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     Hemostasia y coagulación    
                  sanguínea

Hemostasia: 4) PROLIFERACIÓN
DE TEJIDO FIBROSO

Y REPARACION
VASCULARPrevención de la pérdida de

sangre

3) Coagulación Sanguínea
 (Hemostasia secundaria)

 Mecanismos: 
    1)Espasmo Vascular
    2)Formación de tapón plaquetario
    3)Formación de coagulo sanguíneo
    4)Proliferación de tejido fibroso

1.Retracción del coagulo
(contracción del tapón)
Las plaquetas activadas contienen
actina y miosina, que generan una
contracción del coagulo.
Esto reduce el tamaño del coagulo
Favorece el inicio de la reparación
tisular.

2) Tapón
plaquetario:

Cuando el corte en el vaso sanguíneo es muy
pequeño suele sellarse con un tapón plaquetario
en vez de un coagulo sanguíneo (aparecen varios
agujeros vasculares disminutos por todo el
cuerpo al dia)

Plaquetas:

Proviene de la celula PHSC (celula
precursora hematopoyetica pluripotencial)

Discos disminutos de 1 a 4 um de
diametro
Concentración de 150.000 a 300.000
mm3
Semivida: 8 a 12 días

plaquetas: (tambien llamados
trombocitos)

1) Espasmo
vascular

Vaso
sanguíneo:

Músculo liso y
su capa media

cuando ocurre un
traumatismo

Estimulo del
traumatismo

Mecanismos del tapón plaquetario: 

En el endotelio abajo se encuentra el
colágeno

Espasmo o
Vasoconstriccion
(estrechamiento)

Reduce el flujo
sanguíneo del vaso

roto

Espasmo vascular:

Espasmo miogeno
local (produce

mayor
vasoconstriccion)

Gracias a que
cuando existe
un daño directo
a la pared:

Las plaquetas
liberan Tromboxano

A2
Factores

autocoides locales
que vienen de los

tejidos plaquetarios
y plaquetas

Reflejos nerviosos
generados por el
dolor o impulsos

sensoriales

Formar colonias con CFU-M (Unidad
formadora de colonias de megacariocitos)

Megacariocitos

Se fragmentan
en plaquetas

Citoplasma: Actina, miosina, trombostenina->
Proteinas contractiles
Reticulo endoplasmatico y aparato de Golgi
especializados (sintetizar varias enzimas y
almacenar calcio)
Mitocondrias formadoras de ATP y ADP
Sistemas enzimáticos que sintetizan
prostaglandinas
Factor estabilizador de fibrina y factor de
crecimiento-- Ayuda en la reparación del vaso

Superficie:
Capa de glucoproteinas: No se adhieren
al epitelio normal, pero se adhiere a
epitelios dañados
Fosfolípidos: Activan multiples fases en el
proceso de la coagulación

Proteína importante Factor de Von
willebrand: se encuentran en el endotelio
y igual en glándulas de plaquetas

Adhesión: las plaquetas se adhieren al
colágeno expuesto de la matriz subendotelial
por la acción del factor de von willebrand.

Activación: Las plaquetas cambian de forma,
liberan gránulos (ADP, tromboxano A2) que
activan otras plaquetas)

Agregación: Las plaquetas se
unen entre si mediante
fibrinogeno y receptores
GpIIb/IIIa -> se forma el tapón
plaquetario.

Activación de la cascada de
coagulación: 3 vías: Extrinseca,

Intrínseca y común

VIA EXTRINSECA: 
Inicio rapido y principal en el cuerpo.

Activada por lesion tisular externa al
vaso sanguíneo.
El factor tisular (FT o Factor III) se
expone al plasma y se une al factor VII.
El complejo FT-VIIa actina directamente
al factor X (->Xa).
Tambien puede activar al factor IX
(componente de la vía intrínseca).

 
FT+VII (factor estable)->VIIa
VIIa+FT->actina X->Xa

VIA INTRÍNSECA:
inicio mas lento, activado por contacto con
superficies cargadas negativamente.

Inicia con el factor XII (Hackean) al
entrar en contacto con colágeno
expuesto.
Xll->XIIa activa a XI->XIa
XIa activa a IX->IXa
IXa+cofactor VIIIa (y calcio, fosfolípidos)
activan al factor x.

XII (Factor Hageman)->XIIa
XIIa->XI (antecedente de tromboplastina
plasmática)->XIa
XIa->IX (factor antihemofilico B)->IXa
IXa+VIIIa (factor antihemofilico A)->actina X-
>Xa

VIA COMÚN:
convergencia de ambas vías.

1.Factor X activado (Xa) convierte
Protombina (II) en trombina (IIa)
Requiere: factor Va, calcio y fosfolípidos.

2.Trombina (IIa):
convierte fibrinogeno (I) en fibrina (Ia).
Activa a los factores V, VIII y XIII
(Retroalimentación positiva).
Estabiliza el coagulo.

3.Fibrina (Ia) forma una red tridimensional.
4.El factor XIIIa (activado por trombones)

entrecruza las fibrinas, formando un
coagulo solido y estable.

X (factor Stuart-Prower)->Xa
Xa+Va (factor lábil)->II (protombina)->IIa
(trombina)
Trombina->I (fibrinógeno)->Ia (fibrina)
Ia+XIIIa (Factor estabilizador de fibrina)-
>Coagulo estable

2. Invasión por Fibroblastos y Células
Endoteliales:

Fibroblastos migran  al sitio del
coagulo desde tejido vecinos.
Estimulados por factores liberados
por plaquetas.
Producen colágeno y matriz
extracelular.
Las celulas endoteliales proliferan
y migran para regenerar el
revestimiento interno del vaso
(endotelio).

3. Formación de Tejido de
Granulacion:

Es un tejido vascularizado, rico en
fibroblastos, celulas inflamatorias y
vasos capilares.
Es el precursor del tejido cicatricial.
Permite una base estructural para
la cicatrización definitiva.

4. Degradación del Coágulo
(Fibrinólisis):

El coágulo ya no es necesario, por
lo tanto debe eliminarse:
La plasmina, activada a partir de
plasminógeno, degrada la fibrina
del coágulo.
Fragmento de fibrina son retirados
por macrofagos.

se remplaza el coagulo por tejido
fibroso o cicatriz estable.
se restaura la continuidad vascular
Se reabsorbe el material de
desecho.
El vaso recupera su función
estructural y hemodinamica.

Compuesto por:

Espasmo miogeno local

Genera un:


