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Objetivos:

< ldentificar y clasificar los
trastornos circulatorios locales

** Explicar el mecanismo de

accion de estos trastornos,
describir los camblos
morfologicos y funcionales, asi
CoOMmo Sus posibilidades
evolutivas.




Sumario:

1- Trastornos por variaciones en el paso
de sustancias a travées de la luz
vascular: Edema, hiperemia Yy
hemorragia.

Definiciones. Variedades. Etiopatogenia.
Aspecto morfoldgico. Importancia
funcional. Evolucion.




Sumario:

2- Trastornos por obstruccion de la luz
vascular: Trombosis y embolia.

Definiciones. Variedades. Etiopatogenia.
Aspectos morfologicos y funcionales.
Evolucion.




Sumario:

3- Trastornos por consecuencia del
proceso obstructivo de Ila luz
vascular: Isquemia e infarto.

Definiciones. Tipos. Etiopatogenia.
Morfologia. Evolucion. Significacion
clinica e importancia en la practica
medica.




TRASTORNOS CIRCULATORIOS LOCALES
CLASIFICACION

TRASTORNOS POR VARIACION EN EL PASO DE SUSTANCIA A
TRAVES DE LA LUZ VASCULAR

EDEMA
HIPEREMIA
HEMORRAGIA

TRASTORNOS POR OBSTRUCCION DE LA LUZ VASCULAR
TROMBOSIS

EMBOLIA

TRASTORNOS CONSECUENCIA DEL PROCESO OBSTRUCTIVO DE LA
LUZ VASCULAR

ISQUEMIA
INFARTO



Trastornos por variaciones
en el paso de sustancias a
traves de la luz vascular.




| EQUILIBRIO ENTRE ESPACIO
INTRA Y EXTRAVASCULAR

Presion Hidrostatica = Presion Osmatica
de la sangre Espacio Intravascular

o s Presiéon Osmdtica
Presion Intersticial Espacio Intersticial




Al conducto toracico y finalmente
a la vena subclavia izquierda

ayor presion

Presion hidrostatica del liquido intersticial

Presion osmotica
coloidal plasmatica

Extremo arterial LECHO CAPILAR Extremo venoso







= aumento 0 la
acumulacion anormal de
liqguido en l|os espacios
Intersticlales de los tejidos
O en las  cavidades

corporales(derrames o efusiones).



Edema:

Variedades

L ocalizado Generalizado




-EDEMA sl -Localizacion

(Cavidades)

-Hidropericardio \
-Hidrotorax d

-Ascitis

-Edema intenso vy
generalizado que
produce gran

-Anasarca sl | ;o060 del tejido

celular subcutaneo



EDEMA LOCALIZADO DEL TEJIDO
CELULAR SUBCUTANEO







EDEMA EN CAVIDADES SEROSAS
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Anasarca




Agresion

Pasajera

Arteriolary
Venular

EVENTOS VASCULARES:

Reordenamiento
Transcitosis

(Contracci(’)n end.

J

¢ Aumenta
Flujo

¢+ EXUDADO

¢ Estasis




Categorias
fisiopatologicas del
edema

/4 \
Edema
< Inflamatorio

(exudado)
\/

Edema no
Inflamatorio

trasudado



-EDEMA

n
'Y

-Densidad del edema

Densidad menor = -Trasudado (liquido no
1012 inflamatorio)
Densidad mayor -Exudado (liquido

1020 Inflamatorio)



Presion Ak Presién
hidrostatica ‘ coloidosmética
A NORMAL Proteinas plasmaticas
Re c O rd a r EEE
Aumento de la presion Disminucién de la presién
hidrostatica (obstruccion coloidosmética (menor aplnbsis
del flujo venoso [p. ej., ICC)) de proteinas [p. e}, hepatopatia)
aumento de la pérdida
8. TRASUDADO de proteinas [p. ej., nefropatia))
(poco contenido proteico,
pocas células)
C. EXUDADO
(aumento del contenido proteico y
puede contener algunos

leucocitos y entrocitos)
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EDEMA DEL BRAZO
INFLAMATORIO



ETIOPATOGENIA DEL EDEMA

En el mecanismo del control de |a
circulacion de los liguidos entre la sangre y
los tejidos, intervienen numerosos factores
en constante intercambio:

* Los que conservan los liquidos dentro de

los vasos
* Los que lo desplazan hacia los tejidos o

cavidades




CAUSAS DE EDEMA

{. Trastornos generales

a) Aumento de la presion hidrostatica de
la sangre




:1. Alteracion retorno venoso

i~ Insuficiencia cardiaca congestiva: aumenta: pr.
Venosa auricula derecha, pr. Venular capilar

> trasudacidon excesiva liquido
- Pericarditis
- Cirrosis hepatica

EDEMA _} Obstruccion por estrechamiento venoso
o Trombos

o Compresion extrinseca

o Inactivacion de miembros inferiores

-Presion
hidrostatica

de la sangre

-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso



: 2. Dilatacion arteriolar
:-  Calor

| - Déficit o exceso neurohumoral

-Presion
hidrostatica

de la sangre

-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso



CAUSAS DE EDEMA

{. Trastornos generales

b) Disminucion de Ia presion osmotica
(e [a sangre




- Cirrosis hepatica -HlpoprOtelnemla

» Malnutricion
- Glomerulopatias h -EDEMA
» Gastroenteropatias

-Presion
coloidosmotica
del plasma

-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso
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CAUSAS DE EDEMA

1. Trastornos generales

c) Retencién de sodio producida por el
aumento de la tension osmotica

1. Ingestion excesiva de sal con funcidn
disminuida.

2. Incremento en lareabsorcion de Na.




Mecanismos de edema sistémico en Insuf.Carc

| Ren, | hep, Sind. Nefrotico y malnutricion

INSUFICIENCIA CARDIACA MALNUTRICION,
l v SINTESIS HEPATICA,
‘ ; SINDROME NEFROTICO
§ Presion ¥ Flujo sanguineo renal
hidrostatica * ¥ Albumina plasmatica
capilar

Activacion
del sistema
renina-angiotensina

.

Retencion de | INSUFICIENCIA
Na*y H.O RENAL
- Y
$ Volumen sanguineo ¥ Presion osmotica

+ plasmatica




CAUSAS DE EDEMA

2. Trastornos locales

a) Aumento de la presion hidrostatica de la
sangre

1. Obstruccion venosa por compresion

2. Trombos




CAUSAS DE EDEMA

2. Trastornos locales

b) Aumento de la permeabilidad vascular




-Aumento de la -EDEMA
permeabilidad capilar

-Inflamacion,
traumatismos,
guemaduras, reacciones
alérgicas.

-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso



CAUSAS DE EDEMA

2. Trastornos locales

c) Obstruccion linfatica




-Obstruccidén

linfatica

l’ -Reduccion del
-Trauma drenaje linfatico

-Neoplasias

-Tto quirurgico _EDEMA

-Tto. Radiactivo (Localizado)
-Parasitismo (filaria)

-Extremo arterial -Lecho capilar



Edema: obstruccion linfatica
inflamatoria (elefantiasis)




Edema: obstruccion linfatica
Infecciosa

filariasis de la
plern

. »' 4N ’l( L ' X, e



Edemay congestion aguda
traumatica




MORFOLOGIA DEL EDEMA
Depende de:

» La enfermedad de base que lo origina

= El mayor o menor periodo de instauracion
de este

= El tejido donde se localiza




-EDEMA

-Morfologia

-Macroscépicamente <

.

-Aumento de volumen y del peso

-Godet

-Visceras palidas

-Capsula distendidas

-Al corte escapa liquido



-EDEMA

-Morfologia

-Microscopicamente

-Precipitado granuloso, acidofilo, que
separa las celulas vy fibras



EDEMA CARDIACO

Se localiza en:

Porciones declives de pacientes ambulatorios
(miembros inferiores).

Porcion sacra de pacientes encamados.

Las areas afectadas tienen color azulado.




EDEMA CEREBRAL

Se observa en:

Hipertension arterial, trauma, infecciones,
neoplasias, etc.

Macroscéopicamente:

Cerebro aumenta de peso.

Cisuras y surcos se estrechan.
Circunvoluciones se ensanchan y se aplanan en
sitios de contacto con el craneo.

Sustancia blanca se aprecia blanda y gelatinosa.

Ensanchamiento de la capa periférica de la gris.
Ventriculos se comprimen.










