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DEREGLARILE SISTEMULUI DE COAGULARE LA PACIENTII
CU COMPLICATII TROMBOTICE PULMONARE

Olga Cusnir — dr. in st. med., sef sectie Reanimare septica,
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Rezumat

Statusul hemostazic este compromis la toti pacientii chirurgicali cu complicatii trombotice pulmonare prin perturbari
de divers grad de decompensare a potentialului pro- si antitrombotic. Bolnavii chirurgicali cu complicatii trombotice pul-
monare prezintd dezordini cantitative si calitative in statusul hemostazic. Sunt afectate atat mecanismele de hemostazie
parietovasculard, cat si cele trombocitare, plasmatice si anticoagulante. In activitatile medicilor implicati in efectuarea
actului chirurgical — anestetic sunt importante toate dereglarile hemostazei: insd complicatiile trombotice pulmonare,
sindromul CID, socul hemoragic prezinta cele mai dificile stéri critice in perioada perioperatorie care necesita activitati
promte diagnostice, de tratament, resuscitare.
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Summary. The disorders of the coagulation system in patients with pulmonary thrombotic complications

Haemostatic status is compromised in all surgical patients with pulmonary thrombotic complications, given by the
disturbances of varying degrees of failure of pro-and antithrombotic potential. Surgical patients with pulmonary throm-
botic complications present quantitative and qualitative disorder in haemostatic status. The parietovascular haemostasis,
thrombocytopenia, plasma and anticoagulant mechanisms are affected. All haemostatic disorders are important in the ac-
tivities of physicians involved in performing anesthetic/ intensive cares: however, pulmonary thrombotic complications,
DIC syndrome, haemorrhagic shock present the most difficult critical conditions in the perioperative period requiring
rapid diagnosis, treatment, resuscitation.
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Pe3tome: HapyuieHue cucteMbl KOAryJisiiuu y 00JbHBIX ¢ TPOMOOTHYECKHMH OCJI0KHEHUS JIETKUX

I'emocTarnyeckuii cTaTyc CKOMIIPOMETHPOBAH y BCEX XHPYPIHUECKHUX MAMCHTOB C TPOMOOTHIECKNM OCIIOXKHEHHS-
MH JETKUX, BEI3BAHHBIX HAPYIICHUSIMI Pa3JIndHON CTETIEHH IPO-M aHTUTPOMOOTHYECKOTO TTOTEHIHANA. XHPYPrHIecKre
OONBHBIE C TPOMOOTHYECKUMH OCIOKHEHUSIMHU JIETKUX TPEICTABIAIOT KOJIMUYECTBEHHOE W Kaue€CTBEHHOE HapyIICHHE B
remocrase. [lopaskeHbI He TOIBKO MAPHETIKTOBACKYISIPHBII TeMOCTa3, HO U TPOMOOIIMTapHbIH, IUTA3MEHHBIN M aHTHKO-
arylsTHTHBIA MEeXaHU3MBL. Bce remocrarnueckie HapyIIeHHUs BaKHBI B ICSITEIFHOCTH Bpadeil, OHAKO, TPOMOOTHIECKNE
ocnoxHeHns erkux, JIBC, reMmopparndeckuii Mok MpeACTaBIsIoT co00i Hanbosee ClI0KHbIE KPUTHUECKHE COCTOSTHHS
B TICPHOIIEPAIIIOHHOM TIEPHOE, TPeOyIOIINe OBICTPOI IMArHOCTHKH, JICUCHUS, pEaHUMAIIHH.

KroueBble ciioBa: Xupypruueckie MaueHThl, TPOMOO03 JIETKHX, CHCTEMa reMocTas3a

Introducere. Hemostaza implicd un ansamblu
complex de procese biologice, la care participa in-
tr-o ordine cronologicd, bine definitd, o multitudine
de factori (tisulari, vasculari, celulari, umorali), pre-
zentdnd un mecanism de protectie a organismului
impotriva accidentelor hemoragice si trombolitice.
[2,3]. Interactiunea lor se desfisoara sub actiunea
unor mecanisme de reglare si de control, care au ca
rezultat final un echilibru hemostazic. in conditii pa-
tologice apar dereglari ale hemostazei, severitatea
carora depinde de continutul elementelor circulante
sangvine si de factorii patologici predispozanti agre-
sivi prezenti la bolnav [1,8]. Perturbarile raportului
normal dintre sistemul coagulant si anticoagulant

