Nu se observa diferenta in gradul de crestere si proliferare in cultura de celule din care s-a
obtinut testul bacterian pozitiv, fatd de celelalte culturi din singele bolnavilor septici cu
indicatorul schimbat la mediu.

Concluzii

Cultivarea celulelor imunocompetente, recoltate de la pacienti in stare de sepsis este
posibila. Este necesar de continuat studiul in cultivarea acestor celule de la pacienti in sepsis, cu
revizuirea conditiilor de asepsie si luarea masurilor de evitare a cultivarii microbilor prezenti in
sangele pacientului septic.
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TRATAMENTUL POLIMODAL iN SINDROMUL DE COAGULARE
INTRAVASCULAR DISEMINAT (CID) LA BOLNAVII CU PATOLOGIE
CHIRURGICALA SEVERA
Natalia Stoica
Catedra Anesteziologie si Reanimatologie nr.2 USMF ,, Nicolae Testemitanu’’
IMSP Spitalul Clinic Republican

Summary

Multilateral CID syndrome treatment in patients with severe surgical pathology

CID syndrome treatment can not be conceived without pathology therapy that leds to its
appearance. Treatment measures of basic affections, applied in time and necessary volume
sometimes can lead to the correction or even solution of CID. These measures selection and
methods that do not affects CID syndrome by negative action on the systems that depends on the
selection evolution depends (microcirrculation, haemostatic and fibrinolitic system) requires
deep knowledge in the clinical pharmacology, transfuziology and intensive therapy.

Rezumat

Tratamentului sindromului CID nu poate fi conceput fara terapia patologiei care a condus
la aparitia lui. Masurile de tratament ale afectiunii de baza, aplicate la timp si in volumul necesar,
pot duce uneori la corectia sau chiar la rezolvarea CID. Selectarea acelor masuri si metode, care
nu agraveaza sindromul CID prin actiune negativa asupra sistemelor de care depinde evolutia lui
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(microcirculatia, sistemul hemostatic, fibrinolitic, etc) necesitd o cunoastere profundd a
farmacologiei clinice, transfuziologiei, terapiei intensive.

Actualitatea temei

Sindromul de CID (sindrom de defibrinare, coagulopatie de consum) este o patologie
grava dobanditd a hemostazei cu formarea difuzd in patul vascular a microtrombilor si
agregatelor celulare, care dezorganizeaza circulatia periferica cu dezvoltarea trombohemoragiilor
generalizate si insuficientei poliorganice.

Sindromulul de CID, find unul nespecific, este prezent in starile de soc, starile septico-
infectioase si in toate starile terminale. El poate insoti traumatismele grave, leucozele,
neoplasmele, infarctul miocardic etc. Frecventa sindromului de CID diferda mult de varsta si
profilul patolojic al bolnavilor variind Intre 0,7 si 3,2% in neonatolojie si 47-60% in terapiile
intensive cu bolnavi septici sau de neoplazii.Letalitatea la pacientii care prezintd CID variaza de
la 30% la 85% si tine mai mult de cauza patologiei primare , decét a sindromului de CID insusi.
Practica aratd cd tratamentul sindromului de coagulare intravascular disemint dupa scheme
standard este extrem de periculos.[1,5,7]

Tratamentului sindromului CID nu poate fi conceput fara terapia patologiei care a condus
la aparitia lui. Masurile de tratament ale afectiunii de baza, aplicate la timp si in volumul necesar,
pot duce uneori la corectia sau chiar la rezolvarea CID. Selectarea acelor masuri i metode, care
nu agraveaza sindromul CID prin actiune negativa asupra sistemelor de care depinde evolutia lui
(microcirculatia, sistemul hemostatic, fibrinolitic, etc) necesitd o cunoastere profundd a
farmacologiei clinice, transfuziologiei, terapiei intensive.Sindromul de coagulare intravascular
decompensat, inducand fenomene hemoragice, pune viata bolnavilor in pericol acut prin
pierderile sanguine importante si rapide. Compensarea acestor pierderi, prin utilizarea
transfuziilor masive vital necesare, este legata de aparitia unor complicatii severe. Tinta terapiei
in aceste cazuri este in primul rand repletia volemica cu mentinerea performantei hemodinamice
acceptabile cu monitoring minutios al TA, PVC, pulsului, SaO,,

Efect negativ au si unele preparate antimicrobiene (ristomicina, penicilinele, gentamicina in doze
mari), corticosteroizii, preparatele estrogen—gestagene, emulsiile lipidice.

