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INTRODUCCION

diferentes patologias de gran relevancia en la practica médica, entre ellas Diabetes Mellitus tipo 2, Neumonia bacteriana,
Enfermedad vascular hipertensiva, Arterioesclerosis, Aneurismas y disecciones, Vasculitis y Trastornos por hiperreactividad de los
vasos sanguineos. Cada una se analiza desde un enfoque integral que incluye etiologia, factores desencadenantes, mecanismos
fisiopatoldgicos, cambios morfoldgicos, evolucion clinica, repercusiones sistémicas, manifestaciones clinicas, mecanismos de
compensacion, diagndstico, complicaciones, prondstico y tratamiento.

Este tipo de esquema permite comprender la fisiopatologia como un proceso dinamico en el que intervienen factores genéticos,
ambientales y conductuales, los cuales determinan el inicio y progresion de la enfermedad. Asimismo, evidencia la importancia de los
factores de riesgo modificables (como el tabaquismo, obesidad, dieta, sedentarismo o infecciones) y no modificables (genéticos,
edad, predisposicidon hereditaria) en la génesis de estas patologias. Ademas, facilita la relacidon entre los cambios microscépicos y
macroscépicos en tejidos y drganos, con los sintomas clinicos que experimenta el paciente y las complicaciones que amenazan su
vida.

En conjunto, la tabla sirve como una herramienta de estudio que conecta la teoria fisiopatoldgica con la practica clinica, ayudando a
entender la relevancia del diagndstico oportuno, el prondstico y las estrategias de intervencién médica, tanto preventivas como
terapéuticas.
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Conclusion

El andlisis comparativo de estas enfermedades evidencia cémo, pese a su diversidad en origen y manifestaciones, todas comparten
un eje comun: la alteracién de la homeostasis y del funcionamiento de drganos vitales, que conlleva a complicaciones severas si no se
interviene de manera adecuada. La diabetes mellitus tipo 2 ejemplifica los efectos metabdlicos crénicos de la resistencia a la insulina;



la neumonia bacteriana muestra la importancia de la respuesta inflamatoria frente a agentes infecciosos; la hipertensiény
arterioesclerosis reflejan el impacto de los factores cardiovasculares en el dafio progresivo de los vasos sanguineos; mientras que los
aneurismas, vasculitis y trastornos de hiperreactividad vascular representan las consecuencias de la debilidad estructural,
inflamacidn o reactividad excesiva de las arterias y venas.

De este modo, el cuadro enfatiza que la prevencion, deteccidon temprana y manejo integral son pilares fundamentales para reducir la
morbimortalidad asociada a estas patologias. También subraya la necesidad de un abordaje multidisciplinario que combine habitos
de vida saludables, terapias farmacoldgicas y, en algunos casos, intervenciones quirargicas, con el fin de mejorar el prondstico y la
calidad de vida de los pacientes. En conclusion, esta informacion constituye una base sélida para comprender la interrelacion entre la
fisiopatologia y la practica clinica, guiando tanto el aprendizaje académico como la toma de decisiones médicas en el ambito
profesional.