provoaca tulburari in hemostazie cu schimbari la ni-
velul vaselor de calibru mare, mediu i mai ales 1n
microcirculatie. Manifestarile clinice ale dereglarilor
hemostazice pot fi traduse prin hemoragie, trombo-
74, tromboembolie, trombohemoragie sau coagulare
intravasculara diseminatd [2,5]. Aceste sindroame
creeaza pentru medicul practician circumstante criti-
ce care solicitd activitati promte, argumentate patoge-
netic, clinic, farmacologic. Complicatiile trombotice
pulmonare reprezintd o patologie strans intercalata
intre hemostaza si elementele circulante sangvine; ele
pot provoca numeroase §i variate anomalii, afectand
sistemul hemostazic in totalitate, cat si toate compo-
nentele celulare circulante [2,6,7]. De asemenea, al-
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terarile hemostazice influenteaza circulatia sangvina
pulmonara, de la staza pulmonara pana la tromboem-
bolism pulmonar si tromboza pulmonara cu rezultate
dramatice. Sindromul de CID (sindrom de defibrina-
re, coagulopatie de consum) este o patologie grava
dobanditd a hemostazei cu formarea difuza in patul
vascular a microtrombilor si agregatelor celulare,
care dezorganizeaza circulatia perifericd cu dezvol-
tarea trombohemoragiilor generalizate si a insuficien-
tei poliorganice [2,3]. Sindromulul de CID, find unul
nespecific, este prezent in starile de soc, starile septi-
co-infectioase si in toate starile terminale. Potentialul
anticoagulant al organismului sanatos este programat
cu siguranta sporitd. Este cunoscut cd concentratia
factorilor coagulanti depaseste necesitatea lor pentru
coagulare normala de 2-100 ori. In pofida acestui fapt,
sangele omului sandtos ramane in stare fluida, chiar
cand tesuturile si vasele sunt traumate intens (opera-
tii, traumatisme, nastere etc.), formandu-se trombi in
locul impactului, neantrenand in proces tot sangele
circulant [2,4]. Mentinerea sangelui in stare fluida,
controlul vitezei activarii factorilor de coagulare si
interactiunea dintre ei, inlaturarea trombilor fibrinici
si trombocitari, care si-au indeplinit functia, intra in
competenta sistemului antitrombotic (anticoagulant)
al séngelui, care participa la mentinerea homeostazei
hemostatice prin intermediul sistemelor anticoagu-
lant si fibrinolitic [2,3].

Trombina poate contribui la sechestrarea neutro-
filelor polimorfonucleare in pliman prin cresterea
adezivitatii endoteliale. De obicei, starea fiziologica
antitrombotica a suprafetei endoteliului luminal este
schimbata cu o stare procoagulantd. Endotoxina ac-
tioneaza direct asupra metabolismului acidului ara-
hidonic de la nivelul celulelor endoteliale, avand ca
rezultat cresterea nivelului de tromboxan A, si pros-
taglandinelor, care vor interveni si ele in procesele de
vasoconstrictie si agregare trombocitara, si, implicit,
in ruperea echilibrului coagularii cu agravarea starii
de hipercoagulare [2,5]. In afard de trombina, fibrin,
un rol in generarea leziunilor celulare pulmonare 1l au
produsii de degradare ai fibrinei si monomerii solu-
bili de fibrin, care sunt implicati direct in modificarea
tonusului vascular si a permeabilitatii vaselor tesutu-
lui pulmonar, generand vasoconstrictie consecutiva,
ischemie si leziuni celulare pulmonare. Anticiparea
diagnosticd a perturbarilor hemostazice este reco-
mandabil de a fi efectuatd concomitent cu aprecierea
factorilor predispozanti prezenti la bolnavii cu TEAP/
TP [2,6].

Alterarea fibrinolizei endogene prin reducerea
eliberarii activatorului plasminogenului tisular (tPA),
cresterea nivelelor inhibitorului activatorului plasmi-
nogenului (PAI) sau ambele ar sta la baza aparitiei
trombozei pulmonare cronice [2,7].

Scopul lucrarii. evaluarea dereglarilor hemosta-
zei la pacientii cu complicatii trombotice pulmonare.

