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Introduccion

Las enfermedades crdnicas no transmisibles y los procesos infecciosos representan una carga
significativa para la salud publica mundial. Dentro de ellas, la Diabetes Mellitus tipo 2 constituye
un trastorno metabdlico de alta prevalencia, caracterizado por resistencia a la insulina 'y
alteraciones en el metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas. A su vez, las infecciones
respiratorias como la neumonia bacteriana contindan siendo una de las principales causas de
morbimortalidad, especialmente en pacientes con comorbilidades crdnicas.

En el dmbito cardiovascular, la enfermedad vascular hipertensiva, la arteriosclerosis, las vasculitis y
los trastornos por hiperreactividad de los vasos sanguineos reflejan la importancia de las
alteraciones hemodindmicas y estructurales en la salud de la poblacién. Asimismo, las venas
varicosas de las extremidades y las varicosidades en otras localizaciones, junto con procesos
inflamatorios como la tromboflebitis y la formacidn de flebotrombos, constituyen afecciones
venosas frecuentes que pueden evolucionar hacia complicaciones graves, incluyendo los
sindromes de la vena cava superior e inferior.

Por otra parte, los tumores y las afecciones de tipo tumoral abarcan un espectro amplio que va
desde lesiones benignas, pasando por tumores de grado intermedio (limitrofes), hasta tumores
malignos, los cuales se caracterizan por su capacidad infiltrativa, destructiva y de generar
metadstasis, siendo uno de los mayores retos en medicina contemporanea.



Nomnre de la Enfermedad

:Qué patologia estamos
estudiando?

Diabetes Mellitus Tipo 2

Neumonia Bacteriana

enfermedad vascular
hipertensiva

Arteriosclerosis

vasculitis

Etiologia (Causas)

:Qué causa o predispone la enfermedad?

Resistencia a la insulina por obesidad, genética,
sedentarismo; hiperglucemia cronica.

Infeccion por Streptococcus pneumoniae u otros;
factores de riesgo: inmunosupresion, tabaquismo.

es el dafo progresivo en los vasos sanguineos que
ocurre a largo plazo por la presion arterial alta
(hipertension)

c

Factor desencadenante /
lesion inicial

¢Cuales el primer dafio en
elvaso?

ocurre anivel de las

arteriolas pequenas, donde

la presion arterial elevada
causa una vasoconstriccion

que puede llevara una
disfuncién endotelial y dano
microvascular,

especialmente en drganos
como la retina, el cerebroy

los rifiones.
el primer dafo en el vaso
suele ocurriren la capa mas
interna de la arteria,
oceso patoldgico que implica el engrosamiento conocidacomoel
I{ { ue il { i I N
P p : S ; Y endotelio. El endotelio es
endurecimiento de las paredes arteriales, lo que B
3 . % una capa de células que
puede llevar a la reduccién del flujo sanguineo y e
‘ A0 recubre el interior de los
#llesgode vasos juega un
cardiovasculares. ¥lueg

caracterizadas por la inflamacion de los vasos
sanguineos de diferentes tipos (arteria, vena o
capilar) y tamanos que pueden afectar a cualquier
drgano o sistema del cuerpo (por eso se
llaman sistémicas).

papel crucial en la
regulacion del tono
vascular, la coagulaciony la
inflamacion.
el sistema inmunolégico
ataca los vasos sanguineos
propios, los vasos
sanguineos pueden
estrecharse u ocluirse a

D E F G H
= e A~ 2 Cambios morfologi Cambios fi 16, Sistemas o f Manift Clinicas
i st anatomicos/ celular progresivos afectados (Signos y Sintomas)
iQueé ocurre & ‘la pare.d ¢Como evoluciona la ¢ Qué repercusionestiene  ;Qué sintomas o signos
vascular a nivel histolégico R
lesion? en el organismo? produce?
ocelular?
Defecto en la sefalizacion de insulina » menor Dano microvascular . - .

s | < e PP Poliuria, polidipsia, fatiga;

Captacionde gliccaton Y ? : i enavanzado: neuropatia
hiperglucemia = dafo endotelial y oxidativo. aterosclerosis acelerada. ’ e

Invasion alveolar 2 infl aguda ( Consolid lobar (roja/ : .
e A § Fiebre, tos productiva,
neutrofilos) 2 exudado que impide intercambio gris); abscesos en casos . "
b % disnea; dolor pleuritico.
gaseoso * hipoxemia. graves.
Hipertrofiay remodelacion
vascular(Hipertrofia de la
F capa i
d l R
.-‘mo delosvasos muscular,Remodelacién de " Epercuson
sanguineos causado por la la pared cardiovascular(Enfermedad

el SNS contribuye al alinicio del HAS por estimulacion

del corazon, asociado a un aumento del gasto

cardiaco, resistencia vasculary retencion de liquidos.

LaAll eleva la PA mediante la vasoconstriccion

1. Lesion endotelial, 2. acumulacion de lipidos, 3.
infl 4. f de celulas
proliferacion de celulas musculares lisas, 6.
calcificacion, 7. ruptura de la placa

sistema inmunitario ataca los vasos sanguineos,
causando inflamacidn y dafio a su pared, lo que

medida que las paredes de . )
puede llevar a su estrechamiento, oclusion o
los vasos aumentan de SaE N : 2 .
S ————— en y posible necrosis
Sros0r; | deltejido afectado.

la pared del vaso sanguineo
puede debilitarse, lo que
hace que se expanda o
snhresaloa haria el exterinr

presion arterial alta cronica,
que provoca cambios
estructurales en la pared
vascular como el
remodelamiento vascular,
elendurecimientoy la
formacion de placa.

