Fiziologia si fiziopatologia globulelor rosi



TROMBOCITELE



Trombocitele (plachete) - rol in
hemostaza.

Coagularea = mecanism de aparare a
organismului impotriva pierderilor exagerate de
sange.

Pentru aceasta functie maduva osoasa produce celule
mai mici decat globulele rosii, numite trombocite.

Daca un vas este lezat, trombocitele se aduna in jurul

leziunii, se lipesc unele de altele si de suprafata
vasului.

Trombocitele si substantele eliberate din tesutul lezat
initiaza procesul de coagulare.



Endoplasmic
reticulum

Megakaryocyte

e la nivelul maduvei
hematogene

e prin fragmentarea unor
celule precursoare mari numite /megacariocite

» cele mai mici elemente figurate ale sangelui
- fara nucleu
« citoplasma cu numeroase granulatii mici

e sunt distruse de catre macrofagele sistemului reticulo-
endotelial din splina



Hemostaza, oprirea unei hemoragii, realizata cu
participarea a 3 grupe de factori:

e Factorii vasculari
e Factorii trombocitari
e Factorii plasmatici ai coagularii

In desfisurarea procesului hemostatic se disting 3 timpi
principali:

e Timpul vasculoplachetar (hemostaza primara)

 Timpul plasmatic (hemostaza secundara)

e Fibrinoliza



1. Hemostaza primara

Se realizeaza cu participarea factorilor vasculari si trombocitari.

a) Factorii vasculari — intervin in hemostaza prin:
e vasoconstrictie reflexa = V fluxul/ sanguin in zona lezata

o structurile subendoteliale (colagen, membrana bazala) care
initiaza aderarea, agregarea si reactia de eliberare a
mediatorilor plachetaricu formarea trombului alb

b) Factorii trombocitari — trombocitele intervin in hemostaza
prin:

o formarea trombului alb trombocitar — in cadrul hemostazei
primare

e participa la hemostaza secundara (coagulare)



Hemostaza primara
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Etapele formarii trombului alb

* aderarea trombocitelor - are loc la nivelul structurilor
subendoteliale (colagen, membrana bazala)

» activarea + reactia de eliberare a confinutului
granulelor trombocitare: Tromboxan A2 (TxA2) =
stimuleaza aderarea si agregarea trombocitelor +
efect vasoconstrictor

* agregarea trombocitelor

* fuziunea trombocitelor este indusa de trombina



Hemostaza primara
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2. Hemostaza secundara

Conduce la formarea cheagului de fibrina si implica
urmatoarele faze:

- se face de catre proteine specifice numite factorii
coagularii.

- Majoritatea acestora sunt sintetizati in ficat, sub

forma de proteine inactive, care se activeaza pe rand, sub
forma de cascada — cascada coagularii.

sub actiunea trombinei se elibereaza ini}ial o fibrina instabila,
solubila, care este convertita apoi in fibrina finala (insolubila,
eficientain hemostaza)



Hemostaza secundara
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Hemostaza secundara

MECANISM INTRINSEC

Structurile subendoteliale Lezmnea tisulard elibereaza
(colagern, AME) tromb oplastina tisulara
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Activarea anormala a hemostazei e impiedicata
de:

Sistemul inhibitor al coagularii - cuprinde mai multi factori:

* Antitrombina lll (AT Ill) care inhiba trombina;
activitatea ei creste prin legarea de heparina.

» Sistemul proteinei C si S care inhiba anumifj
factori ai coagularii; este activat de trombina.



3. Fibrinoliza

« Consta in sub actiunea plasminei cu
repermeabilizarea vasului obstruat prin coagulare. Plasmina
rezulta prin activarea plasminogenului.

Inhibitorii fibrinolizei:
care formeaza un
complex cu plasmina



Fibrinoliza
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HEMOSTAZA

Factorii implicati in hemostaza interactioneaza in
urmatoarea secventa:

e Vascoconstrictie

} Hemostaza
e Formarea trombului alb trombocitar primara
Hemostaza
secundara

e Retractia si liza cheagului - Fibrinoliza



COAGULOPATIILE



. Hemofilia A si B - cea mai cunoscuta tulburare de
coagulare.

deficitul genetic ai anumitor factori ai coagularii

au trasmitere genetica de la mama la fat

Cauza hemofiliei este lipsa unui factor de coagulare:
factorul VIII — HEMOFILIA A (cea mai frecventa)
factorul IX — HEMOFILIA B.

Caracteristica: aparitia unei perioade de latenia de cateva ore
intre traumatism si hemoragie (deoarece hemostaza primara
este normala)

Hemoragiile: dupa un traumatism minor/spontan sub forma de:
echimoze,
hematoame subcutanate sau intramusculare,
hemartroze recurente (! Caracteristice, duc la anchiloze)

tratamentul: In prezent bolnavii sunt tratati ef|C|ent Cu plasma
proaspata gi cu produse care contin factorul VIII/IX extrase
din plasma sanguina.



Transmiterea X-lincata in hemofilii

X-linked recessive
genetic defect - sons




2. Sindroamele hemoragice din carenta de vitamina K

rolul vitaminei K:
e vitamina K este o vitamina liposolubila, care intervine in sinteza

hepatlca a 4 din factorii coagularii (I, VII, IX, X)

In carenta de vitamina K este perturbata activarea
protrombinel

cauzele carentei de vitamina K

deficit de absorbtie (determinata de absenta sarurilor biliare
in intestin in icterul mecanic)

deficit de sinteza (prin administrarea de antibiotice care
distrug flora bacteriana intestinala)

deficit de utilizare

prin administrare de anticoagulanti cumarinici =
antagonisti ai vitaminei K

afectiunile hepatice



Hemostaza secundara
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MEDICATIA ANTITROMBOTICA

e Anticoagulante
 Fibrinolitice
e Antiagregante plachetare



l. Anticoagulantele
- impiedica coagularea sangelui actionand asupra
diferitilor factori ai coagularii
a) directe

- heparina standard — actiune antitrombinica (o folosim
in tromboza venoasa profunda sau in embolia
pulmonara)

- heparina cu greutate moleculara mica
(FRAXIPARINE, CLEXANE) inhiba anumiti factori ai
coagularii si inhiba si anumite functii plachetare (scade
vascozitatea sangelui)

b) indirecte

- antivitaminele K — anticoagulante cumarinice —
TROMBOSTOP, WARFARINA
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Il. Fibrinoliticele
- produc

- activeaza direct/indirect plasminogenul

- le folosim in tromboze acute, embolii pulmonare acute,
infarct miocardic (STREPTOKINAZA, UROKINAZA)

lll. Antiagregantele plachetare

- ASPIRINA (inhiba sinteza de Tromboxan A2)
- DIPIRIDAMOLUL (stimuleaza sinteza de prostacicline)



Fosfolipide din membrana Wza

Ciclo- Lipo
igen .
g oxigen
Prostaglandine o) cras
LOX
Tromboxan A2 Leuc(otrier)1e

Prostacicline



AINS, ASPIRINA

Fosfolipide din membrana Pl -aza
\Ac;aréhidonic

4/

Prostaglandine
Tromboxan A2
PC

Leucotriene



