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DEFINICION

LA PRINCIPAL DIFERENCIA ENTRE EMERGENCIA Y URGENCIA ES QUE EN SITUACIONES DE

EMERGENCIA EXISTE UNA AMENAZA INMEDIATA PARA LA VIDA Y LA SALUD; MIENTRAS

QUE EN UNA URGENCIA, NO EXISTE PELIGRO O AMENAZA INMEDIATA PARA EL PACIENTE,

PERO SI NO SE ATIENDE EN UN PERÍODO DE TIEMPO DETERMINADO, LA SITUACIÓN PUEDE

CONVERTIRSE EN UNA SITUACIÓN DE EMERGENCIA.



EMERGENCIAS HEMATOLOGICAS
LAS EMERGENCIAS HEMATOLÓGICAS SE DEFINEN COMO CONDICIONES AGUDAS QUE AMENAZAN

LA VIDA EN ENFERMEDADES HEMATOLÓGICAS, DEBIDAS A TRASTORNOS SANGUÍNEOS BENIGNOS

O NEOPLASIAS HEMATOLÓGICAS MALIGNAS O COMO RESULTADO DE SU TRATAMIENTO



ALTERACIONES METABOLICAS: HIPERCALCEMIA
La hipercalcemia es común en pacientes con cáncer avanzado y se ha informado hasta en el 

30% de los casos.

•  El aumento de calcio puede deberse a la destrucción ósea o a la producción por el tumor 

de sustancias que estimulan la actividad osteoclástica

•   Se asocia más comúnmente con el mieloma múltiple, el cáncer de pulmón de células no 
pequeñas (especialmente el cáncer de células escamosas), el carcinoma de células renales, el 
cáncer de mama, el linfoma no Hodgkin y la leucemia, pero también se puede observar en
muchos otros trastornos malignos. 

•  En MM ocurre entre el 30 y 40 % de los casos y se encuentra asociada con infiltración
importante de la médula ósea por células plasmáticas

•



CAUSAS DE HIPERCALCEMIA



FISIOPATOLOGIA DE HIPERCALCEMIA

➢ HIPERCALCEMIA OSTEOLÍTICA LOCAL: ES LA DESTRUCCIÓN LOCAL DE HUESO CON

AUMENTO DE LA ACTIVIDAD DE OSTEOCLASTOS Y LIBERACIÓN DE CITOQUINAS. ESTE

MECANISMO DA CUENTA DE UN 20% DE LAS HIPERCALCEMIAS

➢ HIPERCALCEMIA HUMORAL DE MALIGNIDAD: UN SEGUNDO MECANISMO ES EL

"HUMORAL", CON PRESENCIA ,DE PTH-rP. PRODUCIENDO AUMENTO DE LA RESORCIÓN

ÓSEA DE CALCIO Y AUMENTO DE LA ABSORCIÓN A NIVEL DE TÚBULO DISTAL. ESTE

MECANISMO ES RESPONSABLE DE CERCA DE UN 80% DE LOS CASOS DE HIPERCALCEMIA.

➢ LINFOMAS SECRETORES DE CALCITRIOL: ALGUNOS TUMORES SECRETAN CALCITRIOL
(1,25 HIDROXI VITAMINA D)





FISIOPATOLOGIA HIPERCALCEMIA



DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE HIPERCALCEMIA

•SEVERA:> 14,0 mg/dl

•LEVE:  10,5 mg/dl a 11,9 mg/dl

•MODERADA: 12 mg/dl a 13,9 mg/dl

•AUMENTO DEL CALCIO TOTAL SERICO> 10,5 mg/dl



TRATAMIENTO DE LA HIPERCALCEMIA

La hipercalcemia representa una 

verdadera urgencia médica, 
obligando a la instauración de 

medidas correctoras inmediatas

La disfunción del sistema nervioso 
central , las alteraciones 

cardiovasculares junto con el fracaso 
renal, las principales causas 

de mortalidad en estos pacientes



SINDROME DE LISIS TUMORAL
“CONJUNTO DE MANIFESTACIONES CLÍNICO HUMORALES, RESULTANTES DE LA

QUE PRODUCEN ALTERACIONES METABÓLICAS GRAVES” 

➢ SE CARACTERIZA POR HIPERURICEMIA, HIPERFOSFATEMIA E HIPERPOTASEMIA, 

ASÍ COMO HIPOCALCEMIA E INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

➢ PUEDE OCURRIR POR LA RUPTURA ESPONTÁNEA DE LAS CÉLULAS TUMORALES, O MÁS 

COMÚNMENTE SECUNDARIO A LA QUIMIOTERAPIA O RADIOTERAPIA CITOTÓXICAS

LIBERACIÓN ABRUPTA AL TORRENTE SANGUÍNEO DE COMPONENTES INTRACELULARES 

MadanJ, ArrowsmithR. Complicationsof HematopoieticNeoplasms. En: GreerJP, LukensJN eds. Wintrobe'sClinical 
Hematology. 11th ed. Philadelphia: LippincottWilliams & WilkinsPublishers; 2003 .



FISIOPATOLOGIA SÍNDROME DE LISIS TUMORAL



Estos criterios
deben estar presentes en el 

período comprendido
entre 3 días antes a 7 días 

después del inicio de la 
quimioterapia







TRATAMIENTO DEL AUMENTO DE AC. URICO



TRATAMIENTO

• GLUCONATO DE CALCIO POR LA HIPOCALCEMIA 
• INSULINA Y MONITOREO ECG PARA POTASIO
• QUELANTES INTESTINALES DE FOSFATOS

DIALISIS



CONCLUSIONES
➢ EL SÍNDROME DE LISIS TUMORAL ES UNA EMERGENCIA ONCOLÓGICA QUE        

REQUIERE DE UN DIAGNÓSTICO INMEDIATO Y RÁPIDO TRATAMIENTO PARA EVITAR LA 

MORBI-MORTALIDAD ASOCIADA A ÉL. 

➢ LA PRINCIPAL ESTRATEGIA PARA MEJORAR LA EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES EN 

TÉRMINOS DE MORBIMORTALIDAD ES TENER UN ALTO ÍNDICE DE SOSPECHA DE LA 

MISMA PARA ASÍ INSTAURAR LAS MEDIDAS PROFILÁCTICAS Y DE TRATAMIENTO

ADECUADAS DE FORMA URGENTE.



HIPERLEUCOCITOSIS

• CUANDO HAY PRESENCIA MASIVA DE BLASTOS CIRCULANTES PUEDEN SOBREVENIR

URGENCIAS DEBIDO A LEUCOSTASIS EN LA VASCULATURA CEREBRAL Y PULMONAR.

“SE DEFINE COMO UN AUMENTO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFÉRICA MAYOR DE 100.000

mm3, LO QUE ES CLÍNICAMENTE SIGNIFICATIVO CUANDO SOBREPASA LOS 200.000/mm3 EN

LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA) Y LOS 300.000/ mm3 EN LEUCEMIA LINFOIDE AGUDA (LLA)”

➢ LA HEMORRAGIA O TROMBOSIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC), Y LAS ALTERACIONES

QUE ACOMPAÑAN AL SÍNDROME DE LISIS TUMORAL SE PRESENTAN CON MAYOR MORBILIDAD

Y MORTALIDAD EN LAS LEUCEMIAS MIELOIDES QUE EN LAS LINFOIDES



LEUCEMIA LINFOIDE AGUDA CRISIS BLASTICA EN LMC



FISIOPATOLOGIA

➢ LA HIPERLEUCOCITOSIS AUMENTA DIRECTAMENTE LA VISCOSIDAD SANGUÍNEA, COMO 

LOS BLASTOS MIELOIDES SON DE MAYOR TAMAÑO QUE LOS LINFOIDES, LA 

HIPERVISCOSIDAD ES MAYOR EN LA LMA

➢ EN FORMA INDIRECTA POR LA MAYOR TENDENCIA A FORMAR AGREGADOS DE

CÉLULAS LEUCÉMICAS Y TROMBOS LEUCOCITARIOS

➢ ESTOS AGREGADOS LEUCOCITARIOS DAÑAN EL ENDOTELIO DE LOS VASOS
SANGUÍNEOS Y PRODUCEN HEMORRAGIAS SECUNDARIAS, LAS QUE PUEDEN CAUSAR
LA MUERTE CUANDO OCURREN EN EL SNC, CORAZÓN O PULMÓN

➢ LOS AGREGADOS LEUCOCITARIOS AL NIVEL PULMONAR DEGENERAN Y LIBERAN EL

CONTENIDO INTRACELULAR AL ESPACIO INTERSTICIAL, LO QUE CONDUCE A DAÑO

ALVEOLAR.



FISIOPATOLOGIA

S. Howard, MD, St. Jude Children's Research Hospital



DIAGNOSTICO

Compromiso neurológico
y/o pulmonar: conciencia
variable, visión borrosa, 
diplopía, convulsiones, 

edema de papila, disnea, 
hipoxia y cianosis.

Hemograma

Electrolitos

Pruebas de función
renal  

Coagulograma

EAB

En la radiografía de 
tórax puede

observarse un 
infiltrado pulmonar

difuso
.

CLINICA LABORATORIO DX POR IMAGEN 



TRATAMIENTO

PLAQUETAS PARA DISMINUIR EL RIESGO DE HEMORRAGIAS.

➢ SE EMPLEA LA HIDROXIUREA, LA QUE ES CAPAZ DE REDUCIR DEL 50 AL 80 % EL CONTEO

DE LEUCOCITOS EN 24 A 48 HORAS, SIN CAUSAR SLT NI EMPEORAR LA COAGULOPATÍA.