Engrosamiento de la pared
arterial(Hipertrofia de la
capa muscular,Depdsito de
colagenoy
elastina,Formacion de
placas
ateromatosas(Acumulacion
de lipidos, Inflamacién
crénica).

lesiones cuténeas como
purpura palpable, papulas
urticariformes, Ulceras,
livedo, nédulos y gangrena,
asi como pérdida de tejidoy
decoloracion.

vascular),Disfuncién
endotelial(Reduccion de la
produccion de éxido
nitrico,Aumento de la
produccion de
endotelina), Inflamaciony
estrés
oxidativo(Inflamacion
vascular).

Alteraciones en la funcion
endotelial(Disminucion de
la produccién de oxido
nitrico,Aumento de la
produccion de
endotelina) Alteraciones en
la hemodinamica(Aumento
de la resistencia
vascular,Disminucion de la
compliance arterial)

Dafio del endotelio con
aumento de la
permeabilidad

vascula,Trombosis o
estenosis por proliferacion
de laintima. el flujo

sanguineo se reduce o

interrumpe.

coronaria,Insuficiencia
cardiaca)Repercusion
renal(Nefropatia
hipertensiva,Insuficiencia
renal crénica),Repercusion
cerebral(Accidente
cerebrovascular)

Repercusiones
cardiovasculares(Enfermed
ad coronaria,Accidente
cerebrovascular),Repercusi
ones renales(Enfermedad
renal crénica,Hipertension
renovascular).

piel, rifones, pulmones,
sistema nervioso, corazon,
tubo digestivoy ojos.
Artralgias o artritis no
erosiva, Neuropatia
periférica, glomerulonefritis
rapidamente progresiva.

cefalea intensa, mareo,

zumbido de oidos, vision

borrosa, dolor de pecho,
tobillos hinchados.

signos: pulso debil o
ausente, soplos cardiacos,
edemay ulceras en las
piemas. sintomas: dolor
toracico, dolor en las
piernas al caminar, fatiga,
mareos o vertigoy
problemas de vision

dolory sensibilidad,
inflamacion, fiebre, perdida
de peso

Mecanismos de compensacion

:Cdmo responde el cuerpo al dafio?

la hipertension arterial (HTA) provoca
disfuncion endotelial, vasoconstriccion e
hipertrofia vascular, lo cual empeora la
condicién. Los mecanismos del cuerpo
son para regular la presion, no para
compensar la enfermedad: los rifiones
responden a la HTA, retirando sodio y
agua para disminuir el volumen
sanguineo, pero este efecto es
contraproducente cuando el problema
subyacente no seresuelve.

Compensacion hemodindmica
(Aumento de la presion arterial Aumento del gasto
cardiaco),Compensacion

Diagnéstico
¢Qué pruebas y terapias se

explican a partir de la
fisiopatologia?

Glucosa en ayunas >126
mg/dL; HbAlc >6.5%.

Radiografia de térax
(infiltrados); cultivo de
esputo.

analisis de sangre, analisis
de orina,
electrocardiograma

historia clinica, examen
fisico, analisis de sangre,

dilatacion F 16n de
on celular(Hij
celular,Aumento de la angiogénesis).

Y
vascular(

| les) C,

o

Activacion del sistema nervioso simpatico y del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).Se
produce taquicardia y vasoconstriccion para
mantener la presion arterial y perfusion de 6rganos
vitales. El propio sistema inmunitario libera
citoquinas antiinflamatorias (IL-10, TGF-B) para
intentar frenar el dafio.

prueba
de imagen, angiografia,
resosnancia magnética

analisis de sangre,
ecografia, biopsia,
tomografia, angiografia.
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Complicacionesy

2 Tratamiento/Intervenciones
Pronéstico

Diagndstico

:Qué pruebas y terapias se

; Qué puede ocurrir si
explican a partirde la ¢Quép

p rogresa?
fisiopatologia? PReg
cnrermeaaa
Gliicoss Srisiingss126 cardiovascular, Dieta, ejercicio para mejorar
g/l HbAic 6.5% insuficiencia renal; sensibilidad a insulina;
' - prondstico variable con metformina.
~nmbeal
Radiografia de torax Sepsis, empiema; Antibiéticos (penicilina);
(infiltrados); cultivo de mortalidad alta en oxigeno para corregir
esputo. ancianos. hipoxemia.

Dano cardiaco(insuficiencia

cardiaca, ataque cardiaco),

accidente cerebrovascular

(infarto
cerebral),problemas
renales (insuficiencia
renal), dano ocular
(retinopatia),

no farmacolégicas
Evitaralcoholy tabaco, Dieta
saludable, Pérdida de peso,
Ejercicio fisico
regular.Farmacolégico:
enalapril, losartan, valsartan,
hidroclorotiazida.

analisis de sangre, analisis
de orina,
electrocardiograma

Modificacion del estilo de
vida,Medicamentos(Estatina

e St infarto de mieocardio, s,Antihipertensivos,Antiplaq
historia clinica, examen ; ; S
L. o accidente cerebrovascular, uetarios,Inhibidores de la
fisico, analisis de sangre, > 228 : : : ]
5 insuficiencia cardaica, enzima convertidora de
electrocardiograma, prueba o 3 . )
e hngen:anglogralta arritmias cardiacas, angiotensina
A et aneurisma, problemas de (ECA),Procedimientos y
resosnancia magnética o o . )
vision. cirugias(Angioplastia,Stent,C

irugia de bypass),Monitoreo
de la presion arterial.

