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9.
Funkce télnich tekutin

Telni extraceluldarni tekutina (krev, hemolymfa) je obrazem piivodniho materského
prostredi more, v nemz vznikaly a vyvijely se prvni jednoduché zZivocisné organizmy.
Bunky mnohobunécnych si z ni stale berou latky a opét jiné do ni vraceji. S ristem
velikosti tel a s prechodem na sous narustd jeji vyznam. Jiné fyziologické soustavy,
o nichz jesté bude rec, se staraji o to, aby v tomto ,, vnitrnim mori‘ bylo stale dost
Zivin, dost kysliku, spravnd teplota a zZadne skodlivé latky.

T¢lni tekutiny jsou vnitinim prostfedim organizmu.
Udrzeni relativni stalosti tohoto vnitiniho prostiedi ma
zdsadni vyznam pro Zivot. Je potieba dodrzet koncen-
tracni limity zivin, kysliku, metaboliti vcetné CO, aj.

9.1. Difuze, jeji uc¢innost
a velikost téla

U jednobunéénych nebo malych zivocicht staci k latkové
komunikaci s okolim difuzni sily. Cas potiebny pro di-
fuzi v§ak prudce roste s difuzni vzdalenosti (druhou
mocninou). Proto se vznikem mnohobunécnosti a zvét-
Sovanim télesné velikosti je jiz vzdalenost mezi vnéj$im
prostfedim a butikami natolik velka, Ze prosta difuze 14-
tek pres povrch téla neni uz dost efektivni.

Navic se zhorSuje pomér povrchu téla vici objemu.
Vime, ze povrch roste s druhou mocninou poloméru koule, zatimco
objem se treti mocninou. Cim je Zivo&ich vétsi, tim mensi
télesny povrch pripada na jednu buiiku pro jeji latko-
vou komunikaci. Dokonalost latkové vymeény s okolim
urcuje i troven celkové metabolické aktivity — ,,vykon-
nost®, jakou si zivo¢ich miiZze dovolit. Proto mohou sice
existovat relativné velci Zivocichové spoléhajici na po-
vrchovou difuzi, ale jejich pohybové a dalsi metabolic-
ky naro¢né aktivity jsou minimalni.

Organizmy maji nékolik moznosti jak zajistit dosta-
te¢n¢ intenzivni latkové toky: 1) minimalizovat difuzni
vzdalenosti, 2) maximalizovat povrchy pies které difuze
probiha a 3) maximalizovat difuzni gradienty.

Ad 1) Minimalni difuzni vzdalenost. U nejjedno-
dussich mnohobunéénych organizm s télnim typem gas-
truly je stale vzdalenost pro difuzi dostateéné mald, proto-
ze télo jakoby jen obklopovalo stfevni dutinu, ktera, ¢asto
¢lenénd, komunikuje s okolim Ustnim otvorem. Jde o gast-
rovaskularni soustavu houbovci, zahavct, Zebernatek
a plosténct, plnici zaroven ulohu traviciho a cévniho sys-
tému. S dalSim vyvojem vznikaji t€lni dutiny vyplnéné
extracelularni tekutinou propojujici jiz v§echny organy

a bunky v téle. Tzv. hemolymfa (u zivocichil s otevie-
nou cévni soustavou) se dostava do bezprostiedni bliz-
kosti bun¢k a vymeéna latek difuzi mezi ni a buiikami je
mozna. T¢lni tekutina tak piebira roli prostiednika mezi
vnéjSim svétem a buiikami. U uzavienych ob&éhovych
soustav je krev oddélena od tkanového moku (intersti-
cialni tekutiny) cévni sténou. I zde jsou vSak difuzni
vzdalenosti minimalizovany diky husté siti mikroskopic-
kych kapilar obklopujicich jednotlivé bunky.

Ad 2) Maximalni povrchy pro vyménu. Bunécné
povrchy pres néz si mnohobunéény organizmus vyménuje
s okolim latky, jsou typicky bohat¢ zfasené a ¢lenéné. Zabi-
raji tak maly objem a zajiSt'uji nejvEtsi moZnou plochu.
Jde zejména o rozhrani krev-vzduch, krev-stievni obsah,
krev-moc¢, krev-buriky. Piiklady mohou tedy byt: alveoly
v plicich, mikrovilli stfevniho epitelu nebo epitelu ledvin-
ného tubulu, ohromny celkovy povrch kapilarni sité atd.

Ad 3) Maximalni gradient. Dostate¢ny koncentra¢ni
spad — gradient je tfeti podminkou efektivni a rychlé di-
fuze mezi télnimi tekutinami a okolim na jedné a bunka-
mi na druhé strané. Je zajiStovan a udrzovan pfisunem
latek k transportu na jedné strané¢ membrany, naopak na
jeji druhé strané odbérem latek jiz transportovanych. Tak
vysvétlime napt. ventilaci plic, omyvani zZaber proudem
»cerstvé vody* a nakonec i celou krevni cirkulaci — déje
nezbytné pro uspokojeni vysokych metabolickych naro-
ka. Mechanizmus udrzujici difuzni gradient je i vyména
latek mezi dvéma protismérnymi proudy, o niZ se zmi-
nujeme nejpodrobnéji v souvislosti s vylu¢ovanim na
str. 107.

9.2. Typy télnich tekutin

Zivocichtim se béhem fylogeneze vyvinuly tyto zaklad-
ni typy extracelularnich télnich tekutin:

Hydrolymfa se vyskytuje u jiz zminénych nejnizsich
skupin Zivocicht s gastrovaskularni soustavou (houbovci,
zahavci, plosténci), u nichz tekutina v otevieném stievé
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(¢asto bohaté ¢lenéném) plni i1 tkoly transportu latek.
Obsahuje hlavné soli, nepatrné mnozstvi jednoduchych
bilkovin a volné plovouci amébocyty. Nejsou v ni bil-
koviny s transportni funkci. OstnokoZzci maji vedle stieva
zvlastni, tzv. ambulakralni soustavu kanalkd a ampul vyplnénou
také motskou vodou, slouzici ovSem ptedevsim k pohybu.
vienych soustavach bezobratlych. Obsahuje jiz vetsi
mnozstvi anorganickych i organickych latek a jsou zde
piitomny i krevni butiky — hemocyty. Pokud neni vyvinu-
ta trachealni soustava, objevuji se dychaci barviva — bli-
ze o nich bude pojednéno v kapitole o dychani (str. 92).
V hemolymf€ je ptitomno urcité mnozstvi bilkovin.

