
Hemostaza



Hemostaza fiziologică implică un echilibru între 2 

procese opuse care se desfășoară simultan: 

• formarea cheagului sanguin (presupune 

interacțiunea dintre endoteliul vascular, plachete și 

factorii de coagulare). Constă din doua etape: 

I. hemostaza primară (endoteliul și plachetele)

II. hemostaza secundară ( presupune activarea 

cascadei coagularii).

• fibrinoliza.







Endoteliul vascular: este cel mai important constituient al 

peretelui vascular ; s-au pus in evidență numeroși factori 

sintetizați în celulele endoteliale, cu diverse acțiuni:

●factori protrombotici: factorul tisular, factorul von 

Willebrand, inhibitorul activatorului tisular al 

plasminogenului ( PAI 1 si PAI 2), factorul activator 

plachetar( PAF), endotelinele, moleculele de adeziune 

(E-LAM1, YCAM1si 2, VCAM1), fibronectina, colagenii; 

●factori antitrombotici: proteina S, trombomodulina, 

heparina sulfat, antitrombina III, activatorul 

plasminogenului tisular, urokinaza, EDRF,NO, 

prostaciclina ( PGI2); 

●factori vasodilatatori: prostaciclina PGI2, oxidul nitric;

●factori vasoconstrictori: endoteline ( ET-1, ET-2, ET-3). 



Etapele hemostazei primare
a) contracția vasului secționat -fenomen reflex ce poate fi eficient în oprirea 

hemoragiei la nivelul vaselor de calibru mic. (calitatea membranei bazale, anume 

de conținutul acidului arahidonic ce se sintetizează cu ajutorul vit. C, P, glucocorticoizilor, 

Ca, catecolaminelor).

b) adeziunea trombocitară - fixarea lor la structurile subendoteliale ( 

colagen, microfibrile, membrana bazală); procesul necesită prezența 

factorului von Willebrand ce realizează legatura între trombocite și 

structurile subendoteliale; fixarea se face pe complexul Ib-IX, dar și pe IIb-

IIIa în funcție de modalitatea de activare a trombocitelor. 

c) activarea trombocitară -urmează imediat adeziunii trombocitare și constă

în activitatea de sinteză și eliminarea conținutului granulațiilor plachetare 

alfa, dense si lizozomale.

d) agregarea trombocitară -reprezintă proprietatea acestora de a se uni între 

ele. Inductorii agregării (ADP, serotonina, tromboxanul A2, PAF, 

trombina) provoacă modificări membranare, ce duc la gruparea 

complexelor IIb-IIIa cu modificarea lor conformațională ce permite fixarea 

fibrinogenului și calciului.































Telangectazia Rendu-Osler
• Cauze

• Boala fiind genetică înseamnă că a rezultat dintr-o anomalie a uneia sau a 

mai multor gene. Persoanele cu această boală pot dezvolta vase de sânge 

anormale numite malformaţii arterio venoase în mai multe zone ale corpului. 

Dacă acestea sunt pe piele, sunt denumite telangiectazii. Se pot dezvolta şi 

în alte zone ale corpului cum ar fi creier, plămâni, ficat sau intestine.

• Simptome

• Simptomele care pot apărea sunt: sângerări nazale frecvente la copii, 

pierderea sângelui în scaun, scaun de culoare închisă, convulsii sau 

accidente cerebrale vasculare inexplicabile, scurtarea respiraţiei, leziuni pe 

buze, limbă, mucoasa nazală, faţă, urechi, degete, unghii, albul ochilor şi la 

nivelul pielii, care pot sângera cu uşurinţă.

• Tratament

• Tratamentul este doar paliativ şi cuprinde, în afara tratamentului de urgenţă 

al hemoragiilor digestive şi cerebrale, corectarea anemiei prin prescrierea 

de fier şi distrugerea leziunilor hemoragice, pe măsură ce acestea apar, prin 

electrocoagulare. Prognosticul este în esenţă în funcţie de localizarea 

hemoragiilor.



Telangectazia Rendu-Osler































Boala Willebrand

• Boala von Willebrand reprezintă cea mai frecventa coagulopatie congenitală 

transmisă autozomal dominant, ce se caracterizează prin apariția unor sângerări 

recurente. Acestea se datorează existenței unor deficiențe calitative sau cantitative 

ale factorului von Willebrand (FvW), o glicoproteină cu rol important in faza 

precoce a hemostazei, dar și in procesul de coagulare.

• Factorul von Willebrand sintetizat de endoteliu (tunica internă sau intima vaselor 

sangvine), de megacariocite, dar și de țesutul conjunctiv subendotelial, deține 

funcția de mediator dintre receptorii specifici de pe suprafața plachetară și 

componentele matricei extracelulare; el este indispensabil pentru procesul de 

adeziune trombocitară, având totodata rolul de “carrier”și de stabilizator pentru 

factorul procoagulant VIII.

