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EMBOLIA GASEOSA.

A Enfermedad de los buzos o por
descompresion aguda.

- Obstruccion aguda de pequefios vasos
sanguineos de articulaciones y su entrono y
musculos esqueléticos.

- Dolor intenso, dificultad respiratoria aguda.

- Afectacion cerebral: embotamiento mental,
comay muerte.



EMBOLIA GASEOSA.

A Enfermedad de los buzos o por
descompresion cronica.

- Persistencia de embolos gaseosos.

- Multiples focos de necrosis isquémica en
el esqueleto.

- Predileccion por cabeza de fémur, tibiay
humeros.



EMBOLIA GASEOSA.

Q Enfermedad de los buzos o por
descompresion.

Ante sospecha de embolia gaseosa :

- Abrir corazéon y troncos pulmonares
principales bajo agua.

- Observar aspecto espumoso de la
sangre.



EMBOLIA GRASA.

d Presencia de diminutos gldébulos de
grasa en circulacion.

- Secundaria a fracturas de la diafisis de

huesos largos, trauma de partes blandas
y quemaduras.

A Microglobulos grasos se liberan por
lesion de medula 6sea o tejido adiposo.

- Acceden a circulacion por rotura de
sinusoides o por las vénulas.



EMBOLIA GRASA.

A Sindrome de la embolia grasa.

Insuficiencia respiratoria.

- Sintomas neurologicos.
- Anemia.

- Trombocitopenia.



EMBOLIA GRASA.

A Sindrome de |la embolia grasa.

Periodo de latencia 24 a 72 horas de la
lesion.

Taquipnea, disnea y taguicardia.

Sintomas neurologicos: Irritabilidad,
Intranquilidad, delirium o coma.

Exantema petequial.



EMBOLIA GRASA.

Q Patogenia.

Implicado obstruccidn mecanica como
lesion quimica.

- Microagregados de grasa neutra ocluye
la microvascularizacion pulmonar.

- Acidos grasos libres liberados
determinan lesion toxica del endotelio

vascular.



EMBOLIA GRASA.

Q Patogenia.

Implicado obstruccidn mecanica como
lesion quimica.

- Trombocitopenia relacionado con el
exantema petequial.

Su demostracion requiere de técnicas
especiales que utilizan cortes por
congelacion y tinciones para grasas.



INFARTO.

d Zona de necrosis isquémica de un tejido
u érgano.

d producida por la oclusion de su
iIrrigacion arterial o de su drenaje venoso

J Causas
- Oclusion trombotica.

- Oclusion embodlica.



INFARTO.

J Otras causas

- Abombamiento de ateroma por hemorragia
en el interior de la placa.

- Retorcimiento de los vasos ovaricos o de
asa intestinal.

- Compresion del aporte sanguineo en asa
Intestinal en un saco herniario.

- Atrapamiento visceral por adherencia
peritoneal.



INFARTO.

A El mayor porciento es por oclusion
arterial.

4 Infarto por obstruccidn venosa ocurre
en drganos con un unico conducto
venoso de drenaje. (testiculo, ovario).



INFARTO.

1 Se divide segun:

» Color: Anémicos (blancos) y
hemorragicos (rojos) .

> Presencia o ausencia de
contaminacion bacteriana en la zonas de
necrosis. Seépticos o asépticos.



INFARTO ANEMICO.

1 Se observa cuando hay oclusidn
arterial en organos solidos (corazon,
bazo y rindn):

> Al Inicio el infarto es hemorragico por
extravasacion de eritrocitos.

» Al evolucionar hay lisis de eritrocitos y
difusion de pigmentos de hemosiderina
y se torna palido.



INFARTO HEMORRAGICO.

] Se observa en:

» Obstruciones venosas.

» Tejidos laxos.

» Tejido con doble circulacion.

» Tejidos previamente congestionados.

Ejemplo. pulmon, ovario, intestino
delgado, cerebro.



INFARTO. MORFOLOGIA

d Presenta forma de cuna con la punta
dirigida hacia el foco de oclusion
vascular.

] Pocas horas del comienzo:

- Infarto mal delimitado.

- Color ligeramente mas oscuro.

- Consistencia mas firme que tejido
periférico.



INFARTO. MORFOLOGIA

24 horas posterior.
- Mejor delimitacion.
- Intenso cambio de coloracion.

d Varios dias.

Infartos palidos

- se tornan blanco amarillentos.
- bien delimitados.

Infartos rojos.

- sufren ligera variacion.



