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1.¿Qué se entiende por hemostasia? 
 
Es el conjunto de mecanismos fisiologicos que mantienen la sangre ciruclnte en estado 
fluido en el interior de los vasos sanguineos y reparan las lesiones de estos evitando la 
extravasion. 
 
2. ¿Cuáles son los tres componentes que intervienen en una hemostasia efectiva? 

• Componente Vascular 
• Componente Plaquetario 
• Proteinas de la Coagulacion 

3. Diferencie los conceptos de hemostasia primaria y secundaria: 
 
Cuando existe una agresion a la pared vascular, esta se contrae por un reflejo 
neurohumoral. Al mismo tiempo, por la misma agresion, las plaquetas contactan con el 
subendotelio y comienzan una serie de reacciones que terminan con la formacion de un 
tapon plaquetario primario o tapon hemostatico primario. La actuacion vascular y 
plaqueraria constituye la llamada hemostasia primaria. 
La posterior activacion de la cascada de la coagulaci6n, que culmina con la formacion de 
una malla de fibrina (o tapon hemostatico secundario) que completa definitivamente al tapon 
plaquerario, constituye la hemostasia secundaria. 
 
4. ¿Cuáles son los factores dependientes de vitamina K? 
Los factores dependientes son: II,VII,IX y X 
 
5. ¿Cómo actúa la vitamina K? 
La vitamina K participa en la y-carboxilacion de los residuos de acido glutimico de estas 
proenzimas. Estos residuos gammacarboxilados permiten (a traves del calcio) la union a 
los fosfollpidos, indispensable para la formacion de los complejos activadores. Sin la y-
carboxilacion, los factores circulan como precursores inactivos. 
 
6. ¿Cómo se activa el factor X? 
Se activa por 2 vias diferentes: Via Extrinseca(mas rapida) y la Via Intrinseca  
 
7. ¿Qué es el factor tisular? 
EI factor tisular es una lipoproteina liberada por celulas endoteliales dañadas, que en 
presencia de Ca2+ activa al FVII, y el complejo formado o por ambos activa al FX. Este 
proceso se acelera en presencia de FX y Fila. no obstante, si estos ultimos se llegaran a 
generar en grandes cancidades, se produciria un feed-back negative que frenaria la via 
exrinseca. Ademas de ser liberado por daño endotelial, el FT puede proceder de monocitos 
u otras celulas vasculares, denominadas en general celulas portadoras de FT, tras la 
estimulacion por endotoxinas o por citocinas como lL-1 o TNF-a. 
 
8. ¿Cómo se activa la vía intrínseca? 
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Muchas sustancias pueden activar esta via in vitro (cristal, caolin, endotoxina, etc.). En 
condiciones fisiologicas in vivo, las superficies mas irnportantes que activan la via intrinseca 
son el colageno y el tejido subendotelial dañado, asi como la membrana fosfolipldica de las 
plaquetas. Lo comun a todas estas sustancias o superficies es que estan cargadas 
electronegativamente. De esta manera se activa el FXII, y esta activacion se acelera por 
accion de la calicreina y el HMWK (retroalimentacion positiva). El FXIIa activa el paso de 
FXI a FXIa, y este ultimo activa a su vez el de FIX a FIXa (fljese que aqui cambia el orden 
logico, el FXI activa al FIX en lugar de al FX). La activacion del FX por la via intrlnseca se 
produce de forma similar a como ocurria con la de trombina (FII), ya que junto al 
FIX,colabora un complejo formado por el FVIIIa + Ca2+ fosfolfpidos (el FVIII es un cofactor). 
 
9. ¿Cuáles son las características fundamentales del nuevo modelo de la coagulación 
que lo diferencia del modelo clásico? 

• El nuevo modelo ocurre en tres fases de forma simultanea en distintas superficies 
celulares. 

• EI complejo formado por el factor tisular y el factor VIla inicia la coagulacion y 
participa en la activacion del factor IX, por lo que las dos vias de la coagulacion, 
intrinseca y extrinseca; van unidas casi desde el principio. 

• Considera a las celulas como elementos esenciales en la formacion del coagulo (al 
nuevo modelo tambien se le conoce con el nombre de modelo celular de la 
coagulacion) frente al modelo tradicional, en el cual el papel de las celulas es 
unicamente el de ofrecer una superficie portadora de fosfatidil serina, donde los 
complejos procoagulantes puedan ser armados. 

 
10.¿ Porqué la sangre es líquida? 
 
La sangre es liquida y normalmente no se coagula gracias a una serie de 
mecanismos limitantes de la coagulacion. Los mas importances son: 
Flujo sanguineo. 
Funcion hepatica y renal. 
Compartimentacion de las reacciones. 
Retroalimentacion negativa (feed-back) 
Anticoagulantes naturales. 
Sistema fibrinolitico. 
 
EI flujo sanguineo, con su efecto de dilucion y lavado, reduce el grado de inceraccion entre 
los factores. EI higado y el riñon metabolizan y eliminan los factores activados. 
 
Nos referimos al hablar de Compartimentacion de las reacciones a los requerimientos 
necesarios para la formacion optima del coagulo de fibina al final, que deben encontrarse 
en un espacio fisico limitado, por esta razon sin la superficie fosfolipidica , el ca2, los 
cofactores , etc. Las reacciones ocurren muy lentamente o no ocurren. 
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Los puntos estrategicos importantes del feed back son: El efecto negativo de la alta 
produccion de trombina en la activacion de los cofactores (FVy FVIII), asi como la inhibicion 
del FVII por exceso de FX  y Fil. 
 
Y los grupos de anticoagulantes naturales son: 

• La antitrombina (AT)y otras serpinas(p.ej.,cofactor II de la heparina, inhibidor de la 
proteina C activada, inhibidor dependiente de la proteina Z, etc.). 

• EI inhibidor de la via del factor tisular (TFPI). 
• EI sistema proteina C/proteina S. 
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