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El proceso de hemostasia es esencial para la supervivencia, ya que permite el control de
hemorragias a través de una serie de mecanismos fisiolégicos que implican la coagulaciéon
sanguinea y la respuesta vascular. La cascada de coagulacion es una secuencia compleja de
reacciones en la que participan diversos factores de coagulacién para formar un codgulo
que selle las lesiones vasculares. Sin embargo, trastornos en este sistema pueden llevar a
enfermedades hemorragicas o trombdticas.

En este contexto, existen varias condiciones patoldgicas que alteran la capacidad del cuerpo
para regular la coagulacidon, como la anemia aplastica, la anemia hemolitica, la anemia
falciforme y las trombocitopenias, que afectan la producciéon o funcién de las células
sanguineas. Ademas, el Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) juega un papel
crucial en la regulacidon de la presion arterial y el equilibrio de liquidos, influenciando
indirectamente la coagulacién y el funcionamiento general del sistema cardiovascular.

El estudio de estos trastornos no solo es fundamental para la medicina clinica, sino también
para comprender cdmo los mecanismos fisioldgicos pueden fallar o alterarse, lo que da
lugar a patologias que requieren un manejo adecuado para prevenir complicaciones graves
como hemorragias, trombosis o disfuncién organica.
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ANEMIA APLASTICA

Definicion:
La anemia apldstica es un trastorno hematoldgico caracterizado por la insuficiencia de la médula
Osea para producir células sanguineas, lo que resulta en pancitopenia (disminucién de glébulos
rojos, blancos y plaquetas).

Etiologia:
Idiopdtica (70% de los casos).
Autoinmune: Las células T destruyen las células madre hematopoyéticas.
Infecciones: Como la hepatitis, el VIH o el parvovirus B19,
Toxinas: Medicamentos (como antibidticos, quimioterapia), productos quimicos (benceno).
Genética: Enfermedades como el sindrome de Fanconi.

Epidemiologia:
Afecta principalmente a adultos jovenes y personas mayores, Incidencia aproximada de 2 a 5
casos por millén de personas al ano.

Fisiopatologia:
El dafio a las células madre hematopoyéticas impide la produccién de glébulos rojos, leucocitos y
plaquetas. Esto lleva a pancitopenia, lo que predispone a infecciones, hemorragias y anemias.

Diagnéstico:
Hemograma: Pancitopenia.
Biopsia de médula dsea: Médula hipocelular.
Pruebas de funcion hepatica y renal para descartar etiologias secundarias.

Tratamiento:
Transplante de células madre hematopoyéticas en casos graves.
Inmunosupresores: Ciclosporina, antitimocitos (ATG).
Factores estimulantes de colonias (EPO, G-CSF) para estimular la hematopoyesis.
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ANEMIA HEMOLITICA

Definicién:
La anemia hemolitica es una condicion en la que los globulos rojos son destruidos
prematuramente, lo que causa una disminucion de la cantidad de glébulos rojos en circulacion.

Etiologia:
Inmunoldgica: Anticuerpos que destruyen los globulos rojos (como en la anemia hemolitica
autoinmune).
No inmunoldgica: Trastornos hereditarios (esferocitosis hereditaria, deficiencia de G6PD),
infecciones, farmacos.

Epidemiologia:
Es mdas comun en personas con antecedentes familiares de trastornos genéticos o en regiones
endémicas de malaria.

Fisiopatologia:
La hemdlisis excesiva puede ocurrir en el bazo o en los vasos sanguineos, y la médula dsea
compensa con mayor produccién de glébulos rojos, pero no siempre puede mantener el ritmo de
destruccion.

Diagnéstico:
Hemograma: Anemia regenerativa, reticulocitos elevados.
Pruebas de Coombs (directo o indirecto) para detectar anticuerpos.
Bilirrubina indirecta elevada y LDH.

Tratamiento:
Esteroides para la hemdlisis autoinmune.
Esplenectomia en algunos casos hereditarios.
Evitar factores precipitantes en anemias hemoliticas relacionadas con farmacos o infecciones.
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ANEMIA FALCIFORME

Definicién:
La anemia falciforme es un trastorno hereditario de los gldbulos rojos debido a la presencia de hemoglobina S, que
causa que los gldbulos rojos adquieran forma de hoz y se destruyan facilmente,

Etiologfa:
Es causada por una mutacion en el gen de la hemoglobina, donde el acido glutdmico se reemplaza por valina en la
posicidn 6 de la cadena beta.

