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WEOKNO WEOKNU NIEROWNE

Klasyfikacja i wtasnosci aksonow w zaleznosc¢i od budowy i funkcji

za to tez Nobel dla Erlangera i Gassera (1944)

Typ E-G Typ L-H Srednica | Szybkos$é | Mielina | Wrazliwo$é | Wrazliwos$é Funkcja Funkcja Specyfika
Erlanger - Lloyd - [um] [m/s] na hipoksje na czuciowa | ruchowa

Gasser Hunt znieczulenie

Aa |l a, b 12-20 | 70-120 + +++ - + + LEL R O E
wrzecionka
AB 1 5-12 30-70 _d C - 4 somatosensoryczne
ArY - 3-6 15-30 + +++ - + motoneuron gamma
Ad I 2-3 12-30 g S + + cieplo, zimno, bol
B F 1-3 3-15 s W ++4 + przedzwoj. autonom.

Cs . 0,3-1,3 0,7-2,3 L i A + zazwojowe sympat.
Cdr \V} 0,4-1,2 0,5-2,0 . 3 +4++ + + korzonek grzbiet




Komaorki glejowe

(a) Komorki glejowe i ich funkcje
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POBUDLIWOSC KOMOREK



Potencjat blonowy to réznica potencjatloéw pomiedzy wnetrzem i otoczeniem komaorki;

++++++++++++++

_____________ POLARYZACJA: ROZNICA tADUNKU ELEKTYCZNEGO
O: ————————————— ) (WNETRZE NEURONU JEST NALADOWANE UJEMNIE
e R R WZGLEDEM SRODOWISKA ZEWNATRZKOMORKOWEGO)

wtokno w stanie spoczynku

B

Na
++F-ﬁ+++++++++

T e DEPOLARYZACJA: ZMNIEJSZONA POLARYZACJA (zmniejszenie
wiokno przewodzace impuls nerwowy spoczyn kowej rozn |Cy potencja{u)

¢

Na
++++++Feb+++++

+++++tt=—=t+++++

witkno przewodzace impuls nerwowy
widoczna przesuwajaca si¢ fala depolaryzacyjna



Potencjat btonowy to réznica potencjatow
pomiedzy wnetrzem i otoczeniem komorki;

POLARYZACJA: ROZNICA tADUNKU ELEKTYCZNEGO
(WNETRZE NEURONU JEST NALADOWANE UJEMNIE
WZGLEDEM SRODOWISKA ZEWNATRZKOMORKOWEGO)

Ptyn
zewnatrzkomérkowy +

-

Aksoplazma

Na+

e RO R B

Na+ Mitochondrium

ATP
Y “—ATP-aza
ADP . S

Biatko™
(aniony)

+ + + +

POTENCJAL
SPOCZYNKOWY

GRADIENTY STEZEN JONOWW POPRZEK BLONY KOMORKOWE!

Cl- - stezenie w srodowisku zewnagtrzkomérkowym
10x -15x wyzsze niz w wewnatrzkomorkowym

Nat* - stezenie w sSrodowisku zewnatrzkomoérkowym
10x — 15x wyzsze niz w wewnatrzkomoérkowym

K* - stezenie w srodowisku wewnatrzkomoérkowym
20-30x wyzsze niz w zewnatrzkomérkowym

Stezenia jonéw wyrazone w milimolach na litr z wyjatkiem stezenia
biatek
Na* K* Ca* Cl Prot
Zewnatrz 150 6 2 125 1%
Wewnatrz 10 150 10°¢ 9 30%
Stosunek 15:1 1:25 108 :1 15:1 1:30
ZIW




POTENCIJAt CZYNNOSCIOWY

Potencjat czynnosciowy:
- Stata amplituda
- Zdolnos¢ rozprzestrzeniania sie

nlll

* . 3 [mV]
S 01 —— Potencjat czynnoSciowy
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W czasie depolaryzacji
wzrasta przepuszczal-

no$¢ dla dokomdrkowe-
go pradu Na+

Przepuszczalnos¢ dla Na* powraca
do wartosci wyjsciowych podczas
gdy przepuszczalnosé dla K+ wzrasta,
prowadzac do hiperpolaryzacji

Bodziec powoduje
depolaryzacje

DEPOLARYZACIJA: ZMNIEJSZONA POLARYZACJA (zmniejszenie
spoczynkowej réznicy potencjatu)

IV O

bodziec HIPERPOLARYZACIA: ZWIEKSZONA
POLARYZACIJA (zwigkszenie spoczynkowej
réznicy potencjatu)

Potencjat spoczynkowy neuronu =-70mV

Potencjat progowy neuronu =-55mV :



Dendryt

Wezet Akson

_— O

T -

[\ Liczne zakonczenia synaptyczne
(kolbki neuronéw na powierzchni
N komérki ruchowej rdzenia
kregowego oraz na jego

dendrytach)

7 Akson
Wzgdrek (poczatkowy QOsfonka mielinowa
aksonu  odcinek)

Neuron
postsynaptyczny

SYNAPSY CHEMICZNE (20 nm)

SYNAPSY ELEKTRYCZNE (3,5 nm)

Przekroéj kolbki synaptycznej g
w powiekszeniu S

Akson (aksoplazma)

Aksolemma

Mitochondria

Wypustka
komorki glejowej

Pecherzyki synaptyczne

Szczelina
synaptyczna

Btona presynaptyczna
(silnie wybarwiona)

Btona postsynaptyczna
(silnie wybarwiona)

/
Komérka &
postsynaptyczna~__ R
P
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Budowa zfacza nerwowo-migsniowego

SYNAPSA NERWOWO-MIESNIOWA

Strefa aktywna Ostonka mielinowa

Wypustka komérki
Schwanna

Neurolemma

f Aksoplazma

#

Komérka Schwanna
f“ %Ailochondria

Btona podstawna

Receptor wiazacy
acetylocholine

Jadro komorki Schwanna

Btona presynaptyczna

Strefa aktywna
Pecherzyki synaptyczne

Zagtebienie synaptyczne

Blona podstawna

Sarkolemma

Jadro komarki
miesniowej

Wiékienka/ <

migSniowe
Szczelina
synaptyczna

Btona postsynaptyczna
Fatdy btony komérkowej
na powierzchni ztacza
Sarkoplazma

Receptor wiazacy acetylocholine

PRZEKAZNICTWO SYNAPTYCZNE

- Uwolnienie neuroprzekaznika (Ach) do
szczeliny synaptycznej (rola Ca2+!)
sprzezenie elektrowydzielnicze

Ach + receptor w btonie postsynaptycznej

Depolaryzacja btony postsynaptycznej

Depolaryzacja btony komérkowej

Skurcz
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Przypomnienie!

ATP—J

Aktyna  Troponina

Tropomiozyna Prazek Z

’ )"l' & A 2 ®
) Grupa glow
v, -

p
f\g\Miozyny —=J
,"/
#‘_J)m:_:’""‘
) % | Gruby filament
(miozyna)
/', | \Jﬁ x =

Depolaryzacja btony cewek poprzecznych

Sprzezenie
elektromechaniczne

Uwolnienie Ca *

Troponina C zwigzana z Ca %*

!

