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Hematopoyesis 

Hemostasia 

Definición 

Biometría 

hemática 

Trastornos de la 

célula madre 

VCM, CHCM, HCM estos índices se usan 

para determinar qué tipo de anemia 

padece una persona. 

 

Anemia plasica 

Los elementos formes maduros tienen una vida relativamente corta y 

deben ser reemplazados de manera continua. Todos los diferentes tipos de 

elementos formes surgen de las células madre pluripotenciales ubicadas en 

la médula ósea.  las células madre pluripotenciales se diferencian en UFC 

unipotenciales, que son los progenitores de cada uno . 

Eritrocitos 

Es una prueba de detección que se 

realiza comúnmente para determinar la 

cantidad de eritrocitos, leucocitos y 

plaquetas por unidad de sangre. 

El sistema hematopoyético comprende todos los elementos formes y sus precursores, la médula 

ósea donde se originan y los tejidos linfoides donde algunos elementos formes circulan conforme 

se desarrollan y maduran.   

Globulos rojos 

Regulación  

Precursor de los 

elementos 

formes 

son una familia de mediadores de vida corta que estimulan la 

proliferación, diferenciación y activación funcional de los distintos 

elementos formes.  Muchas citocinas que se derivan de linfocitos o de 

células de estroma de médula ósea estimulan el crecimiento y la 

producción. 

por 

citocinas 

Plaquetas 

Globulos 

blancos 

Policitemia 

cuando las células madre multipotencial dejan de crecer y de proveer 

células para la diferenciación 

trombocitosis 

Definición 

producción excesiva no regulada de la masa de eritrocitos  

Contracción 

vascular 

cuando la médula ósea produce demasiadas plaquetas. 

Factores 

independientes de la 

vitamina K 

Adhesión 

plaquetaria 

Depende fundamentalmente de un reflejo nervioso iniciado por 

dolor y el traumatismo 

El proceso normal de la hemostasia se regula mediante una disposición 

compleja de activadores e inhibidores que mantienen la fluidez 

sanguínea y evitan que la sangre salga del compartimiento vascular 

Es la respuesta 

inicial a la ruptura 

vascular como 

consecuencia de la 

acción del propio 

vaso sanguíneo y 

de las plaquetas 

La hemostasia se 

refiere a la detención 

del flujo sanguíneo 

Agregación 

plaquetaria 

Activación 

plaquetaria 

Factores de sistema 

de contacto 

Su finalidad 

es la 

formación de 

un coagulo 

estable de 

fibrina 

Primaria  

Secundaria 

Reordenamiento de fosfolipoproteina de membranas  con 

capacidad de ligar  el factor X  y activar la coagulación  sanguínea, 

secreción de gránulos plaquetarios  con capacidad de reclutar  mas 

plaquetas, aumentar la actividad plaquetaria  

Factores sensibles a la 

trombina 

cambian de forma  pasan de discos aplanados a esferas y al 

mismo tiempo reorganizan el citoesqueleto celular, liberación y 

oxidación del acido araquidónico a través de la enzima 

ciclooxigenasa 

Cuando las plaquetas son expuestas  a alguno de los agonistas  

que inician la  activación (ADP,TXA2 

Tiene síntesis hepática la protrombina, o factor ll,Vll,lX,X y las 

proteínas Cy S 

Fibrinógeno o factor l y los factores v, Vlll y Xlll y también activa 

la vitamina C 

Es cuando la sangre  contacta con una superficie  

eléctricamente negativa  
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