M

Notas/Conexiones

Conecta con sindrome
metabélico; compara con
tipo 1 (autoinmune).

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

Dislipidemias, Diabetes
mellitus, Aneurismas,
Insuficiencia cardiaca.

hipertension, diabetes,
hiperlipidemia, sindrome
metabélico, obesidad
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vasculitis

transtornos por
hiperreactividad de los
vasos sanguineos

venas varicosas de las
extremidades

varicosidades en otras
localizaciones

caracterizadas por la inflamacion de los vasos
sanguineos de diferentes tipos (arteria, vena o
capilar) y tamafios que pueden afectar a cualquier
6rgano o sistema del cuerpo (por eso se

llaman sistémicas).
Factores Factores
crénico,Tabaquismo),Factores
fisiol D, ilibrio de

Factores genéticos(Predisposicion familiar,Debilidad
en las paredes venosas),Factores
hormonales(Cambios hormonales durante el
|),Factores relacionad:

con el estilo de vida.

k Terapia h

afeccion comun provocada por paredes y valvulas
venosas débiles o danadas, Las valvulas y paredes
venosas débiles o dahadas pueden hacer que la
sangre se acumule o incluso que fluya en direccion
contraria, Las venas pueden aumentar de tamafio y
deformarse.

(o}

ataca los vasos sanguineos
propios, los vasos
sanguineos pueden
estrecharse uocluirse a
medida que las paredes de
los vasos aumentan de
grosor. En raras ocasiones,

sistema inmunitario ataca los vasos sanguineos,
causando inflamaciony dafio a su pared, lo que
puede llevar a su estrechamiento, oclusion o
debilidad, resultando en isquemia y posible necrosis
deltejido afectado.

lesiones cuténeas como
purpura palpable, papulas

urticariformes, tlceras,
livedo, nédulos y gangrena,
asi como pérdida de tejido y

la pared del vaso sanguineo decoloracion.
puede debilitarse, lo que
hace que se expanda o
sobresalga hacia el exterior
Disfuncion

endotelial(Reduccién de la

produccién de éxido Hipertrofia y remodelacion

nitrico,Aumento de la En la hipertension portal, se produce una vascular(Hipertrofia de la

produccion de dil 0 la (vasos delarea capa muscular

endotelina),Dano enlacapa abdominal) debido a un exceso de lisa,R delacion de la

muscular lisa(Hipertrofia de
la capa muscular
lisa,Aumento de la
contractilidad).

Factores mecanicos
(Presién aumentada en las
venas, Obstruccién del flujo
venoso), Factores
hormonales (Cambios
hormonales durante el
embarazo,Terapia
hormonal),

lainsuficiencia venosa
crénica, provocada por la
debilidad o dafio de las
vélvulas venosas que
impiden el retorno
adecuado de la sangre
hacia el corazén.

locales y sistémicos, como el éxido nitrico.

se basa en el debilitamiento de las paredes de las
venas y el mal funcionamiento de sus valvulas, lo que
permite el reflujo y estancamiento de la sangre contra
la gravedad.

Elproceso comienza con la incompetencia valvular,
que produce hipertension venosa cronica, generando
dilatacion, elongacion y tortuosidad de las venas, con

cambios inflamatorios que perpetdan el daio.

pared vascular),Cambios en
la estructura de la pared

vascular (Engrosamiento de
la intima, Fibrosis, Depésito
de colageno).

Macroscopicos: venas
dilatadas, tortuosas y
alargadas (visibles bajo la
plel, sobre todo en
miembros inferiores).
Agrandamiento irregular del
didmetro venoso.
Pared venosa adelgazada o
engrosada, dependiendo
del grado de fibrosis.
Microscépicos:
Degeneracion de fibras
elasticas en la pared
venosa.
Hipertrofia del musculo liso
venoso en fases iniciales,
luego atrofia por dafo
crénico.
Depésitos de colagenoy
fibrosis - engrosamiento

Danio del endotelio con aumento de la permeabilidad
vascula ,Trombosis o is por proliferacion de la

intima. el flujo sanguineo se reduce o interrumpe.

alteracién en la regulacién normal del calibre de los

piel, rinones, pulmones,
sistema nervioso, corazon,
tubo digestivoy ojos.
Artralgias o artritis no
erosiva, Neuropatia
periférica, glomerulonefritis
rapidamente progresiva.

Sistema cardiovascular
(Hipertension,Enfermedad
coronaria, Insuficiencia
cardiaca), Sistema nervioso

(Dolor de cabeza, Accidente

vasos llevando a una

dade tecidn o dilatackén, a
menudo precipitada por estrés, frio o factores
humorales.

Alteraciones en la estructura venosa (Dilatacion
venosa, Tortuosidad venosa, Pérdida de elasticidad),
Alteraciones en la funcion valvular (Insuficiencia
valvular, Reflujo venoso).

Alteracion del flujo venoso (Incompetencia valvular,
Hipertension venosa cronica), Cambios en la pared
venosa (Distension progresiva de la pared > pérdida
de tono venoso.
*Remodelado de coldgenoyy elastina » lavena se
vuelve rigiday menos elastica.)

).

Sistema circulatorio (Flujo

sanguineo, Presion venosa),
Sistema tegumentario (Piel,

Tejido subcutaneo),
Sistema
musculoesquelético
(Misculos).

Sistema cardiovascular
(venoso periférico):
principal afectado.

dolory sensibilidad,
inflamacién, fiebre, perdida
de peso

dolor, entumesimiento,
frialdad, cambio de color,
hinchazon

venas dilatadas, cambios
de coloracion de la piel,

calambres, sangrado, piel
circundante, pezades,

venas azuladas y abultadas,
molestias por picazon o
ardor de las venas, edema
en las piernas, calambres,
cambiosde coloracién en la
piel alrededor delas venas.