Interventiile chirurgicale, chiar si cele simple, trebuie efectuate in conditiile de corectie a CID si
inlaturarii cauzelor ce au dus la aparitia ei, cu asigurarea traumatizarii minimale, hemostazei
adecvate si monitoringului hemostaziogramei. [2,4,5] Factorii trigger si mecanismele principale
de declansare a sindromului CID, elucidate recent justifica principiile tratamentului si profilaxiei
lui. Ele se bazeaza pe urmatoarele postulate:

1. Evolutia progresiva a sindromului CID este determinatd de epuizarea si consumul factorilor
anticoagulanti (AT-III (antitrombinalll), proteina C), componentilor sistemului fibrinolitic.
Explozia proteolitica plasmatica, in care sunt implicate practic toate sistemele proteolitice ale
organismului activeaza cascadele mediatorilor, provocand perturbari marcate in echilibrul lor.
Acest postulat ne justifica tactica terapiei bazate pe principiul de substitutie a componentilor
epuizati si utilizarea medicatiei modulatoare a mediatorilor. Preparatul potrivit este plasma
proaspat congelatd, care are continutul optimal de factori activatori §i inactivatori ai sistemelor
CID. Volumul transfuziei este direct proportional cu gravitatea CID.[1,7]

2. In toate fazele sindromului CID, chiar si in faza de hipocoagulare, in singe circula factori
activati ai coagularii, ceea ce impune necesitatea efectudrii terapiei de substitutie sub protectia
heparinei. Administrarea heparinei fard plasma proaspat congelata este putin efectiva, datoritd
dezvoltirii heparinorezistentei rezultante deficitului si defectelor calitative de AT-IIL. In aceasta
ordine de idei este necesard administrarea heparinei in complex cu plasma proaspat congelata.

3. Pe tot parcursul evolutiei sindromului CID are loc activarea permanentd a verigii
trombocitare a hemostazei (mobilizarea si agregarea trombocitelor intravascular), Insotitd de
“sludj-sindrom” cu dereglarea microcirculatiei. Aceasta circumstantd solicitd administrarea
antiagregantelor si preparatelor reologice.
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4. Rol important In dezvoltarea si evolutia sindromului CID are blocarea sistemului fagocitelor
mononucleare (SFM). Deblocarea partialad are loc In urma masurilor descrise mai sus. Uneori ele
sunt insuficiente, si necesitd includerea masurilor speciale de tratament. Succese notabile in
aceastd directie se pot obtine la efectuarea plasmaferezei curative, mai ales In formele
heparinorezistente de sindrom CID, determinate de acumularea in circuit a mediatorilor
inflamatiei, comlexelor imune si macromoleculare.[3,6,7]

Scopul cercetirii este de a elucida metodele cele mai eficiente de tratament in sindromul
de coagulare intravascular diseminat.

Materiale si metode
In procesul de lucru am folosit publicatii de specialitate autohtone si internationale.
Metodele utilizate in colectarea si analiza informatiilor au fost: analiza, sinteza si statistica.

Rezultate si discutii

Cel mai eficace remediu terapeutic aproape de ideal este plasma proaspat congelata,
intrucat ea contine intr-un raport optim procoagulanti si inhibitori ai coaguldrii.