V uzavi‘enych cévnich soustavach probiha neustala
vymeéna latek mezi bunikami a krvi prostiednictvim tka-
nového moku jakozto média omyvajiciho v§echny bunky.
Jeho sloZeni je podobné slozeni krevni plazmy, bez krev-
nich bilkovin (je to krevni ultrafiltrat). Tkanovy mok tedy
ptinasi bunkam z krve latky potfebné pro jejich metabo-
lizmus a odvadi zplodiny bud’ zpét do krve nebo pronika
do slepé zakoncenych miznich (lymfatickych) kapilar.
Vzniké tak miza (lymfa), ktera pietéka do lymfatickych
cév, ty prochazeji miznimi uzlinami a Gsti do miznich kme-
nd, které vstupuji do zilniho obéhu (viz také str. 83).

S mizou se dostavaji do krevniho ob&hu zplodiny lat-
kové premény s velkymi molekulami, které nemohou pro-
jit sténami vlasecnic. Na rozdil od tkaniového moku ob-
sahuje lymfa bilé krvinky, enzymy a nékteré bilkoviny.

9.3. Krev

Krev je télesna tekutina stalého slozeni cirkulujici v uza-
viené cévni soustavé. Jeji hlavni funkce Ize shrnout do
nasledujicich bodi:

1) Od dychacich organt ptivadi kyslik do tkani a oxid
uhli¢ity odvadi zpét.

2) Privadi ziviny a ostatni latky resorbované v gastro-
intestindlnim traktu ke tkdnim a odvadi z nich od-
padni zplodiny latkové premény.

3) Transportuje hormony, organické i anorganické 1at-
ky z mista jejich sekrece nebo resorpce k cilovym
organiim a tkanim.

4) Prenasi teplo a tak se fizenym prokrvenim podili na
termoregulaci.

5) Ma mechanizmy na udrZeni stalosti vnitiniho prostie-
di (pufrovaci schopnost udrzeni pH, zasobarna vody
na regulaci osmotického tlaku atd.).

6) Plni imunitni funkce odstranujici mrtvé nebo cizorodé
elementy z téla.

7) U nékterych bezobratlych pIni hydrostaticky tlak krve
nebo hemolymfy roli hydrostatického skeletu.

9.3.1. Obecné vilastnosti krve

Krev je suspenze bunécnych elementi — erytrocyti
(Cervenych krvinek), leukocytt (bilych krvinek) a trom-

bocyti (krevnich desticek) v krevni plazmé. Pomér ob-
jemu krvinek ke krevni plazmé nazyvame hematokrit.
U muza je tento pomér piiblizn€ 44 : 56 %, u Zen, které
maji méné erytrocytd, 40 : 60 %. U tura domaciho nachézi-
me asi 35 % erytrocyti, u prasat asi 42 % a u n¢kterych ryb nebo
obojzivelniki jen kolem 20 %.

9.8.1.1. Krevni plazma

Krevni plazma je naZloutly, mirn¢ opaleskujici, slab¢& za-
sadity (pH u savct je 7,3-7,5) vodny roztok bilkovin,
elektrolytti a malych organickych molekul. Plazma neni
jen pouhé vehikulum pro krevni elementy a pro trans-
port latek mezi riznymi organy a tkanémi, ale plni také
fadu funkci.

Na vodu ptipada v plazmé ¢loveéka 91-92 %, na roz-
pusténé latky 8-9 %. Na nizsim fylogenetickém stupni
je procento rozpusténych latek nizsi, napt. u obojzivelni-
ki asi 2,5 %, u plazt a ptaki kolem 4,5 %. Objem plaz-
my dospé€lého Cloveka Cini asi 5 % telesné hmotnosti,
coz odpovida asi 2,8-3,5 litrim.

Z anorganickych latek je v krevni plazmé fada ion-
ti. Hlavni kationty jsou ionty sodiku, které se vyznam-
né podileji na udrZzovani osmotického tlaku. Retence
(zadrzovani) natria znamena i retenci vody. lonty chlo-
ru pochazeji z ionizovaného NaCl. Chlor je dulezity
i pro tvorbu HCI zalude¢ni st'avy. Hladina vapenatych
iontl je v plazmé pomérné stala. Jsou nezbytné pro sra-
zeni krve, neuromuskularni pfenos, ovliviiuje prostup-
nost bunéénych membran a kontrakci svali. Hypokal-
cémie vede az ke svalovym kiecim (tetanii). Spolu s fos-
forem je vapnik také dulezitym prvkem pfi tvorbe kosti
a zubd. Draselné ionty jsou sice prevazné¢ intracelular-
nimi kationty, ale jejich urcita stala koncentrace v plaz-
m¢é je dulezita pro aktivitu fady enzymu. Spolu se Na*
ionty hraji vyznamnou roli pfi pfenosu nervového vzru-
chu. Také hoFecnaté ionty jsou nezbytné pro aktivitu
dilezitych enzymu. Snizuji drazdivost kosterniho sval-
stva a jejich vysoka hladina miiZe mit narkotické t€inky.
lonty Zeleza jsou v plazmé& ve vazb¢ na bilkovinu trans-
ferin. Jsou nezbytné pro oxidacni déje a predstavuji dile-
zitou soucast hemoglobinu i cytochromii. Méd’ je v plaz-
meé vazana na bilkovinu ceruloplazmin a je dulezita pro
syntézu mnoha enzymu. U muzi je hladina médi vyssi
nez u zen (coz plati i pro sam¢i pohlavi mnoha dalsich
druhti Zivocichtll). Z anorganickych slozek krevni plaz-
my jsou dale pfitomny anionty bikarbonatové, fosfato-
vé, sulfatové a prechodné i fada dalsich anorganickych
latek, které jsou krvi transportovany zejména z traviciho
traktu k cilovym organtim.

9.8.1.1.1. Bilkoviny krevni plazmy

ny, hlavn¢ albuminy, globuliny a fibrinogen. Globuliny
délime na alfal, alfa2, betal, beta2 a gama. Pomoci modernich
separac¢nich metod bylo v8ak nalezeno bilkovinnych slozek v plaz-
mé mnohem vice. Plazmatické bilkoviny se tvoii vétSinou
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v jatrech, imunoglobuliny v B-lymfocytech. Mezi jaterni-
mi, tkdfiovymi a plazmatickymi bilkovinami existuje sté-
14 vymeéna. Za urcitych patologickych stavi dochazi k vy-
raznym zménam v proteinovém spektru krevni plazmy.

