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Pregunta 1
A su consulta se presenta un hombre de 64 años, con antecedentes de HTA y lumbago 
crónico en tratamiento con AINEs. Refiere un cuadro de 5  meses de evolución de 
epigastralgia. Además refiere hace 2 meses mayor cansancio de lo habitual, 
fatigabilidad y dificultad para concentrarse en el trabajo. Al examen físico destaca 
palidez de piel y conjuntivas, pelo quebradizo, taquicardia y un soplo sistólico 
paraesternal izquierdo inferior, grado 2/6, sin irradiación.

El paciente trae un hemograma solicitado en el extrasistema donde destaca:



Pregunta 1
- Recuento de eritrocitos: 32 x 10^6 /uL
- Hematocrito (Hto) 22%
- Hemoglobina (Hb) 8.6 g/L
- VCM 67 fL
- CHCM 28%
- Reticulocitos 0,3% (N: 0,5-2,0%)
- RDW 19% (N: 11-15%)
- Recuento de leucocitos 5.400 /uL
- Recuento de plaquetas 550.000 /uL

Al respecto de este caso, es correcto afirmar lo siguiente:

a) La taquicardia se explica por menor aporte de oxígeno a 
las células

b) En el estudio de cinética del hierro se espera encontrar 
disminuida la ferritina

c) El cuadro se explica por un déficit de hierro y una vez 
que se suplemente el paciente la Hb y  los depósitos de 
hierro deberían normalizarse en aproximadamente 7 
días

d) Los depósitos corporales del micronutriente en déficit 
permiten el aporte nutricional por al menos 2 años en 
condiciones estándar



Síndrome anémico

Manifestaciones por hipoxia tisular:
- Astenia y adinamia, calambres musculares, 

cefalea e irritabilidad.
Manifestaciones por compensación:

- Disminución de la afinidad de la Hb por el 
O2 (↑P50, desplazamiento de la curva a la 
derecha): por ↑2,3-DPG, ↓pH y ↑T°.

- Palidez de piel y mucosas: por redistribución 
del flujo sanguíneo (vasoconstricción y 
vasodilatación).

- Taquicardia y soplo funcional: por 
hiperdinamismo secundario al ↑GC (↑FC y ↑ de 
la contractilidad) y ↓RVP.

- Reticulocitosis y aumento del índice 
reticulocitario: solo si no hay alteraciones en 
la proliferación y maduración eritrocitaria.

Clasificación de las anemias

1. Según origen: congénita/adquirida.
2. Según forma de presentación: 

aguda/crónica.
3. Según magnitud: 

leve/moderada/severa.
4. Según etapa del ciclo vital
5. Según morfología:

a. Tamaño del eritrocito
b. Coloración del eritrocito

6. Según respuesta de la MO: 
arregenerativa/regenerativa.

7. Según mecanismos 
fisiopatológicos:
a. Menor producción
b. Mayor pérdida (hemorragia)
c. Mayor destrucción (hemólisis)





Anemia por déficit de fierro

Etiología del déficit de fierro
- Disminución del ingreso
- Aumento fisiológico de los requerimientos
- Pérdidas patológicas

Manifestaciones clínicas: queilitis angular, glositis 
atrófica, cabello quebradizo, coiloniquia, pica, etc.

Etapas del déficit de fierro



Anemia por enfermedad o inflamación crónica

Fisiopatología
↑IL-6 → ↑Hepcidina → ↓Ferroportina → ↓Liberación 
de hierro desde el enterocito y desde los 
macrófagos→ ↓Absorción intestinal de hierro

↑IL-1 y ↑TNF-alfa: ↓EPO, ↓Respuesta medular a 
EPO, ↓Proliferación de precursores 
hematopoyéticos (CFU-E), ↑Ferritina y ↓Receptor 
soluble de Tf

Cinética del hierro

Por hepcidina
Sideremia baja → TIBC baja → Saturación 
de Tf normal o baja

Por mediadores químicos de la 
inflamación
Ferritina normal o alta
Receptor soluble de Tf normal o bajo

Característicamente es leve y de tipo normocítica normocrómica.