Material si metode. Studiul perturbarilor he-
mostazei a fost initiat cu determinarea valorilor pa-
rametrilor acestui sistem la spitalizarea (depistarea)
bolnavului cu TEAP/TP in dependentd de cauza care
a declansat sindromul. In studiu au fost inclusi 112
pacienti cu TEAP si 27 pacienti cu TP internati in Cli-
nica Anesteziologie si Reanimatologie a SCR. Evalu-
area starii sistemului hemostazic a fost realizata prin
aprecierea datelor hemostaziogramei, care furnizeaza
date despre starea hemostaziei trombocitare (cantita-
tea de trombocite), hemostaziei plasmatice (timpul de
coagulare Lee White, APTT, indexul protrombinic,
cantitatea de fibrinogen), sistemului fibrinolitic §i an-
ticoagulant (CFMS) si mecanismul antitrombotic.

Rezultate si discutii. Devierile mecanismului
parietotrombocitar (primar, microcircular) la bol-
navii chirurgicali cu TEAP si TP

Dezordinile hemostazice, determinate de proce-
sele inflamatorii, decurg sub forme acute subcompen-
sate i supracompensate de diseminare intravasculara.
Posibilitatea evaluarii acestor modificari hemostazio-
logice poate servi drept reper in efectuarea masurilor
de profilaxie si tratament ale complicatiilor trombo-
embolice i trombohemoragice. Acest moment a ar-
gumentat studierea statusului hemostazic la pacientii
cu TEAP/TP. Timpul trombocitar reprezintd formarea
trombusului alb, trombocitar in spatiul vascular pe-
riferic. Trombusul alb se formeaza prin aderarea tro-
mbocitelor la peretele vascular lezat si agregarea lor
ulterioara. Agregarea plachetara poate fi accentuata
sau inhibatad 1n diverse stari patologice. Hemostazia
primard a fost apreciatd prin cercetarea numarului
trombocitelor.

Caracteristica variatiei numarului de trombo-
cite la pacientii chirurgicali cu complicatii trom-
botice pulmonare. Valori normale ale trombocitelor
au fost intalnite la 14,3% dintre pacientii chirurgicali
care au dezvoltat TEAP, comparativ cu pacientii cu
TP, la care nu s-au inregistrat valori normale ale tro-
mbocitelor. Trombocitoza relativa (360.000-500.000
mm?*) a predominat la acesti pacienti, la 59,8% paci-
enti cu TEAP sila 66,7% pacienti cu TP. Trombocitoza
cu valori intre 500.000-1.000.000 mm?*a fost prezenta
la ambele categorii de pacienti in aceeasi masura. Va-
lori ale trombocitelor mai mari de 1.000.000 mm? au
fost prezente la 5 (4,5+1,9%) pacienti cu TEAP si la
4 (12,145,7%) pacienti cu TP, care in antecedente au
fost supusi splenectomiei.

Trombocitopenia relativa este o anomalie hema-
tologica definita prin scaderea numarului de trombo-
cite sub 180.000/mm® si trombocitopenie absoluta
prin scaderea numarului de trombocite sub 100.000
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mm?. Frecventa ei este estimata la 6/100.000 de locu-
itori/an, dintre care aproximativ 50% din cazuri sunt
de naturd imunologica, 20% sunt determinate de me-
dicamente si aproximativ 10% sunt imputabile unei
cauze infectioase, celor congenitale le revine o pon-
dere mai mica de 1%. Cauzele si mecanismele care
produc trombocitopenie sunt diverse: prin deficit de
productie de placute; prin scaderea duratei de viata a
placutelor; prin distructie accelerata de medicamente,
de transfuzii. Depletia trombocitara a fost prezenta
la 5 (4,5£1,9%) pacienti cu TEAP si la 1 (3,0+1,3%)
pacient cu TP. Mentiondm, ca tuturor bolnavilor cu
deficit In mecanismul trombocitar li s-a administrat
heparind nefractionatd in doze relativ mari, mai ales
celor cu TEAP. Dupa parerea noastra, la acesti bol-
navi s-a dezvoltat trombocitopenie indusa de hepari-
na tip I, deoarece pana la administrarea de heparind
numarul de trombocite era normal, iar trombocitope-
nia nu a evaluat sub valorile de 100.000. La intreru-
perea terapiei cu heparina nefractionata si trecerea la
terapie anticoagulanta cu heparine cu moleculd mica
trombocitele au revenit la valori normale. Bolnavii
cu TEAP/TP au avut anamneza hematologica si imu-
nologicd neagravata, iar trombocitopenia la ei putea
fi de origine medicamentoasa si/sau infectioasi. In
spectrul de medicamente administrate bolnavilor la
care s-a determinat trombocitopenie au fost prezente
heparina nefractionata, diuretice de ansa, antibiotice
(vancomicina, gentamicina, peniciline etc.), benzodi-
azepine (diazepam), opioide (morfind), aspirina, pre-
parate care pot induce trombocitopenii severe.