Activacion del sistema nervioso simpético y del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).Se
produce taquicardia y vasoconstriccion para
mantener la presion arterial y perfusién de érganos

analisis de sangre,
ecografia, biopsia,
i ,

vitales. El propio sistema io libera
citoquinas antiinflamatorias (IL-10, TGF-B) para
intentar frenar el dafio.

presentar compensaciones sistémicas
para mantener la homeostasis, como el
sistema nervioso (aumentando el flujo
sanguineo cerebral), el sistema
respiratorio (ajustando la ventilacion
para controlar el C02) y el sistema renal
(modificando la excrecion de iones y la
reabsorcion de bicarbonato), junto con
respuestas locales en los propios vasos
y el corazon

puede incluir el esfuerzo de otros musculos para
impulsar la sangre, la accion de la gravedad que
dificulta el retomno venoso y puede llevar a la
formacion de varices.

Los musculos de la pantorrilla actdan como una
“bomba” que impulsa la sangre hacia arriba cada vez
que caminamos, Las venas profundas, al estar

rodeadas de yvalvulas mas

capilaroscopia, doopler,
angiografia, tomografia,
analisis de sangre

ecografia de duplex o
ecografia de doppler

Eco-Doppler venoso
(ultrasonido duplex) >
prueba de eleccion,
ia venosa,

asumen mayor volumen de sangre, El sistema
linfatico ayuda a drenar parte del liquido acumulado
en los tejidos cuando la presion venosa es alta.

Venografiase: inyecta
contraste para ver el arbol
venoso.
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Activacion del sistema nervioso simpatico y del
tema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).Se
produce taquicardia y vasoconstriccion para
antener la presion arterial y perfusion de érganos
vitales. El propio sistema inmunitario libera
citoquinas antiinflamatorias (IL-10, TGF-B) para
intentar frenar el dafio.

3sentar compensaciones sistémicas
ra mantener la homeostasis, como el
itema nervioso (aumentando el flujo
nguineo cerebral), el sistema
spiratorio (ajustando la ventilacion

ra controlar el CO2) y el sistema renal
odificando la excrecién de iones y la
ibsorcion de bicarbonato), junto con
spuestas locales en los propios vasos
| corazén

»uede incluir el esfuerzo de otros musculos para
mpulsar la sangre, la accion de la gravedad que
dificulta el retorno venoso y puede llevar a la
formacion de varices.

—os musculos de la pantorrilla actian como una
»mba” que impulsa la sangre hacia arriba cada vez
que caminamos. Las venas profundas, al estar
»deadas de musculos y valvulas mas resistentes,
asumen mayor volumen de sangre, El sistema
fatico ayuda a drenar parte del liquido acumulado
en los tejidos cuando la presion venosa es alta.

analisis de sangre,
ecografia, biopsia,
tomografia, angiografia.

capilaroscopia, doopler,
angiografia, tomografia,
analisis de sangre

ecografia de duplex o
ecografia de doppler

Eco-Dopplervenoso
(ultrasonido duplex) »
prueba de eleccién,
Fotopletismografia venosa,
Venografiase: inyecta
contraste para ver el arbol
Venoso.

Codgulos sanguineos y
aneurismas, Dafno en los
organos, Infecciones,
Pérdida de la visién o
ceguera.

Complicaciones
cardiovasculares
(Hipertension, Enfermedad
coronaria), Complicaciones
cerebrovasculares
(Accidente
cerebrovascular, Demencia
vascular)

formacion de ulceras
venosas dolorosas,
tromboflebitis superficial
(coagulos de sangre en las
venas supefficiales),
trombosis venosa profunda
(TVP, un coagulo grave en
las venas profundas),
sangrado por rotura de una
venay cambios en la piel
como hinchazén,
decoloracion o
endurecimiento.

Locales en las venas:
(Tromboflebitis
superficial,Ruptura venosa
con hemorragia),En piely
tejidos:

(Edema crénico en
miembros inferiores).

prednisona,Ciclofosfamida,
Rituximab,Azatioprina

1. *Bloqueadores de calcio,
vasodilatadores, inhibidores
de la alfa

Ejercicio regular, bajar de
peso (en caso de obesidad o
sobrepeso), evitar estar
sentado o de pie mucho
tiempo, escleroterapia,
terapia con laser
endovenoso.

Medias de compresion
elastica
*Ejercicio fisico
*Elevar las piernas varias
veces al dia.
*Control de peso
Fleboténicos o venotdnicos
*Antiinflamatorios y
analgésicos:
*Anticoagulantes topicos
uorales: en casos de
trombosis asociada.
Escleroterapia:
*Terapia endovenosa con
laser o radiofrecuencia:
cierre térmico de la vena
insuficiente.

Leucemiasy linfomas,
Lupus eritematoso
sistémico (LES), artritis
reumatoide, sindrome de
Sjogren.

Fenémeno de Raynaud,
Esclerodermia,
Hipertiroidismo, Diabetes
mellitus.

Trombosis venosa profunda
previa, Obesidad,
Hipertensién venosa.

trombofiliws



1

12

13

Tromboflebitis y
Flebotrombos

Sindromes de las venas
cavas superior e inferior

Tumores y afecciones de
tipo tumoral benignos

*  Varices ~ flujo lento y reflujo favorecen la
inflamacién y la trombosis.
*  Traumatismos locales (golpes, inyecciones,
catéteres intravenosos).
* Infecciones locales en piel o tejido celular
subcutaneo.