Pregunta 1
Al respecto de este caso, es correcto afirmar lo siguiente:

a) La taquicardia se explica por menor aporte de 
oxígeno a las células

b) En el estudio de cinética del hierro se espera 
encontrar disminuida la ferritina

c) El cuadro se explica por un déficit de hierro y una 
vez que se suplemente al paciente los depósitos de 
hierro deberían normalizarse en aproximadamente 
15 días

d) Los depósitos corporales del micronutriente en 
déficit permiten el aporte nutricional por al menos 2 
años en condiciones estándar

- Recuento de eritrocitos: 32 x 10^6 /uL
- Hematocrito (Hto) 22%
- Hemoglobina (Hb) 8.6 g/L
- VCM 67 fL
- CHCM 28%
- Reticulocitos 0,3% (N: 0,5-2,0%)
- RDW 19% (N: 11-15%)
- Recuento de leucocitos 5.400 /uL
- Recuento de plaquetas 550.000 /uL



Pregunta 2
Mujer de 20 años presenta historia de 6 meses de evolución de compromiso del estado general y disnea de moderados 
esfuerzos que progresa paulatinamente hasta hacerse de mínimos esfuerzos. Refiere poliartralgias de articulaciones de 
manos (interfalángicas proximales y metacarpofalángicas) y muñecas. Asociado a rigidez matinal. Al examen físico general 
destaca taquicardia regular de 105 lpm, palidez de piel y mucosas, con escleras de tinte ictérico. Alopecia (+) Úlceras orales (+)

- Antecedentes médicos: (-)
- Antecedentes qx: apendicectomía a los 15 años.
- Alergia: (-)
- G0P0A0.
- Hábitos: No fuma. No bebe.
- No usa fármacos.
- Ant familiares: Padre obeso. Madre con hipotiroidismo.



Pregunta 2
Al respecto de este caso, es correcto afirmar lo 
siguiente:

a) En el perfil hepático es posible encontrar 
hiperbilirrubinemia de predominio directo

b) El test de coombs indirecto sería positivo
c) Este tipo de anemia se puede clasificar 

como intravascular intracorpuscular.
d) Durante el examen físico sería esperable 

encontrar esplenomegalia

Laboratorio

- Hemoglobina 7 g/dl
- VCM 98 fl
- CHCM 33 g/dl
- Leucocitos: 5500 xmm3
- RAN: 4235. 
- Plaquetas 150.000 xmm3
- Al frotis se describe esferocitos, 

eritrocitos nucleados
- Índice reticulocitario 4%
- VHS 50 mmh.
- Bilirrubina total: 7 mg/dL



Síndrome hemolítico

Manifestaciones por mayor destrucción 
eritrocitaria

- Ictericia por hiperbilirrubinemia de 
predominio indirecto (no conjugada)

- Aumento del urobilinógeno
- Aumento de LDH
- Solo en hemólisis intravascular:

- Hemoglobinemia (+)
- Hemoglobinuria (+)
- Hemosiderinuria (+)
- Disminución de la haptoglobina libre

Manifestaciones por mayor producción 
eritrocitaria

- Hiperplasia eritroide medular
- Reticulocitosis
- Aumento del índice reticulocitario

Clasificación de las anemias hemolíticas

Según lugar de la hemólisis:
- Intravascular
- Extravascular

Según origen de la hemólisis:
- Intracorpuscular
- Extracorpuscular

- Inmunomediada (autoinmune)
- No inmunomediada

Las anemias hemolíticas son anemias 
regenerativas normocíticas y 

normocrómicas





Pregunta 2
Al respecto de este caso, es correcto afirmar lo siguiente:

a) En el perfil hepático es posible encontrar 
hiperbilirrubinemia de predominio directo

b) El test de coombs indirecto sería positivo
c) Este tipo de anemia se puede clasificar como 

intravascular intracorpuscular.
d) Durante el examen físico sería esperable 

encontrar esplenomegalia

Laboratorio

- Hemoglobina 7 g/dl
- VCM 98 fl
- CHCM 33 g/dl
- Leucocitos: 5500 xmm3
- RAN: 4235. 
- Plaquetas 150.000 xmm3
- Al frotis se describe esferocitos, 

eritrocitos nucleados
- Índice reticulocitario 4%
- VHS 50 mmh.
- Bilirrubina total: 7 mg/dL



