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TROMBOSI

ALMA MATER STUDIORUM = UNIVERSITA DI BOLOGNA




Definizione

La trombosi € un processo patologico che
consiste nella formazione di trombi
all'interno del vasi sanguigni, che
ostacolano o impediscono la normale
circolazione del sangue.

A seconda del tipo di vaso coinvolto si parla
di trombosi arteriosa o venosa.
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PATOGENESI

TRIADE DI VIRCHOW
* DANNO ENDOTELIALE

« STASI O TURBOLENZA DEL FLUSSO
SANGUIGNO

» IPERCOAGULABILITA' DEL SANGUE




DANNO ENDOTELIALE

« Comporta I'esposizione del collagene subendoteliale,
I'adesione piastrinica e I'esposizione del fattore tessutale
che innescano il processo di coagulazione con

formazione del trombo (coagulo di sangue).

« Sedi: cuore (danno dell’endocardio nell’infarto),
circolazione arteriosa (placca ateromasica ulcerata), vasi

danneggiati (traumi, inflammazioni)
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e Alterazioni del flusso laminare
comportano:

— contatto delle piastrine con I'endotelio,

— mancata diluizione dei fattori della
coaqgulazione attivati,

— ritardo nell’afflusso di inibitori della
coaqulazione,

— attivazione delle cellule endoteliali.
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“ALTERAZIONI FLUSSO SANGUIGNO
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» Turbolenza: provoca trombosi arteriosa e
cardiaca da danno o disfunzione

endoteliale.

 Stasi: causa principale di trombosi venosa.
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deficienza di antitrombina lll, difetti della fibrinolisi ecc.

« Forme secondarie (acquisite):

— prolungata degenza a letto,

— Infarto miocardico,

— danno tessutale (interventi chirurgici, traumi, ustioni),
— cancro,

— protesi valvolari cardiache ecc.
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SEDI

« Cavita cardiache
» Valvole cardiache
* Arterie

* Vene

« Capillari
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CARATTERISTICHE
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« La forma e le dimensioni sono variabili a
seconda della sede

| trombl arteriosi e cardiaci si formano in
corrispondenza di un danno endoteliale
(placca aterosclerotica) o in presenza di
turbolenza (biforcazione vaso)

* | trombi venosi si formano dove c’e stasi
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CARATTERISTICHE

| trombi sono solidamente attaccati all’origine alla

sottostante parete vasale o cardiaca

« | trombi arteriosi si accrescono in maniera retrograda
rispetto al punto di attacco, quelli venosi nel senso

della direzione del sangue (verso il cuore)

« La coda del trombo, specie nelle vene, puo

frammentarsi dando origine al’embolo
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CARATTERISTICHE

* | trombi che si formano nel cuore e nell’aorta mostrano
allesame macro e micro delle laminazioni chiamate strie di
Zahn dovute all’alternanza di strati piu chiari (piastrine e fibrina)

a strati piu scuri (globuli rossi).

« Tali strie consentono di differenziare un trombo da un coagulo
postmortale. Il coagulo e gelatinoso, non aderisce alla parete
sottostante, ha un colore rosso scuro per sedimentazione delle

emazie con un supernatante giallo.
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TROMBI ARTERIOSI

Sono generalmente occlusivi. Sedi piu colpite: a.

coronarie, a. cerebrali, a. femorali

Sono aderenti alla parete arteriosa danneggiata

(placca ateromasica, vasculite, trauma)
Macro: grigiastri, friabili

Micro: piastrine, fibrina, eritrociti e leucociti in via di

degenerazione
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TROMBI VENOSI

* Sono sempre occlusivi e legati alla stasi
« Sedi: vene delle estremita inferiori (90%)
* Macro: rossi (definizione trombo rosso)

