Trombocyty. Zastava krvaceni.
Srazeni krve. Latky ovlivnujici
srazeni krve.
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Trombocyty

Krevni destiCky

Nebunécné krevni elementy nepravidelného tvaru

Vznikaji odStépenim z megakaryocytd, které vznikly z kmenové
bunky

Nemaji jadro

V krvi ziji asi 4 dny

Obsahuji dulezité latky — ADP(adenosindifosfat),
ATP(adenosintrifosfat), Ca2*, destickovy faktor=tromboplastin

Pri poskozeni cévni stény narazi na okraje roztrzenych cév, rozbijeji
se a uvolnuje se z nich tromboplastin, ktery zahajuje krevni srazeni
— dale se uvolnuje cela rada latek, ktera zvysuje lepivost desticek
Hlavni vyznam — vliv na hemostazu

Pocet — 150 — 300 x 1091







Hemostaza

Zastava krvaceni

3 déje:
1. reakce cév v misté poranéni =
vazokonstrikce

2. primarni trombus = reakce trombocytu
= doCasna krevni zatka

3. hemokoagulace (srazeni krve) =
vytvoreni definitivniho trombu



1. Reakce cev v miste poraneni =

vazokonstrikce:

* Zavisi na stavbe cevni steny a tlaku krve (TK) v
krevnim recisti — velke tepny — vazokonstrikce
nestaci, u kapilar — nemaji svalovinu

* Je to vyznamné u malych cév
» Je to navozeno:
- nervove (vegetativni nervovy systém)
- pfimym pusobenim svaloviny cév
- uvolnénim serotoninu z trombocytu a
tromboxanu



2. Primarni trombus = reakce
trombocytu = doCasna krevni zatka

« Agregace trombocytu (shlukovani) — v misté
roztrzeni cevy prichazi do styku s kolagennimi
vlakny — elektrochemicke zmeny ve stene
trombocytu — stavaji se lepivymi — provizorni
trombus

« Zaroven dochazi k uvolnovani latek z
trombocytu a zahajuji krevni srazeni

* Trombus je zpevnovan vlakny fibrinu, tvofi se
diky destiCkovemu tromboplastinu, lepi se i
erytrocyty



3. Hemokoagulace = vytvoreni
definitivniho trombu

Slozity fetézec enzymatickych reakci, na které se podili
velké mnozstvi latek, které se uvolnuji z krevni plazmy,
destiCek, cevni steny

2 systémy (v urCitém bodé dochazi k jejich spojeni)
Vnitrni systéem — faktory srazeni obsazené v krevni
plazme a trombocytech — XII., XI., X., IX., VIII., V.
Vnéjsi systém — faktory srazeni v cévni sténé a tkanich
— VIIL., 1.

Dochazi k postupné aktivaci jednotlivych faktoru v
systémech

Dulezity je okamzik, kdy se aktivuje faktor X. (dochazi k
propojeni obou systému) — na néj pusobi faktor
protrombin a Ca?* ionty — vznikne trombin — ten aktivuje

]tibrinogen (bilkovina krevni plazmy) a vznikne viaknity
ibrin




Hemokoagulace
vnitimi systém

prekalikrein = kalikrein
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Funkce trombinu
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Hemostaza - dokonceni

* Po urcité dobé je trombus odstranén pusobenim
fibrinolytickeho systému — hlavni predstavitel —
Plazmin - Fibrinolyzin (proteaza — rozpousti
fibrin v krevni plazmé a ve tkanich)

* Heparin — v bazofilech a zirnych bunkach —
synteticky (vyrabi se v tovarnach) — zabranuje
srazeni krve

* Natrium citricum, stavelan sodny — protisrazlive
léky — navazi na sebe Ca?*



Patologie hemostazy:

1. Poruchy cevni slozky — vaskulopatie, trombozy,
embolie

2. Koagulopatie — defekt nékterého faktoru:

- vrozeneé — hemofilie — chybéni faktoru VIIl., dédi se z
matek na syny

- ziskané — pri onemocneni jater (netvori se faktory —
napr. AT Ill.)

Trombdza — vytvareni trombu — srazenin na cévni sténé

Embolie — utrzeni trombu a cestovani embolu krevnim
recistem a zachyceni nekde v céve — nejCasteji mozek
nebo plice — muze byt az smrt