Pregunta 3
Un paciente joven sin antecedentes mórbidos de importancia, consulta por síndrome 
anémico, su hemograma muestra: Hemoglobina 10g/dL,VCM:105fL, Leucocitos 
3000/mm3, Plaquetas 180.000 /mm3, recuento eritrocitario 3.5 millones/mm3 y 
neutrófilos hipersegmentados  en base a estos antecedentes es correcto señalar que:

A) Probablemente presente homocisteína disminuida
B) Presenta una anemia severa con pancitopenia
C) Se requiere una historia detallada de su tipo de alimentación por posible déficit de 
vitamina B12
D) En el perfil hepático es posible encontrar hiperbilirrubinemia de predominio 
directo



Etiologías de las Anemias megaloblásticas
• Déficit de vitamina B12

• Déficit de ácido fólico (menos frecuente que déficit de B12 porque en Chile la harina 
está fortificada con ácido fólico)

• Anomalías en el metabolismo de la vitamina B12 o del ácido fólico

• Trastornos congénitos de la síntesis del ADN:

– Oroticoaciduria, Síndrome de Lesch-Nyhan, Anemia diseritropoyética sensible a la 
vitamina B12

• Trastornos adquiridos de la síntesis del ADN:

– Fármacos que inhiben la síntesis de pirimidinas (5-FU, zidovudina), purinas (6-MP, 
6-TG, azatioprina, aciclovir) o ribonucleótido reductasa (hidroxiurea, citarabina)



Clínica y Hemograma Anemia Megaloblástica
1. Síndrome anémico (Astenia, adinamia, palidez, disnea de esfuerzo y 

palpitaciones)
2. Otros síntomas como glositis (lengua roja y dolorosa). 
3. Neuritis periférica (VitB12)
4. Hemograma: 

a. Anemia macrocítica normocrómica (VCM>100 fL o VCM >120 fL, HCM normal 27-31 pg)
b. Examen de frotis se ven macrocitos ovalados normocrómicos y neutrófilos 

hipersegmentados. 
c. Índice reticulocitario disminuido.  

5. Nivel sérico de VitB12 y de folato disminuidos



Folato se absorbe 
en el yeyuno 

principalmente

Vitamina B12 a 
nivel del íleon 

(aunque necesita 
factor intrínseco 

del estómago)



Monoglutamátos

5-adenosil-metionina





Test de Schilling
Consiste en la administración oral de una pequeña dosis de vitamina B12 
marcada con un radioisótopo. 

A las 2 horas se inyecta por vía intramuscular vitamina B12 en dosis suficiente 
como para saturar la TCII, con lo que, tras su absorción, la vitamina B12 
marcada se eliminará en la orina. 

Si la vitamina B12 marcada no se excreta en la orina es porque hay 
trastornos de absorción. 



Test de Schilling
En una segunda etapa se procede de forma similar, pero administrando FI 
junto con la vitamina B12 oral.

Si la vitamina B12 marcada aparece en la orina indica que la adición de FI ha 
hecho posible la absorción y es la ausencia de FI la causa de la anemia 
megaloblástica. 

Si, por el contrario, la excreción urinaria de vitamina B12 marcada continúa 
baja, el problema reside en la absorción en el íleon.