* Micro: piu elevato contenuto in globuli

roSssi
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EVOLUZIONE

* Propagazione: accumulo di quantita crescenti di

piastrine e fibrina fino all'occlusione del vaso
 Embolizzazione
« Dissoluzione: rimozione ad opera dell’attivita
fibrinolitica
« Qrganizzazione e ricanalizzazione: fibrosi con

ristabilimento del flusso sanguigno attraverso canali

neoformati
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IMPLICAZIONI CLINICHE

* Ostruzione di arterie (infarto miocardico o
cerebrale) e vene (congestione ed edema nel

letto vascolare distale all’'ostruzione)

« Embolizzazione con conseguenze piu importantsi

per le trombosi venose (embolia polmonare)
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| TROMBOSI VENOSA

» Sedi piu colpite: vene superficiali e profonde della gamba

« | trombi superficiali interessano la safena in presenza di varici,
possono causare dolore congestione, rigonfiamento ma

raramente embolizzano

« | trombi profondi colpiscono le vene poplitee, femorali, iliache.
Sono asintomatici nel 50% dei casi (dolore ed edema distale nei

restanti casi). Possono embolizzare
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TROMBOSI VENOSA

 Si verifica nei casi di stasi e ipercoagulabilita dovuti a:

— Insufficienza cardiaca congestizia

— traumi, interventi chirurgici, ustioni (riduzione attivita motoria,

danno vascolare, rilascio di sostanze coagulanti)

— indipendentemente dal quadro clinico 'eta avanzata,

I'immobilita a letto, la ridotta attivita fisica aumentano il rischio

di trombosi venosa profonda
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« Complicanza piu temibile della trombosi venosa profonda

« E’legata alla frammentazione del trombo con immissione
In circolo di una massa intravascolare (embolo) che dalle
vene profonde della gamba, attraverso vasi di calibro
sempre maggiore, attraverso il cuore destro, viene

trasportata al circolo polmonare
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2 TROMBOEMBOLIA POLMONARE
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* A seconda delle dimensioni I'embolo puo:

— occludere I'arteria polmonare principale

— fermarsi a livello della biforcazione (embolo a

sella)

— procedere fino alle arteriole piu piccole
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« Per emboli voluminosi o quando il 60% o piu del letto vascolare
polmonare e ostruito (5% dei casi): morte improvvisa per
iInsufficienza acuta del cuore destro, ipossia, collasso cardio-

vascolare

« Molti emboli di piccole dimensioni sono clinicamente silenti (60-

80%) e vengono rimossi dall’attivita fibrinolitica

« Emboli che ostruiscono arterie di piccolo e medio calibro possono

causare un infarto (10-15% dei casi)
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INFARTO
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« Area di necrosi ischemica in un particolare tessuto

dovuta al blocco dell’apporto arterioso o del drenaggio

VENOSO.

« La maggior parte degli infarti (99%) deriva da trombosi o0

embolia con conseguente occlusione arteriosa.

 Altri meccanismi: vasospasmo locale, espansione di un
ateroma per emorragia interna, compressione ab

estrinseco (neoplasia), torsione di un vaso.
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* Infarti rossi (emorragici)
* Infarti bianchi (anemici)
* Infarti settici

* Infarti non settici (non infetti)
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INFARTO BIANCO

Occlusione rapida e completa di un ramo arterioso
che rende impossibile lo stabilirsi di un circolo refluo

dai capillari adiacenti

Il tessuto necrotizzato resta incluso come un corpo

estraneo in mezzo al tessuto sano e da guesto viene

precocemenete delimitato da un alone iperemico in
cul i capillari sono fortemente dilatati (fenomeno

reattivo flogistico)
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INFARTO BIANCO

Occlusioni arteriose

Organi solidi (cuore, milza, reni): la compattezza del
tessuto limita 'emorragia che puo diffondersi
nell’area di necrosi ischemica dal letto capillare

associato

| pochi eritrociti stravasati sono lisati e 'emoglobina

rilasciata resta come emosiderina

L’infarto diviene nel tempo sempre piu pallido e con

margini precisamente definiti
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INFARTO ROSSO