Hi tahilidad (emb
. Hip

anticonceptivos, cancer, trombofilias).

*  ELSVCS suele ser mas frecuente por causas

c

1.  Estasisvenosa
*  Inmovilizacién
prolongada (reposo en

cama, viajes largos).

* Insuficiencia
cardiaca o compresién
venosa (tumores,
embarazo).

2. Lesién endotelial
* Cirugiao
traumatismo.
*  Catéteres venosos
centrales.
3.
Hipercoagulabilidad
* Trastornos
congénitos (déficit de
proteina C/S, antitrombina
Il factor V Leiden).

*  Factores
adquiridos (cancer,
anticonceptivos, embarazo,
importantes)
*Cancer de pulmén (sobre
todo carcinoma de células
pequenas).
sLinfomas mediastinicos.
*Metastasis mediastinales.
*Tumores deltimoy
tiroides.

*Catéter venoso central
prolongado.
*Dispositivos
intravasculares

malignas toracicas (cancer de pulman, linf ).
¢  ELSVClsuele deberse a trombosis o

VI i . 1(

(marcap »

desfibriladores).

presi retrop (

embarazo, aneurismas).

d

F hered g enlos
genes), tabaco, alcohol, inmunodeficiencia (VIH,
SIDA), cancer, se originan por un crecimiento celular
descontrolado, a menudo debido a mutaciones
genéticas acumuladas a lo largo del tiempo

(mu

diastinica previa
(fibrosis post-radiacién).
3.Vasculares
*Trombosis secundaria a
estados de
hipercoagulabilidad.
*Aneurisma de aorta
toracica que comprime la
cava superior.
4.Infecciosos /
Inflamatorios
*Fibrosis mediastinica post-

tuberculosis.
eLTactor aesencaaenante

puede variar segin el
tumor, pero en general es
un agente externo o interno
que dana el ADN o altera la
regulacién celular,
36 ta wrolif “
p

D

1.  Alteracién del flujo venoso
*  Estasis sanguinea en venas superficiales
(varices, inmovilizacién local).
2. Dano endotelial

o T fl local.
3. Activacion de la coagulacion
¢ Elendotelio | do libera f
procoagulantes 2 formacién de trombo superficial.
4. Inflamacién de la pared venosa

. Eritrocitos y leucocitos se acumulan - dolor,
enrojecimiento y calor local.
5.  Consecuencia

*  Venaeng da dol Inahle:

E
Macroscépicos

*  Venaengrosada,
palpable y dolorosa.

*  Enrojecimientoy
calor local sobre la vena
afectada.

*  Trombo firme
dentro de la vena, que

Estasis venosa local:Las valvulas superficiales
danadas o las varices producen flujo lento,
favoreciendo la formacion de trombo.

puede ser seg

Activacion de la 1 1: Dano endotelial libera

* Vena

ites, pl se y

dura si la tromboflebitis es
recurrente.

M

YF

generalmente riesgo bajo de embolia pulmonar, salvo

Fihan

que se

*  Trombo

convenasp

*  SVCS: congestion en cabeza, cuello, brazos »
riesgo respiratorio y neurolégico.
*  SVCI: congestién en piernas, abdomen,
genitales 2 riesgo de insuficiencia renal, hepaticay
trombosis masiva.

El desarrollo tumoral es un proceso multietapico que
implica alteraciones genéticas, celulares y del
microambiente tisular. Genes reparadores del ADN

\{ dos < se acumulan mutaciones, Mutacién del

descontrolada. Radiacion
ultravioleta (UV) 2 céncer
de piel, Alteraciones en el
ADN durante la replicacion

ADN, se basa en mutaciones que alteran el control
del ciclo celular.

P q greg
forma trombo superficial.
Inflamacion de la pared venosa:
Mediadores inflamatorios = dolor, calor,
enrojecimiento.

Compromiso limitado del flujo venoso profundo:

fibrinay h
* Inflamaciénde la
pared venosa: infiltrado de
leucocitos y edema.
*  Degeneracion
endotelial y engrosamiento
de la pared venosa.

¢  SVCS:cambios
morfolégicos en la parte
superior del cuerpo 2
edema facial, cianosis,
venas toracicas dilatadas.
*  SVCl:cambios en
la parte inferior del cuerpo
= edema masivo de
piernas/genitales,
dilatacion venosa
abdominal, congestion
renal y hepatica.

anaplasia, pleomorfismo,

G l la circul profunda no se afecta >
bajo riesgo de embolia.

*  SVCS: congestiony edema en la parte superior
del cuerpo - riesgo respiratorio y neurologico.

*  SVCI: congestiény edema en la parte inferior

del cuerpo = riesgo renal, hepatico y circulatorio.

proliferacién descontrolada, resistencia a la

hiperc mitosis
andmalas, pérdida de
polaridad e invasion.

pop angiog invasiény junto
con efectos sistémicos como caquexia y sindromes
paraneoplasicos.

G H

Retorno venoso superficial
* Eltromboyla
inflamacién dificultan el
flujo en venas superficiales.
Circulacion local
*  Aumenta la presion
venosa superficial » dolor,
edema levey
enrojecimiento.
Funcién cutanea local
* Inflamaciény
congestion pueden causar
calor, eritemay, en casos
recurrentes, cambios
tréficos.
Funcién motora /
funcional de la extremidad
* Dolory
sensibilidad local limitan
movimientos y actividad
fisica temporalmente.

dolor, sensibilidad, fiebre
alta, eritema, edema,
cambio de coloracion
(azulada, roja)

Sintomas:
*Disnea (el mas
frecuente).