INFARTO. MORFOLOGIA

1 Varios dias.

- bordes bien definidos por margen de
hiperemia por respuesta inflamatoria.

- superficie inflamatoria del 6rgano se
recubre de exudado fibroso.



INFARTO. MORFOLOGIA

 Alteracion citoldgica del infarto:

- necrosis coagulativa excepto cerebro.
(liguefactiva o colicuativa)

1 no demostracion de lesidon celular en
pacientes que sufren oclusion vascular
noras antes de fallecer.




INFARTO. MORFOLOGIA

 si sobrevive el paciente de 12 a 18 horas
Se aprecia:

- difusidon hemorragica.

- exudado inflamatorio (pocas horas de
Iniciado, definido en dias sucesivos)

- respuesta fibroblastica reparadora.



INFARTO. MORFOLOGIA

 si sobrevive el paciente de 12 a 18 horas
Se aprecia:

- regeneracion parenquimatosa periférica, si
hay conservacion de la estructura del
organo.

- focos de necrosis se sustituye por cicatriz.



INFARTO. MORFOLOGIA

d infarto séptico:
- la lesion evoluciona en absceso..
- reaccion inflamatoria es mayor.

- la secuencia de organizacion es similar.



INFARTO.
FACTORES PREDISPONENTES.

 naturaleza del aporte vascular.

- disponibilidad de una fuente alternativa o
nueva de aporte sanguineo.

- circulaciéon colateral instaurada de novo.
(corazon anastomosis arterial)



INFARTO.
FACTORES PREDISPONENTES.

 naturaleza del aporte vascular.

- aporte dual.

Pulmon: arteria pulmonar y bronquial.
Higado: arteria hepaticay vena porta.

Mano y antebrazo: arteria radial y cubital.

Bazo y rindn: arteria terminales.



INFARTO.
FACTORES PREDISPONENTES.

[ velocidad del desarrollo de la oclusion.

- oclusion desarrollada de forma lenta poca
probabilidad de ocasionar infarto.

d vulnerabilidad del tejido a la hipoxia.
- Influye sobre la probabilidad del infarto.

- ejemplo: neurona, celulas cardiiacas mayor
sensibilidad.



INFARTO.
SIGNIFICADO CLINICO.

d enfermedad clinicamente manifiesta como
causa comun.

 gran porciento de las muertes de origen
cardiovascular es por infarto.

d infarto cerebral, pulmonar y gangrena en
extremidades inferiores.



SHOCK.

d denominado colapso circulatorio.

 desarrollado posterior a un trastorno
grave a la hemostasia corporal:

- hemorragia profusa, traumatismo grave,
guemadura extensa, infarto miocardio
extenso, embolia pulmonar masiva o sepsis
bacteriana.



SHOCK. DEFINICION.

d hipoperfusion extensa de los tejidos.

 secundario a reduccion del volumen
sanguineo o del gasto cardiaco o a una
redistribucion de sangre.

d condiciona un volumen de sangre efectivo
Inadecuado.



SHOCK.

 deficit de perfusion es inherente a:

- Aporte insuficiente de oxigeno y nutrientes
de células y tejidos.

- Eliminacidon de metabolitos inadecuada.
d Resultado final: hipotensidn arterial,

reduccion de la perfusidn arterial y la
hipoxia celular.



SHOCK. TIPOS.

d Cardiogeénico
» Fallo de la bomba cardiaca por :

- Lesion intrinseca del miocardio (infarto)
arritmia ventricular.

- Compresion extrinseca (taponamiento
cardiaco).

- Obstruccion del tracto de salida.



SHOCK. TIPOS.

A Hipovolémico.

»Secundario a perdida de volumen de
sangre o del plasma:

- Hemorragia.

- Quemaduras graves

- Traumatismo hemorragico.



SHOCK. TIPOS.

 Séptico.

»Secundario a infeccion microbiana
generalizada.

- Infeccidon por gramnegativos .

- Infeccidn por grampositivo.

- Infeccion por hongo.



SHOCK. TIPOS.

A Neurdgeno.

» Ocasiona perdida del tono vascular y
remanso de sangre en la periferia.
-Secundario accidente de la anestesia.

- Secundario a lesion medular.



SHOCK. TIPOS.

 Anafilactico.

»Iniciado como reaccion de
hipersensibilidad generalizada mediada por
IgE.

» Acompanado de vaso dilatacion y
aumento de la permeabilidad.



SHOCK SEPTICO.

d Principal causa de muerte en terapia
Intensiva.

d Se debe a la diseminacion y desarrollo de
una infeccion inicialmente localizada que
pasa a la circulacion.

d La mayoria se debe a bacilos
gramnegativos productores de endotoxinas
(shock endotoxico).



