PATOLOGIA VASCOLARE E
DELLOEMOSTASI

Il processo emostatico.
Struttura e funzione delle piastrine.

Parete vascolare e controllo della fluidita del sangue. Ripresa dello
schema della coagulazione del sangue. Cenni ai principali test per
la valutazione dell'emostasi

Emorragie: generalita sull'eziopatogenesi. Difetti che possono
portare a aumentato rischio di emorragie.

La risposta adattativa allo stress. Fisiopatologia della pressione
arteriosa.

Vari tipi di shock. Caratteri fondamentali del quadro di shock.
Shock emorragico con accenno ad altri shock.

Arteriosclerosi. Aterosclerosi. Fattori di rischio e meccanismi
patogenetici.

Trombosi. Embolia. Ischemia e infarto.
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FASE VASCOLARE 1 sono reazioni

vasomotorie che si instaurano con meccanismo
neurologico riflesso.

EMOSTAS] FASE PIASTRINICA T molto

| mportante, perch® || n

dipende dalla presenza di piastrine normali per
numero e funzione.

FASE COAGULATIVA T teoriadella

cascata enzimatica (Ratnoff 1963)
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| a fase vascolare

Avvengono modificazioni a livello vasale:

"~ - vasocostrizione localizzata (breve del 30% del vaso e

- modificazioni tardiva)

- aumento della permeabilita

emodlnamlche< - nc_r ement o dell édematocr it
ematica locale

- rallentamento della corrente ematica

- piu facile adesivita piastrinica

N
- modificazioni

della parete vasale ;

Apertura di comunicazioni arterovenose
con condizione del flusso sanguigno dalla
zona lesa
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La fase piastrinica

Il tappo emostatico e strettamente
dipendente dalla presenza di
piastrine normali per numero e
per funzione.

-
- prodotta dai megacariociti del midollo osseo;
- ha forma elicoidale, misura 2-3 mm @;
- in circolo sopravvive per 8-10 gg;

PIASTRINA <-i | fattore trombopoietina

perdita e produzione piastrinica;

- i granuli densi contengono calcio, serotonina, ADP e

ATP, fondamental.i per | 6en

TSl Sistema Tubulare dense
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La fase piastrinica

Fasi dell cattivit™ plLastr.i

- Adesivita ela proprieta delle piastrine di aderire a superfici
endoteliali diverse da quelle normali;

- Secrezione (release reaction) e il processo di degranulazione
Ccuil va incontro la piastrina attivata;

- Aggregazione agenti aggreganti sono: ADP, collageno e trombina;

- Retrazione del coagulo
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~ TABELLA 42 Stati di ipercoagulabilita

Primario (genetico)

Comune
Mutazione nel gene del fattore V (fattore V di Leiden)
Mutazione nel gene della protrombina
Mutazione nel gene del metiltetraidrofolato
Raro
Deficit di antitrombina Il
Deficit di proteina C
Deficit di proteina S
Molto raro
Difetti nella fibrinolisi

Secondario (acquisito)
Alto rischio di trombosi
Prolungato allettamento o immobilizzazione
Infarto del miocardio
Fibrillazione atriale
Danni tissutali (interventi chirurgici, fratture, ustioni)
Cancro
Protesi valvolari cardiache
Coagulazione intravascolare disseminata
Trombocitopenia indotta da eparina
Sindrome da anticorpi antifosfolipidi
(sindrome da anticoagulante del lupus)
Minore rischio di trombosi
Miocardiopatia
Sindrome nefrosica
Stati iperestrogenici (gravidanza)
Uso di contraccettivi orali
Drepanocitosi
Fumo
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Fattori legati alla parete vasale
- inflammazione
- arteriosclerosi
- omocistinuria
- diabete

- tumori ‘

Fattori emodinamici  Fattori del sangue
- stasi - iperaggregabil. piastr.
- turbolenze - trombocitosi

- ipertensione - ipercoagulabilita

- tromboplastine circ.
- deficit proteina C/S
- iperviscosita
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FAVORISCONO LA TROMBOSI INIBISCONO LA TROMBOSI

Inattiva la trombina e i fattori Xa e 1Xa

Sequenza della A

coagulazione estrinseca Proteolisi

dei fattori Va e Vllla

]
1
1
1
1
1
! Proteina C Attiva <€—— Proteina C Cascata
1
1
1
1
1

=

A fibrinolitica
Esposizione Trombina T . \ Inibiscono i
del fattore tissutale — Inattiva i fattori ! laggregazione |
‘ tissutali Vlla e Xa ; A :
3 legato alla membrana ! 1 piastrinica
Adesione ! A ! A !
?ellet piastrine: 1 Antitrombina Il " Trombina | : i
enute insieme
! : N ' eadenosina |
N | ' ; '
& £ 4/ : difosfato ]
5 \/ :
e

%W W Trombomodulina Molecola Recettore della Endotelio

Collagene eparino-simile trombina

Inibitore della via attivata dal fattore tissutale
FIGURA 4-7 lllustrazione schematica di alcune delle attivita pro- e anticoagulanti delle cellule endoteliali. Le proprieta pro- e antifibrinolitiche

non sono indicate. VWF, fattore di von Willebrand; PGl,, prostaciclina; NO, ossido di azoto; t-PA, attivatore tissutale del plasminogeno. Il re-
cettore della trombina & riportato come recettore della proteasi attivata (protease activated receptor, PAR; vedi testo).
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:'sDescrizione #2%

= Tipo di‘emorragia: ¥

Ematoma | Raccolta di sangue Traumi o malattie
- nei tessuti vascaolari '
. . 'f . . 3 ) ‘e
Emopericardio Raccolta di sangue nel | Rottura dgll aorta
cavo pericardica Rottura del cuore
Emotorace Raccolta di sangue nel | Traumi
cavo pleurico Rottura dpJL'::nI:t;a
-.Emoperitoneo- —---— |--Raccolta di sangue nel-|-Rottura-dellaorta— -
cavo peritoneale Rottura della milza
- ' o del fegato
Emartro Raccolta di sangue nel | Malattie emorragiche
cava articolare Trauma
Porpora (2-10 mm) Emorragie tissutali di Fragilita vasale

circa | ¢m di diametro | anormale

»

Petecchie (1-2 mm) Emorragie tissutali di Improwvisi aumenti
circa | 'mm di diametro| di pressione
Malattie dei
piccoli vasi

Coagulopatie |
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COAGULOPATIE CONGENITE

Deficit fibrinogeno
Deficit protrombina
Deficit fattore V
Deficit fattore VII

B WN =
N N N’ a”

" Emofilia A
2 Detied faiere L { Sindrome di von Willebrand
6) Deficit fattore IX Emofilia B
7) Deficit fattore X
8) Deficit fattore Xl Emofilia C
9) Deficit fattore Xl

10) Deficit fattore XiIll
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