➢ COMO EXISTE RIESGO DE LISIS TUMORAL, EL TRATAMIENTO DEBE SER INSTAURADO

RÁPIDAMENTE CON HIPERHIDRATACIÓN ALCALINA Y ALOPURINOL O URATO OXIDASA

RECOMBINANTE

➢ SE DEBE EVITAR AUMENTAR LA VISCOSIDAD CON TRANSFUSIONES INNECESARIAS
(ESPECIALMENTE DE GLÓBULOS ROJOS)

➢ SI EL RECUENTO PLAQUETARIO ES MENOR DE 20 X 109/L, SE DEBEN TRANSFUNDIR

➢ LEUCOFÉRESIS O LA EXANGUINOTRANSFUSIÓN
Se debe iniciar lo antes 

posible la quimioterapia
citorreductora



LEUCEMIA PROMIELOCITICA AGUDA

➢ REPRESENTA UNA EMERGENCIA MÉDICA CON ALTA MORTALIDAD TEMPRANA POR

HEMORRAGIA, CID Y FIBRINOLISIS, POR LO CUAL, DEBE SER TRATADA ANTE LA SOSPECHA

DIAGNÓSTICA.

➢ ES MÁS FRECUENTE EN PACIENTES CON RECUENTOS LEUCOCITARIOS > 10.000/MM3 .

“ES UN SUBTIPO DE LEUCEMIA AGUDA CON DIFERENCIACIÓN PARTICULARMENTE

AGRESIVA POR SU EVOLUCIÓN HIPERAGUDA Y MARCADA POR UNA COAGULOPATÍA

POTENCIALMENTE FATAL”

➢ LAS MUERTES POR HEMORRAGIA EN SNC Y/O PULMONAR OCURRIDA EN LOS
PRIMEROS DÍAS, CONSTITUYEN EL PRINCIPAL OBSTÁCULO PARA LOGRAR LA CURACIÓN



CLASIFICACIÓN FABLMA



FISIOPATOLOGIA

TIPO M3 Y A LA VARIANTE MICROGRANULAR(HIPOGRANULAR) M3V (FAB)

DIFERENCIACIÓN DE LAS CÉLULAS MADRE MIELOIDES EN EL ESTADIO DE PROMIELOCITO. 

ES LA RESPONSABLE DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CONÁCIDO TRANSRETINOICO(ATRA)

➢ LA LEUCEMIA PROMIELOCÍTICA AGUDA CON T(15,17)(Q22;Q12); UN SUBTIPO DE LEUCEMIA 

MIELOIDE(LAM) EN LA CUAL PREDOMINAN LOS PROMIELOCITOS ANORMALES, INVOLUCRA AL GEN QUE 

CODIFICA PARA EL RECEPTOR ALFA DEL ÁCIDO RETINOICO (RARalfa) EN EL CROMOSOMA 17 Y EL DE LA 

LEUCEMIA PROMIELOCÍTICA(PML) EN EL CROMOSOMA 15, LO QUE DA ORIGEN A LA 

TRASLOCACIÓNT(15;17) PML/RARalfa

•

➢ DICHO REORDENAMIENTO ORIGINA LA PROTEÍNA DE FUSIÓN PML/RAR alfa, QUE BLOQUEA LA 

LA GRAN MAYORÍA DE LOS CASOS DE LPA CON T(15;17) PERTENECEN A LA CLASE HIPERGRANULAR DEL 



FISIOPATOLOGIA



CARACTERISTICAS DE LA LEUCEMIA PROMIELOCITICA

➢ SON CARACTERÍSTICAS LAS CÉLULAS CON MÚLTIPLES BASTONES DE AUER

➢ LA MAYOR PARTE DE LAS CÉLULAS DE LA MÉDULA ÓSEA SON PROMIELOCITOS 

ANORMALES CON GRANULACIÓN AZURÓFILA INTENSA.

, QUE SUELE SER DE ASPECTO MONOCITOIDE(RENIFORME) Y CON UN PERFIL BILOBULADO 

➢ AVECES SE PRESENTAN EN “EMPALIZADA” (CÉLULAS DE FAGOT)

➢ EXISTE UNA VARIANTE HIPOGRANULAR CONSTITUYE UN 10% 

DE LPM

➢ A VECES LOS GRÁNULOS ESTÁN TAN DENSAMENTE COMPACTADOS QUE OCULTAN EL NÚCLEO 







DEFINICION DE CID

➢ LA CID SE DEFINE COMO UN SÍNDROME ADQUIRIDO DONDE OCURRE UNA ACTIVACIÓN 

INTRAVASCULARDE LOS SISTEMAS DE COAGULACIÓN SIN UNA LOCALIZACIÓN 

ESPECÍFICA, ES DECIR, DE MANERA SISTÉMICA (INTERNATIONAL SOCIETY ON THROMBOSIS AND HAEMOSTASIS(ISTH)

•LA CID SE RELACIONA CON EL AUMENTO DE LA LIBERACIÓN DE FACTOR TISULAR (TF) Y LA 
DISMINUCIÓN DE LOS SISTEMAS FIBRINOLÍTICOS