E’ l'infarto che si verifica in un organo in cui preesiste una

Iperemia venosa (ad esempio per insufficienza cardiaca)

Si verifica un reflusso dai capillari vicini con conseguente stasi
In una zona di tessuto ischemizzata con conseguente
alterazione degli endoteli, loro permeabilizzazione ed
emorragia per diapedesi. Il tessuto necrotizzato e impregnato di

sangue

L’emorragia € troppo diffusa per permettere alla lesione di
impallidire: essa diviene piu solida e scura per il formarsi di

emosiderina
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INFARTO ROSSO

* Occlusione venosa (torsione ovaio, testicolo o volvolo
Intestinale)

« Tessuti lassi (polmone) che permettono al sangue di
raccogliersi nella zona infartuata

« Tessuti con doppia circolazione (polmone) in cui Si
crea flusso da un vaso non ostruito alla zona
necrotica

* Ripristino della circolazione in zona di necrosi
(frammentazione di un embolo occlusivo)

« Tessuti precedentemente congesti
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ASPETTO ISTOLOGICO

* Necrosi ischemica coagulativa:

— implica la preservazione della struttura di base delle cellule

coagulate per qualche giorno (perdita dei nuclei e

Ipereosinofilia)
— architettura ben riconoscibile (il danno o I'acidosi

intracellulare denaturano non solo le proteine strutturali ma

anche le enzimatiche bloccando la proteolisi cellulare)

— fase avanzata: rimozione delle cellule per frammentazione e

fagocitosi (leucociti)
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ASPETTO ISTOLOGICO

* Nel cervello il danno ischemico da luogo per ragioni

non chiare a necrosi colliquativa

— Completa digestione delle cellule morte con trasformazione

finale del tessuto in una massa liguida e viscosa

« Aspetto simile a quello osservato nelle infezioni
batteriche dove si ha accumulo di cellule

Inflammatorie
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CONSEGUENZE DELL'OCCLUSIONE
VASCOLARE

Dipendono da:

1. natura dell'apporto vascolare

2. velocita di sviluppo dell’occlusione
3. sensibilita del tessuto all'ipossia

4. contenuto di ossigeno del sangue
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APPORTO VASCOLARE

« |L’esistenza di una via alternativa e il fatto piu’
importante nel determinare se l'occlusione

provochera danno.

« Gli organi con doppia irrorazione (polmoni,
fegato) sono piu difficilmente danneggiati
rispetto a quelli con irrorazione terminale (rene,

milza)
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VELOCITA' DI SVILUPPO

* Le occlusioni che si instaurano lentamente
difficilmente provocano infarto per lo svilupparsi

di vie alternative di perfusione.

« Le piccole anastomosi fra le arterie coronarie
maggiori consentono in caso di occlusione lenta
di una coronaria il formarsi di circoli collaterali

che prevengono l'infarto.
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SENSIBILITA" ALL'IPOSSIA

La sensibilita all'ipossia influenza la probabilita di un

Infarto.

| neuroni sono danneggiati dopo 3-4 minuti dal

mancato apporto di sangue.

Le cellule miocardiche muoiono dopo 20-30 minuti di

Ischemia.

| fibroblasti all'interno del miocardio sono vivi anche

dopo molte ore di ischemia.
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CONTENUTO DI OSSIGENO DEL
SANGUE

e La pressione parziale di ossigeno influenza

'’evoluzione dell’'occlusione.

« L’occlusione parziale di un piccolo vaso puo portare

ad infarto in un paziente anemico o cianotico.

