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Hemostasia

La hemostasia es el mecanismo que
se pone en marcha para impedir la
hemorragia tras una lesion vascular,
en donde participa la pared del vaso
sanguineo, las plaquetas y los
factores de coagulacion.
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Cuando se produce una lesion
vascular, se desencadena una
respuesta de la pared del vaso

afado con activacion plaguetaria y
e |los factores de la coagulacion,
de dara lugar a la produccion de

fibras de fibrina estables unidas
firmemente a las  plagquetas
formando el trombo conjuntamente




Para entender mejor el mecanismo de la hemostasia vy
coagulacion, clasicamente, se la ha dividido en dos fases:

Hemostasia primaria:

1.-Vasoconstriccion inicial por la liberacion de adrenalina y la
activacion plaquetaria.

2.-El factor de von Willebrand que va unido en la circulacion al
factor VIII (FVIII) de la coagulacion se unen a la glicoproteina
Ib (GPlb) de las plaquetas activadas, actuando como un
pegamento que tapiza toda la parte danada (adhesion
plaquetaria)

3.- Otras plaguetas activadas se unen entre si, por medio del
fibrinbgeno a través de las glicoproteina Ilb/IIla (agregacion
plaquetaria), dando lugar al trombo plaquetario

HEMOSTASIA PRIMARIA: PLAQUETAS

Plaguetas




Hemostasia secundaria (coagulacion): es el proceso por el Hemostasia
que se activa la cascada de la coagulacion, dando lugar a la e Secundaria:

fibrina estable

1.-Los factores de la coagulacion circulan en el plasma como
proteinas precursoras inactivas (zimogenos) que, por la
accion de una enzima proteolitica que les quita un trozo de

Factores de coagulacion:

-1 = fibrinogeno
-1 = protrombina

. . . , -1l = factor tisular
la proteina y deja al descubierto su parte activa IV

2.- Se convierten a su vez en enzimas proteoliticas que RY, zgi[;frina

actlan de igual manera sobre la siguiente proteina de |a VIl = proconvertina

cascada en una reaccion en cadena. Clasicamente, se ha -VIII = factor antihemofilico A

dividido la coagulacion en dos vias: la intrinseca vy la -IX = factor antihemofilico B

extrinseca: -X = factor Stwart-Prower
-IX = factor de Rosenthal

-XlI = factor Hageman
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Figura 2. Cascada de la coagulacion. 5e basa en dos vias separadas de la
coagulacion con la activacion secuencial y enzimatica de factores de

coagulacion, en un proceso autocatalitico y limitado sobre una superficie
celular.




La llamada via intrinseca se inicia al contacto de la sangre
con las paredes de vidrio del tubo de ensayo que activa la
coagulacion a partir de los factores de contacto: el factor XII y
sus cofactores (kalicreina y kininbgeno de alto peso molecular) .

La coagulacion se inicia por la exposicion del factor tisular
debido a la lesion de los tejidos formandose el complejo factor
histico -factor VII activado. En la actualidad se cree que la
activacion de los factores IX y X por parte del factor histico -
FVIla desempena un papel importante en la induccion de la
hemostasia. Una vez iniciada la coagulacion a traves de esta
interaccion, el inhibidor de la via del factor histico bloquea el
proceso y diversos elementos de la via intrinseca en particular
el factor VIII y IX se convierten en reguladores principales de
la formacion de trombina. Se activa la coagulacion
propagdandose los diferentes pasos en la superficie celular en
presencia de los cofactores plasmaticos unidos a las células y la
reaccion culmina con la formacion del coagulo de fibrina.

Fibrinégeno
Protrombina
Factor tisular
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Factor VI

Factor Vil

Factor IX

Factor X
Factor X1

Factor XII
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Precalicreina

Cinindgeno de masa
mobecular alta

Plaguetas

Factor |
Factor Il

Factor Iil; tromboplastina tisular
Factor IV

Proacelerina: factor labik; Ac-globulina
(Ac-C)

Acelerador de la conversidn de

la protrombina sérica (SPCA);
proconvertina; factor estable

Factor antihemofilico [AHF);
globulina antihemofilica (AHG);
factor antihernofilico A

Componente tromboplastinico del
plasma (PTC); factor de Christmas;
factor antihemofilico B