Plazmatické bilkoviny se Gi¢astni na procesu srazeni
krve (viz dale), jeji suspenzni stabilité, podileji se na
udrzovani stalého pH (jako pufry mohou pfijimat nebo
uvoliovat vodikové ionty a tvofit tak proteinovy na-
raznikovy systém plazmy — viz dale).

Za urcitych okolnosti maji plazmatické bilkoviny
i nutriéni vyznam, nebot’ jejich odbouravanim jsou zis-
kavany aminokyseliny pro syntézu jinych zivotné dile-
zitych bilkovin. Nasledkem toho klesa napt. pti hlado-
veéni onkoticky tlak a objevuji se edémy. Onkoticky tlak
je koloidné osmoticka sava sila bilkovin, kterou mole-
kuly bilkovin vazou vodu (vyznam na str. 80). Pfi snizené
hladin¢ plazmatickych bilkovin onkoticky tlak klesa, voda unika
z cév a vznikaji otoky ve tkanich. Typicka jsou napt. nafoukla
briska pfi znacném nedostatku bilkovin ve vyziveé u déti v nékte-
rych africkych, asijskych a jihoamerickych zemich.

Plazmatické bilkoviny diky své rozpustnosti ve vodé
mohou vazat a transportovat nckteré ve vodném pro-
stiedi krve nerozpustné a tedy tézko transportovatelné
latky: hormony, vitaminy, tuky, 1éky, bilirubin (vazan na
albuminy) i ionty nékterych prvkd.

Globulinové frakce plazmatickych bilkovin maji také
vyznam v imunitnich reakcich organizmu (viz také str.
67), kdy urcité specifické imunoglobuliny (Ig) jsou synteti-
zovany jako protilatky v odpoveéd’ na vniknuti antigenu.

Z ostatnich organickych latek se v plazmé vyskytuji
tuky. Celkova lipémie ¢ini na lacno 4 az 10 g/l plazmy.
Lipidy jsou krevni plazmou transportovany ve vazbé na
bilkoviny jako rozpustné lipoproteiny, a to hlavné z ten-
kého stieva do tkani, které je metabolizuji a do tkani za-
sobnich. Ve formé lipoproteint je transportovan i chole-
sterol (str. 34). Ten je soucasti membran, prekurzorem
zlucovych kyselin a steroidnich hormond, jeho derivaty
jsou zdrojem vitaminu D. Jestlize se v§ak hromadi v cévni
sténé (Casto v kombinaci s vapnikem), miize vyvolavat obavanou
arteriosklerozu.

Obsah glukézy v plazmé (glykémie) je udrzovan
na pomérné stalé hladin€. Jeji fyziologické hodnoty na-
la¢no jsou 4,5-6,2 mmol/l.

V plazmé jsou dale pfitomny zplodiny rozpadu bil-
kovin (hlavné mocovina, kyselina mocova) a nékteré
dalsi organické latky.

9.3.1.2. Krevni elementy
9.8.1.2.1. Erytrocyty (Eervené krvinky)

Tvoii zdaleka nejvetsi ¢ast krevnich bungk. Jejich vyznam
spoc¢iva v prenosu dychacich plyni mezi dychacimi
povrchy a tkanémi. Proto jsou vybaveny dychacim bar-
vivem — hemoglobinem. V pribéhu fylogeneze se ménil
jejich tvar, velikost i pocet. Nejmensi a bezjaderné eryt-
rocyty maji savci, erytrocyty ostatnich obratlovcl jsou
vEtsi a maji jadro. Erytrocyty s jadrem maji mnoho spo-

le¢nych znakt s typickymi somatickymi bunkami (kromé
jadra jsou zde pfitomny mitochondrie, endoplazmatické
retikulum a dalsi struktury) a probiha v nich intenzivni
latkova vymeéna. V bezjadernych erytrocytech savct ta-
kovéto biochemické pochody neprobihaji. Maji snizeny
metabolizmus a pouze nékteré enzymatické reakce. Bi-
konkavni (dvojduty) tvar zvétSuje povrch erytrocytt pro
difuzi O, asi 0 30 % proti kouli stejného objemu (obr. 9.1.).
Soucet povrchil vSech ¢ervenych krvinek v téle ¢lovéka
je asi 2.000x vétsi nez povrch téla.

7,4um

Obr 9.1. Tvar erytrocytu. Bikonkavni tvar maximalizuje povrch.

9.3.1.2.1.1. Hemoglobin
Cervené krvinky obsahuji znaéné mnozstvi ¢erveného
krevniho barviva — hemoglobinu. O hemoglobinu, jeho
struktute a funkcich bude vice feceno v kapitole o dy-
chani na str. 89. Reknéme si zde jen to, Ze jeho do-
minantni funkei je pienos kysliku i CO, a uplatiiuje se
v naraznikovém pufrovacim systému krve (str. 61).
Mnozstvi hemoglobinu v krvi je pro jednotlivé dru-
hy zivoc¢ichil dosti charakteristické. V krvi muZe je asi
135-170 g/1, u zen asi 120—158 g/1. Protoze pti plném nasy-
ceni véze 1 g hemoglobinu 1,34 ml O,, miZe celkovy objem krve
vazat zhruba 1 litr kysliku.

9.3.1.2.1.2. Pocet erytrocytii

U muzt se pohybuje v priméru kolem 5 miliént v 1 mm?
(ub), tj. 5 x 10"/l krve. Zeny maji v priméru 4,5 miliont
erytrocytd v 1 mm? krve. Fyziologicky se vy$si pocet
erytrocytil objevuje u novorozenct. Dosahuje az 7 mi-
liond v Imm? krve a je nejvyrazngjsi prvni den po naro-
zeni. UZ koncem 1. tydne v8ak poklesne asi na 5 milionti
v Imm?. Rychly ubytek krvinek v prvnim tydnu po naro-
zeni se projevuje novorozeneckou zloutenkou (icterus
neonatarum). Z hemoglobinu rozpadajicich se erytro-
cytll se vytvari mnoho bilirubinu a jatra novorozence
nejsou jesté schopna jej dostatecné likvidovat. Do kon-
ce prvniho roku postupné klesa pocet krvinek asi na
4 milidny. Poté jich zvolna pfibyva.