•EXISTIENDO UNA RELACIÓN CON ACÚMULOS DE FIBRINA Y DESGASTE DE LOS SISTEMAS 
ANTICOAGULANTES ENDÓGENOS



DATOS DE LABORATORIO EN CID

TohCH. Laboratory testing in disseminated intravascular 
coagulation. SeminThrombHemost2001; 27: 653-656





CID EN LA LPA

“LA COAGULOPATÍA EN LA LPA ES DE ORIGEN MULTIFACTORIAL”

LAS PERSONAS CON LPA PUEDEN CURSAR DE MANERA TEMPRANA CON SANGRADO

GRAVE QUE AFECTA, AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC), LOS PULMONES Y, EN

MENOR MEDIDA, AL TRACTO GASTROINTESTINAL Y LAS SUPERFICIES MUCOSAS

➢ LA COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA ASOCIADA CON NIVELES AUMENTADOS

DE FACTOR TISULAR

➢ UN ESTADO DE HIPERFIBRINÓLISIS PRIMARIA

➢ SE PUEDEN TAMBIÉN PRESENTAR COMPLICACIONES TROMBÓTICAS HASTA EN EL 10 % DE LOS 

CASOS

➢ LA TROMBOCITOPENIA ESTA ASOCIADA CON LA INFILTRACIÓN MEDULAR



FISIOPATOLOGIA DE LA CID POR LPA

trombocitopenia aumenta el riesgo de sangrado

➢ Se ha demostrado que la proteína de fusión PML/ RARalfa activa de

manera directa al factor tisular, lo que puede conducir a una Coagulación
Intravascular Diseminada y aumentar el riesgo de trombosis

➢ Las células tumorales de la LPA exhiben un aumento significativo en la
expresión de ciertas proteínas como la anexina A2 y el activador del
plasminógeno tisular, lo cual conduce a un estado hiperfibrinolítico.

➢ También hay coagulopatía por consumo, que sumada a la



FISIOPATOLOGIA DE LA CID EN LPA



CRITERIOS ISTH PARA CID

CRITERIO PARA CID

PUNTAJE MAYOR O IGUAL A 5 



. 

CRITERIOS ISTH PARA CID (modificado)



HALLAZGOS DE LABORATORIO EN CID POR LPA

Mejía-BuriticáL, Torres-Hernández JD, Vásquez GJ. Leucemia promielocíticaaguda. 

Estado del arte. Iatreia. 2021 Ene-Mar;34(1):42-53. DOI 10.17533/udea.iatreia.76. 



TRATAMIENTO DE LA LPA
“ANTE LA SOSPECHA DE LEUCEMIA PROMIELOCÍTICAAGUDA CON BASE EN 

CRITERIOS CLÍNICOS Y MORFOLÓGICOS, SE DEBE INICIAR SIN DEMORA EL 

TRATAMIENTO CON ATRA (ACIDO TRANSRETINOICO), INCLUSO ANTES DE LA 

CONFIRMACIÓN CITOGENÉTICA MOLECULAR DE LA ENFERMEDAD”

EMERGENCIA MEDICA 
HEMATOLOGICA



MORFOLOGIADE LPA



TROMBOCITOPENIA

DEFINIDA COMO UN RECUENTO DE PLAQUETAS POR DEBAJO DE 150.000/ mm3 

•SE PRESENTA EN EL 0,9% DE LAS CONSULTAS DE URGENCIA

•ENTRE EL 25% Y 41% DE LOS PACIENTES EN UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS

•LA TROMBOCITOPENIA, COMO LA FIEBRE Y LA ANEMIA, EN UN SIGNO QUE EN TODOS 

LOS CASOS DEBE ACLARARSE SU ETIOLOGÍA

En todos los casos en donde se detecte 
trombocitopenia, el primer paso es 

descartar una posible 
SEUDOTROMBOCITOPENIA







¡RECORDEMOS!



PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA

DIVERSOS GRADOS DE DAÑO ORGÁNICO ES LA TRIADA TIPICA

➢ ES UN TRASTORNO SANGUÍNEO RARO PERO POTENCIALMENTE FATAL

➢ SU INCIDENCIA ES DE 2 A 6 POR MILLÓN DE INDIVIDUOS

➢ PUEDE SER CAUSADA POR UNA DEFICIENCIA GRAVE HEREDITARIA DE LA ACTIVIDAD DE 

ADAMTS-13 EN PLASMA COMO RESULTADO DE MUTACIONES (CTTP)

➢ TTP ADQUIRIDA SE DEBE A AUTOANTICUERPOS QUE INHIBEN LA ACTIVIDAD DE ADAMTS-13 
EN PLASMA, DENOMINADA TTP INMUNOMEDIADA(O ITTP) (MÁS DE 95% DE LOS CASOS)

➢ TROMBOCITOPENIA, ANEMIA HEMOLÍTICA MICROANGIOPÁTICA Y 



CLASIFICACIONDE MICROANGIOPATIAS  TROMBOTICAS





¿ QUE BUSCAR EN EL FROTIS DE SP?