Aktywacja aktyny (wczesniej
hamowana przez troponine |)

!

Aktywacja miozyny (wyzwolenie jej
aktywnosci enzymatycznej)

Gtowy czgsteczek miozyny stykajac sie z cz.
aktyny hydrolizujg ATP i zmieniajg swoj3

ATP —5 ADP+P onformacje wzgledem nitki miozyny, po

l czym powracajg do pierwotnego potozenia.

Slizgowe nasuwanie sie nitek aktyny na nitki miozyny
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Podsumowanie

POLARYZACJA: ROZNICA tADUNKU ELEKTYCZNEGO
(WNETRZE NEURONU JEST NALtADOWANE UJEMNIE WZGLEDEM
SRODOWISKA ZEWNATRZKOMORKOWEGO)

DEPOLARYZACIJA: ZMNIEJSZONA POLARYZACIA (zmniejszenie
spoczynkowej roznicy potencjatu)

HIPERPOLARYZACJA: ZWIEKSZONA POLARYZACIJA (zwiekszenie
spoczynkowej roznicy potencjatu)



KREW

FUNKCIE KRWI:

Transportowa — przenosi O, i sktadniki
odzywcze do komorek, usuwa CO, |
produkty przemiany materii.
Regulacyjna — utrzymuje homeostaze

(temperatura, pH, cisnienie osmotyczne).

Obronna — leukocyty i przeciwciata
chronig organizm przed infekcjami.
Krzepniecie — ptytki krwi i biatka osocza
zapobiegajg krwotokom.

Hormonalna — transportuje hormony |
inne czasteczki sygnatowe.

Buforowa — stabilizuje pH krwi,
zapobiegajgc zakwaszeniu organizmul.

WLASCIWOSCI FIZYKO-CHEMICZNE:

Barwa — czerwona (jasnoczerwona — utlenowana,
ciemnoczerwona — odtlenowana).

Gestos¢ — ok. 1,05-1,06 g/cm?3.

Lepkosc¢ — okoto 4-5 razy wieksza niz wody, zalezy od ilosci
biatek i erytrocytow.

Osmolarnos¢ — 280-295 mOsm/I, wptywa na wymiane
wody miedzy komérkami a osoczem.

pH — lekko zasadowe, 7,34, stabilizowane przez uktady
buforowe (weglanowy, biatczanowy, fosforanowy).
Temperatura — okoto 36-38°C, regulowana przez krazenie i
metabolizm.

Zawartos¢ wody — 55% osocza sktada sie gtdwnie z wody,
reszta to sktadniki morfotyczne

Osmolalnos¢ — stezenie substancji rozpuszczonej w roztworze,
wyrazone jako liczba moli substancji czynnych osmotycznie (osmoli,
Osm) rozpuszczonych w jednym kilogramie rozpuszczalnika (wody).

Osmolalnos¢ wszystkich ptyndéw ustrojowych organizmu w stanie
fizjologicznym jest jednakowa (280—295 mOsm/kg H,O)



Osocze - koloidalny roztwér biatek umozliwiajacy zawieszenie w nim

. — woca | g g elementéw morfotycznych krwi w formie rozproszonej
—[ e - e Stanowi ~55% krwi
Jony : — e Skiad:
g I g s 90-92% wody — rozpuszczalnik dla substanciji.
" o= T meme ) = | oy « 7-8% biatek — albuminy (regulacja ciénienia

, koloidoosmotycznego), globuliny (odporno$¢), fibrynogen

H [ stacowe  wtarminy & (krzepniecie).

‘_J * 1-2% inne sktadniki — elektrolity (Na*, K*, CI"), hormony,
— enzymy, glukoza, lipidy, produkty przemiany materii.

| L
_>| Gazy }’:a"’je.;i""b— [

2wigzxl
EI0WoME

Nazwa Pochodzenie Rola Cisnienie
Albuminy Watroba Gtowny wkiad koloidoosmotyczne
(rézne typy) w kontrole cisnienia .
koloidoosmotycz- (onkotyczne) —to rOdzaJ
nego osocza, ciSnienia osmotycznego
nosniki dla wielu ’
substancji wywieranego przez
Globuliny Watroba i tkanka = Czynniki biatka osocza (g’féwnie
(rézne typy) limfatyczna krzepnigcia, . z
onzymy albuminy) r.1a Sciany
przeciwciaa, Naczyn krW|onosnych.
nosniki dla wielu
substancj
Fibrynogen Watroba Formowanie fibryny

niezbedne| do
krzepnigcia krwi

Transferryna = Watroba i inne Transport zelaza
tkanki

Silverthorn DU: Fizjologia cziowieka. Zintegrowane podejscie (2018) 14




A A Badanie Mezczyzni Kobiety
Hematokryt

Hematoknyt jest odsetkiem catkowite] objetosel krwi zajete 40-54% 37-47% d : ki
przez upakowane {odwirowane) krwinki czerwone. &g i plennge =3

Hemoglobina (g Ho/dL* petne| krwi)

Odczyn opadania

~ 58% Wartosé hemoglobiny odzwierciedla zdolnosé przenoszenia 14-17 12-16 F
objetosé tlenu przez krwinki czerwone (* 1 decylitr (dL) = 100 ml). erytrocytow; po 1h 4 mm,
oeore Liczba krwinek czerwonych (komarek/pl) po 2h 8mm

Maszyna zlicza krwinki czerwone podczas ich przeptywu 45-6,5 % 108 3,8-5,6 x 108

przez wigzke swiatfa.
Catkowita liczba krwinek biatych (komarek/plL)

Cafkowita liczba krwinek biatych obejmuje wszystkie typy 4-11 »x 10F 4-11 » 107
leukocytow, bez ich rozrozniania.

Rozmaz hiatych krwinek

Rozmaz biatych krwinek pokazuje wzgledne proporcje
pomiedzy piecioma typami leukocytow w probee krwi
umieszczone| na szkietku barwionym biologicznym
odczynnikiem.

