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Claudia Martin Gonzalez

TEMA 5 - TRASTORNOS CIRCULATORIOS

Los trastornos circulatorios incluyen: Hiperemia y congestion, Edema, derrame y ascitis, Hemorragia,
Trombosis, y Embolia.

I. HIPEREMIA Y CONGESTION

Ambos términos se refieren a un aumento del volumen sanguineo dentro de los tejidos, pero se
distinguen por sus diferentes mecanismos de produccién y consecuencias.

Es un proceso activo secundario a un aumento del flujo sanguineo hacia un tejido, debido a la
dilatacion arterial. Ocurre por un aumento de la demanda de oxigeno en los tejidos.

e Causas: Ejercicio fisico, digestiéon, o inflamacién. También puede ser inducida por estimulos
térmicos, fisicos (radiaciones), mecanicos (traumatismos), quimicos (acidos) u hormonales.

e Macroscopia: Los tejidos aumentan de volumen, peso y consistencia. Presentan
enrojecimiento (debido a la OxiHb).

e Microscopia: Se observa dilatacién capilar.

e Evolucidn: Es un proceso transitorio sin cambios morfolégicos establecidos.

Dlla('ii(f:g:‘:gg:()Ia' Aumento del flujo Aumento sangre Eritema (coloracidn
R sanguineo oxigenada rojiza)
ejercicio)

Es un proceso patolégico pasivo que resulta de un mecanismo que dificulta el retorno venoso. Se define
como la acumulacion de sangre por un drenaje venoso deficiente.

e Tiposy Causas:
o Sistémica: Causada por insuficiencia cardiaca.

o Localizada: Causada por obstruccién venosa por trombo, o insuficiencia valvular venosa
en extremidades inferiores.
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Hipoxia cronica

Isque mia, cicatrices

HYPEREMIA

{0.9. exdrcise,
rdamemabon)

Macroscopia:

* Los tejidos aumentan de volumen,
peso y consistencia.

* Enrojecimiento (OxiHb)

Microscopia:

+ Dilatacioén capilar

* Proceso transitorio sin cambios
morfoldgicos establecidos

e Ejemplos:

- - =
Prolongada Ruptura capilar
. il " Macrdfagos con
[congestion crarica Focos de hemorragla hemaosiderina
pasival [hematies extravasados)
r )
Aumento presicn
hidrostatica _ Fdema
CONGESTION

cyanosisfhypoxia

(e.g., local
obsiruction,
congestive

heart failure)

Macroscopia:

* Aumento de volumen, de peso y de consistencia

* Los tejidos adoptan una coloracion azul rojiza oscura
(cianosis)

Microscopia:

* Aumento en el diametro de los capilares venosos y
vénulas

* Microhemorragias en forma de hematies extravasados

* Hemosider6fagos

+ Fibrosis

o Congestion pulmonar aguda: Aumento del didmetro de los capilares y edema en los

septos alveolares.

e )

Lo f

o Congestion pulmonar croénica:

Septos engrosados y fibréticos. Se observan

macréfagos con hemosiderina (positivos a la tincién de Perls).
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o Congestidon hepatica: Bordes romos y capsula tensa. Las regiones centrolobulillares
marrén-rojizo y ligeramente deprimidas (necrosis centrolobulillar) se acentuan frente a
las zonas no congestionadas. En la congestion hepatica crénica, puede haber fibrosis
centrolobulillar que puede progresar a cirrosis (visualizable con la técnica de Masson).
Se observa congestidon y hemorragia centrolobulillar.
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Il. EDEMA, DERRAME Y ASCITIS

En condiciones normales, la presion hidrostatica (que saca agua) y la presion osmatica del plasma (que
introduce agua) estan en equilibrio. Las alteraciones cardiovasculares, renales y hepaticas suelen

causar edema.