*Tos, ronquera, estridc
*Cefalea, mareos,
visién borrosa.

*Sensacion de plenitu

o presion en cabezay

cuello.
Signos:

*Edema facial (“cara e
luna llena”) y periorbitaric
y Ingt yugular

venas toracicas
supefficiales dilatadas.
*Cianosis en cara,
cuello y parte superior de
térax.

*  SVCS > afecta
principalmente respiracién
y sistema nervioso
(compromiso vital rapido).

*  SVCI > afecta
principalmente circulacién,
rinones e higado
(compromiso progresivo,

mas h dinami

visceral).

Anorexia, Fiebre
inexplicable fatiga,
debilidad persistente,
pérdida de peso
involuntaria, persistente
Masa palpable o bulto,
hipercalcemia, sindrome ¢
Cushing, hipoglucemia.
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Estasis venosa local:Las valvulas superficiales
danadas o las varices producen flujo lento,
favoreciendo la formacion de trombo.

dela Dano libera

factores procoagulantes, plaquetas se agregany

forma trombo superficial.
Inflamacién de la pared venosa:
Mediadores inflamatorios  dolor, calor,
enrojecimiento.

Compromiso limitado del flujo venoso profundo:

Generalmente la circulacién profunda no se afecta >
bajo riesgo de embolia.

*  SVCS: congestiony edema en la parte superior
del cuerpo = riesgo respiratorio y neurolégico.
*  SVCI: congestiony edema en la parte inferior
del cuerpo  riesgo renal, hepatico y circulatorio.

G

Retorno venoso superficial
*  Eltromboyla
inflamacién dificultan el
flujo en venas superficiales.
Circulacién local
*  Aumenta la presion
venosa superficial 2 dolor,
edema levey
enrojecimiento.
Funcién cutanea local
* Inflamaciény
congestion pueden causar
calor, eritemay, en casos
recurrentes, cambios
tréficos.
Funcién motora /
funcional de la extremidad
* Dolory
sensibilidad local limitan
movimientos y actividad
fisica temporalmente.

¢  SVCS > afecta
principalmente respiracion
y sistema nervioso
(compromiso vital rapido).
*  SVCI> afecta
principalmente circulacion,
rifones e higado
(compromiso progresivo,
més h: di icoy

dolor, sensibilidad, fiebre
alta, eritema, edema,
cambio de

Activacion de la fibrinélisis: El cuerpo intenta disolver
el coagulo (trombo) de forma natural a través del
sistema fibrinolitico.En la flebotrombosis, la
presencia del coagulo puede causar una inflamacién

Tomografia computarizada
(TC) o resonancia
magnética (RM), Anélisis de

( azulada, roja)

Sintomas:
*Disnea (el mas
frecuente).

*Tos, ronquera, estridor.

*Cefalea, mareos,
vision borrosa.
*Sensacion de plenitud
o presion en cabezay
cuello.
Signos:
*Edema facial (“caraen
luna llena”) y periorbitario.

visceral).

yugulary
venas toracicas
superficiales dilatadas.
*Cianosis en cara,
cuello y parte superior del
torax.

Elproceso il puede
aque el coagulo se adhiera firmemente a la pared de
lavena, lo que reduce el riesgo de que se desprenday
se convierta en una embolia.

sangre (Dimero D),
Ecografia Doppler

*  SVCS:sospecha
clinica + imagen toracica
(TC/RM) + posible biopsia.

*  SVCl:sospecha
clinica + ecografia/TC/RM
abdominal + laboratorios de
funcién renal/hepatica.

*  SVCS 2 congestion en la parte superior del
cuerpo (cara, cuello, brazos) con riesgo respiratorio y
neurolégico.

*  SVCI~ congestion en la parte inferior del
cuerpo (piernas, abdomen, genitales) con
repercusion renal y hepatica.

Propagacion a la vena

profunda: El codgulo puede

extenderse desde la vena
superficial a una vena

profunda, convirtiéndose en

una TVP. Esto es mas
comun cuando la
tromboflebitis afecta la
vena safena mayor, cerca
de donde se une alavena
femoral profunda en la
ingle. Embolia Pulmonar
(EP)

Esta es la complicacion
mas grave y la principal
causa de muerte
relacionada con la TVP.

sVCs
Compromiso respiratorio,
hipertension intracraneal,
hipotensién, edema facial/
toracico, insuficiencia
circulatoria aguda
svel
Hipotensién, trombosis
venosa, insuficiencia renal/
hepética, edema masivo de
miembros inferiores y
abdomen, riesgo obstétrico

Se pueden utilizar heparinas
de bajo peso molecular o
f o  vanas
el naproxeno pueden ayudar
acontrolar el dolory la
inflamacion.

cancer,
nefrético, obesidad

Quimioterapia o radioterapia
Diuréticos (furosemida)
Corticoides (dexametasona,
prednisona)
Oxigeno (si hay epoxia)
Anticongelante

cancer de pulmén, linfoma, cancer metastasico,
trombosis, aneurismas adrtico,
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Tumores y afecciones de
tipo tumoral benignos

Tumores de grado
intermedio (limite)

Tumores malignos

tuberculosis.

