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*
“Proceso mediante el cual los componentes 

celulares y plasmáticos interactúan en 

respuesta a una lesión vascular con la 

finalidad de mantener la integridad vascular 

y promover la resolución de la herida.” 





*

 La hemostasia requiere la formación de un tapón 

impermeable de fibrina y plaquetas localizado en el 

sitio de la injuria 

 

 El coagulo ideal se forma en el sitio de la injuria  para 

evitar el sangrado pero no se propaga a través del 

árbol vascular. 

 

 Idealmente el coagulo no debe impedir el flujo a otros 

tejidos , es el lugar donde  se  asienta la reparación 

tisular y debe ser fácilmente removible.  



*

 

• adecuada perfusión del sistema vascular 

• nivel adecuado de síntesis hepática de proteínas  

• adecuada cantidad y calidad de inhibidores 
fisiológicos de ambos mecanismos 

• adecuada producción de megacariocitos en médula 
ósea 

• adecuada función del sistema mononuclear 
fagocítico. 

 
 

Sistema en constante equilibrio dinámico 
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Hemostasia: conjunto de mecanismos que 

actúan para mantener la fluidez de la sangre 



Iniciación y Propagación 

(Plaquetas- Sist. de Coagulación)                  
  

Inhibición 

(Sist.Inhibidores) 

Formación del  

coágulo 

Finalización de  

formación del coágulo 

Reparación 

 Eliminación 

Disolución del  

coágulo 

Recuperación de integridad 

vascular 

Sist. 

Plasminógeno-

Plasmina 
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Amplificación 

Se activan Plaquetas y Cofactores (FV, FVIII),  

iniciando la generación de Trombina a gran escala. 

Iniciación 

Sobre la célula portadora de FT. 

Adhesión de las plaquetas al subendotelio 

Pequeñas cantidades de Trombina 

Propagación 

Plaquetas activadas!!! 

Ensamble de complejos Tenasa y Protrombinasa. 

“Estallido” de Trombina sobre la plaqueta 

*
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 Las propiedades de las superficies celulares regulan la coagulación 

 

  Receptores celulares específicos para las proteínas del SC (células 

con memb. de composición lipídica similar muestran distintas 

propiedades en el SC).  

 

 Diferentes células juegan diferentes roles en el proceso de 

activación.   

CÉLULAS (PLAQUETAS, CÉLULA ENDOTELIAL, MONOCITOS, FIBROBLASTOS..) 

Expresión     de 

Receptores 

Composición 

lipídica de la 

 membrana 

Expresión     de 

GAGs 

Síntesis y 

Almacenamiento 

de Proteínas 
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 Vasoconstricción localizada 

 

 Adhesión de las plaquetas al subendotelio 

 

 Formación del tapón plaquetario 

 

 Depósito de fibrina 

 

 Fibrinolisis 



*

FACTOR VASCULAR 

 

 

FACTOR PLAQUETARIO 

 

 

SISTEMA DE COAGULACION 



FACTOR VASCULAR 

             ENDOTELIO VASCULAR 

 

  

    SUPERFICIE NO TROMBOGENICA 

 

     EVITA LA                 PREVIENE LA 

 HEMORRAGIA              TROMBOSIS 

 

            



*

ENDOTELIO  EN REPOSO                   ENDOTELIO DAÑADO O        

Antitrombótico                                 ACTIVADO Protrombótico 

                                                       

                       

La respuesta de cada CE varía de acuerdo a su localización 



*

 1628 Malphigi : la sangre estaba separada de los 
tejidos  

 1800 von Reckingausen: los vasos estaban  

    recubiertos por células  

 1891 Heidenhahn: sistema de células secretoras. 

 1953-2005 ÓRGANO DINÁMICO, HETEROGÉNEO 
QUE TIENE FUNCIONES VITALES , SINTÉTICAS , 
SECRETORAS METABÓLICAS  E INMUNOLÓGICAS 

 1997-2008 HETEROGENEIDAD ENDOTELIAL 

 



*ENDOTHELIUM  AND 

THROMBOSIS 

Las células endoteliales de 

diferentes sitios del árbol 

vascular utilizan “formulas” 

sitio-específicas de sustancias 

pro y anticoagulantes para 

balancear la hemostasia local 

Aird et al, JTH 2007 



FACTOR PLAQUETARIO 

            LESION ENDOTELIAL 

 

 

        ADHESION PLAQUETARIA 

 

 

      AGREGACION PLAQUETARIA 

 



*PLAQUETAS 

 Fragmentos discoides anucleados, producidas en médula 

osea por fragmentación citoplasmática de megacariocitos  

 Participan en: hemostasia primaria, coagulación, inflamación 

y reparación de los tejidos 

 Plaquetas circulantes viven entre 7-10 dias, luego son 

removidas por fagocitos esplénicos 

 Depende de 2 factores humorales: trombopoyetina (TPO) y       

  factor estimulante de colonias megacariocíticas 

 Miden entre 1-4µm 

 V.N: 150 – 350 x 10 9 /L 
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 MEMBRANA 

*  GLICOPROTEINAS DE MEMBRANA 

    adhesión plaquetaria y activación                 GP Ib V IX  

    agregación plaqueta- plaqueta                      GP IIb IIIa  

 HIALOPLASMA 

*  SISTEMA CONTRACTIL  

*  SISTEMA CANALICULAR ABIERTO  

* SISTEMA TUBULAR  DENSO 

 

 ORGANELAS 

*  GRANULOS a 

*  GRANULOS DENSOS  

*  LISOSOMAS 
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GLICOPROTEINA Ib V IX 

 1 integrina 

 presente en forma estable en la membrana 

 Receptor principal de Factor VW endotelial y 

subendotelial. 