¥,

A.Edema
¢ Definiciéon: Salida de fluidos al intersticio y/o cavidades.
o Etiologia (Causas de desequilibrio):

o Aumento de la presion hidrostatica: Disminucién del retorno venoso (por insuficiencia
cardiaca, pericarditis constrictiva, cirrosis hepatica, obstruccién venosa por trombosis,
compresidn externa por masas, sedentarismo). También por dilatacion arteriolar (calor,
disregulacién hormonal).
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o Disminuciéon de la presion oncoética del plasma (hipoproteinemia): Pérdida de
proteinas (por glomerulopatias como el sindrome nefrético, cirrosis hepatica),
malnutricién, o malabsorcion (enteropatia pierde proteinas).

o Obstruccion linfatica: Causas inflamatorias, neoplasicas, postquirdrgicas o
postradiacion.

o Retencion de Sodio: Exceso de ingesta de sodio en insuficiencia renal, aumento de la
reabsorcidn tubular de sodio, hipoperfusién renal, o aumento de la funcién del sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

o Inflamacidn: Inflamacién aguda o crénicay angiogénesis.

¢ Manifestacion Macroscopica: Se reconoce bien
macroscoépicamente. La presidon del dedo sobre un
tejido subcutaneo edematoso desplaza el liquidoy deja
una cavidad (signo de la fovea).

Subcutaneous pitting edema

¢ Manifestacion Microscépica: Aclaramiento vy
separacion de la matriz extracelular.

FADAM

o Localizaciones Comunes: Tejido celular subcutaneo 1@ Presion del dedo sobre un tejido subcutaneo muy
edematoso desplaza el liquido intersticial y deja una

(influenciado por la gravedad, ej. extremidades cavidad (signo de la fovea).
inferiores) y la elasticidad de los tejidos (ej.

periorbitario). También en pulmones (por insuficiencia (f |
cardiaca) y cerebro (por multiples causas como 3/
hiponatremia o isquemia). %’y}’

* FEjemplos Especificos: Linfedema (secuela postlinfadenectomia)

o Edema pulmonar: Macroscopia: Mas intenso en lébulos inferiores, aumento de peso, y
rezuma liquido a la seccidn. Microscopia: Septos alveolares engrosados.

o Edema cerebral: Macroscopia: Aumento de peso y aplanamiento de las
circunvoluciones. Microscopia: Palidez de la matriz extracelular y vacuolizacion.
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B. Derrame y Ascitis

e Definicion: Acumulo de liquido en

cavidades. ""“"""’"“‘" :tﬂr“«
Normal '.j-?.»'_.x:;-:'.-,.-.«j’:'. e
e Localizaciones: Pleural
T e - { et mctlen
Pericardico y Peritoneal (Ascitis). Trasudado‘ ""fﬂ:';:';"’*j
e Exudados: Tienen una coloracion ,;g 3_‘_,) B\ € \
mas oscura y mayor cantidad de e ;;\ i ‘ \\\\ ‘ "
proteinas. e —-_— uE

I1l. HEMORRAGIA

o Definicion: Salida de sangre de los vasos o cavidades cardiacas al intersticio o a cavidades
organicas.

e Presentacion: Muy variable, desde la rotura adrtica hasta defectos leves de la coagulacién que
se manifiestan bajo estrés hemostatico (cirugias, parto).

¢ Terminologia:

o Hematoma: Mucho volumen de sangre.
o Apoplejia: Hematoma que afecta a todo un érgano.
o Hemartros: Hemorragia intraarticular, caracteristica de la hemofilia.
o Petequias: Pequefos sangrados en piely mucosas de 1-2 mm.
o Parpura: Sangrados en piel y mucosas mayores a 3 mm.

A. Causas

Defectos primarios o secundarios en: plaquetas, factores de coagulacion o la pared vascular.

e Defectos de hemostasia primaria (plaquetarios o von Willebrand): Se manifiestan como
pequefos sangrados en piel y mucosas (petequias o purpura), sangrados nasales, sangrado
gastrointestinal y menorragias. Una trombocitopenia intensa puede causar sangrados
viscerales.

e Defectos de hemostasia secundaria (factores de la coagulaciéon): Causan sangrados en
tejidos blandos (musculo, intraarticular) y sangrados viscerales.
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e Alteraciones Vasculares: Pueden causar purpura palpable y equimosis.
B. Evolucion (Microscopia)
Tras una hemorragia, la lisis de los hematies:
1. Convierte la Hemoglobina (Hb) en Biliverdina (azul verdoso/verdoso).
2. Posteriormente, se transforma en Hemosiderina (dorado), fagocitada por Hemosiderdfagos.
3. Desde la periferia, proliferan capilares.
4. Fibroblastos y macréfagos fagocitan las células lisadas, y se forma colageno.

