinoma de bajo grado biopsoay se confirmaper | Muy buen pronostice de

anatomia patologica. | vida [90%)

inmunidad,
neovascularizacion, tejide
sang suple funcicn (hasta

cierto punta)

dano delorgano
afectados,desnutricion,
inflamacion, metastasisy

fallos multiples.

perdida de peso, masa o
bulto, sngrade, fatiga,
dolor, y sintomas segln el
organa.

pulmen, higade, mama,

colon,sangre, etc. imagen (TAC-RM)

marcadores tumorales.-

recidiva. Pronostico varia
segun el tipoylaetapa.

g g S

I
1
1
1
I
:
biopsias, estudiosde |
1
1
I
I
1

— - rantoxeasinls oanen

SVCS: presion venosa Vennsus. respiratorin sves: edemay Cianasis sves: desarrollo de sves; Stent,
central alta, disneay p. . p. ' . v circulacion colateral quimio/radicterapia, sves: clinico, TAC/Rx,
. L neurclogico, facial, disnea,tos, cefalea, . . R .
intracraneal . Swci:dism o K . L ) (azygos,mamarias, anticoagulantes segun la biopsia si tumeral ives:

- digestivolaringeo Swci:  disfagia, estridor. ves: . N
de retorno venosa, dismi . X esofagicas) Svei: ECOduppler, TAG/RMN,
R dermico, renal’hepatico,  edemaen piernas/abdy . .
precarga cardiacay R . colaterlesvenosasabd  anticoagulacion, cirugia, venografia
. . circulatorio, paravertebrales.
hipertencicn supina. I paravertebrales tratar su cxausa base,
asintomaticos: pequencs historiaclinica, examen | comprensiones, efectos

estudiosde imagenologia, | baje riesgo de recurrencia.

metastasis, fallo organice,

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

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

evitar estar mucho tiempo  fc en embarazos, segundo/
de pie, compresion tercer embarazo, sk de
pelvica,elevacion, ropa  congestion pelvica puede
helgada, fric local, ejercicio  asociarse convaricesen
leve, escleroterapia extremidades

T: medidas locales,
anticeagulacion si riesge
alto F: anticoagulacio

T:puede asociarse a
cancer (Trousseau) F:

R forma parte de la enf
(heparinas, warfarina), X
L Tremboembolica venosa
trombolisis, filtro de cava en
caso (ET)
grave
sVes:

5vcs: suele serprimera
manifestacion de cancer
" de pulmon/linfoma. lves:
asociaciona TVP,
embarazo, anomalias
___ _congenitasgeVCl
algunos forman parte de
sindromes hereditarios o
presentan efecto hormonal
o paraneoplasico segln su
tipo (edenoma
hipefisiariuo, etc)

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

obs si son asintomaticos,
cirugia en caso de sintoma,
riesgo o transformacion; tx
farmacologico entumores
hormonales-

Mas COmUN en mujeres
jovenes, requieren
seguimiento por posible
progresion

cirugias consertvadas sin
quimioterapias sclo si son
£as0s avanzados.

cirugia,
guimicterapia,radioterapia,
inmunaoterapia, terapias
dirigidas.

relacion cenvirus (VPH-
HEV), inflamacion cronica,
sxgenetico (BRCApRS3)



CONCLUSION:

Las patologias de los vasos sanguineos representan un grave problema de salud publica en México y en el mundo, ya que son una
de las principales causas de muerte y discapacidad. Su elevada prevalencia esta estrechamente relacionada con factores de riesgo
prevenibles como la hipertensién arterial, la diabetes mellitus, la obesidad, el tabaquismo y los malos habitos alimenticios, todos ellos
muy frecuentes en la poblaciéon mexicana.

Reconocer la importancia de estas enfermedades no solo permite comprender su impacto clinico, sino también promover la
prevencion, el diagndstico temprano y el tratamiento oportuno, lo cual puede reducir significativamente la mortalidad y las
complicaciones asociadas.






