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FIGURA 18.1

Differenza tra coagulo e trombo. Nel primo il solo

processo coinvolto & la conversione di fibrinogeno solubile in fibrina
polimerizzata insolubile. Nel secondo le varie fasi di attivazione
delle piastrine costituiscono un elemento essenziale.

mostrate le vie di inibi-
zione anticoagulanti
(vedi Fig. 5-6, e 5-11)
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Figura 5-12. La triade di Virchow nella trombosi. Lin-
tegrita dell’endotelio é il fattore, preso singolarmente,
piu importante. Si noti che il danno alle cellule endoteliali
puo modificare il flusso sanguigno locale e/o la coagula-
bilita. Anomalie del flusso sanguigno (stasi o turbolenza),
a loro volta, possono causare danno endoteliale. | fattorl
possono agire in modo indipendente o possono combi-
narsi per causare la formazione del trombo.
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Modificazioni della parete del vaso :
- Aterosclerosi trombosi

- Processi inflammatorii
. poliarterite nodosa
. arterite temporale —
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Figura 5-6. Illustrazione schematica di alcune de!

-
lle attivita pro e anticoagulanti delle cellule endoteliali. Non sono inve-
ce mostrate le proprieta pro- e antifibrinolitiche. vWF, fattore di von Willebrant; PGl,, prostaciclina; NO, ossido d‘aso
to




Tabella 5-2. STATI DI IPERCOAGULABILITA

Primitivi (Genetici)
Mutazioni del Fattore V

Deficienza di Antitrombina IIl
Deficienza di Proteina Co S

Difetti della fibrinolisi
Omocistinemia

Varianti alleliche della protrombina

Secondari (Acquisiti)
Ad alto rischio di trombosi
Prolungata degenza a letto o immobilita
Infarto del miocardio
Danno tessutale (interventi chirurgici, fratture, ustioni)
Cancro
Protesi valvolari cardiache
Coagulazione intravascolare disseminata
Trombocitopenia indotta da eparina
sindrome da anticorpi antifosfolipidi (sindrome anticoa-
gulante del lupus)
A basso rischio di trombosi
Fibrillazione atriale
Miocardiopatia
Sindrome nefrosica
Stati di iperestrogenismo
Uso di contraccetivi orali

Trombosi
venosa

gazione
o il cuore

Embolia polmonare Organizzazione e Organizzazione e

Anemia falciforme Risoluzione
Aner Incorporazions nelia parete ricanalizzazione
Figura 5-14. Possibili evoluzioni di un trombo venoso.
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Prostaglandine

Endotelio

Fattore di von
Willebrand

Deficienza: l
malattia di
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Figura 5-7. Adesione ed aggregazione piastrinica. Il fat-
tore di von Willebrant agisce come un ponte di connes-
sione fra il collagene sub-endoteliale e il recettore pia-
strinico Gplb. L'aggregazione coinvolge le piastrine che
legano fra di loro grazie ai ponti di fibrinogeno che si for-
mano mediante legame ai recettori GPIllb-llla.
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Figura 5-11. Il sistema fibrinolitico, che mostra attivatori ed inibitori del plasminogeno.
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Deep vein thrombosis

Siting too long in one position can cause deadly blood dots in the
legs, a.condiion known as deep vein thrombosis. k can be ssrious if
the dot ulim ately blocks blood flow in the ungs.

Clot forms

When the legs sre
inactive for = long penaod
of ime bload can pool,
causing & dot.

Emnbok
Asthe dot grows
in size it will shed
pieces known as
emboli.

Emnmbokzation
Emboli can ranel
through the hesst to
an artery in the lung,
whera it can block
blood flow snd causs
potentiallyfaral

com plications.
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Costituzione
trombo
earia

*grasso
*midollo osseo

detriti aterosclerotici
cellule tumorali

embolia
fisiopatologia

“Massa anomala di materiale solido o gassoso
trasportata dal flusso sanguigno attraverso
Il sistema circolatorio che finisce per
arrestarsi all’interno dei vasi”

Mc Gee



embolia
fisiopatologia

“massa intravascolare di natura solida, liquida o
gassosa che viene trasportata da sangue in sedi
lontane dall’origine”

arteriosa venosa

(sistemica) (polmonare)




embolia
sistemica

Origine
sezione sinistra del cuore (80-100%0)

Emboli gassosi
chirurgia testa-collo
trasfusione

emodialisi

manovre ostetriche
aborto

emboli gassosi da azoto

Emboli grassosi
fratture

ustioni
traumi
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tromboembolia
sistemica

Quadri anatomo-clinici
cervello

estremita inferiori

app. gastroenterico

rene

Criteri evolutivi

calibro dei vasi occlusi
sensibilita tissutale all’ischemia
circoli collaterali




Origine tromboembolia
vene profonde arti inferiori (80-100%0) polmonare

Fattori critici
dimensioni dell’embolo
situazione vascolare polmonare
riflesso vagale

riflesso vasodilatatorio
rilascio di trombossano

Evoluzione
compenso

insufficienza cardiorespiratoria
infarto polmonare
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tromboembolia
polmonare

The Internet Pathology Laboratory for Medical Education
http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.htmI#MENU.




tromboembolia
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The Internet Pathology Laboratory for Medical Education
http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.htmI#MENU.
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The Internet Pathology Laboratory for Medical Education
http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.htmI#MENU. po I mo nare

Pathopic




“coagulazione” intravasale disseminata
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