* L’insufficienza cardiaca congestizia con
compromissione del flusso sanguigno puo causare
Infarto nel corso di arresto cardio-circolatorio che in

altre condizioni sarebbe senza conseguenze.
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INFARTO
MIOCARDICO
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Definizione

Necrosi iIschemica del tessuto miocardico,
dovuta all'ostruzione di una arteria

coronaria =

:estra . /s'"'s
Arteria \
coronaria
sinistra
Arteria
coronaria

Arteria
destra |

- discendente
A\ anteriore
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 Infarto transmurale: la necrosi ischemica
Interessa la parete ventricolare a tutto
spessore nel territorio di distribuzione di
un’arteria coronaria

 Infarto subendocardico: la necrosi ischemica
e limitata al terzo interno o alla meta interna
della parete ventricolare e puo estendersi
lateralmente oltre Il territorio di distribuzione
della coronaria interessata. La regione
subendocardica e quella meno efficacemente
perfusa e quindi la piu vulnerabile in corso di
riduzione del flusso coronarico
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Negli infarti subendocardici e presente
aterosclerosi diffusa stenosante, In assenza
di rottura di placca o di trombosi (di comune
riscontro invece negli infarti transmurali). Ma
la relazione fra | due tipi di infarto e molto
stretta : studi sperimentali hanno dimostrato
come Infarti transmurali possono iniziare
come zone di necrosi subendocardica ed
estendersi poi all'intero spessore della
parete. Quindi anche l'infarto subendocardico
PUO essere associato a rottura di una placca
con formazione di un trombo che va incontro
a lisi prima che la necrosi si estenda a tutto
spessore.

ALMA MATER STUDIORUM ~ UNIVERSITA DI BOLOGNA




Fattori di rischio: aterosclerosi

Eta: la frequenza cresce progressivamente
con l'eta: 10% in soggetti di eta inferiore a 40
anni; 45% in soggetti di eta inferiore a 65 anni

Incidenza maggiore nei maschi (la differenza
si annulla con I'avanzare dell’eta)

Durante la vita riproduttiva le donne sono
protette nei confronti dell'infarto (protezione
legata agli ormoni estrogeni)
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1%, « Concorrono all'infarto transmurale:

| laterosclerosi severa, le modificazioni acute
della placca ateromasica (fissurazione,
ulcerazione), la trombosi acuta sovraimposta,
I'attivazione piastrinica e il vasospasmo.
Inoltre un aumento di richieste metaboliche
del miocardio (tachicardia) puo peggiorare la
situazione e costituire Il fattore precipitante di
una situazione precaria. La circolazione
collaterale puo garantire la perfusione della
zona ischemica tramite vasi non ostruiti che
proteggono da un’occlusione coronarica

- acuta. .




PATOGENESI

« Modificazione improvvisa della morfologia di
una placca (emorragia, erosione, ulcerazione,
fissurazione, rottura)

« Adesione e aggregazione piastrinica per
esposizione di collagene subendoteliale con
rilascio di fattori vasocostrittori

« Tromboplastina tessutale con attivazione
della via estrinseca della coagulazione

* Occlusione completa del lume ad opera del
trombo
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PATOGENESI

* In un 10% degqgli infarti transmurali non
associlati a trombosi possono essere
chiamati in causa altri meccanismi:
—emboli
— Vasospasmo

— Inspiegato (non lesioni aterosclerotiche
all'angiografia)
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RISPOSTA DEL MIOCARDIO

Il miocardio ischemico va incontro a
progressive modificazioni di tipo biochimico,
funzionale e morfologico la cui entita e in
gran parte correlata alla gravita e alla durata
dell'interruzione del flusso.

L'ostruzione di una coronaria pricipale
determina ischemia nell’intera ragione
anatomica irrorata dall’arteria soprattutto a

livello subendocardico.
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L’infarto miocardico acuto con necrosi estesa si
verifica quando la perfusione del miocardio si riduce a
livelli notevolmente inferiori a quelli necessari per un
periodo di tempo prolungato dell’'ordine di ore: in
guesta situazione si verifica la morte cellulare per
necrosi coagulativa con danno funzionale
permanente. Se dopo un periodo di assenza del
flusso ematico quantificabile in 20 minuti il flusso
viene ristabilito I miociti rimangono vitali. Di qui
'importanza della terapia rapida (trombolisi) che
permetta la riperfusione dell’area a rischio.
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MORFOLOGIA

