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Trombocyty

Bezjaderné, bezbarvé, granulované, nejmensi formované

elementy krevni, tvar disku, pramér 2-4 um, tloustka 1-2 um.

Tvar: hladké, okrouhlé disky, udrzovan cytoskeletem, na
membrandch glykokalyx (odkvetla pampeliska)

membrana: obsahuje receptory pro pfilnuti na vhodné
povrchy

cytoplasma: obsahuje aktin, myosin, glykogen, lysozomy a
granula:

denzni granula (neproteinové substance —serotonin, ADP,
adenonukleotidy)

agranula (proteinovy obsah: faktory srazeni, destickovy
rastovy faktor)

Velikost: 2 -4 mm pramér, 0,5 -1 mm tloustka

Pocet: 200 000 —500 000 v ml, z toho tretina ve sleziné a dvé
tretiny v cirkulaci

Produkce vazokonstrikénich latek (serotonin, thromboxan A)
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Zastava krvaceni
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Reakce cévy
Reakce desticek
Hemokoagulace
Fibrinolyza

Hemostaza




Reakce cevy

Vazokonstrikce

* VVyvolana drazdénim nervového
zakoncCeni pri poruseni tkané

e Cim hladsi jsou okraje porudené
cévy, tim je vydatneéjsi

* | uvelkych cév je 20 — 30 minut
vyznamnou slozkou homeostazy




Reakce desticek

* Kazde preruseni endotelu vede k
adhezi neboli prilnuti desticek. Na
prvni takto adhezované desticky
prisedaji dalsi -

agregace.
* Agregaci podporuje ADP,
tromboxan — uvolnovany 4

desticek, vaIedkem je vznik
desti¢kového trombu — primarni
zatka (trombus) - docCasna zatka
(bily trombus), postupneé
zpevnovan vIakny fibrinu, pak se
nalepuji i erytrocyty.




Reakce desticek

* Uvolnovani proagregacnich latek je
pri agregaci stimulovano.

* Desticky pri agregaci méni svuj tvar.

* Z hladkych utvaru — terciku se
stavaji kulate utvary s radou
vybézku.

e Tato morfologicka zmeéna je

spojena s uvolnovanim rady
estickovych faktorda.

 Jsou to faktory srazeni krve, které
spolu s krevnimi faktory vedou ke
vzniku prvnich fibrinovych vlaken —
zpevnuji destickovy trombus.




Reakce desticek

* Desticky produkuji i serotonin —
pUsobi vasokonstrikéné

e Destickovy trombus neni
schopen pevné uzavrit defekt
V Cévni sténe.

* To zajisti pouze definitivni
trombus = krevni srazenina =

koagulum, ktery je vysledkem
tretiho kroku — hemokoagulace.




Hemokoagulace

e Zakladem definitivhiho trombu
#éerveného trombu) jsou vlakna
ibrinu, kter?'/je premenén v zaveru
hemokoagulace do formy v H,O
nerozpustné a po své
retrakci(smrsténi) se stava dokonalym
uzavérem porusené cévy.

* Po vyhojeni musi byt odstranén a
puvodni prutok cevou musi byt
obnoven —fibrinolyza

= dej, ktery vyvola degradaci
fibrinovych vlaken, jejich odstraneni v
dobée, kdy uz sténa cévy regenerovala
a pritomny fibrin b\( branil
potfebnému pritoku




Hemokoagulace

Paul Oskar Morawitz
(1879 - 1936)

Némecky fyziolog. :
Prvni teorie hemokoagulace. B




Koagulacni faktory

l. fibrinogen

ll: protrombin

lll: tromboplastin, trombokinaza
IV: ionty vapniku

V: proakcelerin

VII: prokonvertin

VIII: antihemofilni faktor A

IX: antihemofilni faktor B

X: Stuart — Prower faktor
XI: antihemofilni faktor C
Xll: Hageman faktor

XIlI: faktor stabilizujici fibrin
HMW

K: Fitzgerald faktor
Pre-K: prekallikrein

Ka: kallikrein

PL: destickové fosfolipidy



VIIIa, PL,

CE2+



Vnejsi cesta

* Zahajena faktory mimo cevni
SySte m Intrinsic pathway

* tvoren tkanovym tromboplastinem, —
ktery se uvolnuje z buneécnych \
membran poraneéné cévy 3

d

* Rychla forma, systém jednoduchy \ TF

Prothrombm

e PYi Eoékozem’ tkané se okamzité IXa /Vna
rozbiha proces hemokoagulace, VI
ktery dovrsuje homeostazu

* Bez rychlé hemokoagulace by k | Soft clo

Thrombin

hemostaze nedoslo a hrozilo by Fibrinogen > Fibrin
poskozeni orgdnu ze ztraty krve

Extrinsic Pathway

XlIla Hard clot
Fibrin



Vnitrni cesta

e 200x pomalejsi nez vnéjsi systém

* Vzniku vnitrniho aktivacniho komplexu _

dochazi v uzaviené céveé s narusenou Xlla
endotelovou vystelkou(degenerativni zmény u \
uakd) Extrinsic Pathway e
.. _ . TF Illa
. obn_azIUJe se tak Ifolagen neboli negativne \ Prothrombin I
nabity povrch. Vysledkem je intravenodzni IXa | /VIIa
hemokoagulace, ktera ma za nasledek mistni VIII —>V1mx.
uzavreni cévy nebo je krevnim proudem Vae——V
odnesena do vzdalenéjsich organt, kde dle . .
pruméru koagula dochazi k uzavreni cévy — Thrombin Ila
R o v Fibrinogen I » Fibrin
odpovidajiciho prumeéru. X1lla

- Fibrin

Jay kambam



Spolecna cesta

e U&astni se fibrin stabilizujici
faktor

* Posledni fazi hemokoagulace je
retrakce koagula smrsténim
fibrinovych vlaken a vytlaceni
séra.

