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The present paper is dedicated to the study of coagulated parametess at white rats, subjected to total hinger. 
During the total hunger, with the period of 1, 2, 3, 4 days, the white rats showed no essantial modifi cations in the 

indexes of the coagulation level. The increase of the fi brinogen at the rats subjected to total hunger leads to the rise of 
blood coagulation.

The total hunger leads to an increase of the protrombin time and of the tromboplastine partial activated, consisting a 
protective reaction of the organism.

În organismul uman, integritatea morfofuncţională a vaselor sangvine este menţinută în condiţii normale 
datorită acţiunii unor sisteme enzimatice complexe.

Producerea unei leziuni vasculare, oricât de mică ar fi , declanşează o succesiune bine determinată de reacţii 
care asigură:

- formarea unui obstacol ce se opune pierderilor sangvine;
- reluarea fl uxului circulator normal după ce integritatea vasului lezat a fost redobândită;
- stimularea mecanismelor de reparare tisulară.
Termenul de hemostază defi neşte tocmai această succesiune de evenimente biologice, la care participă în 

mod conjugat: proteinele plasmatice, componentele celulare tisulare şi umorale. La realizarea hemostazei con-
tribuie, în esenţă, două sisteme enzimatice cu acţiune antagonistă: sistemul coagulant şi sistemul fi brolitic. Ele 
se afl ă în mod normal într-un echilibru dinamic, de aceea termenul „hemostază” este tot mai frecvent înlocuit 
cu termenul „echilibru coagulolitic”.

Hemostaza este un fenomen fi ziologic complex, un fenomen autocatalitic care se opune hemoragiei, asigurând 
o stare de coagulabilitate normală prin integritatea pereţilor vasculari. Coagularea sangvină este un proces, în care 
sângele îşi modifi că fl uiditatea, datorită transformării unei proteine plasmatice solubile, fi brina fi brinogenul, într-o 
reţea tridimisională, insolubilă. Această transformare se realizează localizat, la acţiunea unor stimuli specifi ci şi are 
ca scop stoparea sau limitarea pierderilor sangvine la nivelul leziunilor vasculare, ca urmare a colmatării acestora. 

Numeroase cercetări, efectuate cu privire la componenţa şi rolul sistemului plasmatic în hemostază, au ge-
nerat o situaţie confuză privind denumirea factorilor de coagulare (D.Alpern, 1970; M.Papilan, 1978). Aproape 
fi ecare cercetător care s-a ocupat mai mult cu studierea unui factor i-a dat o denumire prin care căuta să de-
monstreze ceea ce i se părea mai caracteristic în funcţionarea factorului respectiv. În felul acesta, fi ecare factor 
este găsit în literatură sub diverse denumiri; în plus, denumiri foarte asemănătoare au fost date unor factori de-
osebiţi. Pentru a pune capăt acestei confuzii, Comitetul Internaţional de la Boston a standardizat, în anul 1954, 
nomenclatura factorilor de coagulare. S-a convenit astfel că în mecanismul coagulării intervin trombocitele şi 
factorii plasmatici, dintre care până în momentul de faţă se cunosc în număr de 13. Aceştia din urmă, a căror 
serie este deschisă, se notează cu cifre romane: F.I – fi brinogenul; F.II – protrombina; F.III – tromboplastina 
(trombokinaza); F.IV – calciul ionic (Ca2+); F.V – proaccelerina; F.VI – accelerina; F.VII – proconvertina; 
F.VIII – globulina antihemofi licâ A; F.IX – factorul amihemofi lic B; F.X – factorul Stuart-Prower; F.XI – factorul 
Rosenthal; F.XII – factorul Hageman; F.XIII – factorul stabilizator al fi brinei. 

La rândul lor, trombocitele participă la fenomenul coagulării cu o serie de factori trombocitari, care sunt 
elaboraţi fi e de elementul corpuscular propriu-zis, fi e că sunt factori de altă provenienţă, concentraţi la nivelul 
plăcuţelor sangvine. Acest Comitet Internaţional a hotărât standardizarea factorilor trombocitari prin numero-
tarea lor cu cifre arabe. Astfel, până astăzi s-au descris la nivelul trombocitelor un număr de 7 factori.

Coagularea sângelui este un mecanism foarte important pentru apărarea organismului împotriva hemoragii-
lor, în care intervin numeroase substanţe ce se găsesc sau se formează în plasmă şi în trombocite. Interacţiunea 
dintre factorii care intervin în coagulare şi unele stări stresorice, cum ar fi  inaniţia completă, este extrem de 
complexă şi încă incomplet cunoscută.

De aceea, scopul prezentei lucrări rezidă în studierea acţiunii inaniţiei complete de diferită durată (1,2,3,4 zile) 
asupra unor factori coagulanţi la şobolanii albi de laborator. Înainte de a fi  supuşi acţiunii inaniţiei complete şi pe tot 
parcursul experienţei şobolanii au fost cântăriţi şi rectal li se măsura temperatura corpului şi glucoza sângelui. 