Pregunta 3
Un paciente joven sin antecedentes mórbidos de importancia, consulta por síndrome 
anémico, su hemograma muestra: Hemoglobina 10g/dL, VCM:105fL, Leucocitos 
3000/mm3, Plaquetas 180.000 /mm3, recuento eritrocitario 3.5 millones/mm3 y 
neutrófilos hipersegmentados  en base a estos antecedentes es correcto señalar que:

A) Probablemente presente homocisteína disminuida
B) Presenta una anemia severa con pancitopenia
C) Se requiere una historia detallada de su tipo de alimentación por posible 
déficit de vitamina B12
D) En el perfil hepático es posible encontrar hiperbilirrubinemia de predominio 
directo



Pregunta 4
Paciente de 16 años de edad. Es derivado desde odontología dado que presentó 
una hemorragia significativa posterior a un procedimiento dental. Al interrogatorio 
dirigido, madre refiere que desde la infancia ha presentado recurrentes episodios 
de epistaxis y gingivorragia sin causa aparente. 

Se solicita el siguiente estudio: 

- Hemograma: Hb 12.4%, leucocitos 5.460 x mm3, plaquetas 238.000 x mm3
- Tiempo de sangría de Ivy: 12 min (N hasta 7)
- Tiempo de Protrombina: 13 seg (N 11-13.5) 
- TTPA: 61 seg (N: 35-35)



Pregunta 4
Dado el cuadro clínico y los hallazgos de laboratorio es posible mencionar que: 

a) Si se sospecha una alteración en la adhesión plaquetaria está indicado 
proseguir el estudio con una prueba de agregación plaquetaria inducida por 
adrenalina.

b) El estudio debe proseguir inmediatamente con la titulación del Factor IX.
c) Si se realiza una inmunoelectroforesis cruzada del FvW es muy esperable 

encontrar un resultado alterado.
d) La administración de DAVVP es potencialmente una alternativa terapéutica. 



Fisiología de la Hemostasia

Primaria Secundaria

Vasos sanguíneos

Plaquetas 

Vía Pro Coagulante

Adhesión 

Agregación

Secreción

Factor de von Willebrand

Factores de la Coagulación

Síntesis Hepática (excepto FVIII)

Vitamina K dependientes: FX, FIX, 
FVII, FII (“1972”)

Liberación desde células endoteliales 
y plaquetas



Fisiología de la Hemostasia

Secundaria

Vía Pro Coagulante

Factores de la Coagulación

Síntesis Hepática (excepto FVIII)

Vitamina K dependientes: FX, FIX, 
FVII, FII (“1972”)

Trombina Liberación de TAFI



Fisiología de la Hemostasia
Fibrinólisis



Vías de Regulación

Endotelio

Trombomodulina 

EPCR

IVE

PA

NO y prostaciclina

Antiagregantes

(-) Trombina 

Hígado

Antitrombina III

(-) Vía Intrínseca (XIIa, XIa, Xa) y Trombina

Modulación de inflamación en el endotelio

Proteína C

Vitamina K dependienteAcción amidolítica VIII y V

(-) TAFI

Proteína S

Vitamina K dependiente

CoFactor Proteína C

En circulación unida a C4BP

EPCR-Prot C

Efecto antiinflamatorio



Estudio básico de la Hemostasia
Hemograma

Pruebas de coagulación

Tiempo de sangría

Recuento plaquetario Formación del tapón plaquetario

Evalúa Hemostasia Primaria

Método de Ivy (N hasta 7 min)

Tiempo de Protrombina - INR TTPA

Vía Extrínseca Vía Intrínseca



Estudio básico de la Hemostasia

Tiempo de Trombina

Aumento de la actividad de ATIII (heparina)

PDF (interfieren con polimerización de fibrina)

Hipofibrinogenemia

Inhibidores de Trombina (dabigatrán)



Estudio básico de la Hemostasia



Alteraciones de la Hemostasia
Primaria vs Secundaria



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Vasos sanguíneos Plaquetas 

Adhesión 

Tromboastenia

Secreción

Factor de von Willebrand

Cuantitativo

Telangiectasia 
hemorrágica familiar

Cualitativo

Enfermedad 
de von Willebrand

Déficit de Producción

Mieloptisis, aplasia medular, 
déficit de B12

Aumento de Destrucción

Secuestro Periférico: Esplenomegalia

Consumo: CID, PTT

Destrucción  Inmune: Lupus, PTI

GIB

Agregación

GIIaIIIb

Enf. Bernard Soulier 

TX2 AAS



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Factor de von Willebrand

● Glicoproteína adhesiva sintetizada en endotelio y en megacariocitos
● Participa en la adhesión plaquetaria
● Conformación multimérica (multímeros de bajo, intermedio y alto peso molecular)