5. Se genera tejido fibroso y vascular (tejido de granulacion).

- Silverding Hemuciderina
Lisis homaties 8r (arul verdosol
- i

Proliferacion de Fibroblastos y

| Tejido fibraso y vascular

. =7 O Lage
capilates desde fa macrofagos {fagacitan Cotigeno (te3do de granulacsin)

pereria células Bsadas)

o Ejemplos: Hemorragia cerebral, hemopericardio (ej. por rotura cardiaca en IAM).

IAM. Rotura cardiaca

IV. TROMBOSIS

e Definicion: Formacidn de un coagulo de sangre sobre un vaso dafado.
A. Etiopatogenia: Triada de Virchow
La trombosis se debe a tres factores:

1. Daiio Endotelial: Causa activacién plaquetaria y formacion del trombo. La inflamacidn (ej. por
tabaco, infecciones, hipercolesterolemia) produce un cambio en la expresiéon génica del
endotelio, volviéndolo "protrombdtico”.
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2. Estasis o Turbulencias Sanguineas: Altera el flujo laminar, promoviendo la activacién
endotelialy el contacto de las plaquetas con el endotelio. Ejemplo: Hiperviscosidad (policitemia
vera).

3. Hipercoagulabilidad: Tendencia anormal de la sangre a coagularse.

B. Morfologia

o Puede generarse en cualquier parte del sistema cardiovascular. El
tamanoy forma dependen delvaso y la causa.

e Lostrombos estan adheridos a la pared del vaso.

e A nivel macro y microscépico, presentan laminacién (lineas de
Zahn). Las lineas de Zahn indican que el trombo se formé en sangre
que fluia y estdn compuestas por ldAminas claras de plaquetas y
fibrina, alternando con eritrocitos.

Tipo Trombos Arteriales Trombos Venosos

Causa Turbulencias, dafio endotelial Estasis sanguinea

En la direccién del flujo

Extensién Retrégradamente ,
sanguineo
Oclusién Oclusivos; pueden ser murales (no oclusivos) en Oclusivos (suelen generar
aorta o cavidades cardiacas émbolos)

Mas eritrocitos y menos

Composicion|| Red de eritrocitos, plaquetas, fibrina, leucocitos .
plaguetas (trombo rojo)

Localizacion Coronarias, cerebrales, femorales Extremidades inferiores (90%)

C. Coagulos Cadavéricos (Postmortem)
Los coagulos cadavéricos deben diferenciarse de los trombos verdaderos.

e Coagulos crudricos (jalea de grosella): Aspecto laxo, blando y de color
rojo-negruzco.

Coagulo postmortem

e Coagulos lardaceos (chicken fat): Elasticos, flexibles y amarillentos
(fibrinay hematies), tipicos de muertes agdnicas.

Trombo arterial. "Trombes laminados”
Lineas de Zahn
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o Diferenciacion: Los coagulos cadavéricos se disuelven, no presentan estrias de Zahn, no se
adhieren a la pared del vaso, y su extraccién es facil.

EJEMPLOS: lago venoso trombosado

Adheridos a la pared del vaso
Laminacién (lineas de Zahn)
- Plaquetas (CD61) y fibrina (laminas més claras en la HE, azul oscuro con Masson)

- Eritrocitos

| Sgs

-
D. Evolucién del Trombo i,

Mo existen las estrias de Zahn
Mo adheridos

1. Propagacion: Acumulacién de mas \
plaquetasy fibrina. _ R s =

2. Embolia: El trombo se desprende y migra. Trombio:sn pracas de gl (ot

3. Disolucién: Resultado de la fibrindlisis. Es
mas eficaz en trombos recientes (24-48h).

4. Organizacion y Recanalizacién (Mas
frecuente): Células endoteliales (CD31),
fibroblastos y células de musculo liso
penetran desde la pared. Proliferan formando
estructuras capilares que tienden a
establecer continuidad con la luz original.
Esto puede convertir el trombo en una masa
de tejido conectivo incorporada a la pared del
vaso.