35% 

PURPURA 
TROMBOCITOPENICA

TROMBOTICA



FISIOPATOLOGIA DE LA PPT



ACTIVIDAD NORMAL DE ADAMTS-13

Fuente

New EnglandJournalof Medicine



DEFICIENCIA DE ADAMTS-13



FISIOPATOLOGIA

(ESQUISTOCITOS) 

➢ LOS ERITROCITOS FRAGMENTADOS SON ELIMINADOS POR EL BAZO (HEMÓLISIS).

➢ ADAMTS-13 ES UNA PROTEASA QUE ESCINDE GRANDES MULTÍMEROS DEL FVW. 

➢ LA  ACUMULACIÓN DE GRANDES MULTÍMEROS PROVOCA LA ACTIVACIÓN DE LA

➢ LA AGREGACIÓN DE LAS PLAQUETAS CONDUCE A TROMBOSIS Y AL ESTRECHAMIENTO DEL 

VASO.

→➢ ESTRECHAMIENTO DE LOS VASOS FRAGMENTACIÓN DE LOS ERITROCITOS

AGREGACIÓN PLAQUETARIA.

➢ LA ACTIVACIÓN Y EL RECLUTAMIENTO DE CANTIDADES EXCESIVAS DE PLAQUETAS

PROVOCARÁN TROMBOCITOPENIA.

➢ EL EXCESO DE MULTÍMEROS CIRCULANTES DEL FVW FAVORECE LA ADHESIÓN DE

PLAQUETAS AL ENDOTELIO.



LA IMPORTANCIA DEL FROTIS DE SP 



ALGORITMO DIAGNOSTICO MAT





DETERMINACION DE ADAMTS-13

•

POR LO GENERAL MENOR AL 10%

LA PRINCIPAL UTILIDAD DE LA MEDICIÓN DE LA ACTIVIDAD DE ADAMTS-13 ES PARA EL 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS MAT. SE CONSIDERA NORMAL UN VALOR DE ACTIVIDAD 
DEADAMTS-13 MAYOR A 40-50 % Y SE HA OBSERVADO EN GENERAL QUE LOS VALORES 
POBLACIONALES OSCILAN EN EL RANGO DE 90-110 % TANTO LAS PTT ADQUIRIDAS COMO 
CONGÉNITAS SE PRESENTAN CON DEFICIENCIAS SEVERAS EN LA ACTIVIDAD DE ADAMTS-13 

•



DETERMINACION ADAMTS-13

➢ DETERMINACIÓN ANTIGENICA DE ADAMTS-13

•PARA MEDIR LA CONCENTRACIÓN ANTIGÉNICA

➢ ESTUDIOS GENÉTICOS DE ADAMTS-13 ÚTILES PARA LA CONFIRMACIÓN DEL DIAGNÓSTICO DE 

PTT HEREDITARIA.

•

PROTEÍNA

➢ ANTICUERPOS CON ACCIÓN INHIBITORIA DE LA ACTIVIDAD DE ADAMTS-13
COBRAN IMPORTANCIA EN EL DIAGNÓSTICO DE LA PTT AUTOINMUNE O ADQUIRIDA.

➢ DETERMINACIÓN DE LA ACTIVIDAD DE ADAMTS-13

•UTILIZAN FRAGMENTOS ESPECÍFICOS DE LA MOLÉCULA DE VWF (PÉPTIDOS SINTÉTICOS)

•PARA AUMENTAR LA SENSIBILIDAD, ESPECIFIDAD Y REPRODUCTIBILIDAD

•TECNICAS DE ELISA, FLUORESCENCIA Y QUIMIOLUMINISCENCIA

RESULTA ÚTIL PARA COMPROBAR SI LAS ALTERACIONES CONGÉNITAS AFECTAN LA EXPRESIÓN DE LA 



ESTIMACIONDEL PORCENTAJE DE ADAMTS-13





ANEMIAS EN LA URGENCIA
➢ LAS CAUSAS DE ANEMIAS ES MULTIFACTORIAL

➢ SON CONSIDERADAS URGENCIAS LAS ANEMIAS HEMOLÍTICAS Y LAS 

HEMORRAGIAS INTENSAS Y MASIVAS

➢ SON DE RIESGO VITAL A CORTO PLAZO

➢ El resultado de respuestas compensatorias fallidas es hipoxia tisular, disfunción
celular y eventual muerte celular

GRAVEDAD DE LA ANEMIA



MEDICINA Y LABORATORIO DE EMERGENCIA

ANEMIA AGUDA ANEMIA CRONICA

con potencial amenaza
para la vida

con  presentaciones

Clínicas más establescomplicaciones





LABORATORIO INICIAL DE ANEMIA HEMOLITICA





LA IMPORTANCIA DEL FROTIS DE SP





LA IMPORTANCIA DEL FROTIS DE SP



HEMORRAGIA AGUDA

LA ADMINISTRACIÓN DE HEMODERIVADOS DEBE SER PRECOZ Y SI ES POSIBLE, 

GUIADA POR TROMBOELASTOGRAMAA LA CABECERA DEL PACIENTE. 