Epidemiologia:
Afecta principalmente a personas de ascendencia africana, aunque también se encuentra en personas de
ascendencia mediterrdnea, drabe y asiatica.

Fisiopatologia:
Los glébulos rojos falciformes tienen una vida Util mds corta y son menos flexibles, lo que puede causar
obstrucciones microvasculares, dolor (crisis vaso-oclusivas) y dafio a 6rganos.

Diagnéstico:
Electroforesis de hemoglobina: Para detectar hemoglobina S.
Hemograma: Globulos rojos falciformes y anisocitosis.

Tratamiento:
Transfusiones de sangre para controlar las crisis.
Hidroxiurea para aumentar la hemoglobina fetal.
Trasplante de células madre hematopoyéticas en casos graves.
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TROMBOCITOPENIAS

Definicion:
Las trombocitopenias son trastornos caracterizados por una cantidad baja de plaquetas en sangre.

Etiologia:
Disminucion de la produccion: Enfermedades de la médula 0sea, quimioterapia.
Aumento de la destruccion: Pdrpura trombocitopénica idiopatica (PTI), enfermedades autoinmunes.
Secuestro esplénico: Enfermedades hepaticas o esplenomegalia.
Epidemiologia: et
Afecta tanto a adultos como a nifos, dependiendo de la etiologia.

Fisiopatologia:
La trombocitopenia puede ser causada por una disminucion de la produccion de plaquetas, un aumento de su destruccion o su secuestro en el
bazo.

Diagnostico:
Hemograma: Trombocitopenia.
Frotis sanguineo: Para ver plaquetas morfologicamente alteradas.
Pruebas autoinmunes si se sospecha PTI.

Tratamiento:
Corticosteroides para la PTI.
Transfusion de plaguetas en casos graves.




SISTEMA DE COAGULACION

Definicion:
Es el conjunto de proteinas plasmaticas que intervienen en la formacion de un codgulo sanguineo, esencial para
detener el sangrado.

Etiologia:
Implicados en enfermedades hemorragicas o trombdticas, pueden verse alterados por deficiencias hereditarias
(hemofilia), enfermedades autoinmunes o trastornos adquiridos.

Epidemiologia:

Trastornos como la hemofilia son mas comunes en varones debido a su transmision ligada al cromosoma X.

Fisiopatologia:
Involucra la activacion de una serie de factores que culminan en la conversion del fibrindgeno en fibrina, formando un
coagulo.

Diagnéstico:
Pruebas de coagulacion: Tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA), fibrindgeno.

Tratamiento:
Anticoagulantes para prevenir la formacion de codgulos.
Factor de coagulacion en casos de hemofilia.

Norma! blood vessel
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CASCADA DE COAGULACION

Definicion:
Es una serie de reacciones enzimaticas que ocurren para formar un codgulo de fibrina
tras una lesion vascular.

Etiologia:
Pueden verse afectadas por deficiencias de factores de coagulacion hereditarios o
adquiridos.

Fisiopatologia:
Se activa por la via extrinseca (factor tisular) y la intrinseca (factores en la sangre), facteur tissulaire (FT) 8
que activan la via comun para la conversion de fibrindgeno en fibrina. d'mel:gg:n'%'sssu!aue
Diagndstico:

Pruebas de coagulacion: TTPA, TP, fibrindgeno.

Tratamiento:
Reposicion de factores de coagulacion.
Inhibidores de la coagulacién en casos de trombosis.




CASCADA DE COAGULACION:

Vias:
Via Extrinseca: Inicia con la exposicion del factor tisular (FT), activa VIl = activa X.
Via Intrinseca: XIl = XI = IX = X (con Vllla como cofactor).
Via Comun: Xa + Va = Protrombinasa — convierte Il (protrombina) en lla {trombina) — convierte fibrindgeno en fibrina.

Regulacion:
Antitrombina IIl; Inhibe trombina y Xa.
Proteinas C y S: Inactivan Va y Vllla.