SHOCK SEPTICO.

1 Alteraciones ocasionadas por las
endotoxina (lipopolisacarido).

» Vasodilatacion generalizada (hipotension).
» Disminucion de la contractibilidad miocardica.
» Sindrome de dificultad respiratoria del adulto.

» Activacion del sistema de la coagulacion (CID).



SHOCK SEPTICO. FASES

[ No progresiva.

> Activacion refleja de mecanismos
compensadores.

» Se mantiene el riego sanguineo de
organos vitales.

»Consecuencias finales: Taguicardias, vaso
contricion periféricay retencion renal de
liquido.



SHOCK SEPTICO. FASES

d Progresiva.

»Hipoperfusidn tisular. (hipoxia tisular
difusa)

» Empeorala descompensacion
circulatoria.

» Trastornos metabdlicos (acidosis lactica).

»Clinica confusion y disminucidn de la
diuresis.



SHOCK SEPTICO. FASES

 Irreversible.

» Lesion celular y tisular intensa (liberacion
de enzima lisosomales).

» Anuria renal total por necrosis tubular
aguda .



SHOCK. EVOLUCION

d Hipovolémico y Cardiogénico.
» Hipotension arterial.

» Pulso rapido y débil.

» Taquipnea.

»>Piel fria sudorosa y cianotica.



SHOCK. EVOLUCION

A Séptico.

»Plel caliente sonrosada, al inicio por
vasodilatacion periférica.

d Complicaciones iniciales:
» Lesion Cardiaca, cerebral y pulmonar;

trastornos electroliticos y de acidosis
metabolicas.



SHOCK. EVOLUCION

Complicaciones Tardias:

»Insuficiencia renal dada por : Oliguria
progresiva y grave desequilibrio
hidroelectrolitico.

Pronostico: Depende de |la causa del shock y
de su duracion.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Proceso trombohemorragico agudo,
subagudo o cronico.

d aparece complicando a diversas
enfermedades.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

Q Caracterizado por:
- Activacion de la cascada de la coagulacion.

- Promueve la formaciéon de microtrombos
en la microcirculacion corporal.

- Presenta una distribucion desigual y
caprichosa.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d diatesis hemorragica ocasiona:

- consumo de plaguetas, fibrina y factores de
la coagulacion.

- activacion de mecanismos fibrinoliticos.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Puede manifestarse por:

- signos y sintomas de hipoxia tisular.
- Infartos.

- proceso hemorragico asociado a

agotamiento de los factores de la
hemostasia. Coagulopatia de consumo.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Etiopatogenia. Mecanismos principales.

- Paso a la circulacion del factor tisular o
sustancias tromboplasticas.

- lesidon extensa de las células endoteliales.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Principales trastornos asociados.
- Complicaciones obstétricas.

- Infecciones.

- Neoplasias.

- Lesiones tisulares masivas.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Consecuencias.

1.Deposito extenso de fibrina en la
microcirculacion (isquemia) y anemia
hemolitica por rotura de los hematies.

2.Diatesis hemorragica, debida al consumo
de plaguetas y de factores de la
coagulacion.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

3 Morfologia.

- Caracterizado por trombos en casi todos
0S 0rganos como: cerebro, corazon,
oulmon, rinones, suprarrenales, bazo e
nigado.

- Manifestaciones hemorragicas similares
a las ocasionadas por otros trastornos
hemorragicos.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Evolucion clinica.

- Fulminante (shock endotdxico o embolia
de liquido amniotico).

- Insidioso o cronico (carcinomatosis o
retencion de feto muerto).



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Evolucion clinica. Cuadros habituales
- Anemia hemolitica microangiopatica.

- Sintomas respiratorios (disnea,
dificultad respiratoria severa)

- Manifestaciones neurologicas
(convulsiones, coma)



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

d Evolucion clinica. Cuadros habituales

- Alteraciones renales (oliguria e
Insuficiencia renal aguda)

- Insuficiencia circulatoriay shock.

- Manifestaciones neurologicas
(convulsiones, coma)



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

a Evolucidn clinica. Diagnodstico.
- Observacion clinica.
- Estudios de laboratorio fidedignos.

- Vigilar fibrindgeno, plaguetas, entre
otros factores.



COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA.

A Evolucidn clinica. Prondstico.
- Variable.
- Dependera del proceso subyacente.

- sugileren tratamiento individualizado y
de acuerdo al cuadro clinico.



FIN