Trombo en arteria corenaria recanalizado

V. EMBOLIA

e Definicion: Oclusidn total o parcial de un vaso por un émbolo.
o Embolo: Masa intravascular desprendida/suelta (sélida, liquida o gaseosa).

e Origen: La mayoria provienen de trombos desprendidos (tromboembolia).
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e Otros compuestos: Gotas de grasa, burbujas de nitréogeno, restos de ateroesclerosis
(ateroembolia), fragmentos de tumor, médula ésea, cuerpos extrafios.

e Mecanismo: Se desplazan hasta enclavarse en un vaso de menor calibre, ocluyéndolo. Las
consecuencias dependen del tamafo, posicidn y area vascular afectada.

A. Embolia Venosa
e Cuadro mas frecuente: Tromboembolismo pulmonar (TEP).
¢ Manifestaciones:
o La mayoria (60-80%) son silentes.

o Siocluyen > 60% de la luz en arterias centrales: Muerte subita o insuficiencia cardiaca
derecha aguda (cor pulmonale).

o Embolias periféricas: Suelen causar hemorragia o infarto pulmonar (mas frecuente la
hemorragia, debido a la doble circulacién pulmonar).

o Evolucion Crénica: Hipertension pulmonar.

B. Embolia Arterial

e Origen Principal: Mayoritariamente (80%)
provienen de trombos murales intracardiacos
(ej. 1AM del VI, dilatacion de la Al, fibrilacion
auricular). El resto se origina en aneurismas

aorticos, placas ateroesclerdticas
(ateroembolia), vegetaciones valvulares vy
trombos venosos.

e Embolia Paradéjica: Embolo venoso que
atraviesa un defecto interauricular o
interventriculary accede a la circulacién arterial
sistémica.

e Localizacion Frecuente: 70-75% en
extremidades inferiores, 10% en encéfalo.

Wood ceot
ek artery
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e Consecuencia: El resultado suele ser infarto tisular.
C.Tipos Especiales de Embolia

¢ Embolia de médula ésea: Por fracturas o maniobras de reanimacion.

¢ Embolia séptica: Asociada a endocarditis o aspergilosis invasiva.

e Embolia de acido hialurénico: Tras inyeccidn intraarticular.

FIGURE 1

J Cutan Pathol. 2022;49:842-844. 5
Embolia de acido tras i ion i d ! /;
4 |

¢ Embolia Gaseosa (Sindrome de descompresién): Burbujas de gas (nitrégeno) forman masas
espumosas que obstruyen el flujo. Ocurre al despresurizarse rapidamente tras respirar aire a alta
presion (ej. buceo profundo), liberando nitrégeno de los tejidos. Afecta musculo esquelético,
articulaciones, pulmones, y sistema nervioso.

e Embolia de Liquido Amnioético: Complicacion obstétrica y una causa de mortalidad materna.
Durante el parto, el liquido amnidtico penetra por senos venosos uterinos rotos.

10

Reservados todos los derechos. No se permite la explotacion econémica ni la transformacién de esta obra. Queda permitida la impresién en su totalidad.



Claudia Martin Gonzalez

o Microscopia: Embolos en arteriolas y capilares que contienen escamas cérneas fetales,
lanugo, meconio, grasa de la vérnix caseosa y mucina.

o Riesgo: El liquido amnidtico contiene sustancias vasoactivas que pueden provocar
Coagulacién Intravascular Diseminada (CID).

Dos pequefas arteriolas pulmonares
llenas laminas de escamas corneas

REPASO
¢ Cual es la principal diferencia entre hiperemia y congestién?

a) La hiperemia es un proceso pasivo en el que se acumula sangre en los
tejidos debido a una obstruccién, mientras que la cc_)n?es_t_lon es un proceso
activo de aumento de flujo sanguineo debido a la dilatacion arterial.

b) La hiperemia es un proceso activo de aumento del flujo sanguineo hacia
un tejido debido a la dilatacion arterial, mientras que la congesition es_un
proceso pasivo de acumulacion de sangre por un drenaje venoso deficiente.

c) La hiperemia ocurre unicamente en el sistema venoso, mientras que la
congestién ocurre Unicamente en el sistema arterial.

d) La hiperemia es un aumento de liquido en los tejidos, mientras que la
congestion es una pérdida de liquido debido a la rotura de vasos
sanguineos.

