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Introduccion

La hemostasia es un proceso fisioldgico complejo y altamente regulado que permite mantener la
integridad del sistema circulatorio tras una lesién vascular, al tiempo que previene la formacion
excesiva de trombos que podrian obstruir el flujo sanguineo. La hemostasia comprende una serie
de mecanismos interrelacionados que involucran la activacién de plaquetas, la cascada de
coagulacién y la posterior resolucion del codgulo mediante la fibrindlisis.

En el dmbito quirurgico, la comprensién de la hemostasia es crucial para controlar el sangrado
intraoperatorio, minimizar las complicaciones hemorragicas y trombéticas, y mejorar los resultados
posquirdrgicos. El manejo inadecuado de la hemostasia puede conducir a complicaciones graves
como hemorragias persistentes, trombosis venosa profunda o embolia pulmonar.

Este trabajo tiene como objetivo analizar los mecanismos fundamentales de la hemostasia, su
regulacién y su papel en la cirugia, proporcionando una revisidn integral de los aspectos fisiologicos
y clinicos.

1. Fisiologia de la Hemostasia

La hemostasia normal ocurre en tres fases fundamentales:

1.1. Hemostasia Primaria

La hemostasia primaria implica la formacion inicial de un tapén plaquetario en respuesta a una
lesién vascular.

Vasoconstriccién:

La lesién del endotelio desencadena una respuesta vasoconstrictora mediada por la liberacién de
endotelina y la activacion de receptores adrenérgicos.

La vasoconstriccion reduce el flujo sanguineo y minimiza la pérdida de sangre.

Adhesidn plaquetaria:

El factor de von Willebrand (FvW), secretado por las células endoteliales, se une al coldgeno
expuesto en el sitio de la lesion.

Las plaguetas expresan receptores de glicoproteina (GP) Ib/IX/V que se unen al FvW, facilitando la
adhesion al endotelio.

Activacién plaquetaria:
La adhesion desencadena la activacidn de las plaquetas mediante la liberacidn de ADP, tromboxano
A2 (TXA2) y serotonina.
La activacion promueve el cambio conformacional de los receptores GP lIb/llla, que permiten la
agregacion plaquetaria.

Agregacion plaquetaria:
Las plaquetas activadas se unen mediante fibrindgeno y GP lIb/llla, formando un tapdn primario.



La hemostasia es un proceso fisiolégico complejo y altamente regulado que permite mantener la
integridad del sistema circulatorio tras una lesién vascular, al tiempo que previene la formacion
excesiva de trombos que podrian obstruir el flujo sanguineo. La hemostasia comprende una serie
de mecanismos interrelacionados que involucran la activacion de plaquetas, la cascada de
coagulacién y la posterior resolucién del codgulo mediante la fibrindlisis. En el ambito quirurgico, la
comprension de la hemostasia es crucial para controlar el sangrado intraoperatorio, minimizar las
complicaciones hemorragicas y trombéticas, y mejorar los resultados posquiridrgicos. El manejo
inadecuado de la hemostasia puede conducir a complicaciones graves como hemorragias
persistentes, trombosis venosa profunda o embolia pulmonar. Este trabajo tiene como objetivo
analizar los mecanismos fundamentales de la hemostasia, su regulacién y su papel en la cirugia,
proporcionando una revision integral de los aspectos fisioldgicos y clinicos.

La hemostasia normal ocurre en tres fases fundamentales: la hemostasia primaria, la hemostasia
secundaria y la fibrindlisis. La hemostasia primaria implica la formacién inicial de un tapdn
plaguetario en respuesta a una lesién vascular. La lesién del endotelio desencadena una respuesta
vasoconstrictora mediada por la liberacion de endotelina y la activacidn de receptores adrenérgicos,
lo que reduce el flujo sanguineo y minimiza la pérdida de sangre. El factor de von Willebrand (FvW),
secretado por las células endoteliales, se une al coldgeno expuesto en el sitio de la lesidn. Las
plaquetas expresan receptores de glicoproteina (GP) Ib/IX/V que se unen al FvW, facilitando la
adhesidon al endotelio. La adhesién desencadena la activaciéon de las plaquetas mediante Ia
liberacion de ADP, tromboxano A2 (TXA2) y serotonina, lo que promueve el cambio conformacional
de los receptores GP llb/llla, permitiendo la agregacidn plaquetaria. Las plaquetas activadas se unen
mediante fibrindgeno y GP lIb/llla, formando un tapdn primario.

La hemostasia secundaria implica la activacion de la cascada de coagulacion y la formacion de fibrina
estable. La via intrinseca es activada por la exposicion al coldgeno y a las superficies de carga
negativa, implicando la activacién secuencial de los factores XIlI, XI, IX y VIII. La via extrinseca es
activada por el factor tisular (FT) expuesto tras el dafio tisular, el cual se une al factor VIl para formar
el complejo FT-Vlla que activa el factor X. La via comun implica la conversion de la protrombina en
trombina por el factor Xa. La trombina convierte el fibrinédgeno en fibrina, la cual se polimeriza y es
estabilizada por el factor Xllla.