LA HEMORRAGIA MASIVA ES LA PRINCIPAL CAUSA DE MORBIMORTALIDAD ENEL 

PACIENTE TRAUMATIZADO, Y UNA DE LAS MÁS IMPORTANTES EN EL PACIENTE 

SOMETIDO A CIRUGÍA MAYOR.

•

•LA MORTALIDAD ESTIMADA ASOCIADA A ESTA HEMORRAGIA VARÍA DEL 30 AL 70%

•

•  EL TRATAMIENTO CONVENCIONAL SE BASABA EN LA REPOSICIÓN INICIAL DE LA 

VOLEMIA CON LA INFUSIÓN DE GRANDES CANTIDADES DE FLUIDOS Y EN LA 

TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS, CON OBJETO DE ASEGURAR LA PERFUSIÓN Y 

OXIGENACIÓN TISULAR.

• HIPOTERMIA, ACIDOSIS Y COAGULOPATÍA SE CONSIDERA TRIADA LETAL.



CLASIFICACIÓN DE LA HEMORRAGIA AGUDA





COAGULOPATÍADE LA HEMORRAGIA MASIVA
➢ ES LA COMPLICACIÓN MÁS TEMIBLE RELACIONADA CON LA HEMORRAGIA

MASIVA

➢ LOS PACIENTES CON TRAUMATISMOS GRAVES Y TAMBIÉN LOS SOMETIDOS A 

GRAN CIRUGÍA TIENEN COMPROMETIDA LA INTEGRIDAD DE SU ENDOTELIO 

VASCULAR.

➢ SE ORIGINA UNA COAGULOPATÍA CUYO ORIGEN ES MULTIFACTORIAL Y EN LA 
QUE TODOS LOS FACTORES DE LA COAGULACIÓN PRESENTAN GRADOS 
VARIABLES DE DEFICIENCIA.

➢ CUANDO ESTA COAGULOPATÍASE ACOMPAÑA DE HIPOTERMIA Y ACIDOSIS, 

EMPEORA GRAVEMENTE EL PRONÓSTICO



FISIOPATOLOGIADEL SANGRADO MASIVO

COAGULOPATIA ASOCIADA A 
HEMORRAGIA MASIVA

Exposición del factor tisular 
Generación de trombina

Consumo de la proteína C

Coagulopatía primaria, 

Presentación precoz

Coagulopatía secundaria

Presentación tardía

FIBRINOLISIS

Dilución de los ya existentes.

CID

Pérdida de factores

HEMORRAGIA



DIAGNOSTICO DEL LABORATORIO

•

•RECUENTO PLAQUETARIO < 50 ×109/L 

INTERNATIONAL NORMALIZED RATIO (INR) > 1,5

•PROLONGACIÓN DEL TIEMPO DE PROTROMBINA (TP) Y DEL TIEMPO PARCIAL DE 

La presencia de fibrinólisis y de

disfunción plaquetaria son muy 

•CIFRAS DE FIBRINÓGENO < 0,5 g/l

TROMBOPLASTINA (TTPA) > 1,5 VECES EL CONTROL

pr 
ecoces



TRANSFUSIÓN CONVENCIONAL CONTRA TRANSFUSIÓN GUIADA



CASOS CLINICOS



CASOS CLINICOS









RESOLUCION Y CONCLUSIONES

➢ PACIENTE CON DIAGNOSTICO DE LMA M5 

➢ SE CARACTERIZA POR PRESENTAR MÁS DE UN 80% DE 

MONOBLASTOS(AML-M5A) O 30-80% DE MONOBLASTOS CON 

DIFERENCIACIÓN PROMONOCÍTICA(AML-M5B)



¿QUE SUCEDIÓ EN ESTE PACIENTE?