Neutrofile 50-70% 50-70%
objetosé Eozynaofile Granu Iocyty | 1-43% 1-4%
upa:r?;?;gch Bazofle < 1% < 1%
czerwonych Limfocyty 20-40% 20-40%
enoorty Agranulocyty o .
Phytki (w1 pl)
Liczba plytek krwi okresla zdolnosé krwi do krzepniecia. 150450 = 107 150450 = 107 3




HEMOPOEZA

proces wytwarzania i roznicowania komorek krwi (elementéw morfotycznych)
zachodzgcy w uktadzie krwiotworczym

16



Komdrki poni2e] linif pozioms]
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- _— komorka S “
§ = ///p rogarf:{owa\\\\\\\_\ Uimiocytows
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I grudki chtonne, szpik
kostny

KAAZENIE
i
-
=
V
N, -
\”~
LICN
é r""*ﬁ
Y
@

: monocyty
- L Szpik kostny, uktad
Enytrocyt Frytki Neusrofi Monacyt Sazonl Eozynofil Uimfocyt S I ate C V4 kOWO 3

srodbtonkowy (Sledziona)

‘*. {
=il Ll
7 pm 1-2 ym
Erytrocyty Trombocyty
(piytki krwi)

250x10°

Leukocyty

Granulocyty 7;5 X109 Agranulocyty
40-70%

n ) : j B r-.
= el | \ . 3
10-14 pym - = :

Neutrofil

.;.O".'_.j 2

(st )
10-14 ym o
Eozynofil =

0‘1,,8% 8-10 pm

Limfocyt
._:;‘.;t;ﬁ.‘}",{,‘_;' 22-44%
10-14 pm
Bazofil
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ERYTROCYTY




ERYTROPOEZA

I

Bariera
‘ szpikowa

|
|
Czerwony Usunle,me ;adra l
szplk kostny Z komorki |
— |
. |
. 4 '
R ' ‘ |
Komoérka Proerytroblast Erytroblast rytroblast Erytroblast Retikulocyt { Erytrocyt
macierzysta zasadochtonny pollchromatof Iny kwasochtonny |
szpiku |
(1) (2) (3) (4) :’) (6) ;
\ X N NS N/ N/ ~—
\ £

ekspresja gendw zwigzanych z synteza |
tancuchow pohpeptydowych gl obmy Regulacja przez erytropoetyne (&) ZWIQkSZOI'la synteza
hemoglobiny

Zradto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Erytropoetyna, Testosteron, Ts, T4, GH, kortyzol Pl
Fe, By, kwas foliowy, Be, biatko gl URzall CEhEEEE =2
Hipoksja, wysitek, duza wysokos¢ 19



(a) Skaningowa mikroskopia elekironowa pokazuje krwinki czerwone (b) Cytoszkielet nadaje unikalny
w ksztalcie dwuwklestych dyskow.

ksztaft erytrocytom.

Filamenty
cytoszkieletu

\ Biatka
Przekroj przez erytrocyt ' A kotwiczace
/A | ‘
o | .
| / Aktyna
\q |
| |
\J T
Ervt - (€) Erytrocyty umieszczone w roztworze (d) Erytrocyty umieszczone w roztworze
rytrocyt w roztworze : : . 2 z
SR v e hipertonicznym kurczg sie, ale sztywny hipotonicznym peczniejg i tracg swoj
izotonicznym L - - sk
. cytoszkielet pozostaje nienaruszony, dwuwklesty dyskoidalny ksztaft.

wytwarzajac kolczyste wypustki (krwinki
w ksztafcie morwy).

(€) W niedokrwistosci sierpowatokrwinkowe)
nieprawidfowa hemoglobina moze
spowodowac zmiane ksztaltu
krwinki czerwonej.




Przyspieszona utrata krwinek czerwonych

Utrata krwi: krwinki sa normalne) wielkosci i majg
prawidiowa zawartos¢ hemoglobiny, ale jest ich mnig

Niedokrwistosé hemolityczna:
zbyt wiele komorek krwi sig rozpada Zmniejszone wytwarzanie krwinek czerwonych

Wrodzona Defekty w wytwarzaniu krwinek i syntezie

Defekt bionowy erytrocytu hemoglobiny w szpiku kostnym

(Np. wrodzona sferocytoza) Niedokrwistosc¢ aplastyczna: moze byé

Defekty enzymatyczne spowodowana lekami lub promieniowaniem

Nieprawidiowa hemoglobina Dieta uboga w skfadniki odzywcze

(np. niedokrwistosc sierpowatokrwinkowa) Niedobor zelaza (jest ono niezbedne
do produkcji hemu)

Nabyta
Infekcje pasozyinicze (np. malaria) gfs;ﬂt;g;:giij] foliowego (niezbgdny
Leki . L .
Niedobor witaminy B, (niezbgdna do syntezy

DMNA): moze wynikac z niedoboru czynnika
wewnetrznego koniecznego do wchianiania
witaminy B )

Reakcje autoimmunologiczne

Nieadekwatne wytwarzanie erytropoetyny
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/sLosmﬂ/ H EMOG LOB' NA
ha HEM

HEMATII

m \

Oksyhemoglobina (0,) H B O GLOBINA

Karbaminohemoglobina (CO,)
Karboksyhemoglobina (CO)
Methemoglobina (Fe 3*)
Cyjanohemoglobina (-CN)
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Miejsce i odsetek syntezy tancuchow hemoglobiny w zyciu pre- i postnatalnym

Pecherzyk
LMY Watroba

Szpik kostny

Udziat tancucha w
hemoglobine syntezowanej (%)

6 18 30 42

wiek prenatalny (tyg.) porod wiek postnatalny (tyg.)
C,8, 97,5 % HbA1 (a,B,)
o€, Y, 2,5% HbA2 (a,d,)
.Y, 0 % HbF (at,y,)

hemoglobina ptodowa; ma wieksze powinowactwo do tlenu niz HbA, dzieki czemu jest w
stanie pobrac tlen z krwi matki przez tozysko i uwolni¢ go w tkankach ptodu. W zyciu

pozamacicznym jest zastepowana, gdyz stabiej uwalnia tlen w tkankach przy wyzszym
cisnieniu parcjalnym tlenu.


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/3/34/Haemoglobin-Ketten_pl.svg

100

Wysycenie hemoglobiny tlenem
(saturacja) zalezy od:

o = O
----RiuCa .. > stezenia 2,3-difosfoglicerynianu
.| ZER— : Tem;” Lo (2,3-DPG) w erytrocytach,
I ' co,2,3-DPG > pH
-— nH 7,24
60 tkdnki » temperatury.
s
Ly 40 :
0 A | i : i | | |
20 40 60 8O 100

PaO2 Imm Hg;

DPG zmniejsza powinowactwo Hb do tlenu
(utatwia odtgczanie | oddawanie tlenu tkankom).

1 g hemoglobiny wiaze 1,39 ml 0,.
W celu utrzymania dostatecznej dostawy 0, do tkanek Pa0, nie powinno byé
mniejsze niz 70 mm Hg, a saturacja nie mniejsza niz 85%



Mechanizm transportu CO,

Wigkszos¢ CO; we kiwi jest przeksztalcana
w HCO3,

?oo,dymwupzkmwmm
udadowych.

?Tﬂo‘mco,pommjompumom

W OS0CTU,

Pravwie cawarta czedt CO, wiste S
z hemoglobing, tworzac karbaminchemoglobing.

70% CO, jest przekszialcane w dwuweglan | H'.

Hemoglobina buforuje H*,

HCO3 praechodzi do asocza
w miggsce CI° (przesunece chiorkowe).

?metmmmwoozdww
Z 0S0CZA.

