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Un tema que preocupa en gran medida a los sistemas de
salud, ademas de la batalla frente al diagnéstico positivo, son
las secuelas ocasionadas por el SARS-CoV-2, ya que segun se
ha reportado, puede afectar al corazén, rifiones, intestino,
sistema vascular e incluso al cerebro, pero se resaltara en el
presente documento.

En el proceso de formacion del tap6n plaquetario iniciado
ante una lesion vascular (1,2), se lleva a cabo una estrecha
interaccién entre el endotelio y la plaqueta, bien llamada
hemostasia primaria.

conceptos.

La hemostasia se define como el proceso de formacién de
coagulos, un mecanismo de defensa del organismo que se
activa tras haber sufrido un traumatismo o lesién que
previene la pérdida de sangre del interior de los vasos
sanguineos (2).

Estd dividido en cuatro etapas que se resumen en el
mantenimiento de la integridad vascular; interrupcion
inicial de la hemorragia; mediante la formacion del tapén
plaquetario, estabilizaciéon del tapén mediante los factores
necesarios para la formaciéon de fibrina y retracciéon del
trombo (2).

La respuesta hemostatica incluye tres fases grandes que se

adhieren a las cuatro etapas anteriormente mencionadas

(1,2), siendo lo mismo en la ciencia médica:

1. Fase vascular que comprende la respuesta mibégena,
neuronal y humoral

2.  Fase de hemostasia primaria

3.  Fase de hemostasia secundaria

La hemostasia primaria hace referencia a los procesos
mediante los cuales se lleva a cabo el tapén plaquetario a
través de la adhesidn, activacion, secrecién y agregacion
plaquetaria. Y en el momento de brindar un aporte en el
proceso de la anticoagulacion se cumple con un principio de
accién fisiolégica: se otorga manejo farmacolégico para
mantener la sangre en un estado liquido (2), fluido que
permita la circulacién en los vasos sanguineos y suprimir la
salida de sangre desde el espacio intravascular a través de
un vaso lesionado (3).

Los anticoagulantes obtienen su efecto actuando en
diferentes sitios de la cascada de coagulacién. Algunas
actian directamente por inhibicién enzimatica, mientras
que otras indirectamente, uniéndose a la antitrombina o
impidiendo su sintesis en el higado (factores dependientes
de la vitamina K) (4).

Remontando la fisioldgica bdsica, se reconoce a

la fibrindlisis como proceso corporal normal que impide
que los codgulos sanguineos que ocurren en forma
natural crezcan y causen problemas.

La fibrindlisis primaria se refiere a la descomposicion
normal de los codgulos (3).

En el acto médico se ejecuta la fibrinolisis como un
procedimiento intrahospitalario bajo estricta observacion,
en ambulancia se encuentra contraindicado; para realizar
dicho procedimiento se debe instaurar un acceso venoso
periférico para poder administrar de forma progresiva un
farmaco fibrinolitico diluido en suero (1,5).
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La eleccién de la anticoagulacién debe ser una decision
compartida y ajustada a la preferencia del paciente, la
estratificacion del riesgo y la condicién médica. El médico
general y especialista, estan autorizados para usar
anticoagulantes disponibles dentro y fuera de los centros de
salud tales como (6,7):

. Heparina no fraccionada (HNF)

. Heparina de bajo peso molecular (HBPM)

. Antagonistas dependientes de la vitamina K
(AVK)

. Inhibidores directos de la trombina

. Inhibidores directos del factor Xa

e  Anticoagulantes orales directos (ACOD)

Segun la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia,
se autoriz6 el uso médico ante los términos anticoagulantes
orales directos (ACOD), nuevos anticoagulantes orales
(NOAC) o anticoagulantes orales especificos para el objetivo
(TSOAC) se refieren a los anticoagulantes orales que inhiben
especificamente los factores Ila (trombina) o Xa (6,7).

Para hablar de anticoagulacion aiin se integra el
modelo clasico de la coagulacion, propuesto hace mads de
40 aiios, separa las fases celulary humoral de la
coagulacion; se considera que el proceso de hemostasia
se consigue a través de la activacion secuencial de
enzimas efectoras en dos vias independientes: la
extrinseca y la intrinseca (8,9).

Se entiende a la via intrinseca como la participacién de
factores exclusivamente intravasculares. La via extrinseca
como la una Unica reaccién enzimatica, que necesita del
factor tisular aportado por los tejidos dafiados
(extravascular) por lo que se denomina extrinseca. Llevando
la accién de la via final comun que conduce a la activacién de
protrombina que se transforma trombina encargada de la
proteolisis del fibrindgeno en fibrina (8).

Lainterpretacion del proceso de la cascada de la coagulacion
publicada por Macfarlane en 1964 ha sido de gran utilidad
durante muchos afios para empezar a entender el complejo
problema de la formacién del trombo (10,11).