Concentratul de trombocite si de alti factori pot fi utilizati in CID tindnd cont de faptul ca ei
ridicd pontentialitatea trombogenezei.Crioprecipitatul, care contine fibrinogen (200-
300mg/punga), factor von Willebrand si fibronectind are indicatii In hipofibrinogenemie.
Substitutia trombocitard cu concentrat trombocitar poate fi recomandatd doar in cazul
hemoragiilor si trombocitopeniilor periculoase 20x109/1.

Concentratul de AT III cu o cantitate de proteazd de 50 ori mai mare decat in plazma
amelioreaza evolutia CID-ului doar experimental. Eficienta concentratului de AT III in reducerea
mortalitatii in clinica umana este controversata.[3,6,7]

Terapia stadiald a sindromului CID.

Faza 1. Masurile terapeutice sunt indreptate spre reducerea hipercoagulabilitatii sanguine,
proprietatilor agregante a plachetelor, hematiilor, ameliorarea reologiei sanguine. Cu acest scop
se foloseste heparina administratd intravenos in perfuzie (400-450 U/ord) sau subcutan 2500 (si
mai mult) de 4ori/zi. Deficitul de At-III se corijeazd prin administrare de PPC. Fragmina se
administreaza 5 mii Ul /24 ore.

Efectul antitrombotic al heparinei este potentat de remediile antiagregante plachetare. Se indica
Curantil 0,5% - 10ml de 2 ori/24 ore in sol. NaCl 0,9 % - 250 ml. sau Trental 2% - 10 ml. De 2
ori/24 ore 1n sol. NaCl 0.9% - 250 ml. Tratamentul cu antiagregente la bolnavii cu CID cronic se
efectuiaza in perioada preoperatorie cu duratd de 5-7 zile .Administrarea de lungd durata duce la
aparitia complicatiilor.

Component obligatoriu 1n tratamentul primei faze este terapia infuzionald cu coloizi si cristaloizi
(Reopolyglucin, Gelatinol, Refortan) care imbunatatesc reologia sanguina si micsoreaza riscul de
trombogeneza.[4,6,7]

Fazall-III. Medicatia are ca scop corijarea hipocoagularii de consum. Baza tratamentului
o constitue PPC care suplineste carenta anticoagulantilor fiziologici (AT-III, proteina C, S),
plasminogenului si activatorilor lui, antiagregantilor fiziologici. PPC este eficace in administrare
unimomentana intravenos 1n get, n doza de 20-30 ml/kgc. Crioplasmoterapia se repeta peste 10-
12 ore. Eficacitatea se apreciaza dupa valoarea AT-III si testul de coagulare Lee-White.

In faza datd este benefici administrarea antiproteazelor, care inhiba activitatea kalicreinei,
plasminei si stopeaza patrunderea tromboplastinei tisulare in circulatie. Se utilizeaza Contrycal
(Trasilol) 200-300 mii U.L. unimomentan i/v (lent). Doza nictemerald pana la 500-600 mii U.L
Hordox se administreaza i/v unimomentan in doza de 500mii U.I., apoi infuzie continua 500 mii
U.L pe parcursul 24 ore.

Glucocorticoizii in doze mari (Hidrocortizon 1000-1500 mg i/v/24ore, Predinizolon 600-800 mg
1/v/24 ore, Dexametazon 200-300 mg i/v/24 ore) sunt utili in faza de hipocoagulare severa prin

198



efectul lor antisoc, antiinflamator, antitoxic, membranostabilizant, procoagulant si stimulator al
hemopoezei. In situatii extremale doza nictemerald se administreazi unimomentan (puls-terapie).
Deficitul celulelor sanguine se restabileste prin administrarea componentilor sanguini. Masa
eritrocitara se indica la indicii: Hb<60-80g/1; Er<2,5><1012 /1; Ht<0,22-0,25. Masa trombocitara si
tromboconcentratul se administreazd la sciderea Tr<40-60x10° / 1, asociati cu hemoragie
cutanata.[2,7]

Pentru inlaturarea din circulatia sistemica a microtrombilor, agregatelor celulare si factorilor
activati de coagulare se aplica plasmafereza curativa. Se inlaturd 1000 ml plasma, care se
substituie cu PPC.