Pocet erytrocyti je u jednotlivych druht Zivocicht po-
mérné staly. Také u jinych obratlovcl nachazime u sam-
¢iho pohlavi zpravidla o 5-10 % vice ¢ervenych krvinek
nez u pohlavi sami¢iho. Pocet erytrocytd napt. u kostna-
tych ryb se pohybuje pod 2 miliéony v 1 mm’®, u bezoca-
sych obojzivelniki jen kolem 0,5 miliénu, u holubti ko-
lem 3 mil., u kraliki a morcat dosahuje lidskych hodnot,
u koz a ovci je tento pocet az 13 mil. v 1 mm? a u vel-
bloudovitych 13—15 mil. v 1 mm?®.
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Zmnozeni erytrocytl nad fyziologické meze se nazy-
véa hypererytrocytéza (polyglobulie, polycytémie). Uby-
tek erytrocytll pod tyto meze nazyvame hypoerytrocy-
téza (erytrocytopenie, oligocytémie). Pii ubytku erytro-
cytd nastava i snizeni mnozstvi hemoglobinu a rozviji se
obraz choroby zvané anémie (chudokrevnost). Mtze na-
stat pii ztratach krve, po hemolyze zptisobené poruchou vnitini
stavby erytrocytl (dédi¢né pusobeni protilatek, infekce, chemika-
liemi, rozpadem tkan¢, poskozovani ve slezing), po snizené tvor-
bé krvinek (zejména z nedostatku Zeleza, vitaminu B ), kyseliny
listové, vlivem nékterych 1€kt ¢i zhoubnych onemocnéni). Pti
anémii z nedostatku Zeleza jsou snizeny hodnoty hemoglobinu,
pticemz pocet erytrocyti muze byt v mezich normy.

Polyglobulie nastava také pii delsim pobytu ve vét-
Sich nadmotskych vyskach, kde je nizsi parcialni tlak
O,. Pii dlouhodobém pobytu ¢lovéka ve vySce kolem
4 000 m dosahuje pocet erytrocytt asi 7 mil. v 1 mm?,
ve vySce 5 000 m se pohybuje kolem 8 mil. v I mm?. Pi
déle trvajicich vysokohorskych vystupech nejdrive pfi-
bude erytrocytl tim, Ze se vyprazdni krevni zdsobarny,
poté se zvolna zrychluje i jejich produkce.

Také pii onemocnénich, kdy je ztizeno syceni krve
kyslikem (plicni choroby, vrozené srdecni vady) se vy-
tvari vice erytrocytu.

9.3.1.2.1.3. Tvorba a zanik erytrocytii

O vzniku erytrocyti (erytropoéze) si jesté fekneme poz-
déji spolecné s tvorbou ostatnich krvinek. Hlavnim mis-
tem Krvetvorby jsou az do poloviny zarodecného Zivo-
ta jatra. Pozdé&ji se na ni podili i slezina a kostni dFen.
Asi ve 3. tydnu po narozeni probihad krvetvorba jen
v kostni di‘eni. Do 5. roku Zivota se krvinky tvofi ve viech kos-
tech téla, po 18. roce uz jen v kostech kratkych a plochych a také
v hlavicich dlouhych kosti.

Faktory nezbytné pro erytropoézu je mozno rozdelit
na substraty, tj. latky nezbytné pro stavbu krevnich bungk,
a na biokatalyzatory, latky nezbytné pro pribéh enzyma-
tickych reakei pii syntéze erytrocytl. K substratim patii
pfedevsim aminokyseliny a Zelezo. Ke katalyzatorim
pocitime méd’, vitamin B,, (tento vitamin, jehoZ sou-
¢asti je kobalt, piisobi na tvorbu krvinek v kostni dfeni),
dale vitaminy B,, B,, kyselinu listovou a askorbovou.

Rychlost rozpadu a tvorby erytrocytii se vyjadiuje
hodnotou biologickych polocasii. Biologicky pologas eryt-
rocytll mysi je cca 40 dnu, u zelv je jeho hodnota asi 500 dnd.
Lidsky erytrocyt ma polocas rozpadu 100-120 dnt. Ve
svém piirozeném prostiedi (krvi) jsou Cervené krvinky
pruzné, schopné deformace pfi prichodu tenkymi kapi-
larami, odolné proti mechanickym i chemickym vliviim.

Rigidni, zestéarlé krvinky neschopné prichodu tzky-
mi krevnimi siny jsou ve sleziné a také v jatrech pohl-
covany fagocytujicimi buiikami.

Pii hemolyze — rozpadu erytrocytu — at’ uz probiha
ve slezing, jatrech, kostni dfeni nebo v krvi, se z krvi-
nek uvoliiuje hemoglobin. Za normalnich okolnosti se
vSak z téla nevylucuje. Bezprostiedné po hemolyze se
totiz ob¢ slozky hemoglobinu — hem a globin — odstépu-

ji a pfeménuji. Bilkovina globin uvolnéna z hemoglobi-
nu se $tépi na aminokyseliny, které organizmus vyuziva
pro tvorbu novych bilkovin. Z hemu se v jatrech a slezi-
n¢ odstépi Zelezo a rozklad pokracuje pies zeleny bili-
verdin a oranzovy bilirubin. Z jater se bilirubin konju-
govany s kyselinou glukuronovou (viz str. 100) dostava
zluCovymi cestami do stfeva jako soucast Zlu¢ovych
barviv. Ve stievé se bilirubin ¢innosti baktérii redukuje
a ¢ast vzniklych sloucenin se pfeméiiuje oxidaci na ster-
kobilin, jenZ se podili na typickém zbarveni stolice.
Malé mnozstvi se také vylouci moci.

Uvolnéné zelezo vychytava transferin. Ten pienasi
Zelezo opét na misto erytropoézy do kostni diené, nebo
jej odsouva do zasobarny zeleza, kde je vazan ziejme ve
feritinu, nebo popf. hemosiderinu (zejména v jatrech,
slezing, stfevni sliznici, kostni dieni, kosternich svalech,
srde¢nim svalu). Feritin slouzi nejen jako zasoba zeleza,
ale chrani intracelularni prostfedi proti toxickému ucin-
ku volnych zelezitych iontd.