EDEMA PULMONAR

Se observa en:
Insuficiencia cardiaca, shock, infecciones,
hipersensibilidad, enfermedades renales,etc.

Macroscopicamente:

Pulmones humedos, pesados y subcrepitantes,
mas notable en I6bulos inferiores, cuando el
proceso esta mas avanzado se afectan todos
los I6bulos.

Consistencia gelatinosa, como caucho,

Al corte escapa liquido sanguinolento
espumoso por mezcla de sangre, aire y edema.




EDEMA PULMONAR
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Aumento de ka presion hidrpst_étiga
Alteracion del retorno venoso

e cremen conoestva- R@SUIMEnN, causas

Ascitis (cirrosis hepatica)

Ob§rtr:)un(igigsr1tso compresion venosa ﬂe eﬂema

Presion externa (p. ej.. masa)
Inactividad de ias extremidades inferiores con posicidon hacia abajo prolongada

Dilatacion arternolar

Calor
Desregulacion neurchumoral

Reduccion de la presion osmotica del plasma (hipoproteinemia)

Glomerulopatias con pérdida de proteinas (sindrome nefratico)
Cirrosis hepatica (ascitis)

Malnutricion

Gastroenteropatia con perdida de proteinas

Obstruccion linfatica

Inflamatoria
Neoplasica
Posquirargica
Postirradiacion

Retencion de sodio

Ingesta excesiva de sal con insuficiencia renal
Aumento de la reabsorcion tubular de sodio
Hipoperfusion renal
Aumento de 1a secrecion de renina-angiotensina-aldosterona

Inflamacion

Inflamacion aguda
Inflamacion cronica
Angiogemna




Hiperemia o Congestion



Flujo hemodinamico normal de la sangre en el cuerpo

SYSTEMIC CIRCULATION
(HEAD AND NECK)

~-Capillary bed

Venule - , - e A\ Pt @110

SYSTEMIC CIRCULATION
(LOWER BODY)




HIPEREMIA O CONGESTION

Aumento de sangre que produce una
dilatacion de los vasos microscopicos de un
tejido u organos afectado y que se traduce

por un area de enrojecimiento de la zona
lesionada.

VARIEDADES

ACTIVA O PASIVA O
CONGESTION CONGESTION
AGUDA CRONICA




HIPEREMIA O CONGESTION

Hiperemia y Congestion: aumento del
volumen de sangre en tejido con mecanismos
de base diferentes.

Hiperemia: proceso activo, por dilatacion
arteriolar (focos de inflamacion 6 musculo
esquelético durante ejercicio, enrojecimiento por
sangre oxigenada).

Congestidn: proceso pasivo secundario a la
alteracion del flujo de salida venosa de un tejido.
Sistemico,(Ej: IC y local por obstruccion venosa
aislada.)(Cianosis)




HIPEREMIA O CONGESTION

-VARIEDADES

-ACTIVA -PASIVA

1 l

-Escaso vaciamiento de

-Dilatacion arteriolar sangre tisular

e Insuficiencia cardiaca

Ejercicio fisico - Compresion externa

* Inflamacién local (neoplasias, coagulos)

-Congestion + - Edema



-HIPEREMIA O
CONGESTION

-Macroscoépicamente

-Morfologia

-C')rganos con aumento de
volumen, del peso y
consistencia

-Activa Rojo mas claro

-Pasiva Rojo azulado

-Al corte: Salida de abundante
sangre, generalmente
acompafnado de edema



-HIPEREMIA O -Morfologia
CONGESTION

_Activa = Capilares

Ingurgitados
/ de sangre
-Microscopicamente
-Macrofagos
cargados de
_Pasiva —— hemosiderina
-Hemorragias

-Necrosis

-Fibrosis



HIPEREMIA ACTIVA

HIPREMIA ACTIVA
APENDICITIS AGUDA
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CONGESTION PULMONAR
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CONGESTION PASIVA CRONICA PUL
O PULMON DE ESTASIS PASIVO CRONICO
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HEMORRAGIA




HEMORRAGIA

Salida de sangre del interior de los
vasos, hacia los tejidos, cavidades
corporales o el exterior del
organismo.




HEMORRAGIA




(1- 2mm)
Hemorragias de
pequeio tamaino
que pueden
observarse en
piel, mucosas y
superficies
Serosas.