Devierile mecanismului plasmatic (secundar,
macrocircular) la bolnavii cu TEAP/TP. Meca-
nismul plasmatic cuprinde ansamblul fenomenelor
de coagulare ce se desfasoard in decurs de 5-7 min.
de la producerea leziunii. Este un proces enzimatic
complex, prin care fibrinogenul solubil se transforma
intr-o retea de fibrind unde se fixeaza elementele figu-
rate ale sdngelui. Consecinta acestor procese este for-
marea trombusului de fibrind care se retracta ulterior.
Interferentele patologiei severe pulmonare cu etapa
plasmatica a hemostaziei se desfdsoara multiplanic.
Efectuarea timpului de coagulare a sangelui dupa
Lee-White ne indici activitatea proceselor de formare
a activatorilor protrombinei. Simplitatea efectuarii si
importanta lui deosebitd argumenteaza initierea cer-
cetdrii hemostaziei plasmatice cu determinarea aces-
tui indice.

Datele rezultate din cercetarea timpului de coagu-
lare dupa Lee-White ne reflectd unele legitati in devi-
erile timpului de coagulare la bolnavii chirurgicali cu
complicatii trombotice pulmonare: majoritatea dintre
bolnavii cu TEAP (56,3+4,2%) si dintre pacientii
(57,6+6,8%) cu TP au prezentat timpul de coagulare

mai mic de 8 min, constatand stare de hipercoagu-
lare si doar la 5,4+2,2% dintre bolnavii cu TEAP si
la 9,1£3,0% dintre cei cu TP s-au inregistrat stari de
hipocoagulare manifestate prin prelungirea timpului
de coagulare peste 13 min. (pacienti insotiti de SIRS,
pneumonii severe, complicatii septice postoperatorii,
in interventiile chirurgicale toracice).

Analiza indicelui protrombinic a demonstrat pre-
dominarea protrombinemie mai mare de 76% la 86
(76,8+£3,3%) de pacienti chirurgicali cu TEAP si la
23 (69,7£7,3%) de pacienti chirurgicali cu TP. Valori
mai mici de 75% au fost prezente la 22,34+4,1% dintre
pacientii chirurgicali cu TEAP si la 30,3£5,2% dintre
pacientii chirurgicali cu TP, care au putut fi argumen-
tate prin consum excesiv din cauza existentei unui
proces inflamator preexistent §i prin administrarea de
heparina in bolus la debutul simptomatologiei.

Timpul de tromboplastind partial activata este
cel mai sensibil test ce reflectd calea intrinseca a coa-
guldrii, care indicad prezenta sau absenta perturbarilor
de coagulare. Este un test Tnalt standardizat al coagu-
larii, sensibila doar la defectele plasmatice ale coagu-
larii, in special deficit de F. XII, F. X1, F. IX, F. VIII si
exces de anticoagulante in plasma.

Studiul valorilor APTT-ului la pacientii cu stari
de hipercoagulare a demonstrat afectarea caii intrin-
seci a coagularii. Astfel, un timp scurt de tromboplas-
tina partial activata (<26 sec) a fost prezent la ambele
grupuri de pacienti, reprezentand 52,7+4,6% dintre
pacientii chirurgicali cu TEAP si 63,6+7,1% dintre
pacientii chirurgicali cu TP (p<0,001). Valori nor-
male (26-36 sec) a APTT-ului a fost prezenta la 41
(36,6+4,6%) de pacienti cu TEAP si la 8 (24,2+7,4%)
pacienti cu TP. Valori prelungite ale APTT-ului (>36
sec) au fost prezente la 12 (10,7£3,0%) pacienti cu
TEAP si la 4 (12,1£3,4%) pacienti cu TP, argumen-
tate prin administrarea intravenoasd in exces de he-
parina.