6 Zgodnie 7 prawem dzalana mas CO, uwaina
sig Z hemogiobiny i dyfunduje z erytrocylow.

0Mcnmumdomgoodmmkmn&

CA = anfycraza weglanowa

R\ KREW ZYLNA

© co, -+ 2 ) » Rozpuszczony

W formie weglanow

- 0k.70 %

W formie karbaminianéw
- ok. 20%

Fizycznie rozpuszczony

- 0k.5-7%
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WYMIANA GAZOWA ZACHODZI NA DRODZE DYFUZII

Drogi dyfuzji O, i CO, ‘
/ \
rzyk

Ptyn wyscielajacy pec In'l/\k\‘
=

Nabtonek pecherzyka
Btona ;nn|\m\”"/7/
\Al»hnuw\’,/

( /
‘ Btona komorkowa
—

Peche

Osocze

Krwinka
czerwona

' Ptyn srodkomaorkowy

Pc
P
Wymiana O, i CO,
pomiedzy pecherzykami
ptucnymi a kapilarami

25

C

PO, = 40 mm Hg

Pco, = 46 mm Hg Pcc
LRI AN R G Ol g (R0,

letnica ptucna
(krew mieszana zylna)

‘ Czasteczki hemoglobiny —*TTO Ji ® @ ®

Po, = 100 mm Hg

® W
@ @ @
% @ » C
¢ & @ -

- . @ @
) 150 mm Hg | Powietrze atmosferyczne
0, =0mmHg [ wgbérnych drogach
oddechowych

0,
0,

Pecherzyk Po, = 100 mm Hg

I
I
|
I
|
I
I
'
|
1
!

), = 40 mm Hg : Pco, = 40 mm Hg

¥

I

I

I

I

I

I

I

|

I
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Zyta ptucna
(krew tetnicza)

Kapilary

W krwiobiegu ptucnym z prawej komory serca wychodzi pien pfucny, ktory rozgatezia

sie na dwie tetnice ptucne, wchodzgce
przeciwienstwie do innych tetnic) krew

do prawego i lewego ptuca. Ptynie nimi (w
odtlenowana.

Krew zaopatrzona w tlen opuszcza ptuca 2 zytami ptucnymi prawymi oraz 2 zytami
ptucnymi lewymi i trafia do lewego przedsionka.

Wymiana gazowa zachodzi na drodze dyfuzji, czyli swobodnego

przemieszczania sie czgsteczek gazow zgodnie z gradientem ich

cisnienia parcjalnego.

* w plucach

o Cisnienie parcjalne tlenu (P, ) w powietrzu pecherzykowym
jest wyzsze niz w krwi zylnej, dlatego tlen dyfunduje do krwi.

o Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla (P ) jest wyzsze we
krwi niz w pecherzykach, wiec CO, dyfunduje w kierunku
odwrotnym — do powietrza pecherzykowego i zostaje
wydalony z organizmu.

* w tkankach

o Tlen, ktorego P, w krwi jest wyzsze, dyfunduje do komorek,
gdzie jest wykorzystywany w procesach metabolicznych

o CO,, powstajgcy jako produkt przemiany materii, dyfunduje
z komorek do krwi, skad zostaje przetransportowany do
ptuc.

Procesy te sg mozliwe dzieki duzej powierzchni wymiany w

pecherzykach ptucnych, cienkiej barierze dyfuzyjnej oraz
réznicom cisnien parcjalnych gazow.

Cisnienie parcjalne to cisnienie, jakie wywiera jeden konkretny gaz w mieszanitnie gazéw



Catkowita zawartos¢ tlenu we krwi tetniczej zalezy

od iloéci tlenu rozpuszczonego w osoczu CALKOWITA ZAWARTOSC O,
i zZwigzanego z hemoglobina. WE KRWITETNICZEJ

’

Tlen rozpuszczony pomaga

'

w osoczu (Po, 0s0623) okreslic

czynniki wplywajace
1

' . ,

Tlen zwigzany
z Hb

Skiad Wentylacja Dyfuzja tlenu Odpowiednia

wdychanego miedzy pecherzy- perfuzja
powietrza PRcherZykowa I e krwig | [pgcherzykow

, '

Saturacja Catkowita liczba

|
v v . . Y

Czestos¢ ||Opor drog ||podatnoss Powie- Odlegtosé
i glebokos¢ || oddecho- oluc rzchnia dyfuzji
oddechéw wych [
Grubosé lloé¢ ptynu

btony | |érédmigzszowego

*Uktad oddechowy dziata szybciej niz nerki — moze w ciggu minut
regulowac pH poprzez zmiane czestosci i glebokosci oddechoéw.
*Przy spadku pH (kwasicy) — oddychanie przyspiesza, aby usungc
wiecej CO; i podniesc pH.

*Przy wzroscie pH (zasadowicy) — oddychanie zwalnia, aby zatrzymac
CO; i obnizyc pH.

s Hb X miejsc wigzacych
!
czynniki ',vrolywajqce

S v v v Y

Zawarto$¢ Hb Liczba
w erytrocycie || erytrocytow

P002 pH | | Temperatura || 2,3-BPG

Uktad oddechowy odgrywa kluczowg role w regulacji pH krwi poprzez
kontrolowanie poziomu dwutlenku wegla (CO,):
CO, + H,0 = H,COz = H* + HCO;3™

Wzrost poziomu CO, (hipowentylacja)

*CO, gromadzi sie we krwi - wiecej H,CO3 - wiecej H* - spadek pH (kwasica oddechowa).
*Moze wystgpi¢ w chorobach ptuc (POChP, astma), przy zatrzymaniu oddechu lub depres;ji
osrodka oddechowego.

Spadek poziomu CO, (hiperwentylacja)

*CO; szybciej usuwany - mniej H,CO3 - mniej H* - wzrost pH (zasadowica oddechowa).
*Moze by¢ wynikiem stresu, leku, gorgczki lub pobudzenia osrodka oddechowego.

Uktad oddechowy reguluje CO,, a nerki regulujg HCOs™, co

wspolnie wptywa na rownowage kwasowo-zasadows.
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WENTYLACJA PtUC

Catkowita wentylacja ptuc: Wentylacja pecherzykowa:

g : S ; s Wentylacja pgcherzykowa = czgsto$¢ oddechow x
LCaIkowna wentylacja pluc = czgstos¢ oddechéw x objgtos¢ oddechowa (V) L x (objetosé oddechowa Vy - objetosé przestrzeni martwej Vp)

Jesli przestrzen martwa wynosi 150 mL: A
Na przykiad: 12 oddechéw/min x 500 mL wdech = 6000 mL/min 12 oddechéw/min x (500 - 150 mL) = 4200 mL/min

l Koniec wdechu |

Po zakoriczeniu wdechu
przestrzen martwa wypetniona
jest swiezym powietrzem.
Powietrze o )
atmosferyczne Najpierw wydychane powietrze
wychodzi z przestrzeni martwe;.
Tylko 350 mL opuszcza
pecherzyki.
Przestrzen martwa
wypelniona swiezym
powietrzem
— CYKL -
Tylko 350 mL éwiezego 5
powietrza dociera 0 S%DBDYEchF? (\)NSYLE J ]
do pecherzykow. =
Pierwsze 150 mL
powietrza KLucz

w pecherzykach to

Przestrzen martwa wypetniona O P, = 150 mmHg
Lnieswiezym” powietrzem ©  (Swieze powietrze)

g Op. ~100 mmHg
02 ...... et
Wdech 500 mL swiezego > m (.nieSwieze” powietrze)
powietrza (objetosé
oddechowa)

Po zakoficzeniu wydechu przestrzen
martwa wypefniona jest _nieswiezym”
powietrzem z pecherzykow.

z przestrzeni martwe].