CASO CLINICO 2

SINTOMAS RELACIONADOS CON ANEMIA

SOSPECHA DE PATOLOGÍA NEOPLASICA

PACIENTE DE SEXO FEMENINO DE 26 AÑOS

ALGUNAS SINTOMATOLOGIAS DE TRASTORNOS DE COAGULACIÓN



HEMOGRAMA DE INGRESO

SE OBSERVARON 
ELEMENTOS 
INMADUROS QUE 
EVIDENCIAN UNA 

LMA

INGRESO 18/09/2021



AUMENTO DE LDH COMO UNICA 

ALTERACION

SIN EVIDENCIA DE FALLA EN ORGANOS

MONITOREAR COAGULACION



FOTOS DE SANGRE PERIFERICA



FOTOS DE SANGRE PERIFERICA



20/09/2021

PUNCION DE 

MEDULA OSEA

COMPATIBLE CON UN 
TIPO DE LEUCEMIA 

FIBRINOGENO DISMINUIDO

AGUDA

MORFOLOGIA 



•PP

L

DIMERO D: 2500 ug/dl

PLAQUETAS DISMINUIDA

% APP DISMINUIDO

RIN AUMENTADO

DEBIDO A LA MORFOLOGÍA Y A LAS 

ALTERACIONES EN LA COAGULACION
SE DECIDE TRATAMIENTO CON ATRA



CRITERIOS DE CID Y EVALUACION DE LA MISMA



22/09/2021







24 /09/2921 CON EL TRATAMIENTO CON ATRA 
COMIENZA A MEJORAR EL CUADRO. COMIENZA 
QUIMIOTERAPIA 



CONCLUSION  DEL CASO

❖ EL TRATAMIENTO PREMATURO ANTE

ACIDOTRANSRETINOICO MEJORO EL

LA SOSPECHA DE CID CON 

CUADRO Y PERMITIO 

❖ EL DIAGNOSTICO CONFIRMADO POR CITOMETRIA DE FLUJO FUE LEUCEMIA

❖ LA MORFOLOGIA INFORMADA Y EL ESTUDIO MULTIDISCIPLINARIO CON LOS

PROFESIONALES MEDICOS SON FUNDAMENTALES PARA REALIZAR UN

DIAGNÓSTICO CORRECTO

PROMIELOCITICA AGUDA

EVOLUCION SATISFACTORIA



CONTROL DEL 4 DE JULIO 2022



PARECIDO PERO NO IGUAL



Paciente de sexo femenino, 40 años  que ingresa por guardia , regular estado general
Manifestaciones hemorrágicas
Contacto estrecho con persona COVID +



FROTIS DEL INGRESO





EVOLUCION RTO BLANCOS

Paciente que evoluciona desfavorablemente en UTI, fallece 23/01/2025

318



CASO CLINICO 3
•VARÓN DE 28 AÑOS, NATURAL), ESTUDIANTE UNIVERSITARIO, SIN ANTECEDENTES MÓRBIDOS, 

QUE INGRESÓ AL SERVICIO DE URGENCIAS CON HISTORIA DE UNA SEMANA DE EVOLUCIÓN DE 

FIEBRE, ASTENIA Y ADINAMIA.

•ASOCIADOS A EPISODIOS DE GINGIVORRAGIA; SIN DIARREA U OTRO SÍNTOMA

GASTROINTESTINAL. AL INGRESO SE ENCONTRABA TAQUICÁRDICO, FEBRIL, ORIENTADO. 

•AL EXAMEN FÍSICO PRESENTABA PALIDEZ MUCOCUTÁNEAY LESIONES PETEQUIALES EN EL 

PALADAR.

•DENTRO DE LOS EXÁMENES DE LABORATORIO DEL INGRESO DESTACABA UNA HEMOGLOBINA 

DE 6,9 MG/DL, UNA ANEMIA NORMOCÍTICA, NORMOCRÓMICAY UNA TROMBOCITOPENIA 

INTENSA, CON UN RECUENTO DE PLAQUETAS DE 12.000 CÉLS/MM3. LA FUNCIÓN RENAL ERA 
NORMAL, CON UNA CREATININA 0,7 MG/DL, DESHIDROGENASALÁCTICA ELEVADA 702 UI/ML, 

CON BILIRRUBINA Y TIEMPOS DE COAGULACIÓN NORMALES. 

•POR SOSPECHA DE HEMÓLISIS SE REALIZÓ UNA PRUEBA DE COOMBS DIRECTA QUE RESULTÓ 

NEGATIVA, RETICULOCITOS: 11,9% (CORREGIDO 4,87%) Y HAPTOGLOBINA: < 8 MG/DL 

(CONSUMIDA).



¿ QUE PODEMOS PRESUMIR EN ESTE PACIENTE?

ANEMIA HEMOLITICA



CASO CLINICO 3
•   CON LA CONFIRMACIÓN DE UNA ANEMIA HEMOLÍTICA NO INMUNE EN UN PACIENTE SIN 

ANTECEDENTE FAMILIAR DE HEMOGLOBINOPATÍA, SE SOLICITÓ UN EXTENDIDO DE SANGRE 

PERIFÉRICA, QUE DEMOSTRÓ PRESENCIA DE ANISOCITOSIS, CON MICROCITOS++, MACROCITOS Y 

ESQUISTOCITOS++; TROMBOCITOPENIA Y ANISOCITOSIS PLAQUETARIA.