Determinarea timpului de trombind permite
aprecierea etapei definitive de coagulare (transfor-
marea fibrinogenului in fibrind). Timpul de trombi-
na, astfel, depinde de concentratia de fibrinogen, de
proprietatile lui si de prezenta in singe a inhibitorilor
trombinici (heparina, AT-III). Cauzele de prelungire
a timpului de trombind sunt afibrinogenemia, hipofi-
brinogenemia, sindromul CID si alte stari patologice
ce sunt Insotite de fenomenul de paracoagulare cu
dereglarea proceselor de polimerizare a fibrinei si de
cresterea concentratiei in sdnge a produsilor de degra-
dare a fibrinei, de afectiuni severe ale parenchimului
hepatic, de fibrinoliza acuta, cresterea concentratiei
plasmatice a inhibitorilor plasmatici (AT-III, hepari-
na). Determinarea TT este utilizatd pentru controlul
tratamentului cu heparina si fibrinolitice.
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La pacientii chirurgicali inclusi in studiu a
fost depistata scurtarea TT sub 8 secunde la 13
(11,6+3,2%) pacienti cu TEAP si la 2 (6,1+2,4%)
pacienti cu TP, mai frecvent de 1,9 ori la pacientii
cu TEAP. Valori normale ale TT au fost inregistrate
aproximativ in acelasi procent la ambele grupuri de
pacienti — la 39 (34,8+4,6%) de pacienti cu TEAP si
la 12 (36,4+5,6%) pacienti cu TP. Prelungirea TT a
prevalat la ambele grupuri cu o diferenta nesemnifi-
cativa de 1,1 ori in detrimentul pacientilor cu TEAP.
Prelungirea severd a TT peste 41 de secunde a fost
intalnita la 11 (9,8+3,0%) pacienti cu TEAP si la 3
(9,143,0%) pacienti cu TP.

Fibrinogenul este un factor-cheie in formarea
cheagului definitiv. Sub influenta trombinei fibrino-
genul se transforma in fibrind. Polimerizarea mono-
merilor de fibrina are loc in prezenta cantitatilor mari
de trombina. Valorile Iui in séngele circulant pot in-
dica diverse stari patologice cu repercusiuni asupra
aparatului hemostazic. Concentratia plasmaticd a
fibrinogenului la un om sanatos este de 2-4 g/l. Hi-
pofibrinogenemie a fost inregistrata la 3 (2,7+1,6%)
pacienti cu TEAP si la 1 (3,0£1,7%) pacient cu TP,
pacienti care au prezentat sindrom de CID, cu hepati-
te cronice §i tumori. Valori normale ale fibrinogenului
plasmatic au fost prezente la 13 (11,6+3,1%) pacienti,
cu o diferentd nesemnificativa de 3,5% in favoarea
pacientilor cu TP. Valori crescute ale fibrinogenemi-
ei au fost inregistrate la 96 (85,7+1,8%) pacienti cu
TEAP si la 27 (81,847,7%) pacienti cu TP.

Dimerii D. In cursul procesului de degradare a
cheagului de fibrina sub influenta plasminei sunt ge-
nerate fragmente care contin dimeri D §i sunt con-
siderati markeri al starii de hipercoagulabilitate si al
fibrinolizei endogene. Testul are valoare predictiva
negativa pentru TVP si TEAP in sensul ca obtinerea
unui rezultat negativ la pacientii suspectati de aces-
te afectiuni exclude prezenta acestora in 85-91% de
cazuri. Nivelele dimerilor D sunt crescute la pacienti
cel putin o saptdiména postoperatorie, fiind crescute,
de asemenea, la pacientii cu infarct miocardic, septi-
cemie, cancer, sarcind si pot fi pozitive in orice boala
sistemica. La persoanele care au o boala sistemica
acuta coexistenta acest test diagnostic nu este conclu-
dent in stabilirea diagnosticului de TEAP/TP.

Determinarea dimerilor D plasmatici a fost efec-
tuatd la 83 de pacienti chirurgicali care au dezvoltat
complicatii trombotice pulmonare. Valori pozitive
(>500 ng/ml) au fost prezente la 59 de pacienti, 45 de
pacienti chirurgicali cu TEAP si 14 pacienti chirurgi-
cali cu TP (RR =3,2; 95% I1: 1,9169 — 5,3899).

Devierea mecanismului anticoagulant la paci-
entii chirurgicali cu TEAP/TP. Mecanismul anti-
trombotic a fost studiat prin analiza sistemului anti-

coagulant reprezentat de antitrombina III i sistemul
fibrinolitic reprezentat de prezenta in sange a com-
plecsilor fibrin monomeri solubili.