La pacientii extram de gravi (hemoragie masiva, soc hemoragic sever) cu anemie grava,
hemodinamica instabild, insuficientd respiratorie si hipoxemie se indica respiratie mecanicd in
regim PEEP.[3,4]

Terapia de substitutie si corectie cu heparina si plasma proaspat congelata.

Heparina este preparatul anticoagulant de bazd in profilaxia si cuparea coagularii
intravasculare a sangelui. Efectele anticoagulant si antitrombotic ale heparinei sunt minore in
lipsa cofactorului sau plasmatic — antitrombina III (AT-III). La bolnavi cu CID, carenta AT-III se
atestd chiar din prima faza cu micsorarea indicilor activitatii heparin — cofactoriale a plasmei.
Aceste schimbdri sunt mai pronuntate la pacientii in soc, cu MSOF. Starile de soc, septice,
intoxicatia canceroasd provoaca deficit marcat de AT-III, argumentind evolutia severd a
sindromului CID in acestea. La baza tratamentului CID, indiferent de factorii care I-au declansat
sunt justificate metodele de substitutie si corectie a perturbarilor hemostazice prin compensarea
deficitului de AT-III si heparina. Donator de AT-III este plasma proaspat congelata.

Cercetarile lui Rosenberg au demonstat cd complexul heparina-AT-III poseda activitate
antitrombina si anti-Xa de 1000 de ori mai pronuntatd comparativ cu heparina, nelegata de AT-
III. Mai multi autori recomanda de introdus In plasma transfuzata o parte din doza de heparina
(0,1 — 0,25 U./ml.), producand transformarea AT-III din plasma in anticoagulant de actiune
imediatd. Aceastd metodd mareste eficacitatea terapeuticd a transfuziei de plasmad proaspat
congelata.[3,4,7]

Heparina administatd la bolnavi cu sindrom CID insotit de trombinemie si deficit de AT-
II1, este impusd sa induca o activitate mai pronuntata fatd de trombina cauzatd de lipsa AT III,
(diminuand vadit efectul general de inactivare a proteazelor)

La bolnavi cu teren somatic agravat (insuficientd cardiacd, insuficienta renald, ARDS etc)
este problematicd administrarea volumurilor corespunzatoare de plasma congelatd. Corectia
deficitului de factori consumati pe parcursul evolutiei sindromului CID la acesti pacianti se
obtine prin utilizarea dozelor mici de heparina, prin metoda descrisa mai sus cu micsorarea
volumului transfuziei de plasma proaspat congelata.

Pentru cresterea rapidad a nivelului de AT-III, terapia de substitutie si corectie cu PPC se
efectuazi in get. In formele subcompensate de CID-sindrom acut, subacut de genezi septica,
canceroasa, traumaticd, cu potential coagulant normal si scdderea anticoagulantilor fiziologici de
baza si componentilor fibrinolizei este binevenitd inlocuirea PPC cu fractie supernatantd de
plasma, obtinuta prin inldturarea din PPC a crioprecipitatului. Plasma cu fractie supernatanta se
deosebeste de PPC prin nivel mai scdzut de fibrinogen, factor Willebrand, FV, F VIII,
fibronectin, F XIII, ceea ce micsoreaza riscul de blocare a microcirculatiei in organe.