¢ Cual es la principal caracteristica que diferencia un coagulo
cadaveérico de uno verdadero?

a) El coagulo cadavérico es mas firme y esta adherido a la pared
del vaso.

b) El coagulo cadavérico presenta lineas de Zahn que indican
formacion en vida.

c) El coagulo verdadero es blando y no esta adherido al vaso
sanguineo.

d) El coagulo cadavérico no esta adherido a la pared del vaso y
es de facil extraccidn.

Un hombre de 65 afios acude a urgencias con disnea subita,
dolor pleuritico y hemaptisis. Es un fumador cronico y tiene
antecedentes de trombosis venosa profunda hace 6 meses. La
exploracian fisica muestra taquicardia y una saturacion de
oxigeno del 88%. ¢ Cual es el diagnostico mas probable?

a) Neumonia bacteriana

b) Neumotérax espontaneo

c) Embolia pulmonar

d) Insuficiencia cardiaca congestiva

11
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CUESTIONARIO
Pregunta 1 (Hiperemia vs. Congestion)

¢Cual de las siguientes afirmaciones describe correctamente la diferencia entre la congestidon hepatica
crénicay la hiperemia en términos de morfologia y etiologia?

A) La congestidén es un proceso activo causado por dilatacion arteriolar, y microscépicamente se
caracteriza por edema en los septos alveolares.

B) La hiperemia es un proceso pasivo que resulta de la obstruccién venosa, y macroscépicamente el
tejido presenta coloracién azul rojiza oscura (cianosis).

C) La congestién crénica hepatica es un proceso pasivo que dificulta el retorno venoso, y
microscopicamente puede mostrar fibrosis centrolobulillar y macréfagos con hemosiderina.

D) La hiperemia es un proceso pasivo caracterizado por la presencia de hemosideréfagos vy fibrosis,
visible en la microscopia.

E) La congestion es un proceso activo que se produce en el ejercicio fisico, manifestandose
macroscoépicamente con enrojecimiento del tejido.

Pregunta 2 (Edemay Presion Oncética)

Una disminucion de la presion oncética del plasma (hipoproteinemia) es una causa de edema. ;Cual de
las siguientes condiciones NO esta directamente relacionada con la disminucion de la presion oncética
segun las fuentes?

A) Cirrosis hepatica (que puede causar hipoalbuminemia).

B) Sindrome nefrético (glomerulopatias que pierden proteinas).
C) Malnutricion.

D) Obstruccion venosa por trombosis.

E) Enteropatia con pérdida de proteinas por malabsorcion.

Pregunta 3 (Morfologia de Edema)

En el estudio de un edema cerebral severo, ;cuales son los hallazgos morfolégicos mas caracteristicos
a nivel macroscoépico y microscépico, respectivamente?

A) Macroscopia: Intenso en l6bulos inferiores. Microscopia: Septos alveolares engrosados.
B) Macroscopia: Presencia de signo de la fovea. Microscopia: Vacuolizacion de los capilares venosos.
C) Macroscopia: Bordes romos y capsula tensa. Microscopia: Congestidon y hemorragia centrolobulillar.

D) Macroscopia: Aumento de peso y aplanamiento de las circunvoluciones. Microscopia: Palidez de la
matriz extracelular y vacuolizacion.

E) Macroscopia: Cianosis y consistencia dura. Microscopia: Aumento en el didametro de las vénulas.

Pregunta 4 (Hemorragia y Terminologia)

Un paciente presenta hematomas en las articulaciones (hemartros) y sangrados viscerales. Esta
presentacion clinica es altamente sugestiva de:

12
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A) Defectos de hemostasia primaria (plaquetarios), como una purpura.
B) Un defecto en la pared vascular que causa equimosis.

C) Defectos en la hemostasia secundaria (factores de la coagulacién).
D) Trombocitopenia intensa, que solo causa petequias.