Metabolizmus Zeleza je pro lidsky organizmus velmi
dtlezity. Polovina celkového mnozstvi Zeleza v tele (5-6 g)
je obsazena v hemoglobinu. Zelezo je rovnéZ souasti
tady dalezitych enzymi. Zelezo je piijimano potravou
(asi 10—15 mg/den), vstieba se pouze asi 0,5-1,5 mg, tj.
stejné mnozstvi, jaké se denné vylouci stolici, odlupo-
vanim kaze apod. Stfevni resorpce tohoto bioelementu
z potravy je fizena, aby zvySenou resorpci nedochazelo
k jeho nadmérné akumulaci v téle. Ztraci-li clovek Zele-
7o (napf. pii krvaceni), ucinnost vstfebavani z potravy
stoupd. Nekteré enzymy slinivky bfiSni, mlécna strava
a nckteré dalsi latky resorpci Zeleza naopak brzdi. Mnoz-
stvi resorbovaného Zeleza zavisi hlavné na stavu zasob
zeleza v téle a na intenzité erytropoézy. Pti opakovanych
ztratach krve (nejcastéji u zen) nebo pii velké spotiebé Zeleza pii té-
hotenstvi, nastava pro organizmus nedostatek zeleza (sideropenie).

9.3.1.2.1.4. Suspenzni stabilita krve, sedimentace
erytrocytii

Krev je pomérn¢ stalou suspenzi t¢zsich krvinek v fidsi
viskozni plazmé.

Dtlezitym cinitelem, ktery udrzuje suspenzi krvi-
nek v plazmé¢ je negativni elektricky naboj erytrocytu.
Na sty¢né plose krvinek s krevni plazmou jsou proti
negativnim nabojim erytrocytl volné pozitivni naboje
castic krevni plazmy. Kazdy erytrocyt je obklopen dvoj-
vrstvou elektrickych nabojt. Tato dvojvrstva napomaha
rozptyleni a vznaseni erytrocytti v plazmé, i kdyz jsou
specificky t€z8i (Coulombuv zakon).

Nechame-li stat nesrazlivou krev v nddob¢ nebo zku-
mavce, rozdéli se jeji soucasti podle své hustoty — se-
dimentuji. Slozeni krevni plazmy, velikost a mnozstvi
erytrocytd miize ovlivnit rychlost, s jakou cervené kr-
vinky ve vzorku nesrazlivé krve sedimentuji. Uréovani
sedimentacni rychlosti je velmi vyznamné pro posouze-
ni celkového stavu organizmu.

Obvyklé hodnoty sedimentace u zdravych dospélych muzi ¢ini
2-8 mm za 1 hodinu, u Zen za stejnou dobu 411 mm. Na rychlost
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sedimentace ma vliv mj. bilkovinné slozeni plazmy. Proto se pa-
tologicky sedimentace zrychluje pii zanétlivych onemocnénich,
a to u vSech akutnich i chronickych infekci, kdy ptibyvaji v plaz-
m¢ hlavné y-globuliny. Je zrychlena i pti mnoha nadorovych pro-
cesech i pfi chorobnych stavech, za nichz ubyva erytrocyta.

9.3.1.2.2. Leukocyty (bilé krvinky)

Hlavni tlohou bilych krvinek je obrana organizmu
pred cizorodymi latkami, vstupujicimi do ného zvenci
ve formé¢ choroboplodnych zarodkd (bakterie, plisné,
viry, paraziti), prachu aj. nebo vznikajicimi pfimo v or-
ganizmu pii procesech latkové pfemény, transplantacich,
rozpadu bunék atp. O typech a funkcich leukocytil pii
obrannych, imunitnich reakcich bude pojednano v piisti
kapitole.

Jejich pocet se v krvi dospélé osoby pohybuje mezi
4-10x10° na mm?krve. V po¢tu leukocytt neni rozdila
mezi pohlavimi, ale méni se vyznamné v pribéhu dne
a noci (rano jsou pocty leukocytd u clovéka nejnizsi,
vecer nejvyssi). Novorozenci jich maji trojnésobné i Ctyt-
nasobné vice. Do konce prvniho roku toto mnoZzstvi po-
klesne asi o jednu tfetinu, ale ustali se az v obdobi pied
pubertou. Orientacné uved’'me, ze pocet bilych krvinek
u zab dosahuje v 1 mm?® asi 3.000, u psa asi 11.000,
u kocky 17.000 a u holuba pies 20.000. VéEtsi ubytek
nebo naopak zvyseni poétu nastava jen za chorobnych
stavil.

Zvyseni poctu leukocytti nad 10.000 u ¢lovéka nazyvame leu-
kocytoza. Ta se mlize objevit i po znacné télesné namaze, pri
menstruaci, v téhotenstvi, pii intenzivnim slunéni, pfi infekcich
a zanétech. Pokles leukocytd pod 4.000 je leukopenie (f. penia =
chudoba). Vznika pii hladovéni nebo pti delsim pobytu v chlad-
ném prostiedi, pfi riznych onemocnénich.

Zivot bilych krvinek je v priméru podstatné kratsi
nez krvinek ¢ervenych. Vétsina granulocytl zije jen né-
kolik dni, agranulocyty (pamétové bunky) mohou zit
1 desitky let.

9.3.1.2.3. Trombocyty (krevni desti¢ky)

Jsou to bezjaderna téliska okrouhlého nebo tycinkovité-
ho tvaru rizné velikosti a u savcl nejmensi nebunécné
pevné elementy krve. Jejich nejdilezitéjsi funkei je ochra-
na pred ztratami krve pii poranéni cév — srazeni krve
(hemokoagulace).

Po vyplaveni z kostni dfené ptezivaji asi 812 dni.
Jejich pocet v 1 mm® se u ¢lovéka pohybuje v rozmezi
150.000-350.000. Také u vétsiny ostatnich savct je ten-
to pocet blizky hodnotam lidskym a zpravidla neptesa-
huje pil miliénu. U ptaki se pohybuje jen kolem 50.000
a ptaci trombocyty maji jesté zachované jadro. Pocet
trombocyti je patrné humoralné regulovan trombopoe-
tinem, ktery se tvoii, podobné jako erytropoetin, v led-
vinach. Nadmérné zvyseni poétu trombocytii nazyvame trom-
bocytéza, jejich znacny ubytek pii nékterych chorobach pak
trombocytopenie.

9.3.2. Krvetvorba (hemopoeza)

Krev je tkani se schopnosti trvalé obnovy bunék a rege-
nerace. Uvodem bude proto uzite¢né uvédomit si obec-
né&jsi souvislosti schopnosti riznych tkani regenerovat,
resp. proliferovat.

