Patologia generale &
Fisiopatologia generale

Testo fondato da
G.M. PONTIERI

VI Edizione a cura di
F. MAINIERO — R. MISASI — M. SORICE

I-11 Edizione a cura di G.M. PONTIERI
1II-V Edizione a cura di G.M. PONTIERI, M.A. RUSSO, L. FRATI

COAUTORI:

E. Albano, P. Allavena, A. Arcangeli, A. Bernelli-Zazzera, G. Cairo, L. Gaponi,
M. Capri, R. Gazzoli, E. Colombo, F. Curcio, V. De Dominicis, R. De Maria,
E. Dejana, G.I. Dellino, M.A. Desiderio, P.P. D1 Fiore, A. Faggioni, F. Fazioli,

E. Ferretti, P. Formisano, C. Franceschi, L. Frati, T. Garofalo, F. Grignani,
M. Locati, W. Malorni, A. Mantovani, A. Messina, S. Minucci, A. Modesti,
E. Ortona, A. Paolicchi, M. Parola, R.M. Pascale, M. Pavani, P.G. Pelicci,
A. Perra, G.M. Pontieri, A. Porcellini, T. Pozzan, M. Presta, A.D. Procopio,
A. Pugnaloni, G. Ragona, S. Recalcati, M.R. Rippo, C. Ronchini,

M. Rusnati, M.A. Russo, S. Salvioli, M. Sandri, A. Santoni,

I. Screpanti, S. Sozzani, G. Stassi

TOMO I

PICCIN



OPERA COPERTA DAL DIRITTO D’AUTORE — TUTTI I DIRITTI SONO RISERVATT.
Questo testo contiene materiale, testi ed immagini, coperto da copyright e non puo essere
copiato, riprodotto, distribuito, trasferito, noleggiato, licenziato o trasmesso in pubblico,
venduto, prestato a terzi, in tutto o in parte, o utilizzato in alcun altro modo o altrimenti
diffuso, se non previa espressa autorizzazione dell’editore. Qualsiasi distribuzione o fruizione
non autorizzata del presente testo, cosi come 1’alterazione delle informazioni elettroniche,
costituisce una violazione dei diritti dell’editore e dell’autore e sara sanzionata civilmente e
penalmente secondo quanto previsto dalla L. 633/1941 e ss.mm.

AVVERTENZA
Poiché le scienze mediche sono in continua evoluzione, I’Editore non si assume
alcuna responsabilita per qualsiasi lesione e/o danno dovesse venire arrecato a
persone o beni per negligenza o altro, oppure uso od operazione di qualsiasi metodo,
prodotto, istruzione o idea contenuti in questo libro. L’Editore raccomanda soprattutto
la verifica autonoma delle diagnosi e del dosaggio dei medicinali, attenendosi alle
istruzioni per 1’uso e controindicazioni contenute nei foglietti illustrativi.

ISBN 978-88-299-2963-4

Stampato in Italia

Copyright © 2019, by Piccin Nuova Libraria S.p.A., Padova
www.piccin.it



Autori

EMANUELE ALBANO

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze della Salute
Universita degli Studi del Piemonte Orientale

PAOLA ALLAVENA
Dipartimento di Immunologia
e Infiammazione

Istituto Clinico Humanitas
Rozzano (Milano)

ANNAROSA ARCANGELI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale e Clinica
Universita degli Studi di Firenze

ALDO BERNELLI-ZAZZERA
Gia Professore Ordinario di Patologia Generale
Universita degli Studi di Milano

GAETANO CAIRO

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Biomediche per la Salute
Universita degli Studi di Milano

LAURA CAPONI

Dipartimento di Ricerca Traslazionale e delle
Nuove Tecnologie in Medicina e Chirurgia
Universita di Pisa

MIRIAM CAPRI

Ricercatore e Docente

Dipartimento di Medicina Specialistica,
Diagnostica e Sperimentale

Alma Mater Studiorum — Universita di Bologna

RICCARDO CAZZOLI
Dipartimento di Oncologia Sperimentale
IEO, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

EMANUELA COLOMBO

Dipartimento di Oncologia ed Emato-Oncologia
Universita degli Studi di Milano

Dipartimento di Oncologia Sperimentale

IEO, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

FRANCESCO CURCIO

Professore Ordinario di Patologia Clinica
Dipartimento di Area Medica

Universita degli Studi di Udine

VIRGINIA DE DOMINICIS
Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari
Universita Politecnica delle Marche, Ancona

RUGGERO DE MARIA

Professore Ordinario di Patologia Generale
Istituto di Patologia Generale

Universita Cattolica del Sacro Cuore, Roma

ELISABETTA DEJANA

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Oncologia ed Emato-Oncologia
Universita degli Studi di Milano

IFOM, Istituto FIRC di Oncologia Molecolare, Milano

GAETANO IVAN DELLINO

Dipartimento di Oncologia ed Emato-Oncologia
Universita degli Studi di Milano

Dipartimento di Oncologia Sperimentale

IEO, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

MARIA ALFONSINA DESIDERIO

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Biomediche per la Salute
Universita degli Studi di Milano

PIER PAOLO DI FIORE

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Oncologia ed Emato-Oncologia
Universita degli Studi di Milano

IEO, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

ALBERTO FAGGIONI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

FRANCESCA FAZIOLI

Professore Associato di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari
Universita Politecnica delle Marche, Ancona



iv Autori

ELISABETTA FERRETTI

Professore Associato di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

PIETRO FORMISANO

Professore Ordinario di Patologia Clinica
Dipartimento di Scienze Mediche Traslazionali
Universita degli Studi di Napoli “Federico II”