PURPURAS

Hemorragias de
un tamano
aproximado de 1
cm.




EQUIMOSIS

>1-2cm)

Hemorragias

convertidas en
manchas
extensas. [




HEMATOMA

Si al ser
liberada la
sangre se
acumula dentro
de un tejido

y se produce
un coagulo
voluminoso.

DEIIAAAIITERE
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HEMOTORAX

Sangre en
cavidad
pleural




Corazon
(pericardio)

Sangre en
cavidad pericardica




Sangre en
cavidad
pericardica




EMBARAZO ECTOPICO ROTO

HEMOPERITONEO



HEMORRAGIA. PATOGENIA

Lesiones traumaticas que afecten las paredes
vasculares

Neoplasias

Infecciones (Tuberculosis)

Aneurismas arteriales

Aterosclerosis

Diatesis hemorragicas (Sindromes purpuricos)
Enfermedades congénitas (Hemofilia)



HEMORRAGIA.
SIGNIFICACION CLINICA

Depende:

Del volumen de sangre perdida
De la rapidez con que se escapa

Del sitio de la hemorragia




Hemorragia

A)Hemorragia petequial en colon por trombocitopenia
B)Hemorragia intracerebral



Trastornos circulatorios por
obstruccion de la luz
vascular .




Proceso de formacién de
un coagulo en el interior
de los vasos sanguineos o
de las cavidades
cardiacas, a base de los
diversos constituyentes
de la sangre.

A la masa coagulada se le
llama TROMBO.




Factores predisponentes de la Trombosis:
Triada de Virchow

LESION ENDOTELIAL |

TROMBOSIS

FLUJO f‘ T |
SANGUINEO [ g HIPERCOAGULABILIDAD/
ANORMAL. |




-Factores que favorecen la formacion de un
trombo

-Lesidn del endotelio

-Aterosclerosis -Vasculitis



-Factores que favorecen la formacidon de un
trombo

-Flujo sanguineo anormal

-Placas aterosclerdticas
-Aneurismas
-Infarto de miocardio

-Fibrilaciéon auricular



-Factores que favorecen la formacion de un
trombo

-Diatesis trombotica o de hipercoagulabilidad

-Secundarias ( reposo en
cama, Intervenciones
quirargicas, quemaduras,
cancer, miocardiopatia,
anticonceptivos orales)

-Primaria
(Genéticas)
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VARIEDADES DEL TROMBO

Segun origen
Segun caracter
Segun evolucion
Segun contenido




SEGUN ORIGEN




SEGUN ORIGEN

Arterial

Vasos danados, con
turbulencia

Blanco grisaceos, friables,
secos, mucha fibrina y
plaquetas

Murales u oclusivos

Venoso

Vasos sanos, con estasis

Rojos, humedos, gelatinosos,
poca fibrina y plaquetas

Raro mural, casi siempre
oclusivo

En aterosclerosis, sifilis y
arteritis

En miembros inferiores y
plexos venosos




SEGUN CARACTER

Oclusivo: ocluye completamente la luz vascular
Propagado: se extiende a lo largo del vaso
Mural: adherido a |la pared del vaso o cavidad
Vegetaciones: ocurre sobre valvula danada

SEGUN TIEMPO EVOLUCION

- Antiguo
— Reciente

SEGUN CONTENIDO

— Blando
— Séptico




CION DEL TROMBO

Vena
rormbosada

Vena cava
infenor

Vo Bl Ocluye el

vaso 2

Propagacion del trembo
hacia el corazon

Resokucion Embosa pulmonar Organizacion ded trombo Trombo organizado
qQue 5@ Incorgara y récanaszado
2 la paraed de vaso




DIFERENCIAS

TROMBO COAGULO POST
MORTEM

Elastico y homogeneo
Seco y friable Rojo Iintenso

Gris rojizo » No adherido

Adherido No lineas de Zahn

Lineas de Zahn
) e Moldea el vaso
Distension vascular




s

‘ (fibrina en trombo
premortem)

Lineas de Zahn
(flechas negras)

Trombo pre-mortem



-Importancia clinicay patologica
de un trombo.

- Capacidad para producir lesiones
iIsquémicas.

 Desprenderse y fragmentarse y
producir émbolos.