* VVznik definitivniho trombu je tak
dovrsen.

e Fibrin ma zlutobilou barvu,
cervenou mu davaji erytrocyty
zachyceneé v siti fibrinu.




Koagulacni kaskada. Moderni pojeti

* |[niciace

* Amplifikace

* Propagace

e Stabilizace trombu




Koagulacni kaskada. Moderni pojeti

* Pribéh hemokoagulace muzeme vSeobecné rozdélit do nasledujicich
Nejzasadnejsi zmény dosud akceptovaného schématu hemokoagulace
se tykaji postaveni a vibec existence zevni a vnitrni vétve
koagulacniho sytému, centralni ulohy tkanoveho faktoru v iniciaci
hemokoagulaci a nové chapané ulohy faktoru Xl a XII.

* Nové byla i rozpoznana aktivni Uloha monocytd, leukocytu, erytrocyti
a endotelialnich bunék a jejich receptoru v hemokoagulaci, stejné

jako uloha cirkulujicich mikropartikuli slouzicich k prenosu nékterych
pusobku a informaci.



Koagulacni kaskada. Moderni pojeti

* Je stale vice zretelné, ze jak vnitrni, tak zevni vétev koagulacniho
systému je prvotné spousténa uvolnénim aktivniho tkanového
faktoru, vznikem komplexu tkanového faktoru s faktorem Vlla a
naslednou aktivaci faktoru X na Xa.

e Soucasne je zpochybnovana uloha faktoru Xll v iniciaci tzv. vnitrniho
koagulacniho systému, jeho role byla nove experimentalné prokazana
spolecné s faktorem Xl a s faktorem XllI pri konecném zpevnovani
trombu.



Poruchy hemostazy

Krvacivé stavy = chorobné stavy, u kterych
vznikaji krvacivé projevy bud spontanne nebo
po neumerné malém podneétu—

Vasogenni poruchy krevniho srazeni.
Trombocytarni krvaceni:

trombocytopenie — nizka hladina trombocytu
trombocytopatie — selhdva funkce trombocyt(

Koagulopatie—chybéni nebo nedostatek
plazmatickych koagulacnich faktoru.

Poruchy syntézy: dédicné (hemofilie), ziskané
(karence vitaminu K, terapie derivaty kumarinu).

Poruchy premény: konsumpcni koagulopatie a
hyperfibrinolyza, mnohocetné transtuze,
imunokoagulopatie, terapie heparinem.




Vitamin K dependentni faktory

Faktor II, VII, IX, X

K aktivaci je zapotrebi vit. K, jestli-ze
chybi, faktory se tvori dal, ale nejsou
schopny aktivace.

Podame-li Iéky blokujici ucinek vit. K,vliv
se projevi za 24 — 48 h —v krvi je zasoba
jiz aktivovanych K dep.faktord.

Jestlize potrebujeme okamzité prodlouzit
dobu srazeni, potom musime podat spolu
s anti-vitaminem K latku, ktera dobu
srazeni prodluzuje — okamzité Heparin
s.C., i.v. spolu s kumarinovym preparatem.

Kvit.je tvoren strevni florou v tlustém
streve,

Prijiman v potravé




Zabrana srazeni krve

IN VIVO — v organismu
Mechanismy dvojiho druhu:
1. Prirozené

a, fyzikalni — primérena rychlost
krevniho proudu dosahovana tokem
krve pod nalezitym tlakem. Krev
odnasi aktivované hemokoagulacni
faktory,tim je rozreduje a brani
agregaci trombocyt

b, chemicke — uplatnuji se .
prostrednictvim krve. Faktory bezne
obsazené v krvi, trombin, fibrin.



http://img.ulekare.cz/dbpic/krev_na_prste-f526_290

Zabrana srazeni krve

2. umeélé

Heparin - brani vzniku vnitrniho
systéemu

Kumarinové preparaty - pokud |éCime
kumarinem — nutno stanovit Quicklv
protrombinovy Cas — testujeme
hemokoagulaci vyprovokovanou
aktivitou zevniho systému, protoze
kumarin brani uplatnéni vitaminu K
dependentnich faktoru.

(U pacientt |é¢enych Warfarinem —
redeni krve).



Zabrana srazeni krve

IN VITRO - po odbéru z organismu

1. Fyzikdlni metoda — odstranéni jiz
vzniklého fibrinu

2. Chemickeé

*  Heparin- vsude tam, kde potrebuji
dosahnout nesrazlivosti

*  Chelatonaty — latky vazajici Ca** v
nerozpustne vapenate soli, je to
dekalcifikace testované krve

- 3,8% Natrium citricum
- EDTA — sul draselnd, sodna
- Stavelany - Quick




Video

http://www.youtube.com/watch?v=9QVTHDM90io&feature=related



http://www.youtube.com/watch?v=9QVTHDM90io&feature=related