9.8.2.1. Kmenové buriky

Schopnost tzv. kmenovych bunék trvale se délit je u do-
spélého savciho organizmu zachovana jen v nékterych
tkanich (pokozka, stievni epitel, krvetvorna tkan). Ostat-
ni kmenové bunky, které se uplatnily béhem embryonal-
niho vyvoje, jiz neexistuji. To je ptipad tkani neschop-
nych regenerace (napf. permanentni tkan nervovych
bungk), u nichz existuje od embryonalniho vyvoje pouze
jisty pocet jiz nedélicich se bunék. Buiky jinych tkani
se mohou za jistych okolnosti reverzibilné dediferenco-
vat a opét délit (stabilni tkan jater). Konecné existuji
sebeobnovné tkané, kde si kmenové buiky zachova-
vaji po cely zivot jedince trvalou schopnost se délit.

Charakteristickym rysem kmenovych bunék je nedi-
ferencovanost. Diferenciace, zrani do urcité morfologic-
ké a funk¢ni specializace, s sebou nese ztratu schopnosti
se délit. Proto v kazdém sebeobnovném systému musi
existovat populace bunék, které nedozravaji.

Tak je tomu i v pfipadé krve, kde se krevni bunky ne-
ustale opotiebovavaji, hynou a jsou nahrazovany novymi.
Existuje zde proto trvale se udrzujici cyklus mitotickych
déleni zasobnich, nestarnoucich kmenovych bunék,
znichz ov§em ¢ast je podle potieby odebirana do rliznych
diferenciacnich linii (krvetvornych tad) vedoucich po-
stupné az ke vSem zralym bunéénym elementim krve.

Kmenova buiika je tedy schopna diferenciace do li-
bovolné krevni fady — fikame, Zze je pluripotentni.
Z kmenovych bunék nejprve vznikaji unipotentni (pro-
genitorové) bunky, stale jesté schopné déleni, ovsem
jiz s vyvojem determinovanym smérem k uréitému typu
krevni bunky. Findlnim stddiem jsou nejprve nezralé
a pak jiz zralé krvinky nebo desticky.

Dojde-li ke zni¢eni kmenovych bunék (napf. pti ozafeni), ne-
muze organizmus vytvaiet krvinky. Obnoveni lze dosdhnout pouze
uspésnou transplantaci kostni dfené. Nastane-li nekontrolovatelné
déleni krvetvornych bunék, coz byva spojeno se zastavou jejich
zrani, oznaCujeme toto onemocnéni jako leukemii.

9.3.2.2. Rizeni krvetvorby

Regulace poctu bun€k urcenych ke zrani a pak rozdéle-
ni do rtiznych tad je dosud ne zcela probadanym a slozi-
tym systémem s fadou zpétnych vazeb. Plati ovSem, ze
stoupne-li potfeba ne¢kterého druhu krvinek, napf. eryt-
rocytl po krvaceni nebo granulocytd a makrofagl pii
infekcich, vzroste i koncentrace ptislusného latkového
faktoru. Ten zpusobi, ze se urcita ¢ast kmenovych bu-
nék ,,vyda na diferenciacni cestu” smérem do Cervené,
granulocytarné-makrofagové nebo jiné rady.
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V tizeni Cervené a bilé fady (erytropoéza, granulopoéza,
monocytopoéza, lymfopoéza, trombopoéza) existuje jista asy-
metrie, dana pravdépodobné pozde€jsim evolucnim objeve-
nim se bunék specializovanych na pienos kysliku ve srov-
nani s bunkami zaméstnanymi funkcemi obrannymi.

Erytropoéza je fizena hormonem erytropoetinem.
Je to glykoprotein, ktery vznikd hlavné v ledvinach
(v prubéhu embryonalniho vyvoje v jatrech) a stimuluje
proliferaci Casnych stadii erytroblastl (nezralych cerve-
nych krvinek) i uvoliiovani zralych erytrocyt do ob&hu.
Stimulaci pro zvysenou tvorbu erytropoetinu je pokles
parcialniho tlaku O, v krvi protékajici ledvinami nebo
jatry. Na tvorbu erytrocytli piisobi stimulacné somato-
tropin hypofyzy, tyroxin, glukokortikoidy, muzské po-
hlavni hormony. Zenské pohlavni hormony erytropoézu
thumi.

Bila fFada je fizena napf. interleukiny nebo kolonie
stimulujicimi faktory, které¢ vznikaji pfi interakcich bak-
terialnich antigenti s lymfocyty a monocyty.

9.3.2.83. Vyvojova lokalizace krvetvorby

U bezobratlych vznikaji krvinky z mezenchymu a po-
tom se mnozi pfimo v krvi. Tak je tomu i v zarode¢ném
vyvoji obratlovcil. S postupujicim vyvojem se vznik kr-
vinek soustfed’'uje do krvetvornych center. U kruho-
ustych (Cyclostomata) probiha krvetvorba v pojivu tra-
viciho traktu, u ryb, obojzivelnikd a plazi ve sleziné,
z¢asti také v pohlavnich orgénech, ledvinach, jatrech
a v ptipad¢ lymfocytl v uzlinach lymfatické tkdn€ podél
stieva. U vyssich obojzivelnikl a plazi se na krvetvorbé
zacind podilet také kostni dien (viz. str. 73). U ptaka
a savcl probiha krvetvorba také ve sleziné a v jatrech,
ale pouze prechodné v embryonalnim obdobi. V do-
spélosti je mistem tvorby lymfocyti i ostatnich krvinek
témét vyhradné Cervena kostni dien.

9.4. Acidobazicka rovnovaha krve

Hodnota pH krve je mirou koncentrace iontlt H" (-log[H'])
a je u ¢lovéka v prameéru 7,4. Udrzovani stalého pH je
pro organizmus obzvlast¢ dulezité — naptiklad moleku-
larni podoba bilkovin a tim i normalni struktura jednot-
livych soucasti buiky zavisi na pH. Také optimalni
¢innost enzymi je vazana na normalni pH. Pfi vétSich
odchylkach pH od normy dochézi k porucham meta-
bolizmu, propustnosti membran, distribuce elektrolytl
atd. Hodnoty pH krve pod 7,0 a nad 7,8 nejsou slucitel-
né se zZivotem.