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Factor de von Willebrand y VIII

● FvW al unirse al FVIII permite la protección de este ante la proteína C
● Esta función no depende de su conformación multimérica

Si existe una 
disminución de FvW Mayor lisis de FVIII por ProtC Prolongación del TTPA



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Enfermedad de von Willebrand 

● Deficiencia de la función de FvW

Prueba de precisión diagnóstica
Prueba de agregación plaquetaria con 

ristocetina (RIPA)

No olvidar: 
Ristocetina → adhesión

ADP, adrenalina y colágeno → agregación



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Enfermedad de von Willebrand



Alteraciones de la Hemostasia Primaria
Enfermedad de von Willebrand 

● Inmunoelectroforesis
○ Directa: Evalúa Cantidad

■ Disminuido tipo I y III
■ Normal Tipo II 

○ Cruzada: Evalúa composición de multímeros
■ Normal Tipo I
■ Anormal Tipo II
■ Sin resultados Tipo III



Pregunta 4
Dado el cuadro clínico y los hallazgos de laboratorio es posible mencionar que: 

a) Si se sospecha una alteración en la adhesión plaquetaria está indicado 
proseguir el estudio con una prueba de agregación plaquetaria inducida por 
adrenalina.

b) El estudio debe proseguir inmediatamente con la titulación del Factor IX.
c) Si se realiza una inmunoelectroforesis cruzada del FvW es muy esperable 

encontrar un resultado alterado.
d) La administración de DAVVP es potencialmente una alternativa 

terapéutica. 



Pregunta 5
En relación a la fisiopatología de la hemostasia, ¿cuál de las siguientes 
afirmaciones es correcta?

a) En la hemofilia B, la ausencia del FIX es la explicación de la característica 
prolongación del TP en esta patología.

b) En un recién nacido que en su 5° día de vida presenta complicaciones 
hemorrágicas es posible hipotetizar que al nacer no se le administró de forma 
profiláctica vitamina K IM al nacer. 

c) En relación al tratamiento anticoagulante, es necesario primero iniciar 
cumarínicos con posterior traslape a heparina; esto con el fin de evitar un 
estado inicial protrombótico dada la caída precoz de los niveles de ATIII.

d) En casos de ausencia de ADAMTS 13 ocurre una mayor inactivación del FVIII 
por parte de la proteína C, lo que explica una prolongación de TTPA.



Alteraciones congénitas de la Hemostasia Secundaria
Hemofilia

● Enfermedad ligada al cromosoma X
● Déficit de Factor VII (Hemofilia A) o Factor IX (Hemofilia B) 
● Prolongación de la vía Extrinseca →  TTPA prolongado, TP normal
● Sin alteración de la hemostasia primaria: Tiempo de hemorragia normal
● Determinación de niveles de Factores
● Tratamiento

○ Concentrado de Factores faltantes
○ Crioprecipitado (Sólo útil en Hemofilia A)
○ Plasma congelado



Alteraciones congénitas de la Hemostasia Secundaria
Hemofilia



Diagnóstico Diferencial



Púrpura Trombocitopénico Trombótico
● ADaMTS13: Proteína encargada de la escisión de FvW de alto peso molecular
● PTT: déficit de ADAMTS13 → Incremento de FvW circulante → trombosis con consumo de plaquetas 

(tromboctopenia)
● Trombosis en arteriolas → lisis de glóbulos rojos → anemia hemolítica (esquistocitos)
● DMO
● Laboratorio: trombocitopenia, pruebas de coagulación normal, anemia hemolítica, test de coombs negativo,