 Tutti gli infarti transmurali interessano almeno una
parte del ventricolo sinistro, compreso il setto
Interventricolare. Nel 15-30% degli infarti localizzati
alla parete posteriore del ventricolo stesso e alla
parete posteriore del setto viene coinvolta la parete
ventricolare destra adiacente. Gli infarti isolati del

ventricolo destro si verificano solo nell’1-3% dei casi.
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MORFOLOGIA

« E’ possibile riscontrare infarti atriali spesso in
associazione con un esteso infarto della parete

posteriore del ventricolo sinistro.

« Gliinfarti transmurali si estendono generalmente quasi

all'intero territorio della coronaria occlusa.

« Una stretta rima di miocardio subendoteliale (0.1 mm)
viene risparmiato perche riceve nutrimento dal lume per

diffusione diretta.
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SEDI

» Discendente anteriore sn (40-50%):
— parete anteriore VS,
— porzione anteriore setto Iv,
— apice

« Coronaria dx (30-40%):
— parete postero-inferiore VS, 3
— parte posteriore setto iv, *desta |
— a volte parete postero-inferiore VD

* Circonflessa sn (15-20%):
— parete laterale VS tranne apice

Es : d Arteria
: coronaria
sinistra

Arteria
o discendente
=W\ anteriore
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MACRO

* Le aree danneggiate vanno incontro ad una serie di
modificazioni che iniziano dalla necrosi ischemica
coagulativa e proseguono con processi inflammatori e
riparativi simili a quelli osservati nella cicatrizzazione da

danno ischemico in altri organi.

« All'autopsia I'aspetto macro varia in base al tempo di

sopravvivenza del paziente dopo I'episodio acuto.
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MACRO

Gli infarti databili sotto le 12 ore sono difficilmente
apprezzabili dal punto di vista macroscopico. In
guesti casi dopo 2-3 ore puo essere utile al patologo
ricorrere alla colorazione istochimica con una
soluzione di cloruro di trifenil-tetrazolio (CTT) con
Incubazione della sezione a 37 °C per 30 minuti.
L'area infartuata appare pallida a differenza dell’area
non infartuata in cui le deidrogenasi sono preservate

e che risulta di colore rosso-mattone.
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MACRO

« Dopo 12-24 h l'infarto viene agevolmente identificato
come un’area pallida che successivamente diviene
ancora piu definita, di colore giallo e di consistenza

molle, con alone iperemico periferico.

* Dopo 15 gg risulta delimitata da una zona molto
Iperemica costituita da tessuto di granulazione

estremamente vascolarizzato.

* Nelle settimane successive la regione colpita va

Incontro a cicatrizzazione.
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MICRO

* Nelle prime 4-12 h le classiche alterazioni della
necrosi coagulativa non sono apprezzabili con le
normali colorazioni di routine. Ai margini dell’area
Infartuata possono essere presenti fiorocellule
ondulate si ritiene per azione sulle fibre morte non

contrattili da parte di guelle vitali vicine durante la
sistole che le stira e le rende ondulate. Ai margini puo

osservarsi miocitolisi o degenerazione vacuolare
(ampi spazi vacuolari contenenti acqua). Possono
concomitare edema e emorragia.
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MICRO

Nelle successive 12-24 h si osservano necrosi coagulativa con

picnhosi e perdita dei nuclel, ipereosinofilia, bande di contrazione,

Iniziale infiltrato neutrofilo.

Nel successivi 1-3 gg il muscolo necrotico evoca una reazione
Inflammatoria acuta seguita nei successivi 3-7 gg da
disintegrazione dei miociti morti e dei neutrofili ed inizio della

fagocitosi macrofagica.

Nei successivi 7-10 gg la fagocitosi € ben sviluppata con

formazione di tessuto di granulazione.