La fibrindlisis es el proceso de degradacién del coagulo. La plasmina, generada a partir del
plasminégeno por accién del activador tisular del plasminégeno (tPA), degrada la fibrina en
productos de degradacién de fibrina (PDF). El inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-
1) regula la fibrindlisis. La regulacién de la hemostasia esta mediada por inhibidores naturales de la
coagulacién como la antitrombina Ill, que inhibe la trombina y los factores IXa, Xa y Xla; y las
proteinas Cy S, que inactivan los factores Va y Vllla. El sistema fibrinolitico también esta regulado
por inhibidores como PAI-1 y alfa-2-antiplasmina.

En el contexto quirdrgico, la evaluacion preoperatoria de la hemostasia incluye la historia clinica
detallada y pruebas de laboratorio como el tiempo de protrombina (TP), el tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTPa), el recuento de plaquetas y la evaluacion de la funcién
plaquetaria. El control del sangrado intraoperatorio puede lograrse mediante medidas mecanicas
como la compresién directa, la ligadura de vasos, los clips hemostaticos y las suturas. Los agentes



hemostaticos tépicos como la fibrina, el coldgeno y la trombina también son utiles. La
electrocoagulacidn y el laser permiten el cierre de vasos mediante calor.

El manejo de coagulopatias intraoperatorias incluye la transfusion de plasma fresco congelado (PFC)
para deficiencia de factores de coagulacion, la administracion de plaquetas en trombocitopeniay el
uso de crioprecipitado para deficiencia de fibrindgeno. Las complicaciones comunes incluyen
hemorragia intraoperatoria, trombosis postoperatoria y sindrome de coagulacién intravascular
diseminada (CID). Las nuevas tecnologias quirurgicas, como el uso de agentes bioldgicos (fibrina
recombinante, factores recombinantes) y la cirugia robdtica, han mejorado la precisién en el control
del sangrado. Las técnicas de coagulacién por radiofrecuencia y ultrasonido focalizado también
estan siendo implementadas en la practica clinica.

El manejo adecuado de la hemostasia en cirugia permite reducir complicaciones hemorragicas y
trombéticas. La comprensidn de la fisiologia hemostatica y de las técnicas quirdrgicas avanzadas ha
mejorado significativamente la seguridad y eficacia en el manejo perioperatorio. La hemostasia es
un proceso fisiolégico complejo y esencial para el mantenimiento de la integridad vascular y el éxito
en procedimientos quirurgicos. La identificacién temprana de alteraciones hemostaticas, el uso
adecuado de agentes hemostaticos y la implementacidon de nuevas tecnologias quirudrgicas son
elementos clave para garantizar resultados favorables en cirugia.

1.2. Hemostasia Secundaria (Cascada de Coagulacion)
La hemostasia secundaria implica la activacion de la cascada de coagulacion y la formacion de fibrina
estable.

Via Intrinseca:
Activada por la exposicion al coldgeno y a las superficies de carga negativa.
Implica la activacion secuencial de los factores XlI, XI, IX y VIII.

Via Extrinseca:
Activada por el factor tisular (FT) expuesto tras el dafio tisular.
El FT se une al factor VII para formar el complejo FT-Vlla, que activa el factor X.

Via Comun:

El factor X activado (Xa) convierte la protrombina en trombina.
La trombina convierte el fibrinégeno en fibrina.

La fibrina se polimeriza y es estabilizada por el factor Xllla.

1.3. Fibrindlisis

La fibrindlisis es el proceso de degradacién del coagulo.

La plasmina, generada a partir del plasmindgeno por accion del activador tisular del plasmindgeno
(tPA), degrada la fibrina en productos de degradacion de fibrina (PDF).

El inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1) regula la fibrindlisis.

2. Regulacién de la Hemostasia
Inhibidores naturales de la coagulacién:



Antitrombina Ill inhibe la trombina y los factores IXa, Xa y Xla.
Proteina Cy proteina S inactivan los factores Va y Vllla.

Sistema fibrinolitico:
La plasmina degrada la fibrina.
El sistema fibrinolitico es regulado por inhibidores como PAI-1 y alfa-2-antiplasmina.

3. Hemostasia en el Contexto Quirurgico
3.1. Evaluacion preoperatoria de la hemostasia
Historia clinica detallada.

Pruebas de laboratorio:

Tiempo de protrombina (TP)

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa)
Recuento de plaquetas

Funcidn plaquetaria

3.2. Control del sangrado intraoperatorio
Medidas mecdnicas:

Compresidn directa

Ligadura de vasos

Clips hemostaticos

Suturas

Agentes hemostaticos topicos:
Fibrina

Colageno

Trombina

Electrocoagulacion y laser:
Cierre de vasos mediante calor

3.3. Manejo de coagulopatias intraoperatorias

Transfusion de plasma fresco congelado (PFC) para deficiencia de factores de coagulacion.
Administracion de plaguetas en trombocitopenia.

Uso de crioprecipitado para deficiencia de fibrinégeno.

3.4. Complicaciones

Hemorragia intraoperatoria

Trombosis postoperatoria

Sindrome de coagulacidén intravascular diseminada (CID)

4. Hemostasia y Nuevas Tecnologias Quirurgicas
Uso de agentes bioldgicos:

Fibrina recombinante

Factores recombinantes
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