După 1,2,3,4 zile de experienţă de la şobolanii albi de laborator au fost colectate probele de sânge pentru 
determinarea:

- timpului recalcifi cării activate, timpului parţial activat al tromboplastinei, timpului protrombin, timpului 
trombin, cantităţii de fi brinogen.
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Pentru a studia acţiunea inaniţiei complete asupra unor factori coagulanţi a fost folosit setul de reactive predes-
tinat pentru cercetarea „lanţului plasmatic” al sistemului de coagulare a sângelui, prin metoda modelării procesu-
lui de coagulare a sângelui in vitro, care permite a primi date cu privire la etapele de coagulare a sângelui.

Analizând datele obţinute în lotul şobolanilor martori, obsrvăm că ele coordonează cu rezultatele obţinute 
de alţi savanţi (I.Cosmulescu, 1985; V.N. Niguleanu, 1990; E.Paladi, L.Budeanu 2004).

La şobolanii supuşi acţiunii inaniţiei complete, timp de 1 zi, s-a constatat că toţi indicii cercetaţi de noi 
practic nu s-au modifi cat faţă de cei stabiliţi la şobolanii martori.

Astfel, timpul recalcifi cării activate a constituit 13,0 ± 0,63 s, timpul parţial activat al tromboplastinei – 11,43 ± 0,32 s, 
timpul protrombin – 13,17 ± 0,37 s, timpul trombin – 11,76 ± 0,4 s, iar cantitatea de fi brinogen – 1,78 ± 0,03 g/l.

Mărind durata acţiunii inaniţiei complete până la 2 zile, am constatat că foamea duce în continuare la modi-
fi cări neesenţiale ale indicilior coagulanţi cercetaţi de noi în comparaţie cu datele obţinute la şobolanii martori 
şi la lotul precedent.

Din rezultatele obţinute am constatat că timpul recalcifi cării activate la şobolanii supuşi inaniţiei complete 
timp de 2 zile aproape că a rămas neschimbat faţă de lotul precedent (13,2 ± 0,6 s faţă de 13 ± 0,63 s), dar, 
comparând rezultatele cu cele stabilite la animalele martor, depistăm o creştere neînsemnată de circa 5%.

Schimbări neesenţiale am obţinut şi la determinarea timpului parţial activat al tromboplastinei faţă de ace-
laşi indice la şobolanii lotului 3 (11,66 ± 0,3 s faţă de 11,43 ± 0,3 s). 

Analizând datele obţinute în acest lot cu timpul, parţial activat al tromboplastinei la şobolanii martori, con-
chidem că acest indice practic nu s-a modifi cat, constituind o diferenţă de numai 2%. La determinarea timpului 
protrombin la şobolanii acestui lot am constatat date aproape constante faţă de cele obţinute la lotul precedent 
(13,4 ± 0,3 s faţă de 13,17 ± 0,36 s).

La cercetarea timpului trombin la şobolanii acestui lot s-a observat o mică creştere a acestui indice faţă de 
cel stabilit la animalele martori, care constituie 12,35 ± 0,4 s în raport cu 11,62 ± 0,4 s.

Cantitatea de fi brinogen la şobolanii supuşi inaniţiei complete timp de 2 zile a rămas practic la acelaşi nivel 
ca şi la şobolanii martori (1,88 ± 0,03 g/l faţă de 1,68 ± 0,035 g/l).

Mărind durata acţiunii inaniţiei complete asupra şobolanilor experimentali până la 3 zile, am constatat că 
lipsa completă a alimentelor duce în continuare la modifi cări neesenţiale ale indicilor cercetaţi.

Din datele obţinute remarcăm că timpul recalcifi cării activate la şobolanii care formau lotul 4 de experienţă 
aproape că a rămas neschimbat faţă de lotul precedent (13,52 ± 0,6 s faţă de 13,2 ± 0,6 s), dar, comparând acest re-
zultat cu cel obţinut la animalele martor (13,52 ± 0,6 s faţă de 12,82 ± 0,63 s), depistăm o creştere de circa 7%. 

Schimbări neesenţiale am constatat şi la determinarea timpului parţial activat al tromboplastinei, unde s-a 
manifestat aproximativ acelaşi timp faţă de indicele şobolanilor din lotul 3 (12,18 ± 0,29 s faţă de 11,66 ± 0,3 s). 
Însă, analizând datele obţinute în acest lot cu cele privind şobolanii martori, depistăm o majorare cu o diferenţă 
de numai 6%. 

La determinarea indicelui coagulant – timpul protrombin – la şobolanii din acest lot am constatat o creştere 
a lui atât faţă de cel stabilit la şobolanii din lotul precedent, cât şi faţă de cel stabilit la animalele martori, con-
stituind, corespunzător, 14,1 ± 0,3 s faţă de 13,4 ± 0,3 s şi 14,1 ± 0,3 s faţă de 13,0 ± 0,37 s.