ALMA MATER STUDIORUM = UNIVERSITA DI BOLOGNA




MICRO

ben sviluppato con nuovi vasi e depositi di collagene.

* Dopo 2-8 settimane si verifica la formazione di
cicatrice bianco-grigiastra da aumentata deposizione

di collagene

 Infine, dopo 2 mesi si ha una cicatrice completa

costituita da collagene denso.

 NB La morfologia dellinfarto subendocardico € qualitativamente
analoga alle lesioni transmurali. Le aree necrotiche sono pero limitate

al terzo interno della parete ventricolare.
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CLINICA

| pazienti hanno dolore retrosternale che puo
irradiarsi al braccio sinistro e possono manifestare
dispnea legata a congestione ed edema polmonari. Il

polso e rapido, debole.

Nel 10-15% dei casi l'infarto puo essere asintomatico
e la malattia puo essere individuata successivamente

sulla base di alterazioni dellECG.

La valutazione laboratoristica si basa sulla quantita di

macromolecole rilasciate nella circolazione indice di

danno irreversibile delle cellule miocardiche.
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nell’encefalo, miocardio e muscolo scheletrico ed e
composto da due dimeri detti M e B. L’'isoenzima CK-
MM si trova soprattutto nel cuore e muscolo scheletrico
mentre il CK-BB nell’encefalo, polmone e altri tessuti. lI
CK-MB e presente nel miocardio e nel muscolo

scheletrico.

I livello di CK inizia a salire da 2 a 4 h dopo I'esordio, Il
picco si raggiunge dopo 24 h con ritorno alla normalita

dopo 72 h.
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L’attivita CK totale € sensibile ma non specifica perche puo
essere elevata anche in altre patologie (muscolo scheletrico). Il

dosaggio puo essere specifico misurando la frazione CK-MB.

La mancanza di modificazioni dei livelli sierici di CK-MB e CK
durante i primi due giorni dall’esordio del dolore toracico esclude

la diagnosi di infarto miocardico.

La lattico deidrogenasi (LDH) e rilasciata dai miociti dopo il

danno e un tempo veniva misurata in questo contesto.

Le troponine (Tnl e TnT) possono rappresentare un altro marker

diagnostico (livelli elevati anche dopo 7-10 gg).
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 Aritmie

* Rottura miocardica

* Pericardite

* Infarto del VD

» Estensione ed espansione dell'infarto
 Trombo murale

* Aneurisma ventricolare

» Disfunzione del muscolo papillare

» |Insufficienza cardiaca progressiva
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| DISFUNZIONE CONTRATTILE

« Le anomalie funzionali sono in rapporto con le
dimensioni dell’area lesa. In genere si verifica un certo
grado di insufficienza ventricolare sn con ipotensione,

congestione polmonare con edema e deficit respiratorio.

« Una grave insufficienza (shock cardiogeno) si verifica nel
10-15% dei casi ed e dovuta ad infarto esteso (piu del

40% del VS interessato) con mortalita del 70%.

ALMA MATER STUDIORUM ~ UNIVERSITA DI BOLOGNA




ARITMIE

* Disturbi della conduzione e della eccitabilita

responsabili di morti improvvise.

* SI manifestano come arresto cardiaco,
bradicardia sinusale, tachicardia sinusale,
tachicardia ventricolare, fibrillazione ventricolare,

asistolia.
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ROTTURA MIOCARDICA

« Si manifesta piu frequentemente dopo 3-7 gg
come:

— Rottura della parete libera del ventricolo con

emopericardio e tamponamento cardiaco.

— Rottura del setto interventricolare con shunt

sinistro-destro.

— Rottura di un muscolo papillare con insufficienza

mitralica acuta di grado severo.
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PERICARDITE

» Si sviluppa fra la seconda e terza
glornata una pericardite fibrinosa o
fibrino-emorragica piu spesso
localizzata sopra I'area necrotica.

