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HEMOSTASIA Y
COAGULACION
SANGUINEA




todo el coagulo
2. Pueden

disolverse

enzimas

cOMo una enzima para
convertir el fibrinégeno
en fibras de fibrina que
atrapan en su red
plaquetas, células
sanguineas y plasma

para formar el coagulo y

moléculas de
fibrindgeno en fibras de
fibrina en otros 10 a 15
s.

HEMOSTASIA Y
COAGULACION
SANGUINEA
y,
o S [ D S e
ORGANIZACI CONVERSION ACONTECI
ON FIBROSA MECANISMO DE LA MIENTOS
(] ) N N n
0 GENERAL PROTROMBI EN LA
DISOLUCION NA EN HEMOSTASI
DEL . g TROMBINA A
* En respuesta a la
COAGl_‘"‘O rotura de un vaso se
SANGUINEO desencadena la ~ < N
s ki * Primero se forma el " h.EmOStaS@ e
reacciones quimicas activador de la varios mecanismaos:
—_— s o protrombina como 1. El Espasmo
o . aponamiento VaSCUIar
Una vez fiene lugar en tres resultado de la ro{ura . .
formando el etapas esenciales: de un vago sanguineo o . La Formacion
sl 3 de su lesién por de un Tapén de
cgagu 0 sanguineo 1. Formacion de sustancias especiales Plaguetas
sigue sustancias activadas presentes en la sangre. 3.La Formacion de
uno de dos llamadas activador de * Segundo, el activador P
. . la protrombina. de la protrombina, en ok CO%QUIO
caminos: presencia de Sanguineo como
1. Pueden 2. El activador de la cantidades suficientes resultado de la
invadirlo los protrompjnadcataliza la de calcio i6nico (Ca++), Coagulacién
. conversion de convierte la .
e preframbing o rotrombina en Sangumejd -
formando trombina protrol 4) La Proliferacion
flonhne Final de Tejido
tejido i ) i « Tercero, la trombina ) !
. La trombina actda i i Fibroso en el
conjuntivo por polimeriza las

coagulo sanguineo
para cerrar el
agujero en el vaso
de manera
permanente.




formacion del
tapon plaquetario

b 4

~

Las plaquetas entran
en contacto con la
superficie vascular
danada

Empiezan a
hincharse en
forma
irregular con
seuddépodos

PLAQUETARIO

Sus proteinas
contractiles se
contraen fuertemente
liberando varios

factores
activos de sus
grénulos

El ADP y el Troboxano Segrega gran

cantidad de ADP, y
sus enzimas forman
el Tromboxano A2

A2 actdan en plaguetas
cercanas activandolas y
adhiriéndolas formando
asi el




VIA EXTRINSECA.

Empieza con el traumatismo
de la pared vascular o de los

tejidos.
El  factor tisular o Activacion del Facter iitw;-dmformaclén gz
Tromboplastina  tisular X:Participan el Factor Wil rotrambina:Participan
Compu_esto por y factor tisular (necesita §| Factor V. i
fosfolipidos. Ca++). .
sessssenvns 2 resesRReRR e Sassvene

VIA INTRINSECA.

Activacien del factor XII
Liberacién de

fosfolipidos plaquetarios

(Factar plaguetario}

de la sangre al colageno.

Activacion del Factor XI.
{requiere de
cininogemos de APM,
precalicreinal

ViA COMUN

Activacion del Factor X
(FX) a Factor Xa(FXa):
Este es el punto de inicio
de la via comin.

Fermacion del complejo
protrombinasa: El Fxa se
une al Factor Va [FV)
activado (FVa) y a iones
de calcio (Ca2+] sobre

una superficie de
fosfolipidos
(proporcionada
principalmente por las

plaguetas activadas).

Activacion del factor IX
mediante el factor XI
activado. El factor Xl
activado actda después
sobre el factor IX para
activarlo,

Conversion

protrombina (Factor ||]
trombina (Factor lla): E
complejo protrombinasa
(F¥a, FW¥a, Ca2+ y
fosfollpidos) actda sobre
la protrombina(Factor 11},
una proteina  inactiva
que circula en la sangre.

Comienza con el traumatismo
de la sangre o la exposicion

Activacion del factor X.
[Factor VIIl, Factor IXa)

Conversién
fibrinégeno (Factor \] a
fibrina (Factor |3}

sessssnes

Xa y formacién de
Activador de
protrombina.(Participan
el Factor V)

Polimerizacién de la
fibrina: Los monémeros
de fibrina se unen
espontaneamente entre
si, formando una red o
malla de fibrina
polimerizada blanda.

Estabilizacidan de la
fibrinalentrecruzamiento): Para
gue el codgulo sea fuerte y
estable, la malla de fibrina
necesita ser reforzada,