La cercetarea timpului trombin la şobolanii supuşi acţiunii inaniţiei complete, timp de 3 zile, am observat 
o mică creştere a acestui indice faţă de cel stabilit la animalele supuse foamei timp de 2 zile, care constituie 
12,78 ± 0,3 s faţă de 12,35 ± 0,4 s.

Examinând cantitatea de fi brinogen la şobolanii acestui lot, s-a constatat că nivelul de proteină plasmatică a ră-
mas practic neschimbat în raport cu cel al animalelor din lotul precedent (1,98 ± 0,03 g/l faţă de 1,88 ± 0,03 g/l).

Ultimul lot al acestor serii de experienţe l-au format şobolanii supuşi acţiunii inaniţiei complete timp de 4 zile.
După cum reiese din datele cuprinse în tabele şi diagrame, indicii coagulanţi cercetaţi de noi au suferit unele 

modifi cări.
Timpul recalcifi cării activate la şobolanii acestui lot a fost mai mare decât cel la şobolanii martori (14,06 ± 

0,55 s faţă de 12,82 ± 0,63 s) şi decât cel la şobolanii din lotui precedent (14,06 ± 0,55 faţă de 13,52 ± 0,6 s).
La determinarea timpului parţial activat al tromboplastinei la şobolanii din acest lot am constatat o creştere 

neînsemnată a acestui indice atât în raport cu cel la şobolanii martori (12,88 ± 0,23 s faţă de 11,28 ± 0,32 s.), 
precum şi cu indicii la animalele din lotul precedent (12,88 ± 0,23 s faţă de 12,18 ± 0,3 s).

Inaniţia completă timp de 4 zile duce la o majorare neînsemnată a timpului protrombin la şobolanii din acest 
lot atât faţă de indicele lotului precedent (15,12 ± 0,29 s faţă de 14,1 ± 0,3 s), cât şi faţă de cel la şobolanii 
martori (15,12 ± 0,29 s faţă de 13,0 ± 0,37s). 

Schimbări mai evidente am obţinut la determinarea timpului trombin, unde s-a constatat o majorare a aces-
tui indice cu 14% faţă de cel la şobolanii martori şi cu 11% în raport cu cel al animalele din lotul precedent .

La acţiunea inaniţiei complete asupra şobolanilor timp de 4 zile cantitatea de fi brinogen s-a majorat neesen-
ţial în raport cu cantitatea acesteia stabilită în lotul precedent (2,12 ± 0,04 g/l faţă de 1,98 ± 0,03 g/l) şi puţin 
mai vădit cu cea stabilită la şobolanii martori (2,12 ± 0,04 g/l faţă de 1,68 ± 0,035 g/l).
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Deci, coagularea sângelui este o reacţie de protecţie a organismului, protejându-l de hemoragii. 
Din datele obţinute la acţiunea inaniţiei complete, timp de 1,2,3,4 zile, asupra şobolanilor de laborator am 

constatat o creştere neesenţială a tuturor indicilor coagulanţi cercetaţi de noi.
După părerea noastră şi conform datelor din literatură (D.E. Alpern, 1987; Р.А. Павлыгина şi al., 1991; 

Н.И. Гуска, В.А. Шептицкий, 1999; I.Baciu, 1990; I.Gonţea, 1998), mărirea cantităţii de fi brinogen în sânge 
duce la intensifi carea aglutinării plăcuţelor sangvine şi, ca rezultat, creşte coagulabilitatea sângelui. Deci, din 
cele menţionate mai sus observăm o creştere nesemnifi cativă a celor 5 indici cercetaţi de noi (timpul recal-
cifi cării activate, timpul parţial activat al tromboplastinei, timpul protrombinei şi al trombinei, cantitatea de 
fi brinogen), ceea ce denotă că şobolanii sunt supuşi unei stări stresorice – reacţie de răspuns nespecifi că a 
organismului la solicitarea acestuia.

Trombocitele participă la reacţiile imunobiologice ale organismului datorită capacităţii lor de a fagoci-
ta corpurile străine, viruşi şi complecşii imuni. Ele conţin o cantitate mare de serotonină şi histamină, care 
exercită acţiune asupra permeabilităţii vaselor sangvine mici, asigurând astfel o funcţie de protecţie, evitând 
hemoragiile posibile în organism (Ş.Cihica, 1987; I.Ciontea, 1998; I.Nicolaev, 1989).

La infl uenţa inaniţiei complete au loc modifi cări esenţiale în sistemul nervos simpatic, care duc la accele-
rarea coagulabilităţii sângelui. Se poate crede că la excitarea sistemului nervos în organism se formează nişte 
substanţe care accelerează coagularea sângelui. Se ştie, de exemplu, că adrenalina, a cărei secreţie din glandele 
suprarenale este stimulată de sistemul nervos şi se intensifi că la stresul inaniţiei complete, măreşte coagulabi-
litatea sangvină prin faptul că duce la contractarea splinei şi la eliberarea din ea a plăcuţelor sangvine, majorând 
numărul lor. Totodată, adrenalina îngustează arterele şi arteriolele, contribuind astfel la micşorarea hemoragiei, a 
cărei importanţă adaptivă este evidentă. 
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