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Objetivos:
 Identificar y clasificar los

trastornos circulatorios locales

 Explicar el mecanismo de

acción de estos trastornos,

describir los cambios

morfológicos y funcionales, así

como sus posibilidades

evolutivas.



Sumario:
1- Trastornos por variaciones en el paso

de sustancias a través de la luz

vascular: Edema, hiperemia y

hemorragia.

Definiciones. Variedades. Etiopatogenia.

Aspecto morfológico. Importancia

funcional. Evolución.



Sumario:

2-Trastornos por obstrucción de la luz 

vascular: Trombosis y embolia. 

Definiciones. Variedades. Etiopatogenia. 

Aspectos morfológicos y funcionales. 

Evolución.



Sumario:

3- Trastornos por consecuencia del

proceso obstructivo de la luz

vascular: Isquemia e infarto.

Definiciones. Tipos. Etiopatogenia.

Morfología. Evolución. Significación

clínica e importancia en la práctica

médica.



TRASTORNOS CIRCULATORIOS LOCALES

CLASIFICACIÓN
TRASTORNOS POR VARIACIÓN EN EL PASO DE  SUSTANCIA  A 

TRAVÉS DE LA LUZ VASCULAR 

EDEMA

HIPEREMIA 

HEMORRAGIA

TRASTORNOS POR OBSTRUCCIÓN DE LA LUZ VASCULAR 

TROMBOSIS

EMBOLIA

TRASTORNOS CONSECUENCIA DEL PROCESO OBSTRUCTIVO DE LA 
LUZ  VASCULAR

ISQUEMIA 

INFARTO 







Edema:



Edema:



El aumento o la

acumulación anormal de

líquido en los espacios

intersticiales de los tejidos

o en las cavidades

corporales(derrames o efusiones).

Edema:



Localizado Generalizado

Edema: 

Variedades



-EDEMA

-Hidropericardio

-Hidrotórax

-Ascitis

-Anasarca

-Localización 
(Cavidades)

-Edema intenso y

generalizado que

produce gran

hinchazón del tejido

celular subcutáneo









Anasarca



EVENTOS VASCULARES:

Agresión

Vasocontricción
Pasajera Vasodilatación

Arteriolar y 
Venular 

Contracción end.

Reordenamiento

Transcitosis 



Edema 

inflamatorio

(exudado) 

Edema no 

inflamatorio

(trasudado) 

Categorias 

fisiopatológicas del 

edema



-EDEMA

-Trasudado (líquido no 

inflamatorio)

-Exudado (líquido 

inflamatorio)

-Densidad del edema

Densidad menor 

1012

Densidad mayor 

1020



Recordar…



Edema no inflamatorio, (Godet)

Edema cerebral









-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso

EDEMA

-e
-Presión 

hidrostática 

de la sangre

1. Alteración retorno venoso

- Insuficiencia cardíaca congestiva: aumenta: pr. 

Venosa aurícula derecha, pr. Venular capilar  

- trasudación excesiva líquido

- Pericarditis

- Cirrosis hepática

- Obstrucción por estrechamiento venoso

o Trombos

o Compresión extrínseca

o Inactivación de miembros inferiores



-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso

EDEMA

-e
-Presión 

hidrostática 

de la sangre

2.    Dilatación arteriolar

- Calor

- Déficit o exceso neurohumoral





-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso

-EDEMA

-Presión 

coloidosmótica 

del plasma

• Cirrosis hepática

• Malnutrición

• Glomerulopatías 

• Gastroenteropatías

-Hipoproteinemia



Tumefacción o hinchazón celular 

renal



1. Ingestión excesiva de sal con función 

disminuida.

2. Incremento en la reabsorción de Na.



Mecanismos de edema sistémico en Insuf.Card,

I Ren, I hep,  Sind. Nefrótico y malnutrición



1. Obstrucción venosa por compresión

2. Trombos





-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso

-EDEMA-Aumento de la 

permeabilidad capilar

-Inflamación, 

traumatismos, 

quemaduras, reacciones 

alérgicas.