Factor de Stuart: factor

de Stuart- Prower

Antecedente trombopiastinico del
plasma (PTA); factor antihemofilico C

Factor de Hageman
Factor estabilizador de la fibrina
Factor de Fletcher

Factor de Fitzgerald; CAPM
(cinindgeno de alto peso molecular)




TRASTORNOS HEREDITARIOS DE LA COAGULACION MAS
FRECUENTES

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND
(EVW)
Es la causa congéenita mdas comun de didatesis
hemorragica originada por la deficiencia cualitativa o
cuantitativa del factor de von Willebrand (FVW).
Tiene herencia autosémica dominante y, menos

frecuentemente, recesiva.

l

Hay 3 tipos de EVW: el tipo 1 es un déficit
cuantitativo parcial del FVW; el tipo 2, déficit
cualitativo, consta de cuatro subtipos; el tipo 3 es un

deficit grave con niveles muy bajos o indetectables
del FVW

HEMOFILIA A Y B

Se originan por el déficit o ausencia de la funciéon del
factor VIII (hemofilia A) o IX (hemofilia B). Tienen
herencia recesiva ligada al X.

l

Los niveles de actividad del factor determinan la
gravedad clinica del cuadro: hemofilia grave <1% de
actividad; moderada: actividad del 1-5%; leve > 5%
de actividad.




TRASTORNOS HEREDITARIOS DE LA COAGULACION MAS
FRECUENTES

DEFICIT DE VITAMINA K

Se puede dar por:

1) Dieta inadecuada(las reservas de vit-K se
depleccionan en una semana como por ejemplo en la
nutricion parenteral sin suplementos de vit-K)

.2) Sindromes de malabsorcion (obstruccion biliar,
celiacq, insuficiencia pancredtica, y el tra-tamiento
con antibioticos de amplio espectro)

3) Pérdida de los depdsitos por enfermedad
hepatocelular

4) Administracion de cumarinicos cuyo mecanismo de
accion es la inhibicion de la produc-cion de factores

vitamina k dependientes.El tratamiento consiste en la

administracion parenteral de vit-K (10 mg) que
restablecerdapi-damente los niveles de vit-K en el
higado y permite la sintesis del complejo
protrombinico en 8-10 horas. Si se precisa un efecto

inmediato administraremos plasma.




ALTERACIONES
PLAQUETARIAS

CUANTITATIVAS:

La trombocitopenia ( < 150.000 plaquetas/ mm3 )
sola es la causa mas frecuente de hemorragia por
alteraciones de la hemostasia.

CONSUMO DE PLAQUETAS

En las lesiones tisulares extensas como en

DESCENSO DE LA PRODUCCION DE
PLAQUETAS

se produce por infiltracion en la médula 6sea de
células malignas o células plasmaticas (mieloma
mutiple, leucemias), sindromes mielodisplasicos,
médula o6sea irradiada o expuesta a fdarmacos
(citostaticos, tiazidas, estrogenos, interferén),
deficiencia nutricional (vitamina 12 y dacido félico) y
infecciones viricas.

SECUESTRO ANORMAL DE PLAQUETAS:

El bazo normalmente secuestra un tercio del total de
plaguetas. En el crecimiento del bazo o
hiperesplenismo se produce un aumento
desproporcionado de secuestro de plaquetas
disminuyendo el numero de plaquetas circulantes. Se

grandes quemaduras y sindromes de aplastamiento
masivo y en las lesiones vasculares porque se
produce una gran agregacion plaguetar. Tambiéen la
interaccion de las plaquetas con estructuras no
endoteliales como los grandes proétesis vasculares

da generalmente en la cirrosis hepatica con
hipertension port



o DILUCION DE PLAQUETAS:

ALTERACIONES
PLAQUETARIAS Después de transfusiones masivas. La sangre

conservada contiene un numero bajo de plaquetas y

la dilucion de las plaquetas es proporcional a la
cantidad de sangre transfundida

CUANTITATIVAS:

La trombocitopenia ( < 150.000 plaquetas/ mm3 )

sola es la causa mas frecuente de hemorragia por

alteraciones de la hemostasia. .
l O DESTRUCCION DE PLAQUETAS:
FARMACOS QUE PUEDEN CAUSAR . . . : :
Por mecanismos inmunolégicos (antigeno-anticuerpo
TROMBOPENIA -
que danan las plaquetas) en enfermedades
.  Quimioterapia: especialmente  carboplatin,

autoinmunes como el lupus eritematoso, anemia
antraciclinas, antimetabolitos, agentes alquilantes

hemolitica autoinmune y artritis reumatoide
2. Antibidticos:  sulfonamidas, penicilinas vy

cefalosporinas

3. Heparinas: la mayor incidencia es con heparinas

no fraccionadas

4. Agentes cardiovasculares: tiazidas, raramente

inhibidores de Ila enzima conversora de Ila

angiotensina.




pueden ser hereditarias o adquiridas. La alteracién
hereditaria mas frecuente es la enfermedad de von
Willebrand, las otras alteraciones hereditarias son
poco frecuentes (sdr. De Bernard-Sodulier,

tromboastenia, afibrinogenemia).

ALTERACIONES CUALITATIVAS

Alteraciones adhesion

Hereditarias

Adguiridas

Alteraciones agregacion

Hereditarias

Adguiridas

Alteraciones liberacion granulos

Hereditarias

Adguiridas

Tabla-3 Clasificacion funcional de las alteraciones plaquetanas

5. Bemard-Soulier

E. von Willebrand

Uremia

E. Von Willebrand adquinda

Tromboastenia de Glanzmann
Afibrinogenemia

Presencia de PDF

Dhsproteinenuas

Farmacos (ticlopidina, clopidogrel)

Albimsmo oculo-cutineo

5. Chediak-Higashi

Deficiéncia aislada granulos densos

S. plagquetas grises (deficiencia granulos oty B
Circulacion extracorporea

E. mielodisplasicas

Farmacos (AAS vy otros AINES)




ADQUIRIDAS

1) Uremia:
2) Consumo prolongado y abundante de alcohol (
3) Farmacos: antiinflamatorios
4) Circulacion extracorporea.

ASPI INA 500m

comprimidos

Acido acetilsalicilico



Coagulacion intravascular diseminada (CID):

Es un sindrome que se caracteriza por la formacion de multiples trombos a lo largo del
arbol vascular. Se produce ante un estimulo masivo de la coagulacion que sobrepasa los
mecanismos de control local del proceso de la coagulacion.

Tabla-5 Factores etiologicos v enfermedades que causan una CID

Estimulo  Factor etiologico Enfermedades
AGUDO * Liberacion de factores  Complicaciones obstétricas
tisulares MNeoplasias
Hemolisis

Embolismo graso
Gran traumatismo o lesion vascular
Venenos y toxinas

* Daiio endotelial Aneurismas aorticos
Sdr. hemolitico-urémico

* Infecciones Bacteniologicas  (estafilo, estrepto, neumococo,
meningococo, BGN)
Viricas
Parasitos (malana, kala-azar) Ricketsias, Hongos

CRONICO * Liberacion factores Neoplasias diseminadas
lisulares Shunts peritoneo-venosos




ALTERACIONES
FIBRINOLISIS

4.5.1. Alteraciones congeénitas: Los pacientes con deéficit
de a2-antiplasmina o inhibidor del activador del
plasmindgeno (IAP) presentan fibrinolisis rapida después
de un traumatismo o cirugia o pueden presentar
hemorragias recurrentes.

4.5.2. Alteraciones adquiridas: los pacientes con cirrosis
presentan una disminucion de la aclaracion del activador
del plasmindgeno con lo que se observa un aumento de la
fibrinolisis. Raramente pacientes con tumores como
metdstasis de prostata pueden tener fibrinolisis primaria.




5. ACTUACION A SEGUIR ANTE UN SANGRADO INTRAOPERATORIO.

Sangrado intraoperatorio

|

Traumatismo quirargico

l

L 4

Pruebas de coagulacion
yvio TEG

Control:

« temperatura
e acidosis
* calcemia

coagulopatia

l

¢ Tratar adecuadamente
coagulopatia previa

« Posibihidad de coagulopatia
segun Intervencion

l

Tratamiento agresivo:
e Farmacos
* Renosicion
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