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Los primeros inicios para Conjunto de los fendmenos

controlar la hemorragia fue por
los griegos que emplearon el
uso de ligaduras

fisiolégicos que concurren a
la prevencion y detencion de
las hemorragias.

El cirujano Pare fue el primero en utilizar los
métodos éarabes difundidos ampliamente en su
época, que consideraban las heridas, sobre todo

las infligidas por armas de fuego, como
gquemaduras infectadas que requerian un
tratamiento inicial con aceite hirviendo
Leonardo da Vinci y Vesalio . B
. Paré recomendd que se
condujeron a grandes
. abandonara  de modo
progresos en la practica de la . .
o definitivo el uso del aceite
cirugia y el control de la : .
. en ebullicién y reintrodujo la
: hemorragia . .
Posteriormente los faraones ligadura ~ que  habian
egipcios epilépticos confiaban utilizado primero los griegos

en su “hombre hemostatico”
para que controlara, s6lo con
Ssu presencia, la hemorragia
durante las trepanaciones a las

Los métodos de cauterizacion y

aceite en ebullicion continuaron
en uso en los siguientes 200
anos, impulsados por el
prestigio y la difusiobn de la

gue se sometian.

Paré utilizo un emoliente
menos irritante a base de
yema de huevo, aceite de

medicina ardbiga durante esos
sialos.

En la edad media comenzaron
con el uso de la cauterizacion y
el aceite en ebullicion, que
desarroll6 la medicina arabe

Se comienza a descartar el uso de aceite y
cauterizacion, el primero en realizarlo fue el
medico Salicetti, de Bologna, su estudiante
Lanfranchi y el francés Henri de Mondeville
quienes recomendaron usar pinzas |~
hemostéticas, la compresion digital y la ligadura [
de vasos para el control de la hemorraqia

nnv lhls\\ouldn’q '(, ' [’wu,

rosasy trementina
»*




||\l|‘
"

)Y

1L

o

#-TEAL /. DR Y “r I 2 e > L 4
PR PR i AP R R B
et el %) WEL g 20539 2 P
,\wtmlf'uhlnm mmw A QALK VY
" ) awy ‘e W
, (WOOW 00 carth does wua\ \
1 l\ Mm ‘ Involucra por lo menos tres mecanismos estrechamente
o \“"ll fhmlh matler ¢ .

M sangre y disminuye el flujo sanguineo en el sitio de la lesion;
WW‘NOQ/ ﬁ aglomeracion (adhesion y agregacion) de plaquetas en la pared del
vaso lesionado, que constituye la hemostasia primaria; y la
activacion de los factores de coagulacion,
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relacionados: la vasoconstriccion capilar que reduce la pérdida de
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Se inicia a los pocos segundos de
producirse la lesion al interaccionar
las plaquetas y la pared vascular
para detener la salida de sangre en
los capilares, arteriolas pequefas y
vénulas

Se produce una
vasoconstriccion derivando la
sangre fuera del area lesionada

La hemostasia primaria se inicia
al adherirse el factor de von
Willebrand al colageno expuesto
en la herida de la pared vascular

v

Hervoslasia secundaria

Fase donde se produce la interaccién entre si de
las proteinas plasméaticas o factores que se
activan en una serie compleja de reacciones
(antes llamada en cascada) que culminaran con la
formacion del coagulo de fibrina.

!

Esta hemostasia entra en accion al lesionarse el tejido,
liberando el factor Ill (tromboplastina tisular), que reacciona
con el factor VII (proconvertina) y produce la activacion del
factor X (Stuart-Power), lo cual da paso al inicio de la via
comiin

Se forma un complejo compuesto por el factor Xl (Factor
Hageman), K-APM (Kininégeno de alto peso molecular) y
prekalicreina, el cual es responsable de la activacion de un
proceso circular que produce la cantidad necesaria de
proteasa serina (factor Xla) que va a actuar en la siguiente

fase. "VIA INTRINSECA”

Las moléculas del factor de von Willebrand

tienen la propiedad de adherirse por un
lado al colageno del subendotelio y por otro
lado a los receptores que existen en la
membrana de las plaquetas, denominadas
glicoproteinas LB

Via que inicia al activarse el factor X (Stuart Power), que
junto al factor V, calcio y fosfolipidos plaquetarios, convierte
la protrombina en trombina. Posteriormente, la accién
proteolitica de la trombina produce la transformacion del
fibrinbgeno en fibrina. “VIA COMUN”
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contenido, fundamentalmente ADP

primeras adheridas

Las plaguetas pegadas al colageno se

Encontraremos un polimero de fibrina establece enlaces
cruzados con el factor XllI (factor estabilizador de la fibrina)
originando un  coagulo insoluble y  resistente
hemostéticamente

activan y cambian de forma liberando su

tromboxano A2, creando una atmosfera de
sustancias proagregantes que poseen la
capacidad de sumar plaquetas sobre las
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trombina activa los factores V,
XL v XIII.
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Esto provoca la union ‘de las plaquetas entre si, accion denominada agregacion
plaquetaria, la cual se realiza a través de puentes de fibrinégeno
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