Segin Macfarlane, habria dos vias, la extrinseca formada por
el factor tisular y el factor VII principalmente y siendo
analizada por el TP (tiempo protrombina) y la intrinseca, en
la que participan los factores XIJ, XI, IX, VIIl y V representada
por el TTPA (tiempo de tromboplastina parcial activado).
Ambas vias convergen para activar el factor X y continuar
conjuntamente el proceso de transformaciéon de la
protrombina en trombina y, a través de la trombina el
fibrinégeno, en fibrina (10,11). Por otra parte, el papel de la
plaqueta para terminar en agregaciéon se consideraba un
proceso independiente(12).
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El modelo clasico de la coagulacion, no contempla la
participacion de las plaquetas ni otras superficies celulares,
dejando claro que los sistemas intrinseco y extrinseco no
podian funcionar de forma independiente (9,13). El modelo
clasico no le otorga importancia a cada uno de los complejos
con actividad procoagulante, y no considera la interaccién
del sistema con las células que participan en la coagulacién
(9,13).

Dejando de lado los preceptos que hoy requieren los nuevos
anticoagulantes. En el 2001, Hoffman M y Monroe D,
proponen un modelo en el cual la coagulacién esta regulada
por las propiedades de las superficies celulares, el modelo
enfatiza la importancia de los receptores -celulares
especificos para las proteinas de la coagulacion (13,14).

Una nueva teoria, conocida como modelo celular de la
coagulacién, reemplaza la tradicional hipétesis de las
cascadas y enfatiza en las células como elementos esenciales
capaces de dirigir el proceso hemostatico, mediante la
interaccion de superficies celulares, factor tisular y factor
VI, en tres fases simultdneas: proponiendo que la
coagulacién no ocurre en “cascada” sino en tres estados
sobrepuestos, iniciacién, amplificacion y propagacion
(15,16).

Las superficies celulares son el ambiente natural donde se
desarrollan las reacciones de coagulacién; deben cooperar
diferentes tipos celulares, afladiendo que las plaquetas no
pueden iniciar la coagulacién, a pesar de ofrecer la
superficie mas eficiente para la generaciéon de trombina,
todo debido a que no expresan el factor tisular (13).
Resaltando que la trombina es una enzima que se encuentra
en sangre y que actia sobre elfactor de coagulacion
conocido como fibrinégeno para formar fibrina, ayudando a
la coagulacion de la sangre (15).

El nuevo modelo llamado "teoria celular de la coagulacién”,
plantea que las superficies celulares controlan y dirigen el
proceso de la hemostasia, ademds contempla el papel crucial
de las plaquetas y de otros elementos celulares que de forma
organizada y simultanea generan trombina a nivel de la
superficie lesionada, para estabilizar el coagulo y detener la
hemorragia (9,13,15).

Las pruebas de los factores de la coagulacion se remontan al
modelo clasico de la coagulacién; las pruebas de los factores
de la coagulaciéon son andlisis de sangre que comprueban
como funciona uno o mas factores. Los factores de
la coagulacion se denominan mediante nimeros romanos (I,
II, VIII, etc.) o por nombre (fibrindgeno, protrombina,
hemofilia A, etc.) (10-12).

El tiempo parcial de tromboplastina (TPT) es una prueba
para evaluar el tiempo que tarda la sangre en coagularse.
Puede ayudar a establecer si una persona tiene problemas
de sangrado o de coagulacién. Un examen de sangre
relacionado es el tiempo de protrombina (TP) (11,12).

EITPy el TTP evalian la capacidad del organismo para
producir un codgulo en un tiempo razonable; si cualquiera
de los factores anteriores es disfuncional o estd disminuido,
estos tiempos se alargaran. El TP se mide normalmente en
segundos y se compara con los valores obtenidos en los
individuos sanos (10-12).
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8.

El tiempo de protrombina (TP) evalda la via extrinseca y la

comun de la cascada de la coagulacién, mientras que TTP 9.

evalda la via comun y la intrinseca. La utilizacién conjunta
de TPy de TTP permite una evaluacién integrada de todos
los factores de la coagulacién (10-12). Ayuda a la eleccion

de la anticoagulacion ajustada a la preferencia del paciente 10.

ante la condicion médica, pero no es el tnico criterio que se
debe tener presente en el momento de la toma de decisiones.

CONCLUSION:

11.

Los avances recientes en la dindmica molecular y la
contribucién celular en la fisiologia de la coagulacién han
permitido una mejor comprensiéon de las alteraciones
hereditarias, patolégicas y farmacolégicas que se presentan

durante el periodo perioperatorio. 12.

La "teorfa celular de la coagulacién"”, plantea que las

superficies celulares controlan y dirigen el proceso de la 13.

hemostasia, ademdas contempla el papel crucial de las
plaquetas y de otros elementos celulares que de forma

organizada y simultanea generan trombina a nivel de la 14.

superficie lesionada, para estabilizar el coagulo y detener la
hemorragia, este modelo actual logra dar la explicacién mas
congruente con el fenémeno in vivo; incluso logra predecir
el grado de repercusion clinica de alteraciones puntuales en
el proceso hemostatico.

15.
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