Hodnota pH krve mtize byt ovlivnéna napitiklad pii-
livem iontlh H* z metabolické ¢innosti v podobé diso-
ciujiciho CO, nebo kyseliny chlorovodikové, mlécné,
ketokyselin, nebo naopak mohou byt H" z krve odstra-
novany napt. ledvinami, pfi zvraceni nebo vydechovanim
CO, plicemi. Ionty OH" jsou dodéavany pievazné v rostlin-
né potrave.

Pro udrzovéni stalého pH disponuje organizmus riz-
nymi pufracnimi systémy. Dulezity pufr krve a intersti-
cialni tekutiny je systém:

CO, + H,0 & HCO;+ H

Pro kazdé urcité pH roztoku je stanoven pomér koncen-
trace kazdé pufrové baze (napt. HCO;) k odpovidajici
pufrove kyselin€ (v naSem ptipad¢ CO,).

Velky vyznam pufrovaciho systtmu CO,/HCO;v krvi
spo¢iva v tom, ze mize nejen (jako jiné pufry) véazat
ionty H", ale navic mohou byt koncentrace obou sloZek
systému nezavisle na sob¢ zna¢n¢ zménény: [CO,] dy-
chianim a [HCO,] €innosti jater a ledvin.

Jestlize proniknou do pufrovaciho roztoku ionty H*,
vazou se na pufrové baze (HCO;) za vzniku CO, + H,O.
V uzavieném systému se vytvoii prave tolik pufrové ky-
seliny, kolik se spotiebuje pufrové baze. Pufraéni kapa-
cita by u uzavien¢ho systému byla mala, ale CO, je G¢in-
né odstranovan dychanim — je ho vydechovano pravé
tolik, kolik se ho vytvofi a pufrovaci kapacita vzrista. Pii
pH 7,4 se podili otevieny pufrovaci systtm CO,/HCO;
asi dvéma tietinami na celkové pufra¢ni kapacité krve.
Zbytek je zajistovan neuhlic¢itanovymi pufry lokalizo-
vanymi prevazn¢ intracelularné.

vvvvvv

nych krvinkach (viz str. 91).

HbH < Hb + H* HbO,H < HbO; + H”

Jako pufrovaci, naraznikové systémy se uplatiuji kro-
me toho i plazmatické bilkoviny a dalsi latky, napt. fosfaty.

Poruchy: Jestlize stoupne pH krve nad horni hranici, hovofime
o alkaloze, klesne-li, o acidéze. MiZe jit o poruchy s pivodem
respira¢nim (nedostate¢na ventilace z jakychkoli pficin) nebo me-
tabolickym (diabetes, hladovéni, poruchy ledvin, pfi prijmech,
vysoky piijem bilkovin, anaerobni metabolizmus pii nedostatku
kysliku atd.). Ur¢ita mensi zména reakce krevni plazmy mutize na-
stat napf. pii namahavé télesné praci (acidoza) nebo pfi zvysené
ventilaci plic v klidu (alkal6za).

9.5. Srazeni krve (hemokoagulace)

Nejstar§im obrannym mechanizmem proti ztratam tél-
ni tekutiny je u zivocichl s otevienou cévni soustavou
stah svaloviny kolem poranéni. Jinou reakci je kon-
trakce poranéné cévy zamezujici tniku krve. To jsou
hlavni obranné déje proti krevnim ztrdtdm u krouzkovct
nebo mekkyst. Od ¢lenovcet jiz krev sama obsahuje me-
chanizmy pro vytvoreni doc¢asné zitky branici krva-
ceni a umoZiujici zahojeni. U obratlovct je poskozeni
vnitini stény cévy signalem pro slozity enzymaticky d¢j
zvany hemokoagulace. Koncem 60. let vznikla tzv. kon-
cepce koagulacéni kaskady, podle niz do procesu srazeni
krve vstupuje nejméné 13 faktor(, které se oznacuji fim-
skymi Cislicemi. Vétsina téchto faktort jsou bilkoviny
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charakteru proenzymil. Jakmile je dan podnét k aktiva-
ci, probéhne postupnd, kaskadovita aktivace vSech po-
ttebnych koagulacnich faktorti az do vytvoteni stabili-
zované fibrinové srazeniny.

Zastava krvaceni (hemostaza) je souhra ucinku
plazmatickych a tkanovych faktori spolu s ¢innosti
trombocyti. Vysledkem téchto interakei je ucpani trh-
lin v cévach v pribéhu nékolika malo minut. Schéma-
tické shrnuti hemokoagulacni kaskady je na obr. 9.2.

Poranéni

TAdheze] |
Foregacs] |

Viskozni .

metamorf6za
destiCek

!

Destickovy Definitivni Organizace,
trombusH trombus ~—.

zahojeni

Obr. 9.2. Schema hemokoagulaénich pochodut. Odhaleni subendo-
telovych vrstev cév (kolagenu) vede k adhezi a agregaci desticek
v poranéném misté za vzniku destickového (bilého) trombu. Vedle
toho se uvolni tkanové faktory a aktivuje se kaskada reakci v plaz-
mé ustici ve vznik vlaken fibrinu. Ten zpevni bily trombus a vytvori
definitivni zatku.

Pti defektu vnitini vystelky cév (endotelu) zptisobe-
ném poranénim, ptijde krev v tomto mist¢ do kontaktu
se subendotelovymi vldkny kolagenu. Krevni desti¢ky
pak adherujina kolagen. Toto pfilnuti je aktivuje a diky
cytoskeletarnimu kontraktilnimi aparatu méni svij tvar
— metamorfuji na kulovity tvar s pseudopodiemi. Nasled-
nou exocytdzou vylévaji obsah svych granul — sekrece.
Latky, které sekretuji, pozitivné zpétnovazebné podpo-
ruji agregaci dalSich desticek (ADP) a jejich adhezi.
Z dalsich uc¢inkti uvolnovanych latek 1ze jmenovat sti-
mulaci vazokonstrikce (serotonin), mitogenni ucinky
(rtstovy faktor) a fagocyty aktivujici faktor.

Vysledkem je masivni shlukovani desticek kolem
poranéného mista za vzniku desti¢kové zatky tzv. bilé-
ho trombu. Ten zabezpeci, zejména pii malych defek-
tech, provizorni ucpani trhliny, k ¢emuz piispiva i kon-
strikce dané cévy.