CLAUDIO FRANCESCHI

Professore Emerito

Dipartimento di Medicina Specialistica,
Diagnostica e Sperimentale

Alma Mater Studiorum — Universita di Bologna

LUIGI FRATI

Professore Emerito di Patologia Generale -
Medicina Molecolare

Sapienza Universita di Roma

TINA GAROFALO

Professore Associato di Scienze Tecniche
di Medicina di Laboratorio

Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

FRANCESCO GRIGNANI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina

Universita degli Studi di Perugia

MASSIMO LOCATI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Biotecnologie Mediche

e Medicina Traslazionale

Universita degli Studi di Milano

FABRIZIO MAINIERO

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

WALTER MALORNI

Direttore Centro di Riferimento per la
Medicina di Genere

Istituto Superiore di Sanita, Roma

ALBERTO MANTOVANI

Direttore Scientifico Istituto Clinico Humanitas
e Professore Ordinario di Patologia Generale
Humanitas University, Rozzano (Milano)

ANGELO MESSINA

Gia Professore Ordinario di Patologia Generale
Universita degli Studi di Catania

Gia Presidente dell’ Accademia Gioenia

delle Scienze di Catania

SAVERIO MINUCCI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Bioscienze

Universita degli Studi di Milano

Dipartimento di Oncologia Sperimentale

IEQ, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

ROBERTA MISASI

Professore Associato di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

ANDREA MODESTI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Cliniche

e Medicina Traslazionale

Universita degli Studi di Roma “Tor Vergata”

ELENA ORTONA

Primo Ricercatore

Centro di Riferimento per la Medicina di Genere
Istituto Superiore di Sanita, Roma

ALDO PAOLICCHI

Professore Ordinario di Patologia Clinica
Dipartimento di Ricerca Traslazionale e delle
Nuove Tecnologie in Medicina e Chirurgia
Universita di Pisa

MAURIZIO PAROLA

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Cliniche e Biologiche
Universita degli Studi di Torino

ROSA M. PASCALE

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Mediche,
Chirurgiche e Sperimentali

Universita degli Studi di Sassari

MARIANNA PAVANI
Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari
Universita Politecnica delle Marche, Ancona

PIER GIUSEPPE PELICCI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Oncologia ed Emato-Oncologia
Universita degli Studi di Milano

Dipartimento di Oncologia Sperimentale

IEOQ, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

ANDREA PERRA

Professore Associato di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Biomediche
Universita degli Studi di Cagliari

GIUSEPPE MARIO PONTIERI
Professore Emerito
Sapienza Universita di Roma



Autori

ANTONIO PORCELLINI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Biologia

Universita degli Studi di Napoli “Federico II”

TULLIO POZZAN

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Biomediche
Universita degli Studi di Padova

MARCO PRESTA

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Molecolare

e Traslazionale

Universita degli Studi di Brescia

ANTONIO D. PROCOPIO
Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari

Universita Politecnica delle Marche, Ancona
ed INRCA-IRCCS, Ancona

ARMANDA PUGNALONI

Professore Associato di Scienze Tecniche

di Medicina di Laboratorio

Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari
Universita Politecnica delle Marche, Ancona

GIUSEPPE RAGONA

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

STEFANIA RECALCATI
Professore Associato di Scienze Tecniche
Mediche Applicate

Dipartimento di Scienze Biomediche per la Salute

Universita degli Studi di Milano

MARIA RITA RIPPO

Professore Associato di Scienze Tecniche

di Medicina di Laboratorio

Dipartimento di Scienze Cliniche e Molecolari
Universita Politecnica delle Marche, Ancona

CHIARA RONCHINI
Genomica Clinica

IEO, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS, Milano

MARCO RUSNATI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Molecolare

e Traslazionale

Universita degli Studi di Brescia

MATTEO ANTONIO RUSSO

Gia Professore Ordinario di Fisiopatologia Generale

Sapienza Universita di Roma
Direttore Ricerca Preclinica
IRCCS San Raffaele Pisana, Roma

STEFANO SALVIOLI

Professore Associato di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Specialistica,
Diagnostica e Sperimentale

Alma Mater Studiorum — Universita di Bologna

MARCO SANDRI

Professore Ordinario di Patologia Clinica
Dipartimento di Scienze Biomediche
Universita degli Studi di Padova

ANGELA SANTONI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Molecolare
Sapienza Universita di Roma

ISABELLA SCREPANTI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Molecolare
Sapienza Universita di Roma

MAURIZIO SORICE

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Sperimentale
Sapienza Universita di Roma

SILVANO SOZZANI

Professore Ordinario di Patologia Generale
Dipartimento di Medicina Molecolare

e Traslazionale

Universita degli Studi di Brescia

GIORGIO STASSI

Professore Ordinario di Scienze Tecniche
di Medicina di Laboratorio

Dipartimento di Discipline Chirurgiche,
Oncologiche e Stomatologiche
Universita degli Studi di Palermo



La Patologia e la Fisiopatologia Generale si occupano di studiare i meccanismi
patogenetici che sono causa di malattie ed i meccanismi molecolari che sono alla
base di ogni patologia d’organo e di ogni patologia sistemica. Trasmettere queste
conoscenze ¢ stato fin dalla prima edizione 1’obiettivo del manuale di Patologia
Generale e Fisiopatologia Generale, che viene ora proseguito dai Professori Mai-
niero, Misasi e Sorice della Scuola Romana di Patologia. Essi, pertanto, hanno
elaborato la sesta edizione del manuale, ampliandolo con le nuove conoscenze in
genetica, epigenetica, biologia cellulare e molecolare, fisiologia cellulare, immu-
nologia e patologia molecolare e coinvolgendo numerosi ed autorevoli patologi
italiani per trasmettere agli studenti i progressi della scienza in questo campo.

Angela Santoni
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