el factor desencadenante
puede variar segun el
tumor, pero en general es

B2 sores Fored N 2 e un agente externo o interno  El d Il lesunp l que
que dana el ADN o altera la implica al éti lul ydel 1 i rfi prolif di lad: ala
5 , alcohol, il f ia (VIH, % X . ” A .
genes), tabaco; alcohal, Inmunodeficienct (Vi regulacion celular, microambiente tisular. Genes reparadores del ADN h mitosis y junto
SIDA) cancer, se originan por un crecimiento celular i e 2 S 2 A 2 Pl
Prirei 3o delikdoa R lap 2 se ! del pérdida de con efectos como y
descontrolada. Radiacion ADN, se basa en mutaciones que alteran el control polaridad e invasion. paraneoplasicos.
genéticas acumuladas a lo largo del tiempo ultravioleta (UV)  céncer del ciclo celitar
de piel, Alteraciones en el
ADN durante la replicacion
celular.
*  Macroscopia: tamafo
intermedio incluyen an’;’l‘::fl;::.ez:rf‘i’r:jos Proliferacion
mutaciones genéticas, P is0h i o Moderadamente aumentada
exposicion a radiacion o nectosls 9 pmonuga Diferenciacion
*  Lostumores de grado Inlermedlo surgen por una R R . C celilar modarad Rk focal. [ —
S ¢‘!e b ot oncogénicas, estimulos *  Dif 6 d ik N Mlcmscoplaj- Invasién
lnﬂamaylorlos hormonales y procesos *  Invasion local progresiva. Sl i srad: oAl Local, moderada
e Tienen dad de rol:ﬂ i _— inflamatorios crénicos. *  Metastasis limitada. P B y Necrosis/Angiogénesis
local e dz aidie Estos f: inician la L | con el mic b ( wclol anloakiiaais N focal, derad
y 9 transformacion celulary (angiogénesis, inflamacion, fibrosis). P » Bnglog! Metastasis
MeOR AResiva g bis fldviores de it grado. favorecen el crecimiento de modecads. Limitada, regional
tumores con capacidad . i.mi r'(:or:‘;ton?mi;emo. Respuesta tisular
invasiva moderada. clesnreny Mo repeague Inflamacion y fibrosis parcial
benigno, invasién limitada y
riesgo de metastasis bajo.
Las mutaciones pueden pleomorfismo (variacion de
afectar genes que controlan tamano y forma de celulas y bios gené imi celular
el crecimiento celular ), h d lado y prolif io on local de
f: : Sx hered de ) o que lo nuclear (m’tcleos oscurosy tejidos ady yla dad de d sea
cancer, heredadas en genes sup d (genes sup " |a pérdida del control del des), mayor rel di ( is) a través de la sangre o el
de tumores. tumorales).Cuando estas celular debido a mutaciones genéticas en el ADN, que nucleo ! mitosis linf Estos bién ind la
Factores biolégicos: VPH, virus de la h se 1 afectan genes que regulan la division celular anémalas y una anglogénasls para formar vasos sanguineos nuevos,
bacterias y parasitos. pueden llevara un ). la 4 9 disminucion de la adh bol y pueden causar
Factores ambientales: radiaciones, tabaco y alcohol. crecimiento celular (apoptosis) y la reparacién delADN Estolsvaauna celular, loquellevaala desequlllbrlos quimicos en el cuerpo, afectando
descontrolado y la 1if, dncalulard lade in fulta de muarte desorganizacion tisulary a 6 el y la prod: on de
formacion «A‘le un tumor celulur normaly la cepacidad de las células la pérdida de la inhibicion células inmunitarias.
maligno. cancerosas para invadir tejidos cercanos y por contacto.

diseminarse a otras partes del cuerpo a través de la
metastasis.

Local
Dolor, compresién de
6rganos, edema, fibrosis
Funcional
Disfuncion parcial del
érgano afectado
Sistémica
Sindromes paraneoplasicos
leves, pérdida de peso,
anemia
Evolutiva
Riesgo de progresion a alto
grado

Anorexia, Fiebre
inexplicable fatiga,
debilidad persistente,
pérdida de peso
involuntaria, persistente,
Masa palpable o bulto,
hipercalcemia, sindrome de
Cushing, hipoglucemia.

Local
Dolor, masa palpable,
edema, deformidad,
alteracién funcional del
organo
Sistémico
Fatiga, pérdida de peso,
fiebre, sintomas
paraneoplasicos leves
Signos clinicos
Masa, cambios cutaneos,
fibrosis, aumento leve de
ganglios regionales

dolor persistente o intenso,

masa o bulto palapable,
ulceras o heridas que no
dolor, debilidad, pérdida de cicatrizan, obstruccion
peso, y ob: 6n de ( |, urinaria,
organos, pudiendo llevar a bronquial), sangrado o
fallas organicasy secreciones ( tos con
Estos sangre, grado vaginal,
pueden invadir tejidos hematuria), perdida de
cercanosy d a pesono licada, fatigay

