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1. Hematopoyesis.

* Es el proceso de formacion de las células sanguineas. Sellevaacabo
en la médula Osea a partir de las células madre hemtopoyéticas
pluripotenciales (CMHP).

* L a primera descendenciano puede diferenciarse delas células madre
aungue ya estan comprometidas en una linea celular concreta.

* Lareproduccion, proliferaciony diferenciacion de las células madre
esta controlada por:

* Inductores de la proliferacion: IL-3.
* Inductores de la diferenciacion.

* Todos los inductores estéan controlados por factores externos a la
médula osea.

2. Elementos formes de la sangre.
2.1. Eritrocitos.

* Son las células sanguineas mas numerosas.

* Forma de disco biconcavo, carecen de nucleo.

* 7 -mdedidmetro, 2.5 - m de grosor.

* Proteinas estructurales.

* Hemoglobina.
* Anhidrasa carbonica: cO, W H,cO,W H* + HCO;.

* Enzimas antioxidantes y sistemas glucoliticos que proporcionan energia.



2.1.1.Funcion de la eritropoyetina en la produccion de hematies.

Cualquier proceso que provoque hipoxia tisular aumenta la produccion de

hematies:

* Anemia.
* Disminucion del volumen sanguineo.
* Altitud.

* Enfermedad cardiovascular y pulmonar.

Estos procesos provocan:

* Liberacion de la hormona eritropoyetina (90% en rifion, 10% en higado).
* Estimulacion de la produccion de glébulos rojos.

Una vez formados los glébulos rojos, se requiere é&cido folico y vitamina

B12 para su maduracion.
2.1.2. Metabolismo del hierro.

*

La cantidad total de hierro en el organismo es de 4-5 g. El 65% esta en
forma de hemoglobina.

L os depositos de hierro se llenan diariamente con la ingesta.

Para que e hierro se absorba debe estar en forma férrica (Fe*®), por tanto
debe sufrir una oxidacion (Fe™ + 1 € v Fe™).

Para ser funcional el hierro debe estar en forma ferrrosa ( Fe™?), por tanto
debe reducirse.

Una vez absorbido, en el plasma se une a una globulina denominada
apotransferrina, formando transferrina.

Cuando llega a la célula se separa de la apotransferring, y se une auna
apoferritina formando ferritina que se amacenaen las células.

Cuando laconcentracion plasméticade hierro disminuye, el Fe se separade
laapoferritinay vuelve aformar en €l plasma, transferrina. De estaformase
dirige hasta donde se precise, p.g. Hematies que se estdn formando en la

médula 6sea.



2.1.3. Destruccion de los hematies.

*

*

Su vidamedia es de 120 dias.
Los sistemas metabdlicos se vuelven inactivos, las células se vuelven
frégilesy se rompen.
La hemoglobina liberada:
* Se une a una proteina plasmatica: Haptoglobina.
* Se escinde en globinay grupo hemo que forma hemopexina.
* Esfagocitada por |os macrofagos (higado, bazo, médula Gsea).
- Los macrofagos liberan € Fe que se vuelve a amacenar
(Ferritina).
- Los grupos porfirinicos se transforman en biliverdinay
posteriormente en bilirrubina que se libera a la sangre y

después es secretada ala bilis.

2.2. Leucocitos.

*

*

*

Son las unidades moviles del sistema protector del organismo.
Se transforman de forma especifica a areas de infeccion.
Son una defensarapiday potente frente a agentes infecciosos.
Clasificacion:
* Granulocitos:
* Neutrofilos: 62%.
* Eosindfilos: 2-3%.
* Basofilos: 0.4 %.
* Agranulocitos:
* Monocitos: 5.3%.
* Linfocitos: 30 %.
L os granulocitos y monocitos realizan lafagocitosis.

Los linfocitos participan en el sistema inmunitario.