• Severitatea sangerărilor variază de la forme clinice inaparente la forme de 

mare severitate, de la o familie la alta, în cadrul aceleiași familii și chiar la același 

bolnav. Alături de formele congenitale, sunt descrise rare cazuri dobândite, 

denumite sindrom dobândit von Willebrand.



Boala Willebrand diagnosticul
• Expresia clinică este variată și asociază sângerări diverse: de la cutaneo-mucoase 

(echimoze, hematoame, epistaxis, gingivoragie, sângerare postextracțională dentară, 

hemoragie digestivă, menometroragie, excepțional peteșii) până la hemoragii 

profunde tisulare.

• Manifestările hemoragice depind de tipul și de severitatea bolii. Mulți 

pacienți cu tipurile 1 si 2 de boală pot avea un istoric hemoragic negativ, în timp ce 

tipul 3 are riscul hemoragic major și periclitant pentru viață. 

• În majoritatea cazurilor expresia clinică este ușoară sau medie, notându-se 

totuși existența unor forme severe sau asimptomatice. Intensitatea manifestărilor se 

atenuează cu vârsta, în mod cu totul particular, în cursul sarcinii și al tratamentului 

cu estrogeni (concentratia de FVIIIc crește semnificativ). Nivelul factorului von 

Willebrand în plasmă este variabil, acesta depinzând de o serie de factori și chiar de 

grupa sangvina. Astfel: indivizii cu grupa 0 au un nivel mai scăzut de factor von 

Willebrand comparativ cu cei care au alte grupe, iar cei cu grupa AB au un nivel 

bazal mai crescut;



Boala Willebrand
• Se va efectua o anamneză completă, centraăa pe antecedentele personale 

de hemoragie, dar și pe cele familiale. Se efectuează teste de coagulare 

specifice :

• factorul von Willebrand estimat prin testul Elisa, prin testul 

radioimunologic sau prin electroimunodifuziune Laurell; este cel mai fidel 

pentru diagnostic; raportul FVIIIc/FvW este de 0.74-2.2, iar concentrația de 

FvW este redusă; de remarcat însă că pacientii cu tipul 2 de boala pot 

deține valori normale de FvW ;

• dozarea antigenului von Willebrand arată valori scazute;

• testul la ristocetina -verifică activitatea factorului care în această boală este 

scăzută;

• determinarea structurii exacte a multimerilor din alcătuirea factorului von 

Willebrand; in funcție de rezultatele primite se poate apoi preciza 

diagnosticul complet (precizand si subtipul) al bolii von Willebrand.;

• evaluarea FVIIIc prin TPT si TPTA este în măsură să detecteze doar 

formele clinice cu concentrație de FVIIIc mai mare de 30 U/dl, riscând 

ignorarea numeroaselor forme cu concentrații mai mari sau chiar normale.



Boala Willebrand
• Desmopresina, determină creșteri ale nivelului plasmatic de FVIII și FvW, reprezintă tratamentul de 

elecție in cazul pacientilor cu boala ușoară. Desmopresina se poate administra intravenos, intranazal sau 

subcutanat. Cel mai rapid efect se instaleaza in cazul administrarii intravenoase (factorul von Willebrand 

atinge un maxim al concentratiei plasmatice in 45-90 de minute).

• Tratamentul cu preparate cu conținut de FVIII + FvW este opțiunea terapeutică pentru pacienții ce nu 

reacționează la desmopresina, la bolnavii cu boala von Willebrand ce sângerează.

• Concentratul de Factor VIII – poate fi util în formele cu deficit mare de FVIII.

• Tratamentul local este necesar pentru ingrijirea corespunzătoare a mucoaselor nazală și orală. Optiunile 

hemostatice locale. Ele se aplica direct pe mucoasa sângerândă și favorizează menținerea cheagului 

constituit. 

• Anticoncepționalele orale sunt indicate pacientelor cu menoragii.

Pe langa tratamentul medical în sine se recomandă:

• evitarea administrării de medicamente antiagregante, antiplachetare, cum ar fi aspirina, dipiridamolul, 

ticlopidina, deoarece acestea favorizează sângerarea;

• evitarea unor medicamente ce pot determina apariția unor hemoragii intestinale, cum ar fi: ibuprofenul, 

antihistaminicele;

• evitarea medicamentelor cu acțiune pe sistemul cardio-vascular, cum ar fi: propranolol, furosemidul, 

blocantele ale canalelor de calciu, chinidina (antiaritmic).