Heparina se administreaza in perfuzie continud (400 — 500 U./ord si mai mult), sau in
regim intermitent prin administrare subcutand, intravenoasa, sau prin metoda combinata. Ultima
presupune administrarea heparinei initial intravenos in doze de 2,5- 10 mii U. in cadrul
transfuziei cu PPC, apoi subcutanat la intervale egale de timp, pentru mentinerea efectului
anticoagulant si antitrombotic necesar, care trebuie controlat prin determinarea dinamica a
nivelului de AT-III, testului Lee-White. In cazul efectului insuficient se mireste frecventa
administrarii, doza de heparind, sau se trece la perfuzia continud intravenoasa. Utilizarea ultimei
metode este limitata din cauza necesitatii dozimetrelor automate.[5,6]
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Efectul curativ al terapiei de substitutie si corectie este conditionat de intreruperea
coagularii intravasculare a sangelui de catre actiunea imediatd a AT-III continutd in PPC.
Administratd in complex cu heparina este transformata din activator progresiv in activator de tip
imediat. Cresterea nivelului de AT-III si inlaturarea rezistentei heparinice se realizeaza pe doua
cai: substituirea deficitului de AT-III si micsorarea consumului acesteia in procesul de coagulare.
Ca rezultat sinteza prevaleaza asupra consumului. Injectarea subcutanatda a heparinei mentine
acest efect, activand AT-III. Controlul dinamic al nivelului de AT-III si a activitatii heparin —
cofactoriale a plasmei permite determinarea la timp a calitatii si eficacitétii terapiei de substitutie
heparin — plasmatice. [3,5]

Privitor la folosirea heparinelor cu greutate moleculara mica (HGMM) nu exista o tactica
bine determinata. Este bine cunoscut rolul lor in profilaxia CID. Comparativ cu heparina simpla,
HGMM inhiba si moleculele de F Xa, care s- au unit deja pe suprafata trombocitelor. HGMM au
o biodisponibilitate mai naltd datorita legarii mai putin pronuntate de endoteliul vascular si de
proteinele plasmatice. La administrare subcutand se asimileaza circa 90 % de HGMM si numai
15 —25 % de heparind nefractionatd. Aceasta si timpul de Injumatitire mai lung, permit
administrarea lor in 1-2 prize/zi. Eliminarea HGMM are loc, preponderent, pe cale renala (in
insuficienta renald timpul de eliminare este prelungit). La folosirea lor foarte rar se intalneste
trombocitopenia heparinicd, iar efectul anticoagulant este mai prognozabil, chiar si la
administrare in doze mari. Complicatiile hemoragice sunt mai putin pronuntate ca la folosirea
heparinei. Desi au masa moleculard micd, HGMM nu traverseaza bariera placentard, ceea ce este
important in practica obstetricala.[2,4,7]

Utilizarea HGMM in tratamentul CID nu este complet definitivata, fapt dictat de unele
proprietati ale HGMM de scadere a activitatii antitrombotice pe masura micsordrii greutatii
moleculare. HGMM la masa moleculard < 5000 D nu accelereaza inactivarea trombinei de cétre
AT-III, ci are actiune inhibitoare pe F Xa. Plus la aceasta HGMM se dozeaza in unitati anti Xa,
pe cand heparina 1n unitdti antitrombina. Aceste unitdti nu corespund una alteia, si nu pot fi
transformate reciproc.

Mai dificila este problema folosirii in tratamentul sindromului CID a inhibitorilor
trombinei obtinuti pe cale sinteticd, sau prin metode de recombinare. Din aceste preparate, mai
bine studiate sunt hirudina si derivatii sdi. Ele posedad efect selectiv inhibitor puternic asupra
trombinei, legaind moleculele ei si blocand functia acestui ferment. In comparatie cu heparina,
hirudina nu necesitd pentru actiune prezenta cofactorilor. Indicatiile utilizarii hirudinei sunt
reactii alergice la heparina si trombocitopenia heparinica. In aceste situatii inlocuirea heparinei
cu hirudina permite prelungirea terapiei anticoagulante.[3,7]

Terapia cu doze mari de inhibitori polivalenti ai proteazelor

La bolnavii cu sindromul CID pot fi hemoragii pronuntate pe fon de hipocoagulabilitate,
cand administrarea heparinei este periculoasa, datoriti cresterii hemoragiei. In acelasi timp, la
acesti bolnavi in sange circula factori activati de coagulare (Xa , trombind,) si terapia de
substitutie fard protectie heparinica este riscantd. Cresterea in faza III- a sindromului CID a
neordinar al dereglarilor din sistemul hemostazei la acesti bolnavi.