Koniec wydechu




WENTYLACIA PtUC

Objetosc Czestosc Przestrzen

oddechowa (ml) | oddychania martwa
(oddechy/min) | (ml)

12 150
5 150
40 150

500
1200

150

Catkowita Wentylacja

wentylacja ptuc | pecherzykowa

6000 4200
6000 5250

6000 0

TYPY | RODZAJE WENTYLACII

Nazwa
Prawidiowy oddech
Hiperpnoe

Hiperwentylacja

Hipowentylacja

Tachypnoé

Opis
Normalne, spokojne oddychanie
Zwiekszona czestos¢é oddechow

i/lub objetos¢ oddechowa w odpowiedzi
na przyspieszenie metabolizmu

Zwiekszona czestos¢ oddechow
i/lub objetos¢ oddechowa
bez przyspieszenia metabolizmu

Zmniejszona wentylacja pecherzykowa
Przyspieszony oddech; zwykle zwiekszona

czestosé oddechow w potgczeniu ze
zmniejszong ich giebokoscig

Przykiady

Wysitek fizyczny

Hiperwentylacja emocjonalna;
nadmuchiwanie balonika; zadyszka

Ptytkie oddychanie; astma, choroby
restrykcyjne

Zadyszka

Dyspnoé
(dusznosg)

Apnoé
(bezdech)

Utrudnione oddychanie (uczucie subiektywne,
okreslane czasem jako ,brak powietrza”)

Zatrzymanie oddychania

Rozne stany patologiczne oraz znaczny

wysitek

Dobrowolne wstrzymanie oddechu;
zahamowanie osrodka oddechowego w OUN
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Cisnienie parcjalne tlenu w powietrzu
atmosferycznym wynosi:

760 mm Hg -------- 100 %
X - 20,96%
X=760 - 20,96/100 =159,2 mmHg
Azot standliT 78150 598, 45 mm Hg C/snle.n/e cafkowllte i parqalnel gazow
malejq wyktfadniczo z wysokoscig
CO, stanowi 0,04 %; 0,3 mm Hg
Catkowite 02
Wysokos¢ [km] cisnienie P PN2 [mmHg]
[mmHg]
[mmHg]
0 760 160 593
2 609 128 475
Para wodna jest najbardziej zmiennym 4 487 102 380
skftadnikiem atmosfery, poniewaz jej preznosc
(czyli zawartos¢ w powietrzu) silnie zalezy od 6 389 82 303
temperatury — wraz z ochfodzeniem 8 310 65 242

po!/vi.etrza spada, a z ogrzaniem gwaftownie 10 246 52 192
rosnie.



LEUKOCYTY

| 1

GRANULOCYTY AGRANULOCYTY




Neutrofile 40-70%

sg zdolne do fagocytozy; diapedeza w odpowiedzi na
chemokiny, degranulacja, oddychanie wybuchowe

(ROS)

Eozynofile 0-4%

Diapedeza, chemotaksja, fagocytoza,

w warunkach fizjologicznych inaktywujg substancje
wywotujgce stan zapalny, a podczas rozwinietego
procesu patologicznego nasilajg stan zapalny

Bazofile 0-1,8%

biorg udziat w nadwrazliwosci | (anafilaksiji); heparyna,
histamina wydzielane z ziarnistosci przez IgE
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monocyt

Fagocytoza;
wydzielajg cytokiny,
regulacja syntezy Ig

limfocyt

11

2-1%

22-44%
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LIMFOCYTY

70% 15% 15%
4 v v
T B NK
grasiczozalezne Szpikozalezne
CD16;
Th CD4 - 40% CD19;
wydzielajg cytokiny, sg zdolne do
aktywujg limfocyty B rozpoznajg antygeny i spontanicznego zabijania
linne T wytwarzajg przeciwciata; w komorek nowotworowych
strefie podtorebkowej weztow | zakazonych przez
chtonnych przeksztatcajg sie w Wirusy;
Te CD8 - 30% komorki plazmatyczne Perforyny uszkadzaja
Niszczg komorki syntezujace przeciwciata btone obcych komérek

zawierajgce antygeny,
hamujg aktywacje
limfocytow B



IMMUNOFENOTYPOWANIE Antygen réznicowania komérkowego, kompleks réznicowania, gniazdo

réznicowania, CD (od ang. cluster of differentiation)

CD34

Typ komarki Marker CD @
komaérka macierzysta CD34+, CD31- //ﬂ%"lce"\
wszystkie grupy leukocytéw CD45+ cDas cDas cD4s CD45 CD45
granulocyty CD45+, CD15+ Q @ @ @ ©
monocyty CD45+, CD14+ CD15 cD14 cD3 cD19 CD61
G T B Marocy T oy by mphocy = 1 bt

limfocyty T CD45+, CD3+ /\
limfocyty Th CD45+, CD3+, CD4+ CD45 CD45
limfocyty Tc CD45+, CD3+, CD8+ ©> cD4 O cp3
limfocyty B CD45+, CD19+ lub CD45+, CD20+ cD3 cD3
trombocyty CD45+, CD61+ riymoene | Tiresrene
komaérki NK CD16+, CD56+, CD3- CD45

Populacje komoérkowe sg definiowane uzyciem symbolu Q ¥

‘+' lub ‘', aby wskazac¢ czy dana frakcja komorek acrag

wykazuje dang czgsteczke CD na swojej powierzchni. T-Lymphocyte
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https://pl.wikipedia.org/wiki/Kom%C3%B3rki_macierzyste
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD34&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD31&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD45&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Granulocyty
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD15&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Monocyt
https://pl.wikipedia.org/wiki/CD14
https://pl.wikipedia.org/wiki/Limfocyty_T
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD3_(immunology)&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Limfocyty_Th
https://pl.wikipedia.org/wiki/CD4
https://pl.wikipedia.org/wiki/Limfocyty_Tc
https://pl.wikipedia.org/wiki/CD8
https://pl.wikipedia.org/wiki/Limfocyty_B
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD19&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD20&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Trombocyt
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD61&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Kom%C3%B3rki_NK
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD16&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=CD56&action=edit&redlink=1

CYTOKINY

» Glikoproteiny

* m. cz. 15000

* Monocyty/makrofagi,
limfocyty T, komorki
srodbtonka, fibroblasty

Interleukiny

Interferony

Czynniki martwicy
nowotworow TNF

Czynniki stymulujgce wzrost
kolonii CSF

Chemokiny (réznicowanie
komaorek)

resorpcja kosci  goraczka zapalenie plazmocyt
o
N-
o 5
c . . o
= interleukina-1 interleukina-6 =
o =,
S ®
TNFo
-
D
@ :
monocyt/ 8
B makrofag X
8 o)
) i : ®
X interleukina-8
3 interleukina-3  ®
g interleukina-1
@
< CSF
S 1]
. » <
. limfocyt Nigzy (CD4) o 3
A3 . . '/ i o o
<L interleukina-2 Interferaqy =3
=3 22
O E interleukina-4 .g .
. . ¢ -
© % interleukina-12 interleukina-5 ksl %
- @© . . (o]
B é‘ interleukina-10 O~
s i
©

efekt przeciwzapainy

stymulacja komérek NK

produkcja IgE
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STRES:

Cytokiny prozapalne

Wzbudza synteze cytokin zapalnyc
Zwieksza tworzenie wolnych rodnikéw
tlenowych
Aktywuje wewnatrzkomorkowe
prozapalne

CytokKiny przeciwzapalne
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GLOWNE KOMPONENTY
| ZASADNICZE CECHY
ODPQOWIEDZI
IMMUNOLOGICZNEJ

Odpowiedz immunologiczna — catoksztatt zmian, jakie zachodzg w organizmie pod
wptywem kontaktu z antygenem.