E) Rotura adrtica que causa apoplejia.

Pregunta 5 (Evolucién de la Hemorragia)

Tras una hemorragia, la lisis de los hematies y la degradacidn de la hemoglobina (Hb) dan lugar a una
secuencia de cambios de color. ;Cual es la secuencia correcta de transformacién de pigmentos?

A) Hemosiderina (dorado) Biliverdina (verdoso) Hemoglobina.

B) Biliverdina (verdoso) Hemoglobina Hemosiderina (dorado).

C) Hemoglobina Biliverdina (azul verdoso/verdoso) Hemosiderina (dorado).
D) Hemoglobina Hemosiderina (dorado) Biliverdina (azul verdoso).

E) Biliverdina (azul verdoso) Hemosiderdfagos Colageno.

Pregunta 6 (Trombosis y Lineas de Zahn)

Las Lineas de Zahn son una caracteristica morfoldgica crucial para diferenciar un trombo ante mortem
de un codgulo post mortem. ;Qué indican estas lineas de laminacién?

A) La alternancia de coagulos crudricos (jalea de grosella) con coagulos lardaceos (amarillentos).
B) La disolucién incompleta del trombo por fibrindlisis 24-48 horas después de su formacion.

C) La presencia de una mezcla de fibrina y hematies que no esta adherida a la pared del vaso, indicando
un flujo lento.

D) La alternancia de laminas claras (plaquetas y fibrina) con eritrocitos, lo que indica que el trombo se
formd en sangre que fluia.

E) La organizacion y recanalizacién del trombo por proliferaciéon de células endoteliales (CD31) y
fibroblastos.

Pregunta 7 (Etiopatogenia del Trombo Arterial)

En la Triada de Virchow, el factor dominante en la formacién de trombos arteriales es:

A) Estasis o turbulencias sanguineas, causado tipicamente por inmovilidad.

B) Hipercoagulabilidad hereditaria, como la trombofilia.

C) Eldano endotelial, que provoca la activacion plaquetariay la formacion del trombo.
D) La hiperviscosidad sanguinea (como en la policitemia vera) que altera el flujo laminar.

E) La extensidn retrégrada del trombo en la direccion opuesta al flujo sanguineo.

13
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Claudia Martin Gonzalez

Pregunta 8 (Evolucién del Trombo)

¢Cualde los siguientes procesos evolutivos de un trombo es considerado el mas frecuente, y qué células
estan implicadas en é1?

A) Propagacién, donde el trombo se disuelve en un plazo de 24-48 horas.
B) Embolia, donde el trombo se fragmenta debido a la fibrindlisis tardia.

C) Organizacién y recanalizacién, donde células endoteliales (CD31), fibroblastos y células de musculo
liso penetran el trombo.

D) Disolucién, que resulta en la incorporacién del trombo a la pared del vaso como tejido conectivo.

E) Propagacidn, que resulta en la muerte subita por obstruccidn mayor al 60% de la luz arterial.

Pregunta 9 (Embolia Arterial)

¢Cuales el origen mas comun de los émbolos que terminan causando un infarto tisular en la circulacién
arterial sistémica?

A) Trombos venosos profundos de las extremidades inferiores.
B) Gotas de grasa liberadas por fracturas dseas.
C) Burbujas de nitrégeno liberadas durante un ascenso rapido.

D) Trombos murales intracardiacos, tipicamente del ventriculo o auricula izquierda (ej. IAM, fibrilacién
auricular).

E) Fragmentos de tumor o restos de ateroesclerosis, que son el 80% de los casos.

Pregunta 10 (Embolia de Liquido Amniético)

La embolia de liquido amniético es una complicacion obstétrica grave. Microscopicamente, ¢cual de los
siguientes elementos es caracteristico de los émbolos en las arteriolas y capilares pulmonares?

A) Burbujas de nitrégeno y fragmentos de médula 6sea.
B) Exclusivamente trombos hialinos diseminados por CID.
C) Escamas cérneas fetales, lanugo y meconio.

D) Un trombo "cabalgante" oclusivo en una arteria central. E) Depdsitos de acido hialurdnico tras
inyeccion intraarticular.
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