2.2.1. Eosinofilos.
* Son fagocitos débiles.
* Incrementados en infecciones parasitarias,
* Liberan sustancias toxicas como enzimas hidroliticos y formas
reactivas de oxigeno.
* Incrementados en reacciones alérgicas debido a factor quimiotactico de
eosindfilos liberado por los basofilo.
2.2.2. Basofilos.
* Incrementados en reacciones a érgicas. En ocasiones €l basofilo serompey
libera:
* Histamina
* Bradicinina.
* Serotonina.
* Heparina.
2.2.3. Neutrofilos y monocitos. (Macréfagos tisulares).
* Neutrofilos: Destruyen virusy bacterias.
* Monocitos: Escasa capacidad fagocitica pero penetran en los tgidos y se
convierten en macrofagos tisulares con elevada potencia para combatir agentes
Infecci0sos.
* Las neutréfilosy monocitos pueden atravesar |os poros de la pared de los vasos
sanguineos: DIAPEDESIS.
* En € tgido se mueven por movimientos ameboideos (40 -m/min). Este
movimiento es favorecido por sustancias (toxinas bacterianas, productos
degenerativos). QUIMIOTAXIS.



2.2.3.1. Fagocitosis.
* Eslafuncion més importante de los neutrofilos y |os macréfagos tisulares.
* Se define como laingestion celular del agente ofensivo.
* Mecanismo:
* Union del fagocito ala particula extrafia.
* Proyeccion de pseuddpodos para envolver a la particula extrafia e
incorporarlaa citoplasma.
* Formacion de la vesicula fagocitica.
* Ataque con enzimas de la superficie celular y otros segregados.
* Los macréfagos tisulares pueden fagocitar hasta 100 bacterias e incluso
particulas mayores. Pueden expulsar los residuos y por ello pueden vivir hasta
meses.
2.2.3.2. Inflamacion.
* Es una respuesta mas 0 menos localizada y complegja de los tegjidos frente a
diferentes tipos de agresiones.
* Caracteristicas:
* Vasodilatacion local.
* Edema: Aumento de la permeabilidad capilar, paso de liquido alos
espacios intersticiaes.
* Coagulacion y tabicacion.
* Migracion de granulocitos y monocitos al tejido inflamado.
* Todos estos procesos pueden ser provocados por histamina, bradicinina,
serotoninay prostaglandinas.
* Estas sustancias activan a los macréfagos que devoran a tejido lesionado y

también a células tisulares sanas.



* M ecanismo:

1.

A lospocos minutosdeiniciarse laagresion, los macrofagos tisulares

se activan y comienzan arealizar lafagocitosis (1 hora).

Nuevos neutrofilos invaden la zona. Estainvasion se debe aque los

productos de la inflamacion producen:

* Marginacion: Alteraciones de la superficie internadel capilar
para que el neutrofilo se pegue.

* Diapédesis.

* Quimiotaxis hacia |los tgjidos | esionados.

Simultaneamente, el nUmero de neutrofil os sanguineos se incrementa
(x 4 6 x 5) yaquelos productos de lainflamacién llegan alamédula
Osea por viasanguineay movilizan alos neutrofilos almacenados. Al

mismo tiempo |os monocitos sanguineos llegan a tejido lesionado y
ali deben de madurar.

L os neutrdfilos y macréfagos tras la fagocitosis mueren. Formacion

de pus.

2.3. Hemostasia.

* Prevencion de la pérdida de sangre cuando se produce larotura de un vaso.

* Se consigue mediante mecani smos secuencialesenfunciondelaagresividad

delalesion:

* Espasmo vascular.
* Formacion del tapon plaguetario.
* Formacion del coagul o sanguineo.

* Proliferacion de tgjido fibroso en el coagulo.



2.3.1. Plaguetas.
Cuando las plaguetas entran en contacto con una superficie vascular dafiada
cambian sus caracteristicas:

* Se hinchan.

* Adoptan formas irregulares.

* Se contraen y liberan granulos con factores activos.

* Se pegan alasfibras de colageno.

* Secretan ADP 'y tromboxano A,: Activan a otras plaguetas cercanas.

2.3.2. Coagulacién sanguinea.

El proceso de coagulacion seinicia por sustancias activadoras que proceden:
* Pared dafiada.
* Plaguetas.

* Proteinas sanguineas que se adhieren ala pared vascular dafiada.

En lasangrey en lostejidos se han encontrado numerosas sustancias que afectan

alacoagulacion:

* Coagulantes.

* Anticoagulantes.
En lineas generales |a coagul acion consta de tres etapas secuenciales:
1. Formacion del activador de protrombina.

2. Conversion de protrombina en trombina.

3. Conversion del fibrindgeno en fibrina.