Antygen — substancja, ktora wywotuje:
* iImmunogennosc - wkasciwos¢ wywotania przeciw sobie odpowiedzi
odpornosciowej, lub

* antygenowosc, czyli wkasciwosc¢ wigzania sie ze swoistymi przeciwciatami.
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ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA

Wzajemnie sie uzupetniajg

_

- Sg mniej precyzyjne
- Reagujg szybko

Naturalne bariery ochronne (skora, btony

Sluzowe, HCI, lizozym),
komorki zerne (makrofagi, granulocyty),
uktad dopetniacza,

Mechanizmy swoiste,
specyficzne
nabyte

- Sg precyzyjne
- Reagujg wolniej
- Reakcja szybka przy ponownym
kontakcie z antygenem
Przeciwciata produkowane przez limfocyty
B, wiekszosc¢ limfocytow T

39



ODPOWIEDZ WRODZONA (NIESWOISTA) i ODPOWIEDZ NABYTA (SWOISTA)

TYPY ODPOWIEDZI IMMUNOLOGICZNEJ

W kazdej odpowiedzi
immunologicznej obecne s3
oba skiadniki

Odpowiedz typu
humoralnego

Biorg udziat wolne przeciwciata
obecne we krwi, limfie i ptynach
tkankowych, wydzielinach sluzowo-
surowiczych np. drog oddechowych
czy przewodu pokarmowego
wytwarzane sg przez limfocyty B po
kooperacji z limfocytami T

Odpowiedz typu
komaérkowego

« Z antygenem reagujg bezposrednio
limfocyty T

« Woydzielajg cytokiny, ktore wciggajg
do odpowiedzi immunologicznej
granulocyty i makrofagi
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PAMIEC IMMUNOLOGICZNA

zjawisko polegajace na "zapamietywaniu"
przebytych infekcji przez uktad
immunologiczny (wytworzenie odpowiednich dla
tego rodzaju infekcji przeciwciat), co powoduje
szybsze zwalczanie nastepnych infekgji.
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PIERWOTNA ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA — pierwsze pojawienie sie antygenu

wychwytywanie
antygenu

prezentacja

Komorka zerna + ANTYGEN peptydu

antygen
czasteczkowy

—»

fagocytoza

Komodrka zerna zawierajgca ANTYGEN

cytotoksyczny (CD8) pomocniczy (CD4) limfocyt B
S — |

egzocytoza limfocyty T
(wezty chtonne) iy @
Nieczynny ANTYGEN + makrofag Makrofag i, il
prezentujgcy +
ANTYG EN ytotok - przewlekie PR
cytotoksycznosc zapalenie przeciwciata
APC IgM, IgG, IgA, IgE
T CD4 nieaktywny T CD4 aktywny
cytokiny
Limf. B Komorka plazmatyczna |g Ig krazac we krwi

unieczynniajg antygeny
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WTORNA ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA

antygen R

/ Plazmoblast $

Limfocyt B ——> Z antygenem na

ze swoistymi powierzchni —> Komoérka plazmatyczna elg
immunoglobulinami W strefie _ Ig G, IgA,
na powierzchni podtorebkowe; IgM, IgD,
weztiow IgE
chtonnych
‘ D2
region Fab |® | ' fragment
Swoistosc § wigzacy
przeciwciafa L antygen
4

region Fc — funkcja efektorowa, @)J
odpowiedzialna za wtasciwosci
biologiczne




G — stanowig 70-80% wszystkich g w surowicy ludzkiej. Podstawowa w odpornosci klasa

immunoglobulin; wiekszos¢ antybakteryjnych i antywirusowych przeciwciat to Ig G; przechodzg przez
tozysko zapewniajgc dziecku odpornosc¢ bierng

M — 6-10% Immunoglobuliny pierwszego rzutu - wydzielane we wczesnych stadiach odpornosci

zaleznej od limfocytow B, eliminujg patogen zanim zostang wyprodukowane wystarczajgce ilosci 1gG.
Wiekszosc¢ z nich to przeciwciata aglutynujgce i wigzgce dopetniacz.

A — 10-20%; Immunoglobuliny wydzielnicze (sktadnik np. sliny, tez i in.).

QOdgrywajg role w mechanizmach odpornosciowych w obrebie bton sluzowych
przewodu pokarmowego, drog oddechowych, uktadu moczowo-ptciowego,
zapobiegajg kolonizacji patogenéw

*lgD: w diagnhostyce i monitorowaniu

D szpiczaka, ponadto chordb:
— 0,2%, Odgrywaija role jako receptory na komaorkach B dla antygendw; -+ alergicznych

rozpoznanie chorobotworczych bakterii i innych patogenow * AIDS

* przewlektych zakazen (salmonella,
gruzlica, malaria)

e gorgczki okresowej zwigzanej z
hipergammaglobulinemia D

zwalczaniu pasozytow. * chordb z autoagres;ji

E - < 0,01%, Odpowiedzialne za reakeje alergiczne. Odgrywajg role w



Uktad dopetniacza wspiera mechanizmy wrodzonej odpornosci
immunologicznej przez:

1. Opsonizacje mikroorganizmow
(utatwianie fagocytozy)

DOPELNIACZ

2. Chemotaksje komorek o wtasciwosciach

/ l \ Zernych do miejsca toczqcego sie procesu
BAKTERIE FAGOCYTY BAKTERIE zapalnego
‘oo ® &N o0
e " P ® - ¢ - y c
3. Eliminacje zmadyfikowanych bqdz tez
l l l uszkodzonych komorek gospodarza
Bka:ERII C:AEC'E“OOJYA'I"(OSVJVA OPBSI(\):(‘%?IJA
® T x *a 4. Bezposredniq lize komaorek bakteryjnych i
A P wiruséw

5. Inicjacje reakcji zapalnej

- OPSONOFAGOCYTOZA

@ ow<
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KLASYCZNA
DROGA AKTYWAC)I
DOPEENIACZA

LEKTYNOWA
DROGA AKTYWAC)!