Alteraciones adquiridas de la Hemostasia Secundaria
Déficit de vitamina K
● Vitamina liposoluble
● Adquisición por vía exógena (alimentación) y endógena (microbiota intestinal)

○ Requiere sales biliares para su absorción intestinal 
● Requerida para Factores de la coagulación funcionales (FX, FIX, FVII, FII)
● Causas:

○ Enfermedad hemorrágica del RN
○ Obstrucción biliar
○ Dieta inadecuada
○ Sd. mala Absorción
○ Nutrición parenteral total sin suplementación
○ Anticoagulantes orales: cumarínicos



Anticoagulantes
Heparina 

Heparina No fraccionada:
- Potenciación de ATIII
- Monitorización con TTPA (1,5-2X basal)
- Al 5°-6° se evidencia disminución ATII  → Condición 

Protrombótica

Heparina bajo peso molecular 
- inhibición FXa
- Sin necesidad de Monitorización
- Ambulatorio
- Contraindicada VFG <30

Cumarínicos

- Acenocumarol - warfarina
- Inhiben la reducción de la vitamina K 
-Monitorización con TP-INR
Alteración síntesis factores coagulación vitamina K 
dependientes
-También afecta anticoagulantes naturales (proteína C y S)
-En una primera instancia es mayor la reducción de prot C que 
reducción de factores de la coagulación → estado 
protrombótico



Anticoagulantes

HBP

Cumarínicos

Tiempo 0 5°-6° día

Efecto anticoagulante

Efecto procoagulante

Efecto procoagulante

Efecto anticoagulante

Ambulatorio

Suspensión

Monitoreo INR



Pregunta 5
En relación a la fisiopatología de la hemostasia, ¿cuál de las siguientes 
afirmaciones es correcta?

a) En la hemofilia B, la ausencia del FIX es la explicación de la característica 
prolongación del TP en esta patología.

b) En un recién nacido que en su 5° día de vida presenta complicaciones 
hemorrágicas es posible hipotetizar que al nacer no se le administró de 
forma profiláctica vitamina K IM al nacer. 

c) En relación al tratamiento anticoagulante, es necesario primero iniciar 
cumarínicos con posterior traslape a heparina; esto con el fin de evitar un 
estado inicial protrombótico dada la caída precoz de los niveles de ATIII.

d) En casos de ausencia de ADAMTS 13 ocurre una mayor inactivación del FVIII 
por parte de la proteína C, lo que explica una prolongación de TTPA.



Pregunta 6
Paciente masculino de 36 años de edad, acude a SU de Hospital de base derivado 
desde SAPU. Cuadro actual de 4 días de evolución, caracterizado por cuadro febril 
(peak de 40°C), odinofagia y deposiciones diarreicas sin elementos patológicos. 
Consulta en una primera instancia en SAPU, donde se indica manejo sintomático. 
Reconsulta a las 24 hrs. por empeoramiento del estado general, asociándose 
además cefalea holocraneana de intensidad 8/10 EVS. Los signos vitales de ingreso 
evidencia T°40°C, taquipnea y taquicardia. Al examen físico general impresiona mal 
perfundida, con exantema maculo papular, equimosis en EESS e EEII y epistaxis 
activa espontánea. Al examen físico neurológico presenta rigidez de nuca y signos 
meníngeos (+). 



Se diagnostica shock séptico y se comienza el manejo inicial acorde. Se realiza toma de 
muestras sanguíneas para estudio inicial: 

- Recuento sanguíneo: GR 3.200.000 x mm3, GB 2.500 x mm3, plaquetas 6.300 x mm3
- Frotis de sangre periférica pendiente
- Perfil hepático: BT 2.3, BI 1,5, BD 0.8; GOT 47, GPT 63, FA 120, 
- Creatinina sérica 1,4, BUN 31
- Tiempo de Protrombina: 34 seg (N 11-13,5)
- Fibrinógeno: 58 mg/dL (N 200-400)
- PDF: 90 mg/dL (N: hasta 8)
- DD:  980 ng/dL (N hasta 500)