» L’'inflammazione si risolve con la

cicatrizzazione dell'infarto.
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ALTRE COMPLICANZE

 Infarto VD: raro come infarto isolato puo associarsi a

Infarto del VS e del setto interventricolare.
« Estensione ed espansione.
* Trombosi murale.
* Aneurisma ventricolare da sfilancamento della parete.
« Disfunzione di un muscolo papillare.

 Insufficienza cardiaca progressiva.
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La tendenza a sviluppare complicanze e la prognosi dipendono
dalle dimensioni, dalla sede e dall’estensione (transmurale o

subendocardica).

Infarti transmurali estesi possono causare shock cardiogeno,

aritmie e insufficienza cardiaca congestizia secondaria.

L’infarto transmurale anteriore puo sviluppare dilatazione

regionale, trombosi murale o rottura di cuore.

L’infarto transmurale posteriore puo sviluppare blocchi di

conduzione gravi e/o coinvogimento del VD.

Negli infarti subendocardici possono formarsi trombi murali (rari

pericardite, rottura o aneurismi).
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. ¢ Per rimodellamento si intendono le modificazioni che

iIntervengono dopo l'infarto. Esse comprendono:

— l'assottigliamento del ventricolo,
— la fibrosi,

— lipertrofia,

— la dilatazione,

— la formazione di aneurismi.

« |l primo meccanismo compensatorio e l'ipertrofia del miocardio
non infartuato che risulta vantaggiosa dal punto di vista
emodinamico. In seguito puo verificarsi una diminuzione
dell’efficienza ventricolare del settore rimodellato con riduzione

dell’efficienza contrattile.
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CARDIOPATIA
ISCHEMICA CRONICA
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« Siriferisce a quel pazienti che sviluppano una ICC

conseguente a danno ischemico miocardico

progressivo. Nell'anamnesi sono presenti frequenti
episodi di infarto miocardico. In altri casi una
arteriopatia coronarica ostruttiva severa puo essere
presente e manifestarsi non con l'infarto ma con una

disfunzione miocardica diffusa.
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MORFOLOGIA

* Frequentemente si osservano aderenze fra i foglietti pericardici

esiti cicatriziali di pericarditi associate ai pregressi infarti.

« E’ quasi sempre presente una stenosi coronarica moderata-
severa su base aterosclerotica e talora si repertano tratti

completamente occlusi.

* Nel miocardio si osservano spesso aree grigio-biancastre

fibrose esiti cicatriziali di pregressi infarti.

« |stologicamente si osserva ipertrofia miocardica, atrofia
miocardica diffusa con vacuolizzazione subendocardica, cicatrici

ampie, esiti di pregressi infarti.
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MORTE CARDIACA
IMPROVVISA
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« Decesso inaspettato per cause cardiache che si verifica entro

un’ora dalla comparsa dei sintomi o anche in assenza di questi.
Nella clinica e una complicanza e spesso la prima

manifestazione clinica di un infarto.

« La causaterminale che porta al decesso e quasi sempre

un’aritmia letale (asistolia, fibrillazione ventricolare).

« L’aterosclerosi di lunga durata associata ad atrofia miocardica
diffusa e fibrosi interstiziale puo danneggiare il sistema di
conduzione e creare una condizione di instabilita

elettromeccanica.
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PATOGENESI

Nell’80-90% dei casi e presente un’aterosclerosi coronarica
severa che determina stenosi critica del lume (superiore al 75%)

in una o piu delle tre coronarie principali.

Nel 10-20% e imputabile a cause non aterosclerotiche:
anomalie strutturali delle coronarie, stenosi della valvola aortica,
prolasso della valvola mitrale, miocarditi, cardiomiopatia
dilatativa e ipertrofica, ipertensione polmonare, anomalie
ereditarie o acquisite del sistema di conduzione, ipertrofia

Isolata sia ipertensiva che di origine sconosciuta.
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