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Hemostasia y 
Coagulación

Mecanismos de la 
hemostasia

Espasmo Vascular

Contracción refleja de 
la pared del vaso

Formación del tapón 
plaquetario

Exposición del 
colágeno

Atracción de 
plaquetas

Factor VW actúa 
como puente

Primero se une al 
colágeno

Las plaquetas se unen 
al FVW mediante las 
glicoproteína Ib/IX/V

Activación de las 
plaquetas

Plaquetas se vuelven 
esféricas

Desarrollan múltiples 
seudópodos

Liberación de 
sustancias

ADP

Activa y recluta más 
plaquetas

TxA2

Vasoconstrictor

Serotonina 5 HT

Reduce el FS

Factor 5 y 3 Fibrinógeno

Agregación 
Plaquetarias

Activación del 
receptor GPIIb

ADP y TxA2 lo 
activan

Puentes de 
fibrinógeno

Generación de 
trombina



Formación de Coágulos

Vía extrínseca

Liberacion del Factor 
Tisular (FT) / 

Tromboplastina Tisular
Activacion del Factor VII

(FT) se une con el factor 
VII, y en presencia de 

iones de calcio (Ca2+), 
activan al factor VII, 

convirtiendolo en factor 
VIIa.

Activacion del Factor 
X

El complejo FT-VIIa 
activado actua como una 

enzima

Activa al factor X (FX) 
para convertirlo en 

factor Xa. 

Esta es la reaccion 
crucial que une la via 

extrinseca a la via 
comun.

Vía intrínseca

Activacion del Factor 
XII

El factor XII (factor de 
Hageman) se activa 

(XIIa) cuando entra en 
contacto con el colageno

expuesto en el vaso 
dañado o con otras 

superficies cargadas 
negativamente.

Activacion del Factor 
XI

El factor XIIa actua 
enzimaticamente sobre el 

factor XI

Activa al factor XIa. 

Esta reaccion es 
acelerada por el 

cininogeno de alto peso 
molecular (HMWK) y la 

precalicreina.

Activacion del Factor 
IX

El factor XIa, en 
presencia de iones de 

calcio (Ca2+), activa al 
factor IX para 

convertirlo en factor 
IXa.

Activacion del Factor 
X

El factor IXa, en conjunto 
con el factor VIIIa

(factor antihemofilico, 
que es activado por una 

pequeña cantidad de 
trombina generada por la 

via extrinseca o 
intrinseca inicial), 

fosfolipidos
plaquetarios (liberados 
por plaquetas activadas, 
tambien llamados factor 
plaquetario 3 o PF3) y 

iones de calcio (Ca2+), 
activan al factor X para 
convertirlo en factor Xa. 

El factor VIII es vital 

Su deficiencia causa la 
hemofilia clasica.

Vía Común

Formacion del 
Complejo Activador de 

la Protrombina

El factor Xa, junto con 
el factor Va, 
fosfolipidos

plaquetarios (PF3) e 
iones de calcio (Ca2+), 

forman un complejo 
llamado activador de la 
protrombina (tambien
conocido como complejo 

protrombinasa). 

Este complejo es 
altamente eficiente y 

acelera enormemente la 
conversion de 
protrombina.

Conversion de 
Protrombina a 

Trombina

El activador de la 
protrombina 

(FXa/FVa/PF3/Ca2+) 
actua como una enzima 

proteolitica sobre la 
protrombina (una 
proteina plasmatica

inactiva, dependiente de 
la vitamina K y 

sintetizada en el higado). 

La protrombina se 
escinde para formar la 

enzima activa, la 
trombina.

Formacion de Fibrina a 
partir de Fibrinogeno y 

Consolidacion del 
Coagulo

Conversion de 
Fibrinogeno a Fibrina

La trombina actua sobre 
el fibrinogeno (una 
proteina plasmatica
grande y soluble), 
escindiendolo para 

formar monomeros de 
fibrina.

Polimerizacion de 
Monomeros de Fibrina

Los monomeros de 
fibrina tienen una 

tendencia inherente a 
unirse entre si, formando 

una red laxa y debil de 
fibras de fibrina.

Estabilizacion de la 
Fibrina (Coagulo 

Estable)

La trombina tambien 
activa el factor XIII

(factor estabilizador de la 
fibrina) a factor XIIIa. 

En presencia de iones 
de calcio (Ca2+), el 

factor XIIIa cataliza la 
formacion de enlaces 

covalentes cruzados entre 
los monomeros de fibrina. 

Esto convierte la red laxa 
de fibrina en una malla 

de fibrina fuerte y 
estable, que es mucho 

mas resistente a la 
degradacion y forma el 
esqueleto del coagulo.

Atrapamiento de 
Celulas Sanguineas

La red de fibrina se 
entrelaza con las 

plaquetas agregadas (del 
tapon plaquetario) y 

atrapa celulas
sanguineas como globulos
rojos y globulos blancos, 

dando al coagulo su masa 
y color caracteristico.
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