ALTERNATYWNA
DROGA AKTYWAC]I

DOPELNIACZA

DOPELNIACZA

MBL oligosacharydy

P— owierzchniowe
MASPI L—"nafo'genb\—\' S

MASP2
l Kompl. MBL

Clq + KI Ag-Ab

nicaktywny —> aktywny

C1
nieaktywny ——> 1l.hw\ ny
(Clq, Clr, Cls) \

C4b2a
(konwertaza ('3)

Grupa okoto 40 biatek
tworzgca uktad dopetniacza
zabezpiecza organizm przed
atakami drobnoustrojow

kompl MBL

reakcja
spontaniczna

C3a + C3b

l

zwigzanie C3b na
powierzchni bakterii

l czynnik B
4 —————3 Cdb+ C4a ) C3bB
© czynnik D
2| &I (CFH
o =3 C3bBb + Ba
./ l properdyna (P)

(konwertaza ('3)

L

KONWERTAZA €3

3
\ —
C3a +C3b

(C4b2a3b / C3b2Bb)

€5 — C5b + Csa
C6=>
c7 >
s =
((‘9)"-)

C5b678(9)n
MAC

(membrane attack complex)

!

LIZA
KOMORKI

1. Aktywacja klasycznej drogi uktadu dopetniacza
zachodzi z udziatem swoistych przeciwciat zwigzanych z
powierzchnig antygenu np. bakterii (stanowi element nabytej

odpornosci immunologicznej)

2. Lektynowa droga aktywacji uktadu dopetniacza zachodzi z
udziatem czasteczek MBL wigzgcych oligosacharydy

powierzch niowe patogenu zwigzana z potqczeniem czqsteczki cukru
(mannoza, fruktoza bqgdz tez N-acetyloglukozamina) obecnej na powierzchni
bakterii z lektyng wigzgcqg mannoze tzw. MBL; mannose binding lectin

3. Alternatywna Sciezka aktywowana jest spontanicznie na
skutek zetkniecia obecnych w surowicy czasteczek C3 uktadu
dopetniacza z drobnoustrojem (co ufatwia ich pochtanianie przez

komorki fagocytame)

Ostatecznie wszystkie drogi aktywacji uktadu
dopetniacza prowadzg do powstania kolejno:
konwertazy C3, konwertazy C5 oraz
inicjujgcego Smierc lityczng komaorki docelowej
kompleksu atakujacego btone (MAC)
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Biatka dopetniacza

; | Uktad dopetniacza jest
worzenie kompleksu Naptyw wody

\ atakujgcego btone komaorkowg i jonow aktyWOWany poprzez
' wigzanie przeciwciat do
antygenow znajdujgcych
sie na powierzchni obcej
komorki.

Antygen Por

OBCA KOMORKA

MAC tworzy kanat w btonie komorkowej patogenu. W ten sposob prowadzi
do naptywu ptynu zewngtrzkomorkowego do wnetrza komérki drobnoustroju,

co skutkuje jej rozerwaniem, czyli lizg
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ODPORNOSC

Nieswoista
(wrodzona)

|

BIERNA
(skdra i btony Sluzowe)

—————————
CZYNNA

(kaszel, kichanie,
wymioty, biegunka,
przyspieszony metabolizm,

fagocytoza)

Swoista
(nabyta)

[ BIEFliNA ]

[ CZYNNA ]
|

NATURALNA NATURALNA
(przeciwciata (przebyte choroby
matczyne) i zakazenia)

( SZTUCZNA SZTUCZNA
(surowice — (szczepienia
gotowe przeciwciata ochronne)

\ Np. przeciwtezcowa)
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GRUPY KRWI



Grupa A Grupa B Grupa AB GrupaO  Antygeny uktadu ,Rh" (Rhesus)
-biatka, ktore znajdujq sie na

Erytrocyty | | erytrocytach. Osoby, ktore
majq to biatko, majq grupe
krwi Rh+ (Rh dodatniq).

Osoby, ktore nie majg tego

Przeciwciata biatka. mai i Rh-
’ ja grupe krwi Rh
32§§23 o (Rh ujemngq).
Anty - B Anty - A Brak Anty -B
| przeciwcial Anty -A W konflikcie
Antygeny na ' ' ' - serologicznym
powierzchni T T TT | najwazniejszg role odgrywa

erytrocytéow  Antygen A = Antygen B AntygenAiB Antygen H antygen D.

a 15% Rh-.

Wynik badania
Anty-A Anty-B  Anty-AB 0 A 5 e '

- - - - S S
-obecnosc¢ lub brak reakcji aglutynacji krwinek badanych z
+++ - +++ - - “rrer A surowicami diagnostycznymi anty-A, anty-B, i anty-AB
(oznaczanie antygendw)
- +++ +++ . bbb - B - obecnosc lub brak aglutynacji krwinek wzorcowych z

surowicq badang (oznaczenie reqularnych przeciwciat)
+++ +++ +++ - - - AB >0



TABLICA UDZIALU PROCENTOWEGO
GRUP KRWIW POLSCE

https://www.gov.pl/web/nck/grupy-krwi

Na powierzchni czerwonych krwinek,
wystepujg pewne zestawy antygenow,
czyli czasteczek powodujacych reakcje
uktadu odpornosciowego. Czgsteczki te
maja przewaznie budowe biatkowg, a
niektore z nich sg silnymi antygenami,
tzn. wprowadzone do krwi osoby, ktora
ich nie ma, powodujg powstanie
skierowanych przeciwko nim
przeciwciat.
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1. Jakie przeciwciata dominuja w odpowiedzi pierwotnej?
A) IgA

B) IgG

C) IgE

D) IgM

2. Ktore z wymienionych biatek osocza uczestniczy w
utrzymaniu cisnienia onkotycznego?

A) Globulina

B) Albumina

C) Fibrynogen

D) Hemoglobina

3. Jaka funkcje petniag globuliny w osoczu?

A) Transport tlenu

B) Regulacja gospodarki wodnej

C) Udziat w odpornosci i transporcie substancji
D) Przyspieszanie rozpadu erytrocytéw

4. Ktora z ponizszych cech pozwala erytrocytom efektywnie

transportowac tlen?

A) Obecnos¢ jadra komérkowego
B) Dwuwklesty ksztatt

C) Zdolnos¢ do fagocytozy

D) Aktywna synteza biatek

5. Jak jednoczesny wzrost pCO, i 2,3-DPG wptynie na transport
tlenu przez hemoglobine?

A) Zwiekszy powinowactwo hemoglobiny do tlenu, przesuwajac
krzywa w lewo

B) Zmniejszy powinowactwo hemoglobiny do tlenu,
przesuwajac krzywa w prawo

C) Nie wptynie na krzywg dysocjacji, poniewaz te czynniki
dziatajg antagonistycznie

D) Spowoduje rozpad hemoglobiny i uniemozliwi transport
tlenu



HEMOSTAZA

NACZYNIOWA

Odgraniczenie krwi od tkanek za
pomocq bariery fizycznej i
biochemicznej; Rola srédbtonka
naczyniowego; W komorkach naczyn
powstaje tromboplastyna tkankowa;
powstajg czynniki hipotensyjne i
antyagregacyjne oraz czynniki Vi VIII,
aktywator czynnika Xll i antytrombina
1

PLYTKOWA

Rola trombocytéow

OSOCZOWA

Osoczowe czynniki krzepniecia
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(a) Megakariocyty sg olbrzymimi komorkami
z wieloma kopiami DNA w jadrze.