Administrarea heparinei in doze mici de 1000- 1200 U.I / ora s/c (intravenos 450 — 500
U.I / ord) este binevenita si permite scaderea hemoragiei si a incidentei complicatiilor. Doze
identice sunt indicate in cazul interventiilor chirurgicale, in conditii de circulatie extracorporala.

In formele acute ale sindromului CID, cu hemoragie masivi, efect terapeutic bun s-a
inregistrat la administrarea dozelor mari de Trasilol, si a altor inhibitori ai proteazelor , in
combinare cu doze mici de heparina. Efectul se explica prin actiunea antifibrinolitica, care are ca
rezultat inactivarea fibrinolizei locale pronuntate (predominante asupra coagularii) cu
intretinerea hemoragiei. Dupa datele literaturii, inhibitorii proteazelor inhiba si procesul de
coagulare, posedand activitate antitromboticad. S-a demonstrat ca efectele anticoagulante ale
inhibitorilor proteazelor se manifestd real numai in etapele incipiente de activare a coagularii
sangelui si la transformarea F X in Xa, iar in doze mari si medii au efect antiagregant si
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dezagregant. Aceste proprietdti ale antiproteazelor argumenteaza folosirea lor in tratamentul
variantelor acute cu activitate fibrinoliticd crescutd a sindromului CID, insotite de hemoragii
pronuntate. Ineficacitatea lor, la unii bolnavi, poate fi explicatd prin administrarea dozelor
insuficiente de antifermenti, iar marirea dozelor, duce la cedarea sindromului hemoragic. in
cazul insuficientei pronuntate de AT-III (< 70 — 75 %), terapia cu doze mari de antiproteaze, si
minidoze de heparind combinatd cu transfuzie de PPC s-a dovedit a fi efectiva. Heparina se poate
inlocui cu HGMM. In lipsa dozelor adecvate de trasilol si preparate analogice, efect bun se
obtine prin transfuzii de PPC 1n volum mare (1,5 — 2 litri in scurt timp).[1,3,6,7]

Particularitatile terapiei trombolitice si modificarea fibrinolizei in sindromul CID.

Terapia de substitutie si corectie cu PPC este metoda de tratament a sindromului CID de
diferitd genezad, dar asupra activitdtii plasminogenului si altor componenti ai sistemului
fibrinolitic are actiune mult mai mica in comparatie cu proprietatile anticoagulante. Astfel
administrarea heparinei (5000 U.I) intravenos si a PPC (600 ml.) produce cresterea activitatii
AT-III de 2-3 ori iar a plasminogenului si fibrinolizei XIla- dependente numai cu 15-25 %. In
mare masurd fibrinoliza depinde de eficacitatea tratamentului sindromului CID, iar variantele
hiperfibrinolitice ale lui pot fi tratate cu succes prin administrarea dozelor mari de aprotinind in
combinare cu minidoze de heparind si transfuzii de PPC. Alta terapie se aplica la bolnavii cu
manifestari trombotice i tromboembolice, cu deregldri pronuntate ischemice in organe. Unii
autori numesc aceasta varianta de CID —forma ‘“tromboembolica”. Tromboliticele, chiar in doze
mici (streptochinaza 200000- 300000 U.I) la bolnavii cu sindromul CID provoaca scaderea
pronuntatd a plasminogenului.[4,6]

Intreruperea coagularii intravasculare de catre complexul heparin — AT-III, cuparea CID
produce restabilirea nivelului de plasminogen. Aceasta permite evitarea depresiei pronuntate a
plasminogenului si marirea efectului trombolitic. De obicei se administreaza 400- 600 ml. de
PPC cu 5000-10000 U.I heparind, urmata de perfuzie intravenoasa de streptokinaza 500000 U.I.
Aproximativ aceleasi doze de heparind se administreazd inaintea fiecarei administrari de
trombolitice.[1,6,7]

Concluzii

Datele descrise mai sus impun necesitatea unei tactici de tratament a sindromului CID,
care ar include pe de o parte masuri terapeutice generale, bazate pe legititile comune ale
patogeniei diferitor variante ale acestui sindrom si a masurilor particulare pe de alta, dictate de
unele particularitati ale patogenezei diferitor tipuri de CID.