In conditii fiziologice permanent sunt situatii,
care ,,induc” procese de coagulare. Limitarea acestor
procese este realizatd cu ajutorul asa numitelor an-
ticoagulante fiziologice, care fiind inhibitori naturali
ai diferitor factori de coagulare, franeaza coagularea
sangvind initiatd. Antitrombina III, cofactor plas-
matic al heparinei, joaca un rol-cheie, inactivand toti
factorii coaguldrii: trombina (Ila), F. Xa, F. 1Xa, F.
Xla, F. X1IIa. Cu cat este mai activa AT-III cu atat este
mai joasa activitatea trombinica restantd, cu atat mai
lent se coaguleaza fibrinogenul, de care este legata
aceastd activitate. Unui procent de AT-III 1i revine
aproximativ 80% din toata activitatea anticoagulanta
a plasmei. De aceea determinarea acestui test are un
rol clinic extrem de important.

Scaderea AT-III este observata in deficitul conge-
nital (trombofilie hematogena primara), in tromboze,
tromboembolii i in sindromul CID. Deficitul de AT-
III (congenital sau dobandit) este insotit de stari trom-
botice severe, caracterizate prin tromboze recidivante
ale vaselor magistrale ale membrelor si ale organelor
interne, tromboembolia arterei pulmonare, infarcte
ale diferitor organe. In acest caz activitatea anticoa-
gulantd a heparinei, administratd parenteral, scade
brusc datorita lipsei cofactorului — antitrombinei I11.

Determinarea antitrombinei III in plasma paci-
entilor cu TEAP si TP a demonstrat deficit la 46,4%
dintre pacienti cu TEAP si la 69,7% dintre pacienti
cu TP (p<0,01). Valori normale au fost prezente la 42
(37,5+4,6%) de pacienti cu TEAP si la 8 (24,2+4,7%)
pacienti cu TP (p<0,01). Valori peste limita normala
au fost depistate la 18 (16,1£3,6%) pacienti cu TEAP
si la 2 (6,142,4%) pacienti cu TP (p<0,05).

Complecsii fibrin-monomeri solubili (CFMS)
reprezintd complecsi solubili de fibrin-monomeri cu
fibrinogenul si cu produsi de degradare fibrinogen/fi-
brina. In mod normal CFMS nu se determina. Aparitia
lor in plasma denota o dereglare a procesului de poli-
merizare a fibrin monomerilor. Produsii de degradare
a fibrinogenului (PDF) sunt prezenti in mod normal
in cantitati neinsemnate ca o consecintd a degradarii
fibrinei sub actiunea plasminei. Cresterea concentra-
tiei de PDF este un semn de crestere a coaguldrii in-
travasculare sau de tromboze, tromboembolii masive,
insotite de activarea sistemului fibrinolitic.

Prezenta CFMS a fost evidentiata la toti pacientii
chirurgicali cu complicatii trombotice pulmonare. Va-
lori de 5-8 ng/ml au fost prezente la 19 (17,0+4,0%)
pacienti cu TEAP si la 19 (57,6+6,8%) pacienti cu TP,
adica de 2 ori mai des la pacientii cu TP, demonstrand
un sindrom de CID local pulmonar (p<0,01).
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Activitate fibrinoliticd exageratd, prelungitd a
fost prezenta la peste 81% dintre pacienti chirurgicali
care au prezentat atdit TEAP cat si TP. Valori normale
ale activitatii fibrinolitice au fost prezente doar la 21
(18,7£3,8%) de pacienti chirurgicali cu TEAP si la 3
(9,143,0%) pacienti chirurgicali cu TP.

Concluzii

1. Bolnavii chirurgicali cu complicatii trombotice
pulmonare prezinta dezordini cantitative i calitative
in statusul hemostazic, unde sunt afectate atat meca-
nismele de hemostazie parietovasculard, cat si cele
trombocitare, plasmatice si anticoagulante.

2. La debutul complicatiilor trombotice pulmona-
re se atestd o stare de hipercompensare a mecanismu-
lui trombocitar manifestat prin trombocitoza si mic-
sorarea timpului de sangerare.

3. Mecanismul plasmatic la debutul complicatii-
lor trombotice este activat, detinand un mare potential
procoagulant, ulterior decompensandu-se si evoluia-
74 1n sindromul de CID.

4. La declansarea tromboemboliei arterei pulmo-
nare sunt prezente semnele clinice si paraclinice ca-
racteristice sindromului de CID 1in fazele initiale (hi-
percoagulare). La pacientii cu tromboza pulmonara
semnele clinice §i paraclinice atestd decompensarea

mecanismelor pro- §i antitrombotice, caracteristice
sindromului de CID 1n fazele avansate.
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