Trombosis

2
Trombo en silla de montar

¢ /)i\ h.‘

Trombosis ) B



Trombosis Venosa Profunda




EMBOLIA




EMBOLIA

Transporte de una
sustancia a través de la
corriente sanguinea y su
impacto en un vaso.

La masa intravascular e
(sdlida, liquida o gaseosa) Kil
transportada lejos de su
origen se denomina
EMBOLO.




VARIEDADES DE EMBOLO

gen.

Sequn or

ia
- Venoso
— Linfatico

- Arter

turaleza:

boémbolo

’

gqun su na

1 Se

- Trom

-~ Gaseoso

— Parasitario

— Cuerpo extrano

- Bacteriano

otico

do amni

iqui

L
- Graso
— Tumoral



EMBOLIA ARTERIAL

 Muy frecuente, Tromboémbolo (99%)

» Originado en cavidades izquierdas o auricular, arterial
aortico o derivado de intervenciones quirirgicas

 Provoca obstruccion y necrosis

» Localizaciones: cerebro, extremidades inferiores,
bazo y rinones

EMBOLIA VENOSA

« De origen frecuente en venas de los miembros
inferiores, pelvis, lado derecho del corazén vy
raramente, de los miembros superiores
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EMBOLIA GRASA (de meédula 6sea)



EMBOLIA GRASA (de médula 0sea)
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EMBOLIA SEPTICA
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EMBOLIA PULMONAR

* Oclusién, por émbolo, de arteria pulmonar y
SuUs ramas, con graves consecuencias; a

menudo mortal

= Complicacion mas importante del embolismo
venoso. 95% proviene de trombos en los
miembros inferiores y plexos pelvianos

» Importancia depende de: volumen del vaso
ocluido y estado general del sistema
cardiovascular
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
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OMBOEMBOLISMO PULMONAR
EN SILLA DE MONTAR




PR sl . |

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
DE UNA RAMA




-Importancia clinicay patologica
de un émbolo.

- Capacidad para producir lesiones
ISsquUémicas.



Trastornos consecuencia
del proceso obstructivo de
la luz vascular .




INFARTO

Area de necrosis
Isquémica que ocurre en
un érgano donde se ha
ocluido la luz del vaso
(arterial o venoso)
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TIPOS DE INFARTO SEGUN SU COLOR

HEMORRAGICOS (ROJOS). | ANEMICOS (PALIDOS).
Obstrucciones venosas. Oclusiones arteriales.

Tejidos laxos. (f)rganos solidos (corazon,
Tejidos con doble circulacion | bazo, rinones).

(pulmon, intestino) Pueden ser sépticos y
Tejidos congestivos. aseépticos.

-Bacterianos o sépticos



-Morfologia

-Infarto % -Cuneiformes

-Vértice hacia el sitio de
origen de la oclusion arterial

-Bordes bien delimitados,
hiperémicos.

-Macroscc’)picamente<

—‘&Ios POCOS dllai

-Infartos
hemorragicos
mantienen su color
OSCcuro

= Infartos

blancos se
tornan blanco-

\ -Fibrosis amarillentos




-Infarto -Morfologia

/ -Necrosis de

-Microscopicamente = coagulacic’)n O

liguefactiva
/ -Sépticos supuracion
-Hemorragicos hay bacteriana ( infiltrado
mucha sangre Inflamatorio agudo y

colonias bacterianas)
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INFARTO MIOCARDICO ANEMICO
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INFARTO RENAL ANEMICO




INFARTO PULMONAR
HEMORRAGICO




HEMORRAGICO

o
<
=
Q
>
=
S
o
=
i
<
LL
=




INFARTO OVARICO
HEMORRAGICO

INFARTO INTESTINAL
HEMORRAGICO




FACTORES QUE CONDICIONAN LA GRAVEDAD DE

LA LESION RESULTANTE DE UNA OCLUSION
VASCULAR

1.- Estado general de la sangre y sistema cardiovascular

2.- Tipo anatomico de riego arterial:

a) Doble riego arterial: pulmones, higado.

b) Sistema arterial paralelo: cubital-radial y cerebro.
¢) Riego arterial inico con anastomosis: intestino.
d) Riego arterial unico sin anastomosis: rinon.

3.- Ritmo de desarrollo de la oclusion:

4.- Vulnerabilidad del tejido para la isquemia:
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