Epuizarea si consumul factorilor anticoagulanti (AT-III, proteina C, plasminogenul)
prezente 1n toate formele clinico—patogenetice ale sindromului CID, indiferent de trigger-factor,
impune terapia de substitutie si corectie cu PPC. Administrarea heparinei mareste eficacitatea
tratamentului, datoritd transformarii AT-III in anticoagulant de tip imediat.Analiza aplicarii
terapiei diferentiate rationale indicd dinamica pozitiva a semnelor clinice si de laborator, chiar in
primele trei zile de tratament, aproape in toate formele sindromului CID. Interventiile
chirurgicale, chiar si cele simple, trebuie efectuate in conditiile de corectie a CID si inlaturarii
cauzelor ce au dus la aparitia ei, cu asigurarea traumatizarii minimale, hemostazei adecvate si
monitoringului hemostaziogramei Analiza letalitatii la bolnavii cu sindromul CID permite de a
sustine cd aplicarea metodelor de tratament diferentiat reduce letalitatea cu 14 % (dupa unii
autorii cu 23-68%). Aplicarea acestor metode de tratament micsoreaza de 1,5-2 ori timpul
aflararii acestui contingent de pacienti in stationar.

Particularititile mecanismelor de declansare, deregldrilor din sistemele fibrinolitic si
hemostatic si manifestarilor clinice, legate de ele, in diferite forme ale sindromului CID, impun
alegerea unei strategii specifice de terapie a sindromului dat.
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Summary
Vaso-platelets disturbances in patients with surgical pathology

Haemostasis is a waterfall of physiological phenomena, overlapped in time, that appear
during the haemorrhage stopping by vasomotor, thrombocyte and plasmatic mechanisms. The
haemostasis system includes: the primary and secondary haemostasis (coagulation). The
primary haemostasis represents a succession of reactions that induce a temporary stopping of
bleeding allowing the realization of the conditions needed to forming the final clot. Primary
haemostasis includes parietal and thrombosis time.

Parietal time- is represented by the phenomena through which the blood vessel lumen
decreases thus reducing or temporary stopping the bleeding of the injured vessel. Thrombosis
time - represented by the thrombocyte “the morphological dwarf, the physiological giant” that
under normal conditions does not adhere to unimpaired endothelium with the white thrombocyte
formation in peripheral vascular bed. Primary haemostasis research, detection of the precocious
disturbances and interference in due time, forewarn the decomposition of vaso-thrombosis
mechanism and the protection of plasmatic mechanism.

Rezumat

Hemostaza este o cascadda de fenomene fiziologice, suprapuse in timp, care isi dau
concursul la oprirea hemoragiei prin mecanisme vasomotorii, trombocitare si plasmatice.
Sistemul de hemostaza include: hemostaza primara (timpul vaso-plachetar) si hemostaza
secundara (coagularea).Hemostaza primara (timpul vaso-plachetar) reprezinta o succesiune de
reactii care induc oprirea provizorie a singerarii, permitind realizarea conditiilor necesare
formarii cheagului definitiv. Hemostaza primara include timpul parietal si trombociatr. Timpul
parietal este reprezentat de fenomenele prin care lumenul vasului se micsoreaza, reducand sau
stopand momentan hemoragia din vasul lezat. Timpul trombocitar- reprezentat de trombocit
,piticul morfologic, gigantul fiziologic”, care In conditii normale nu adera la endoteliul intact cu
formarea trombului alb trombocitar in patul vascular periferic. Cercetarea hemostazei primare,
detectarea perturbarilor precoce si intervenirea la timp, previn decompensarea mecanismului
vaso-trombocitar si protectia mecanismului plasmatic.
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