•   SE DESCARTARON CAUSAS INFECCIOSAS, CON HEMOCULTIVOS NEGATIVOS Y SEROLOGÍAS PARA 

VIRUS HEPATOTROPOS, HEMOPARÁSITOSEN SANGRE Y PRUEBAS NO TREPONÉMICASPARA SÍFILIS, 

TODOS NEGATIVOS. LA RADIOGRAFÍA DE TÓRAX FUE NORMAL. NO TENÍA ANTECEDENTES DE 

VALVULOPATÍASNI PRÓTESIS CARDÍACA. DURANTE SU ESTANCIA HOSPITALARIA PERSISTIÓ CON 

FIEBRE SIN DOCUMENTAR INFECCIÓN CLÍNICA NI DE LABORATORIO



FROTIS DE SANGRE PERIFERICA



POSIBLE DIAGNOSTICO

ANEMIA HEMOLITICA POR 
MICROANGIOPATIA TROMBOTICA



ALGORITMO DIAGNOSTICO



CASO CLINICO 3

•   POR SOSPECHA DE UNA ANEMIA MICROANGIOPÁTICA NO AUTOINMUNE, SE CALCULÓ EL 

PUNTAJE PLASMIC QUE DIO 7 PUNTOS, CLASIFICÁNDOSE COMO GRUPO DE ALTO RIESGO Y 72% DE 

RIESGO PARA DEFICIENCIA GRAVE EN LA ACTIVIDAD DE LA ENZIMA ADAMTS 13.

•   SE SOLICITARON ESTUDIOS DE AUTOINMUNIDAD: COMPLEMENTOC3 Y C4 QUE FUERON 

NORMALES; ANTICUERPOS ANTINUCLEARES (ANAS), ANTIDNA, ANTICITOPLASMA DE 

NEUTRÓFILOS (ANCA),

•   ANTICOAGULANTE LÚPICO, IgG e IgM ANTI-Β2 GLICOPROTEÍNA  IgG e IGM ANTICARDIOLIPINAS, 

•SE REALIZÓ ESTUDIO DE CITOMETRÍADE FLUJO LA CUAL FUE NEGATIVA PARA HEMOGLOBINURIA 

PAROXÍSTICA NOCTURNA Y NEGATIVA PARA FORMAS INMADURAS (BLASTOS), CON NIVELES DE 

VITAMINA B12 Y ÁCIDO FÓLICO NORMALES

QUE RESULTARON TODOS NEGATIVOS.



RECORDEMOS EL ALGORITMO DIAGNOSTICO



PTT asociada a VIH

CASO CLINICO 3



EVOLUCION
•   DURANTE SU ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS RECIBIÓ CINCO 

SESIONES DE PLASMAFÉRESIS, CON MEJORÍA EN LOS RECUENTOS CELULARES, 

RESOLUCIÓN DE LA ANEMIA Y DE LA TROMBOCITOPENIA





CONTINUA LA DISCUSION
•

•ALGUNOS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON SU DESARROLLO SON: RECUENTOS 

BAJOS DE CD4, CARGA VIRAL ELEVADA

EN LOS PACIENTES CON INFECCIÓN POR VIH QUE PRESENTAN MICROANGIOPATÍA 

TROMBÓTICA, LA ENFERMEDAD QUE MÁS FRECUENTEMENTE SE PRESENTA ES PTT (70%), 

SEGUIDA DE SHU (30%). 

Ante la sospecha diagnóstica, el uso de un algoritmo claro
que contemple todas las posibles causas, y con la ayuda de
scores validados, se puede llegar a un diagnóstico preciso

y un manejo adecuado, con resultados clínicos favorables



RECORDEMOS!!! 



13/01/2025 – CLINICA PRIVADA









RESULTADOS 13/01/2025 – CLINICA PRIVADA LABORATORIO POR GUARDIA HPS 08/01/2025 



14/01   PACIENTE EN UTI



EVOLUCION DE LA CREATININA

Evolucion % APP

¿DIAGNOSTICO PROBABLE?



➢DIAGNOSTICO?
MICROANGIOPATIA TROMBOTICA
PRUEBAS CONFIRMATORIAS?

ESTUDIO DE Stx1 Stx2 Ag 0157 (PCR)
NEGATIVO (17/01/2024)





INDICE PLASMIC



EVOLUCION DE LA PACIENTE FEBRERO - MARZO

APP



EVOLUCION DE LA PACIENTE

➢ RECIBIO 21 SESIONES DE PLASMAFERESIS
➢ 3 DOSIS DE RITUXIMAX 
➢ Durante su estadía el fibrinógeno varias veces dio < 100 mg/dl
➢ FUE DADA DE ALTA EL DIA JUEVES 6 DE MARZO 



Otras pruebas que pueden realizarse son detección de anticuerpos (IgA o IgM) anti-LPS contra serotipos 
prevalentes mediante ELISA. Se realizarán dos determinaciones separadas en 15 días. Los test serológicos 
se realizan cuando la detección de STEC o toxinas en heces son negativas, generalmente por recogida 
tardía de las muestras

QUE FALTO HACER?

El diagnóstico se establece ante la presencia de datos de MAT con actividad de 
ADAMTS-13 inferior al 10%. Los pacientes con un primer episodio en periodo neonatal, 
historia familiar positiva o episodios previos de anemia hemolítica microangiopática y 
trombocitopenia podrán ser considerados posibles PTT hereditarias, aunque debe 
realizarse estudio genético para su confirmación. La presencia de anticuerpos frente a 
ADAMTS-13 es determinante para el diagnóstico de la PTT adquirida