Zaroven s uvedenymi déji je zahajeno i vlastni srazeni
krve, kterého se ucastni dva mechanizmy: 1) Zevni sys-
tém, zavisly na tkanovych faktorech uvolnénych z vy-

raznéji poranéné tkané. 2) Vnitini systém, aktivovany
1 pfi mensich poranénich, ktery je aktivovan kontaktem
koagula¢niho plazmatického faktoru XII s vlakny ko-
lagenu poranéné cévy nebo obecné kontaktem s povr-
chem jiného povrchového naboje nez ma endotel.

Oba systémy aktivuji faktor X, ktery pak spolu s dalsi-
mi plazmatickymi faktory, prfeméni protrombin na trom-
bin a ten pak kaskédovité iniciuje pfeménu fibrinogenu
na fibrin.

Fibrin tvoii vldkna, ktera se spolu vdzou a vytvofi
sit. Pleteii fibrinovych vldken zpevni destickovou
zatku a vytvoii i se zachycenymi erytrocyty definitivni,
¢erveny trombus. Ten se po urcité dob¢ smrsti (retrak-
ce). Smrst'uji se fibrinova vlakna odstupujici z t€l trom-
bocyti a ze sraZeniny je vytlacovano krevni sérum. Sé-
rum obecné je tekuta ¢ast srazené krve. Ma stejné sloze-
ni jako plazma, ale postrada nékteré faktory (zejména
fibrinogen), které byly pfi procesu srazeni spotiebo-
vany. Pozd¢ji prortsta do trombu pojivo a nakonec se
plvodni defekt zcela zaceli a na vnitini ploSe cévy se
obnovi endotel.

Endotelovou vystelku cévni stény poskozuje také nikotin.
Do poskozené stény cév se uklada mnohem rychleji cholesterol
s vapenatymi solemi, zbytky rozpadlych buné¢k a pojivovou hmo-
tou. Dochazi k zizeni prisvitu (lumenu) cévy, v misté zazené
a poskozené cévy se hromadi trombocyty a mize se objevit krev-
ni srazenina (trombus). Tvofeni trombl ve véncitych cévach
je castou pric¢inou srdeéniho infarktu. Tkan, kterou postizena
veéncita tepna pivodné zasobovala, odumira. Pti ucpani mozkové
tepny dochazi k tzv. mozkové mrtvici. Pfi zaneseni uvolnéného
trombu do pravé komory a odtud do plic dochazi k plicni em-
bolii. Uzavér hlavni plicni artérie velkym trombem vede k smrti
postizeného.

Pro fadu reakci v koagulaéni kaskadé jsou nezbytné
ionty Ca* nebo vitamin K. Pfidanim oxal4tu nebo citronanu
sodného ke krvi dosahneme vyvazani ionti Ca®* a krev se stane
nesrazlivou.

Srazeni krve musi byt omezeno na lokalni reakci
a nesmi preriist v generalizovanou koagulaci v celém
krevnim systému. Antikoagulaéni, negativné zpétnova-
zebné UCinky maji antitrombin s heparinem (pfirozen¢
produkovan zirnymi buitkami) nebo plazmin, ktery ma
schopnost vznikly fibrin opét rozpustit. Nadto, vznikaji-
ci produkty odbouravani fibrinu tlumi jeho dalsi tvorbu.
Tak je srazeni autonomné lokalizovano nebo ukonceno.
Pti nebezpecich trombdz se srazlivost omezuje uméle.

Krvacivost je chorobné snizeni schopnosti hemokoagulace
(hemostazy) a mlize mit nékolik pficin: nedostatek vitaminu K
(napt. pii potlaceni stfevni mikroflory, kterd jej produkuje, anti-
biotiky), vrozeny nedostatek ne¢kterého faktoru (napi. VIII pii he-
mofilii), trombocytopenie, cévni onemocnéni atd.

Néekteré druhy zvitat sajici krev (komati, klist'ata, pi-
javice) vylucuji do rany jiné antihemokoagulacni latky.
Hirudin pijavic (Hirudinea) inhibuje uc¢innost trombinu.
Protisrazlivé latky se vyskytuji i v jedovych zlazach né-
kterych druhti hadi, jiné hadi jedy naopak srazeni krve
urychluji.
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9.6. Mnozstvi krve

Mnozstvi krve je pro uréity zivoc¢isny druh konstantni.
Celkovy objem krve se u obratlovct pohybuje zhruba od
6 do 9 % télesné hmotnosti. U dospélého cloveka to pied-
stavuje 4,5-6 litrti krve. Zeny maji ve vztahu k t&lesné
hmotnosti o néco méné krve neZ muzi, mlad’ata vice nez
dospélci. Dobfe trénovani sportovei a namahave télesné
pracujici lidé maji vétsi objem krve neZ ostatni. Také voda
vstfebavana v travicim traktu pfechodné zvétsuje objem
krve, piebytek se vSak odstraiuje ledvinami. Zmenseni
objemu krve nastava pii poceni, hladovéni, prijmech ¢i
krvaceni. Regulacni mechanizmy pak vyvolaji pocit zizné
a potiebu vratit tak objem na ptivodni hodnoty ptivodem
tekutiny. Normalni objem krve se nazyva normovolémie,
snizeny hypovolémie, zvyseny hypervolémie.

Zdravy ¢lovek snasi ztratu do 10 % objemu krve. Ur-
Cité zdravotni potize mize vyvolat ztrata kolem 750 ml,
tj. asi 15 % objemu krve. I tuto ztratu dokaze vsak ¢lo-
veék postupné vyrovnat. Mensi ztraty krve se vyrovnavaji
presunemz Krevnich zasobaren (jatra, slezina) a pieve-
denim tkanového moku do krve. Poté se urychli i tvor-
ba krvinek. Denn¢ se takto obnovuje asi 50 ml krve.
To znamena, ze za rok se objem krve u ¢lovéka vyméni
3-3,5krat.

P11 vyssi ztraté jiz vSak musi byt indikovana transfuze (napf.
pfi rozsahlych chirurgickych zakrocich). Transfize krve je 1éeb-
ny zakrok, pti kterém se pievadi krev zdravého jedince do krevni-
ho ob&hu nemocného. Vyuziva se ji viak také u riznych krevnich
chorob, napf. anémii, hemolytickych nemoci atp. Pfi transfuzich
krve ma nejvétsi vyznam ABO systém, i kdyz se piihlizi i k jinym
skupinovym systémtim, zejména Rh.
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