TROMBOCYTY

Biegun megakariocytu
odczepia male
fragmenty zwane
plytkami krwi.

(b) Nieaktywne plytki krwi sg matymi dyskoidalnymi
fragmentami komorki.

Ptytki
kr

,

Krwinki
czerwone

Siateczka
srodplazmatyczna

(c) Aktywowane pfytki
krwi (pokazane
w powiekszeniu)
majg kolczasta
powierzchnie
| przylegaja
do siebie.




CZYNNIKI KRZEPNIECIA KRWI

eczynnik I: fibrynogen (przeksztatcany w fibryne);

eczynnik Il: protrombina (po przeksztatceniu w trombine —przeksztatcanie fibrynogen
do fibryny);

eczynnik Ill: tromboplastyna tkankowa (czynnik tkankowy);

eczynnik IV: jony wapnia;

eczynnik V: proakceleryna;

eczynnik VI: aktywna akceleryna

eczynnik VIl (prokonwertyna);

eczynnik VIII: czynnik antyhemofilowy (czynnik przeciwhemofilowy A);
eczynnik IX: czynnik Christmasa (czynnik przeciwhemofilowy B);
eczynnik X: czynnik Stuarta;

eczynnik XlI: czynnik przeciwhemofilowy C;

eczynnik Xll: czynnik Hagemana (czynnik kontaktowy);

eczynnik XlllI: czynnik stabilizujacy fibryne.
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czynnik von Willebranda

Wiaze czynnik VIII, posredniczy w adhezji trombocytow

prekalikreina (czynnik Fletchera)

Aktywuje czynnik Xl i prekalikreing, rozpada sie na HMWK

wielkoczasteczkowy kininogen (HMWK, czynnik
Fitzgeralda)

Wspiera wzajemng aktywacje czynnika XlI, XI i prekalikreiny

fibronektyna

Posredniczy w adhezji trombocytow

antytrombina Il

Inhibitor czynnika lla, Xa i innych proteaz

kofaktor heparyny I Inhibitor czynnika lla, kofaktor heparyny i siarczanu dermatanu

biatko C Dezaktywuje

biatko S Kofaktor aktywowanego biatka C (APC, nieaktywne gdy zwigzane z biatkiem wigzacym C4b)
biatko Z Posredniczy w adhezji trombiny do fosfolipidow i stymuluje degradacje czynnika X przez ZPI

inhibitor proteazy zwigzany z biatkiem Z (ZPl)

Degraduje czynniki X (obecnosci biatka Z) i XI (niezaleznie)

plazminogen

Przeksztatca si¢ w plazming, rozktada wioknik i inne biatka

alfa 2-antyplazmina

Inhibitor plazminy

tkankowy aktywator plazminogenu (tPA)

Aktywuje plazminogen

urokinaza

Aktywuje plazminogen

inhibitor aktywatora plazminogenu-1 (PAI1)

Dezaktywuje tPA i urokinaze (srodbtonkowy PAI)

inhibitor aktywatora plazminogenu-2 (PAI2)

Dezaktywuje tPA i urokinaze (tozyskowy PAI)

prokoagulant nowotworowy

https://pl.wikipedia.org/wiki/

Patologiczny aktywator czynnika X zwigzany z zakrzepicga nowotworowg
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PRZEBIEG PROCESU KRZEPNIECIA KRWI

Hemostaza - catoksztatt mechanizmow zapobiegajgcych wyptywowi
krwi (krzepniecie) oraz odpowiadajgcych za rozktad skrzepu (fibrynoliza)

FAZY KRZEPNIECIA KRWI:

* Utworzenie czopu ptytkowego z trombocytow
» Aktywacja ptytek krwi
» Aktywacja kaskady krzepniecia i powstanie trombiny

* Przeksztatcenie fibrynogenu w fibryne
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PRZEBIEG PROCESU KRZEPNIECIA KRWI

czynnik XIl —» CZYNNIK XII e ®

W, > N
\/ P, 82 8 ¢
2, a%° TROMBOPLASTYNA

(o) ’
czynniki X —F> CZYNNIK X Tog, cznnik ) € ik Il
. :

+ tromboplastyna tkankowa

¢ ?
czynniki IX —» CZYNNIK IX __, CZYNNIK VI <€—— czynnik VIl (czynnik tkankowy

\Cag (prokonwertyna)
czynnik X —P» CZYNNIK X

v

protrombina (czynnik 1) —» TROMBINA

fibrynogen (czynnik 1) —» FIBRYNA (skrzep)

Kaskada krzepniecia krwi. Kolorem pomaranczowym zaznaczono aktywne czynniki krzepniecia, a czarnym -
nieaktywne.
Zrédto: EnglishSquare.pl Sp. z 0. 0., licencja: CC BY-SA 3.0.
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A\ (HaEX N Formowanie czopu plytkowego

Ptytki nie bedg przylegac do nieuszkodzonego srodblonka.
Uszkodzenie wywoluje tworzenie czopu plytkowego w miejscu ekspozycji kolagenu.

Eksponowany kolagen
wiaze | aktywuje plytki.

Uwalnianie czynnikéw
plytkowych

Czynniki ptytkowe
przyciagaja wigcej plytek.

Komarki r.niqéni wawa kolagenu Eksponowany kolagen ECF naczynia krwionosne i pomaga w
gtadkich pod srodbfonkiem  w uszkodzonej écianie naczynia
agregacji ptytek)
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Fl BRYN o LlZA enzymatyczny proces degradacji fibryny, przeprowadzany przez plazmine

(b) Krwinki czerwone uwiezione w siatce widkien fibryny

. czopu plytkowego. = Plazminogen

|

Plazmina

|

Fibryna ——  Produkty degradacji fibryny

Fibrynoliza - plazmina rozktada fibryne, co powoduje uwolnienie erytrocytow i ptytek krwi, a w konsekwencji
rozpad skrzepu.

Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.
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Koagulogram to zestaw podstawowych badan laboratoryjnych oceniajgcych
zdolnosci krwi do krzepniecia.

Parametr Wartosc referencyjna Jednostki

Trombocyty 150 000 - 400 000 /ul (mikrolitr)

APTT (czas aktywowanej

czesciowej tromboplastyny) 2l s (sekundy)

PT (czas protrombinowy) 13 -17 s (sekundy)

Fibrinogen 200 - 400 mg/dl



Czas krzepniecia krwi jest uzalezniony miedzy innymi od:

* obecnosciiilosci czynnikéw krzepniecia;

* stezenia witaminy K,

* jonoOw wapnia i zelaza w organizmie;

* wystepowania chorob zwigzanych z zaburzeniami
krzepniecia;

 chordob watroby;

 przyjmowanych lekow (niektore mogg powodowac
nadmierne krzepniecie albo rozrzedzac krew
i utrudniac procesy krzepniecia).