-Extremo arterial -Lecho capilar -Extremo venoso

-Obstrucción 

linfática

-Trauma

-Neoplasias

-Tto quirúrgico

-Tto. Radiactivo

-Parasitismo (filaria)

-EDEMA 
(Localizado)

-Reduccion del 

drenaje linfatico



Edema: obstrucción linfática 

inflamatoria (elefantiasis)



Edema: obstrucción linfática 

infecciosa

filariasis de la 

pierna



Edema y congestión aguda 

traumática





-EDEMA

-Morfología

-Macroscópicamente

-Aumento de volumen y del peso

-Godet

-Vísceras pálidas

-Cápsula distendidas

-Al corte escapa líquido



-EDEMA

-Morfología

-Microscópicamente

-Precipitado granuloso, acidófilo, que 

separa las células y fibras















Resumen,causas

de edema



Hiperemia o Congestión



Flujo hemodinámico normal de la sangre en el cuerpo





Hiperemia y Congestión: aumento  del 

volumen de sangre en tejido con mecanismos 

de base diferentes.

Hiperemia: proceso activo, por dilatación 

arteriolar (focos de inflamación ó musculo 

esquelético durante ejercicio, enrojecimiento por 

sangre oxigenada).

Congestión: proceso pasivo secundario a la 

alteración del flujo de salida venosa de un tejido. 

Sistémico,(Ej: IC y local por obstrucción venosa 

aislada.)(Cianosis)



HIPEREMIA O CONGESTIÓN

-VARIEDADES

-ACTIVA -PASIVA

• Ejercicio físico

• Inflamación local

• Insuficiencia cardíaca

• Compresión externa   

(neoplasias, coágulos)

-Congestión - Edema +

-Dilatación arteriolar
-Escaso vaciamiento de 

sangre tisular



-HIPEREMIA O 

CONGESTION

-Morfología

-Macroscópicamente

-Órganos con aumento de 

volumen, del peso y 

consistencia

-Activa______ Rojo mas claro

-Pasiva______ Rojo azulado

-Al corte: Salida de abundante 

sangre, generalmente 

acompañado de edema



-HIPEREMIA O 

CONGESTION

-Morfología

-Microscópicamente

- Capilares 

ingurgitados 

de sangre  

-Activa

-Pasiva

-Macrófagos 

cargados de 

hemosiderina

-Hemorragias

-Necrosis

-Fibrosis







Hígado de estasis pasivo crónico

Hígado en «nuez moscada»



Hígado en «nuez moscada»









( 1- 2mm) Corazón





>1- 2cm)







Corazón

(pericardio)

Sangre en 

cavidad pericárdica





HEMOPERITONEO







Hemorragia

A)Hemorragia petequial en colon por trombocitopenia

B)Hemorragia intracerebral

Intestino 









-Factores que favorecen la formación de un 

trombo

-Aterosclerosis 

-Lesión del endotelio

-Vasculitis



-Factores que favorecen la formación de un 

trombo

-Placas ateroscleróticas 

-Aneurismas

-Infarto de miocardio

-Fibrilación auricular

-Flujo sanguíneo anormal



-Factores que favorecen la formación de un 

trombo

-Diátesis trombótica o de hipercoagulabilidad

-Primaria 

(Genéticas)

-Secundarias ( reposo en

cama, intervenciones

quirúrgicas, quemaduras,

cáncer, miocardiopatía,

anticonceptivos orales)



Trombo





-Líneas de Zahn











1 2

3 4
5

6

Ocluye el 
vaso





Líneas de Zahn
(flechas negras)

Trombo pre-mortem 

TEP
(fibrina en trombo 

premortem)



-Importancia clínica y patológica 

de un trombo.

• Capacidad para producir lesiones 

isquémicas.

• Desprenderse y fragmentarse y 

producir émbolos.



Trombosis

Trombo en silla de montar

Embolia

Infarto

Trombosis



Trombosis Venosa Profunda

































-Importancia clínica y patológica 

de un émbolo.

• Capacidad para producir lesiones 

isquémicas.







Infarto testicular

Infarto cerebral  e     infarto intestinal



Infarto intestino

Infarto hemorrágico del pulmón



-Bacterianos o sépticos



-Infarto

-Morfología

-Macroscópicamente

-Cuneiformes

-Vértice hacia el sitio de 

origen de la oclusión arterial

-Bordes bien delimitados, 

hiperémicos.

- Infartos 

blancos se 

tornan blanco-

amarillentos  

-Infartos 

hemorrágicos 

mantienen su color 

oscuro

-A los pocos días

-Fibrosis



-Infarto -Morfología

-Microscópicamente

-Necrosis de 

coagulación o 

liquefactiva

-Hemorrágicos hay 

mucha sangre

-Sépticos supuración 

bacteriana ( infiltrado 

inflamatorio agudo y 

colonias bacterianas)
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