otras partes del cuerpo,

debilidad persistente, fiebre
o sudoracion nocturna sin
causa aparente, anemia,
anemia, palidez.
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4 F G
Cuando un tumor benigno
crece en un espacio
confinado o cerca de
Anorexia, Fiebre 3 &
organos vitales, puede
inexplicable fatiga, . " > " .
1, . o ¥ : intenta compensar el efecto de un tumor mediante comprimir estructuras Cirugia, cabergolina o la
p 1 N ala debilidad persistente, ) . L " NSO " oy
NG = 5 5 TS inmune, de érganos Biopsia, Algunos bromocriptina, que reducen
pop ar y junto pérdida de peso AiatbidbielA hal 5 ¥ a .
% o . N R sanosy peroen Tomografia, lap dela
con efectos como y involuntaria, persistente, = Ry 2 f: o
i malignos estos son oson izada los de las y, a menudo, el tamano del
paraneoplasicos. Masa palpable o bulto, ) . L N
e evadidos por las células cancerosas. glandulas endocrinas, tumor.
hipercalcemia, sindrome de )
pueden producir un exceso
Cushing, hipoglucemia.
de hormonas, lo que
interrumpe el equilibrio
13 hormonal del cuerpo.
Transformacion Cirugia
M dafo f Local Tumores localizados,
Local Local . "
Proliferacion <5 desencadenantes *Sospecha clinica: masa Dolor, p de
Dolor, compresién de Dolor, masa palpable, x 3
Moderadamente aumentada . . . Proliferacion palpable, dolor, alteracién o6rganos, edema, fibrosis, Radioterapia
% s organos, edema, fibrosis edema, deformidad, s s o i : S . S DA
Diferenciacién = f , P Ldel Division celular T de
F
Parcial, intermedia - i < apoptosis reducida *Imagen: TC, RM, ecografia, Funcional tamano, control local
S Disfuncién parcial del érgano = s 3 22 5 NS =
Invasion ) Diferenciacion PET-CT. Disfuncién parcial del Quimioterapia
érgano afectado Sistémico z < o A s —_ f
Local, moderada N 5 X A Intermedia, parcialmente atipica *Histologia: diferenciacién organo afectado Invasién local, riesgo de
L Sistémica Fatiga, pérdida de peso,
Necrosis/Angiogénesis e _— > % Invasién intermedia, mitosis Sistémica metéstasis, adyuvante
fiebre, A dt derad Sind | :
Necrosis focal, angiogénesis moderada 2m L Local, y reducida Terapias dirigidas /
leves, pérdida de peso, paraneoplasicos leves g
Metastasis : Vi Angiogénesis parcial. leve, anemia, pérdida de inmunoterapia
oars . anemia Signos clinicos = : y
Limitada, regional % 3 5 Moderada, suministro parcial de sangre *Complementarios: peso Tumores con marcadores
) Evolutiva Masa, cambios cutaneos, X SR N - % 2
Respuesta tisular Diseminacion laboratorios y estudios de Evolutiva especificos
2 = 2 Riesgo de progresiénaalto  fibrosis, aumento leve de o 3 % 2 . 5 <35
Inflamacion y fibrosis parcial Limitada a ganglios o tejidos cercanos extension. Posible progresién a tumor Seguimiento
grado ganglios regionales . . .
Microambiente de alto gra Control de recurrenciay
14 Inflamacién y fibrosis parcial extension
pruebas de diagnéstico por Quimioterapia clasica >
5 = imagen (radiografias, dolor, fatiga, pérdidade  destruye células en division.
dolor persistente o intenso, 7 " " N
tomografias peso, nduseas, diarrea, ( ciclofosfamida, ifosfamida,
masa o bulto palapable, ’ . . g 2 e
" " . : no tienen un mecanismo de "compensac enel P -TC, 1to, 5 a,
" chldlar Blceraspitisndasaué no sentido de que se araunb ropio éti ara respirar, bl C).
d {oy prolifi local de dolor, debilidad, pérdida de cicatrizan, obstruccién _q ) p prop . o p ? U
o 2 A = 27 & : 5 del organismo, sino que desarrollan RMN, y (como
tejidos yla de a peso,y de (intestinal, urinaria, 2 5 3 3 f5 7 s g3
) 2 . ) . N . . para su propio crecimiento y supervivencia, como la nuclear- PET/TC), ) Terap - atacan
distancia (metastasis) a través de la sangre o el 6rganos, pudiendo llevar a bronquial), sangrado o
2 & S Vi A angiogénesis para obtener nutrientes, laevasiénde la  endoscopias, analisisde  de la memoria), infecciones blancos moleculares.
sistema linfatico. Estos tumores también inducen la fallas orgénicasy secreciones (tos con N ol "
R , Y . inmune del la dela sangre (incluyendo y sangrado, o incluso la
angiogénesis para formar vasos sanguineos nuevos, Estos sangre, vaginal, 3 3 5 ~ A 3
1 x o - . " matriz extracelular, la migracién celulary la L )y del tumor Inmunoterapia 2 activa el
p y pueden causar pueden invadir tejidos hematuria), perdida de S B S ; s :
: AT = v i 4 o 3 de para formar Labiopsiaesla  (metastasis) a otras partes  sistema inmune. (Anti-PD-1:
desequilibrios quimicos en el cuerpo, y a pesono , fatigay " _— " "
2 También pueden alterar procesos celulares prueba definitiva, ya que del cuerpo, lo que puede  nivolumab, pembrolizumab).
organos, el sistema nervioso y la produccién de otras partes del cuerpo,  debilidad persistente, fiebre g % 3 BT g
ales, como la para evitar la permite un analisis causar dano a 6rganos,
células inmunitarias. o sudoracién nocturna sin > § Z = o pase "
X muerte programada y asi proliferar sin control. micr de una obstr y,enultima Terapia hormonal - bloquea
causa aparente, anemia, " A N
£ : muestra del tejido para que
anemia, palidez. R
sies y tumor. (anastrozol,
15 determinar su tipo y origen. tamoxifeno, bicalutamida)

un tumor cerebral benigno como un meningioma o un
puede rel con

enfer como la epilepsia (al causar
convulsiones), problemas de visién (al comprimir el
nervio 6ptico) o trastornos neuroldgicos.

| i éti ificas como la al
delgeni (IDH), y sind
hereditarios que aumentan el riesgo de tumores de
encéfalo y médula espinal, como el sindrome de Li-
Fi la b tipo |, el sind de

Gorliny el sindrome de Cowden.

deshid

céancer de pulmén, mama, colon, o
leucemia