Pregunta 6



Respecto al cuadro clínico presentado, es posible afirmar que:

a) La elevación de PDF refleja una activación tanto de la vía de coagulación como de la 
fibrinólisis.

b) A pesar del sangrado persistente y de la trombocitopenia moderada, la transfusión 
de plaquetas y hemoderivados no corresponde al manejo de primera línea del 
paciente. 

c) La disfunción multiorgánica presentada por el paciente es explicado en parte por 
hipoperfusión dado fenómenos microtrombóticos, por lo que la administración de  
Heparina No Fraccionada estaría indicada.

d) En el frotis sanguíneo es esperable encontrar esferocitos. 

Pregunta 6



Coagulación Intravascular Diseminada (CID)

- “Trastorno adquirido de la hemostasia secundario a un 
cuadro clínico subyacente caracterizado por la 
activación sistémica de la coagulación y una fibrinolisis 
endógena inadecuada”

Principales etiologías

- Traumatismos, infecciones (sepsis), patología obstétrica, 
trastornos inmunodeficientes, neoplasias.



CID, Fisiopatología
Liberación Factor Tisular 

(endotelio)

Traumatismos
Neoplasia
Sepsis

Vía extrínseca 
de la coagulación

Trombina
Vía intrínseca 

de la coagulación

Activación de los factores de 
contacto por plaquetas y endotelio 
activado

Fibrinógeno Fibrina Consumo de factores 
plasmáticos y plaquetas

TROMBOCITOPENIA

De forma paralela… Plasminógeno Plasmina

Dímero DPDFs

Propiedades 
Anticoagulantes 

Antiagregante plaquetario
Antipolimerización de 
monómeros de fibrina
Antitrombina

Otros Mecanismos FP…

Endotelio Propiedades 
Anticoagulantes 

Receptor Proteína C

Trombomodulina Complejo trombomodulina-trombina

Activación Proteína C

Destruye cofactores V y VIII
Inhibe al inhibidor del activador del plasminógeno

Disfunción 

endotelial

Muerte celular extensa…. Trampas extracelulares asociadas a neutrófilos  (NETS)
Toxicidad endotelial

Activación plaquetaria 



CID, Clínica

Hemorragia

Consumo de factores 
plasmáticos y plaquetas

Petequias
Equimosis

Hemorragias internas

Trombosis Microvascular

Isquemia Tisular

Disfunción orgánica
Púrpura fulminante

AKI
Coma, delirios, 

focalidad neurológica
SDRA

Anemia Hemolítica

Esquistocitos en frotis 

Fragmentación de GR por 
impacto con trombos



CID, Laboratorio
Vía 

Procoagulante

Prolongación TP y TTPa

Vía 
Fibrinolítica

PDFs elevados

Consumo de factores 
plasmáticos y plaquetas Trombocitopenia

Fibrinógeno disminuido

Dímero D elevados



CID, Tratamiento

Tipo 
hemorrágico

Transfusión sólo cuando sea 
necesario 

(“echar más leña al fuego”)

Vía 
Trombótico

Inhibidores naturales 
de la coagulación

Trombomodulina
Antitrombina IIIConcentrado de plaquetas

PFC o Crioprecipitado

TRATAR CAUSA SUBYACENTE
ESTABILIZACIÓN HEMODINÁMICA



Respecto al cuadro clínico presentado, es posible afirmar que:

a) La elevación de PDF refleja una activación tanto de la vía de coagulación como de la 
fibrinólisis.

b) A pesar del sangrado persistente y de la trombocitopenia moderada, la 
transfusión de plaquetas y hemoderivados no corresponde al manejo de 
primera línea del paciente. 

c) La disfunción multiorgánica presentada por el paciente es explicado en parte por 
hipoperfusión dado fenómenos microtrombóticos, por lo que la administración de  
Heparina No Fraccionada estaría indicada.

d) En el frotis sanguíneo es esperable encontrar esferocitos. 

Pregunta 6



¡GRACIAS!


