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La hemostasia es un sistema que mediante un proceso complejo cumple dos funciones
principales: 1) mantener la sangre en un estado liquido, fluido que permita la circulacion en
los vasos sanguineos y 2) suprimir la salida de sangre desde el espacio intravascular a través
de un vaso lesionado, donde su funcion es mediante la formacion de una red de fibrina que
proporcionara los elementos para reparar la pared del vaso y cuando la red de fibrina ya no
es necesaria este mismo sistema la eliminard mediante la fibrindlisis.

Hemostasia primaria: 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
pequefias y vénulas. Se produce una vasoconstriccion derivando la sangre fuera del area
lesionada. Las plaquetas se adhieren a la pared del vaso dafiado, segregando el contenido de
sus granulos e interaccionando con otras plaquetas, formando la base del tapon plaquetario
inicial. Por otro lado, las plaquetas participan en la activacion del sistema de la coagulacion
proporcionando la superficie sobre la cual se van a ensamblar los complejos enzimaticos que
intervienen en esta fase. La formacién del tapon plaquetario se produce por una serie de
mecanismos:

» Adhesion de la plaqueta al subendotelio vascular dafiado (factor von Willebrand).

» Agregacion plaquetaria primaria al activarse el receptor glucoproteico lIb/llla.

» Liberacion de compuestos intraplaquetarios que provocan agregacion secundaria de
nuevas plaquetas al tapdn plaquetario.

» Consolidacion y retraccion del coagulo.

« Formacion del tapon hemostatico definitivo con la formacion del polimero de fibrina.

Cese de la hemorragia e inicio de los mecanismos de reparacion del vaso lesionado.

Hemostasia secundaria: se produce la interaccion entre si de las proteinas plasmaticas o
factores gue se activan en una serie compleja de reacciones (cascada) que culminaran con la
formacion del codgulo de fibrina. Intervienen en el proceso varias proteinas procoagulantes
(factores de coagulacion) y proteinas anticoagulantes (antitrombina, proteina C y proteina S)
que regulan y controlan el proceso de coagulacion evitando una coagulacion generalizada.
En esta clasificacion se encuentras los factores dependientes de vitamina K, aqui se incluyen
los factores I, VII, IX y X, asi como las dos principales proteinas reguladoras de la
coagulacién proteina C y proteina S. Todos ellos contienen de 10 a 12 residuos de glutamina,
qgue son carboxilados a &cido carboxiglutdmico por una carboxilasa que precisa como
cofactor a la vitamina K. Este paso es importante para la union del ion calcio y necesario para
la interaccidn de estas proteinas con las membranas plaquetarias (fosfolipidos plaquetarios).
2) Los factores no carboxilados se conocen como P.1.V.K.A. no son funcionales y poseen
actividad anticoagulante por un mecanismo competitivo sobre los factores carboxilados.

Fibrinolisis: consiste en la conversion de una proenzima, el plasmindgeno, en su forma
activa, la plasmina, la cual es capaz de degradar la fi brina y, asi, eliminar el codgulo. Esto
depende de la accidn proteolitica de dos enzimas: activador tisular del plasmindgeno (tPA) y
activador del plasmindgeno tipo urocinasa (UPA).
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