Contact Activator
Factores Claves: /‘\
| (Fibrindgeno): Se convierte en fibrina. Factor Xl Factor Xila
Il (Protrombina): Se convierte en trombina (lla). N Z /_\
IIl {Factor Tisular): Activa la via extrinseca. APTT FactorXI  Factor Xia Tissue Factor
IV (Calcio): Esencial para la activacion de los factores. Ca® ™\ '/"EN
XNl (Factor XIlI): Estabiliza el codgule de fibrina. FactorIX  Factor IXa Facio: Vils  Factor Vil
/ m /e
Pruebas de Laboratorio: X Phospholipid, Ca™
TP: Evalda la via extrinseca. [ Factor X /’3510"‘\8 » Factor X
TTPA: Evalta la via intrinseca. pmiifl?.;?u \\
Common
Trastornos Asociados: o p— mﬂn-b\m
Hemofilia A: Deficiencia de VIII. / N
Hemofilia B: Deficiencia de IX. ® Learn L Fibrinogen Fibrin
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SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA (SRAA)

Definicion:
Es un sistema hormonal que regula la presion arterial, el volumen sanguineo y el equilibrio
de sodio.

Etiologia:
Su disfuncion puede verse en enfermedades renales, hipertension o insuficiencia cardiaca.

Fisiopatologia:
Cuando la presion arterial disminuye, la renina se libera, convirtiendo el angiotensinogeno
en angiotensina |, que se convierte en angiotensina Il, aumentando la presion arterial al
provocar vasoconstriccion y liberacion de aldosterona.

Diagnostico:
Medicidn de renina, angiotensina y aldosterona en sangre.

Tratamiento:
Inhibidores de la ECA, antagonistas de |

Angiotensin

Sistema
renina
angiotensina
aldosterone
e —
Angiotensina Il
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SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA (SRAA)

Funcion:
Regula |a presion arterial, el volumen sanguineo y el equilibrio de sodio.

Activacion:
1.Disminucion de presion arterial o baja perfusion renal — liberacion de renina por las .- mww..‘ i
células yuxtaglomerulares.
2.Renina convierte angiotensindgeno en angiotensina | O“”m'
et . g . g . g . . . . 0 --> seuiintiveo ;....‘.’...) Atividade Simpatica «—————
3.Angiotensina | se convierte en angiotensina Il por la enzima convertidora de ;
angiotensina (ECA). Pulmées Rim | 9 Reabsorg¢ao dos ions de
Figado Superficie do i -------- > Na e Cl, excregdo de K <——
Efectos de Angiotensina I: e“d“‘iﬁ:’eg::fm"a‘ E s dAe o
Vasoconstriccion = Aumenta la presidn arterial. ECA : i 9
: : ” . i Cortexda S=======
Estimula a liberacion de aldosterona (por la glandula suprarrenal). : Glancula Adrenal Secrecso de
Estimula la liberacion de vasopresina (ADH) — Aumenta la retencion de agua. I g "l i ° Aldosterona
Estimula la sed = Aumenta la ingesta de agua. Angiotensinogénio 7y Angiotensina | —> Angiotensina || ===== e
1 1
| i
Aldosterona: Renina 0 i
” , . W |daperfusdo |
Aumenta la reabsorcion de sodio en los tubulos renales = Aumenta el volumen €= ool e | ¢
sanguineo y la presion arterial. justaglomerular E
]
— i 9
Regulacion negativa: Py > «—
Elevacion de la presion arterial inhibe la liberacion de renina, completando un feedback -
negativo.
Trastornos asociados:

Hipertension: Activacion excesiva del SRAA.
Insuficiencia renal: Puede alterar la regulacion del SRAA.




Conclusion

La comprension de los mecanismos fisiopatologicos involucrados en la hemostasia,
como la cascada de coagulacién y el Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona (SRAA), es esencial para el diagnostico y tratamiento de trastornos
hematoldgicos y cardiovasculares. Las enfermedades como la anemia aplastica,
anemia hemolitica, anemia falciforme y las trombocitopenias son ejemplos de
como las alteraciones en la produccion y funcion de las células sanguineas pueden
afectar el equilibrio hemostatico. Ademas, un mal funcionamiento del SRAA puede
contribuir a disfunciones en la presién arterial y en el volumen sanguineo, lo que
impacta la salud general.

Comentario Final

El estudio detallado de estas patologias y sistemas fisiolégicos no solo ayuda a los
profesionales de la salud a entender los mecanismos subyacentes de las
enfermedades, sino que también mejora las estrategias terapéuticas y preventivas.
La deteccién temprana y el manejo adecuado de los trastornos relacionados con la
coagulacion y el sistema cardiovascular son esenciales para evitar complicaciones
graves. En la medicina, un enfoque integral y multidisciplinario es clave para mejorar
los resultados en los pacientes que padecen estos trastornos complejos.



