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 El 31 de diciembre de 2019, la Comisión Municipal de Salud y Sanidad de Wuhan (provincia de Hubei, 

China) informó sobre un grupo de 27 casos de neumonía de etiología desconocida, con una 

exposición común a un mercado mayorista de marisco, pescado y animales vivos en la ciudad de 

Wuhan, incluyendo siete casos graves.  

 El inicio de los síntomas del primer caso fue el 8 de diciembre de 2019. El 7 de enero de 2020, las 

autoridades chinas identificaron como agente causante del brote un nuevo tipo de virus de la familia 

Coronaviridae que posteriormente ha sido denominado SARS-CoV-2, cuya secuencia genética fue 

compartida por las autoridades chinas el 12 de enero,  

 El día 11 de marzo, la OMS declaró la pandemia mundial. Desde el inicio de la epidemia la fecha de 

este informe se han alcanzado casi los seis millones de casos notificados en todo el mundo.  

 Los coronavirus son una familia de virus que causan infección en los seres humanos y en una 

variedad de animales, incluyendo aves y mamíferos como camellos, gatos y murciélagos. Se trata de 

una enfermedad zoonótica, lo que significa que pueden transmitirse de los animales a los humanos. 

 Los coronavirus que afectan al ser humano (HCoV) pueden producir cuadros clínicos que van desde el 

resfriado común con patrón estacional en invierno hasta otros más graves como los producidos por los 

virus del Síndrome Respiratorio Agudo Grave (por sus siglas en inglés, SARS) y del Síndrome 

Respiratorio de Oriente Próximo (MERS-CoV).  

 



                                   SARS-COV-2 

 

Virus  RNA de cadena simple 

Partículas esféricas de 100 a 160 nm de diámetro 

Genoma de 26 – 32 KB 

Codifica estructuras 

S: Espícula 

E: Envoltura 

M: Membrana 

N: Nucleocápside 



Durante mucho tiempo se pensó: 
 

Plaquetas involucradas en el sistema HEMOSTÁTICO      

 

Leucocitos correspondían al sistema INMUNOLÓGICO 

 

 

 

     Actualmente se reconoce  una interacción entre ambos sistemas,  

en un proceso séptico  



PROCESO SÉPTICO 

 

Durante un proceso séptico, las plaquetas 

interaccionan con los neutrófilos, vía toll like 

receptor-4 (TLR-4), activándolos y provocando el 

despliegue de diferentes mecanismos de defensa 

para controlar la infección. 
  

Los receptores tipo Toll (TLR’s) son receptores  

Transmembrana. 

 

Están involucrados en enfermedades infecciosas a través del 

reconocimiento de diversos productos microbianos y mediante la 

activación de cascadas de señalización.  

 

Son capaces de reaccionar con antígenos del medio ambiente e 

incluso con antígenos propios y por lo tanto pueden contribuir a 

la generación de varias enfermedades no infecciosas, como 

alergias o enfermedades autoinmunes. 

Estos eventos ocurren principalmente en los 

sinusoides hepáticos y los capilares 

pulmonares 



 La respuesta inmune innata provee una 

defensa inmediata e inespecífica contra los 

agentes patógenos.  

 

Su papel principal consiste en restringir a los 

microrganismos al sitio de infección, 

previniendo así su diseminación sistemática.  

 

Los neutrófilos desempeñan un papel 

fundamental en el sistema inmune innato. 

Estas células –altamente inflamatorias– son 

las primeras en ser reclutadas en el sitio  

de infección, constituyendo la primera línea 

de defensa del organismo. 



Se conocen 3 estrategias utilizadas por los 

neutrófilos para eliminar los microorganismos 

invasores:  

 

A) la fagocitosis, y subsiguiente eliminación  

del patógeno internalizado exponiéndolo a un 

estallido oxidativo y a compuestos 

antimicrobianos que son descargados en las 

vacuolas fagocíticas por gránulos 

citoplasmáticos;  

 

B) la degranulación, que implica la liberación 

de sustancias antimicrobianas en el sitio de 

infección.  



C) liberación de estructuras en red de ADN y proteínas microbicidas 

al espacio extracelular, conocidas como neutrophil extracellular 

traps (NETs, «trampas extracelulares de neutrófilos»). Estas 

trampas representan una estrategia de defensa para evitar la 

diseminación microbiana, concentrando la acción de los 

microbicidas.  



Las trampas extracelulares de neutrófilos o NETs 

son una malla de ADN que encierra histonas y 

proteínas antimicrobianas, liberadas por los 

neutrófilos al espacio extracelular.  

 

Estas trampas extracelulares inmovilizan a los 

microbios, atrapándolos entre agentes 

antimicrobianos, como mieloperoxidasa, elastasa, 

proteinasa 3, catepsina G, lactoferrina, triptasa y 

gelatinasa, entre otros.  

 

Cabe mencionar que la liberación de NETs no se 

encuentra restringida solo a los neutrófilos. Se ha 

demostrado que los eosinófilos y los mastocitos 

también son capaces de liberar trampas 

extracelulares.  

 

 Asimismo, se ha sugerido que las NETs ayudarían a 

la eliminación de patógenos de gran tamaño como 

las hifas de los hongos, las cuales resultan 

demasiado grandes para ser eliminadas mediante el 

mecanismo de fagocitosis. 

Las Nets son un nexo 

entre inflamación y 

trombosis. 







Inmunidad 
Innata 

Neutrófilo Plaquetas Interacción Trombosis  



 

Evolución del trombo 

 
 Primero el trombo se encuentra desorganizado. Si se forma  

bajo condiciones de flujo continuo de sangre, se van alternando 

capas de plaquetas y glóbulos rojos en forma de  

Láminas. 

 

 Luego de unos días, el trombo comienza a organizarse y, en  

esta etapa, son reclutadas las células inflamatorias que se  

Infiltran en los bordes de dicho trombo. 

 

 Luego de semanas, se puede observar la etapa del trombo 

organizado.  



Tríada de Virchow 

Hace más de 150 años el patólogo alemán Rudolf Virchow propuso 

que la formación y la propagación de los trombos estaba provocada 

por anomalías en tres áreas clave: 

 

• El flujo sanguíneo 

• La pared vascular 

• Los componentes de la sangre 

•Estos tres factores se conocen como la tríada de Virchow 

•En la actualidad los factores de la tríada de Virchow se han acotado 

con mayor detalle, 

 

• Éstasis circulatoria: anomalías de hemorreología y turbulencia 

en las bifurcaciones vasculares y las regiones estenóticas 

• Lesión en la pared vascular: anomalías en el endotelio, tales 

como ateroesclerosis e inflamación vascular asociada 

• Estado hipercoagulable: anomalías en las vías de coagulación 

y fibrinolíticas y en la función plaquetaria asociadas a un mayor 

riesgo de TEV y otras cardiovasculopatías (como, por ejemplo, 

arteriopatía coronaria [APC], insuficiencia cardíaca e ictus en 

pacientes con FA) 





 

Conclusión 
 

INMUNOTROMBOSIS 

 

Surge como base de una respuesta inmune innata que 

implica la formación de un trombo en un vaso sanguíneo 

favoreciendo el confinamiento y la destrucción de 

microorganismos patógenos 
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