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TROMEOOS —vereteedes, st

sudameodontes ja veresoontes, elupuhuselt
tekkiv vere hUUbimine (koagulatsioon) e.
hemostaas ,vales kohas"



» normaalne fusioloogiline vastus veresoone
kahjustusele, et valtida ohtlikku verejooksu

> Hoiab verd soonesiseselt vedelana
» Kindlustab, et koagulatsiooni mehhanismid

= aktiveeruksid trauma korral

= asjata ei aktiveeruks

= tekiks paikne, taaspoorduv protsess

= trauma jargselt taastada normaalne kudede
verevarustus (fibrinolUus)



Trombi teke kui organismi
kaitsefunktsioon

Veresoone seina kahjustamisel kaivitub trombide teke.
Oma fusioloogilise rolli taitnud trombid lammutatakse.
Igas inimorganismis tekib ja laguneb 60opaevas lugematul




Trombid vereteede valendiku suhtes

= Seinamanune e. premuraalne - piki seina,
jattes osa valendikust vabaks.

= Ummistav e.obtureeriv - verevool
takistatud.

= Keratromb - esineb sidamekorvas, lahti
rebenedes saab vere poolt lihvitud
Umaraks.




OMA KOOSTISELT JA EHITUSELT

» Valge tromb (arteriaalne tromb)
» Punane tromb (venoosne tromb)
» Segatromb (koige sagedamini)

» Hualiintromb (harva esinev vorm)



TROMBI EHITUS

» trombi pea -valge tromb,
tekib esimesena, on tugevalt seotud veresoone
seinaga
» trombi keha - segatromb,
seotud norgalt veresoone seinaga
» trombisaba —punane tromb,
holjub vabalt veresoones




Arteriaalse trombi (valge tromb) tekkes mangib

olulisemat rolli trombotsiuUtide aktiveerumine ja
agregatsioon

tekib kiiresti kiire voolukiirusega alas

trombi pea alati valge tromb

vaikeste mootmetega

koosneb fibriinist, milles peamiselt Tr — hallikas-valge
aju -, koronaar-, jasemete arterites - aterotromboos

VVVYY



(punane tromb) tekkes oluline
hUUbimiskaskaadi roll, mille Uheks kaivitajaks on
verevoolu kiiruse aeglustumine ehk staas

»>tekib aeglaselt aeglase verevoolu tingimustes

»>trombi on alati punane tromb

»suurem valgest trombist

» koostis sama, mis verel - lisaks valge trombi
koostisosadele sisaldab peamiselt

»suvaveenides, kopsuarteris (trombemboolia)
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Valge tromb
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Hemostaas
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Trombotsuutide fusioloogia

> Trombotsuutide adhesioon
> TrombotsUUtide aktivatsioon
» TrombotsUUtide agregatsioon




Trombotsuutide adhesioon

Tr sisaldavad adhesiivseid glukoproteiine

» GPla-seobTr kollageenile

» P b —seobTr vWEF-iga



Trombotsuutide aktivatsioon

» Aktivatsioon saab alguse PLT seondumisest
kollageeniga

» PLT kuju muutub sfaariliseks, pikad pseudopoodid
kinnituvad subendoteelile

» TXA2 difundeerub rakust valja, pohjustades lokaalset
vasokonstriktsiooni ja voimendades omakorda PLT-
aktivatsiooni reaktsioone ja PLT-agregatsiooni
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Plasmaatiline luli

» Huubimisfaktorid ringlevad veres inaktiivsete
vormidena

» Koik hiUbimisfaktorid sUnteesitakse maksas (va
vWEF, mis pole ka no klassikaline hiubimisfaktor)

»> F I, VI, IX ja X sintees on K-vitamiin soltuv
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arvestab koefaktorit (TF) kandvate rakkude ja
trombotsUUtide vastasmojusid.

Mudel koosneb kolmest iseseisvast, kuid
omavahel seotud ja kattuvast etapist:

1) algatamine (initiation)

2) voimendamine (amplification)

3) paljundamine ( propagation) e. fibriini
moodustamine



veresoon

29


http://www.fastbleep.com/assets/notes/image/15613_1.jpg
http://www.fastbleep.com/assets/notes/image/15613_1.jpg

AKTIVEERITUD
TROMBOTSUUT




Activated platelet
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Fibrinoluus
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- Lk-st
vabanevad proteolUUtilised fermendid ja l0Usivad
trombi.

— pehmestus toimub
mikroorganismidest vabanevate fermentide toimel.

—trombimassi ladestuvad soolad —
fleboliit

veresooneseinas vohab sidekude, mis asendab
trombimassi ja ummistab veresoone valendiku

—tanu verevoolu survele voivad
sidekoe sisse tekkida kanalid, mis vooderdatakse
endoteeliga ja nende kaudu taastub verevool.
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