COAGULAZIONE

INTRAVASCOLARE

DISSEMINATA
Consiste nell’attivazione della coagulazione e della fibrinolisi con consumo dei relativi fattori.

È causata dall’azione procoagulante e profibrinolitica delle cellule neoplastiche  o di sostanze da esse liberate.

Si caratterizza per la formazione di trombi o per fenomeni emorragici, in base al rapporto tra consumo e sintesi endogena dei fattori della coagulazione e dei loro inibitori.
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COAGULAZIONE

INTRAVASCOLARE

DISSEMINATA

Esami di laboratorio

· Elevati livelli dei prodotti di degradazione del fibrinogeno (FDP) o del D-dimero

· Tempo di protrombina elevato (PT)

· Ridotta concentrazione del fibrinogeno e del numero di piastrine circolanti

· Ridotti livelli di antitrombina III nel plasma
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COAGULAZIONE

INTRAVASCOLARE

DISSEMINATA
Forma acuta

· Grave consumo dei fattori della coagulazione con fenomeni emorragici

· Particolarmente frequente nelle leucemie mieloidi acute e nel carcinoma della prostata (forme emorragiche) e nelle sepsi (forme microtrombotiche)

· Terapia: plasma fresco congelato, concentrati piastrinici (in presenza di emorragie e valori di piastrine < 50000/mmc), antitrombina III; l’impiego di farmaci antifibrinolitici (acido tranexamico) è da riservare alle varianti con prevalente componente iperfibrinolitica (leucemia mieloide acuta)
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COAGULAZIONE

INTRAVASCOLARE

DISSEMINATA
Forma cronica o compensata

· Coagulazione intravascolare e fibrinolisi avvengono ad una velocità tale da non superare la capacità di sintesi endogena dei fattori della coagulazione
· Questa condizione di caratterizza per l’asintomaticità o per la prevalenza di fenomeni trombotici (trombosi venose profonde, superficiali, arteriose, endocarditi)
· Terapia: nei casi ove prevalgono i fenomeni trombotici è indicato l’impiego di eparine a basso peso molecolare
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