 No tiene afinidad por el Factor VW plasmático 

 Capacidad de unión a P-selectina de la célula 

endotelial. 

 Capacidad de unión a Mac-1 ( receptor de 

membrana del neutrófilo) 



*

Unión con P- selectina de la célula endotelial activada  
   explica la presencia de trombos asociados al endotelio en    
   zonas de turbulencias y activación endotelial sin rotura del    
   endotelio 
 
Unión a Mac-1 ( receptor de membrana del  neutrófilo  con un  
   dominio homólogo al del F VW)  
   explica la responsabilidad de la plaqueta en la inflamación en      
   los sitios de ateroesclerosis y trombosis 
 
    
Unión a Factor VW plasmático modificado por  altas  
   velocidades de flujo o flujos turbulentos 
   explica la formación de tromboscirculantes 
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Interacción GP Ib V IX  
 con F VW  subendot., colágeno,ADP,trombina 

 
 
 

Incremento del Ca++ intracelular 
                      Estimulación del metabolismo 
 
 

  
                       Fosforilación de proteínas 
                  Activación del sistema contráctil 
                           Cambio de forma 
 
 
                            

                  Activación de  GP IIb IIIa 

             Liberación del contenido de los gránulos 





*

*Conjunto de reacciones que conducen a  

la formación de fibrina, proteína  

insoluble que evita la pérdida de sangre  

cuando se lesiona un vaso 

 





FACTORES DE 

               COAGULACION 

Sintetizadas en higado         zimogenos 

 

SERINOPROTEASA            vitamina k dep. 

 

Factor II, VII, IX, X, XI, XII 
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*SISTEMA EXTRINSECO 

 

*SISTEMA INTRINSECO 

 

*TRONCO COMUN 







*





Arterioscler Thromb Vasc 

Biol. August 2007 
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PRUEBAS BASICAS DE 

COAGULACION 
 

 

PRUEBAS DE LA FUNCION PLAQUETARIA 

 

PRUEBAS DEL MECANISMOS DE 

COAGULACION 

 

PRUEBAS DE FIBRINOLISIS 
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RECUENTO Y MORFOLOGIA  

   PLAQUETARIA 

plaqueta grises 

macroplaqueta 

V.N: 150 – 350 x 109/ l 

Vida media 7 – 10 dias 

1 – 4 μm de diámetro 





TP 

TIEMPO DE QUICK 

Mide la formación del coágulo plasmático, en presencia de 

un exceso de extractos tisulares ( F.T. ) 

 Es sensible a los defectos de factores vitamina k 

dependiente  II, VII y X 

Cofactor V 

*





*TP 

Se expresa en % de actividad 

 

Cada laboratorio debe establecer su rango de 
referencia 

 

V.N: 70 - 120 % de actividad 

 

TP normal             nivel hemostático de los 

   factores II,V, VII, X 



APTT 

Mide el tiempo de coagulación del plasma, en presencia de 

una tromboplastina parcial, la cual sustituye la acción de los 

fosfolípidos de la membrana plaquetaria    

Es sensibles a los defectos de los factores VIII, IX, XI, XII 

*





*APTT 

Cada laboratorio debe establecer su rango de 

referencia 

 

 

APTT normal             nivel hemostático de los 

factores VIII, IX, XI, XII 

 

    

 



*

TROMBINA 

FIBRINOGENO FIBRINA 



*

*TIEMPO DE TROMBINA          TT  Mide el tiempo en que tarda en 

coagular el plasma en presencia de trombina 

 

 

 

*FIBRINOGENO                       FI   Mide el tiempo de coagulación de 

un plasma en presencia de trombina en exceso 

                                              V.N: 150 –  400 mg/dl 

 

 

 





*TIEMPO DE TROMBINA 

TT 

Mide el tiempo en que tarda en coagular el plasma en presencia de trombina 



*FIBRINOGENO 

FI 

Mide el tiempo de coagulación de un plasma en presencia de 
trombina en exceso 
Metodo de Clauss 

V.N: 150 –  400 mg/dl 



*PRUEBAS DE FIBRINOLISIS 

 PRUEBAS GLOBALES                  LISIS DE EUGLOBULINAS 

PRODUCTOS GENERADOS                      DIMERO - D  



*ACCION DE LA 

                       PLASMINA 

*Degradación del fibrinógeno 

 

   

*   fragmentos  x, y, D, E                     ( PDF ) 

 

*Degradación de fibrina 

 

 

*   fragmentos de distinto PM                ( D-Dímero ) 

 





 ANAMNESIS: antecedentes de sangrado en Cx previas, antecedentes 

familiares de sangrado, gingivorragias, epistaxis, hematomas, 

menstruaciones abundantes, tto farmacológico 

 

 EXPLORACION FISICA: presencia de hematomas, equimosis, 

petequias 

 

 PRUEBAS DE LABORATORIO 

*



*



VALORACION INDIVIDUALIZADA 

PACIENTE CIRUGIA 

RIESGO 

HEMORRAGICO 
RIESGO  

TROMBOTICO 

ABORDAJE 

QUIRURGICO 

MEDIDAS DE 

PREVENCION 

MULTIDISCIPLINAR 





*
TTPa QUICK PLAQUETAS FIBRINOGENO T.S PDF/DD 

HEPARINA = = = = = 

A.ORALES = = = = = 

AINEs = = = = = 

FIBRINOLISIS = = 

HEPATOPATIAS =  o   =  o    = 

HEMOFILIA = = = = = 

V.WILLEBRAND =  o  = = O  

(2B) 

= = 

TROMBOCITOPE

NIA 

= = = = 

CID 

TRASFUSION  

MASIVA 

= 



*MUCHAS GRACIAS 


