
# 세포 종류 별 활동전위 
그래프 공부하기

CO2 : 폐 ↔ 조직 

영양분, 사이토카인 운반

노폐물 : 조직 → 배설기관

운반

체액 조성 유지

피하혈관 수축, 이완 → 체온 유지

조절

혈액 응고

면역계 : 방어작용
방어

순환계의 기능

수관계 : 체액X → 물(양분 포함) 유입 & 유출

위수강계 : 물 유입 (입 → 위수강) → 물질교환 → 입으로 다시 out

의체강계 : 체액O 순환계X → 몸을 움직여 체액 순환

혈림프가 조직으로 직접 유출

Hb대신 헤모시아닌 : Cu2+결합 → blue
모세혈관X 

유압 ↓→ 에너지 절약

단순 구조 → 형성, 유지 용이

개방 순환계

혈액이 혈관속으로만 흐름

빠르게 이동 → O2운반 수월

특정 조직으로 선별적 혈액 운반 가능

혈액 성분 선별적 교환 가능

모세혈관O

유압 ↑ →  에너지 소비 大

몸집大, 운동성大 동물 적합

폐쇄 순환계

순환계의 종류

순환계

역류 교환 : 혈액 & 물 역행 → 효율적 기체교환어류 : 1심방 1심실

정맥혈, 동맥혈 섞여 효율성↓
양서류 : 2심방 1심실

파충류 : 2심방 불완전 2심실

정맥혈, 동맥혈 구분

심장 大 → 많은 양 혈액 이동
조류, 포유류 : 2심방 2심실

척추동물의 심장

정맥 : 조직 → 심방

동맥 : 심실 → 조직

2심방 2심실

좌, 우측은 격벽으로 분리 → 혈액 성분 섞이지 X

체순환 : 좌심실 → 대동맥 → 조직 → 대정맥 → 우심방

폐순환 : 우심실 → 폐동맥 → 폐 → 폐정맥 → 좌심방

대동맥에서 우심실로 가지친 혈관

가운데 모세혈관 틈으로 심장에 O2, 양분 공급

관상동맥

혈액이 한방향으로만 흐르도록 함

삼첨판 : 우

이첨판 : 좌

방실판

반월판 : 대동맥, 폐동맥

판막

인체의 심장

직접 수축 X 

자동적으로 활동전위 생성 → 다른세포의 수축 유도

심장 내 소량 존재

특징

우심방 오른쪽 벽에 위치

심장 전체의 분당박동수 결정

분당 70-80회 활동전위 생성
=조율기 세포

동방결절

심방과 심실 사이 우심방 격벽에 위치

방실결절 지연 : 심방의 혈액이 심실로 잘 전달되기 위해 활동전위가 천천히 통과
방실결절

심실간 격벽을 따라 발달한 관

가지多 → 좌우 심실의 끝을 둘러 쌈

히스색

심실 근육 전체에 퍼져있는 작은 말단 섬유

심근 세포들로 활동전위 전달

푸르키녜섬유

종류

자동 조율 세포

전압개폐성 K+채널 닫힘 →막전위 ↑

Funny Na+채널 열림 → 막전위 ↑
과분극 상태

T-형 전압 개폐성 Ca2+채널 open → 막전위↑↑

L-형 전압 개폐성 Ca2+채널 open → 막전위↑↑→ 탈분극

전압 개폐성 K+채널 열리며 재분극

자동 조율 세포

자동 조율 세포에서 전도된 자극 → 전압 개폐성 Na+채널 open → 막전위↑

T-형, L-형 K+채널 open

Ca2+는 트로포닌과 결합 → 근수축

고평부에서 수축-이완 모두 진행 → 강축 X
L-형 Ca2+채널 open

고평부 : 막전위 유지

Ca2+채널 닫힘 → K+채널 투과도↑→ 재분극

심근 수축 세포

활동전위 발생

1. 동방결절 → 심방 수축 세포 (개재판 연결)

2. 동방결절 → 방실결절(지연) → 히스색 → 푸르키녜섬유 → 심실 수축 세포(개재판 연결)

심방 수축 세포와 심실 수축 세포는 개재판 연결X

활동전위 전도

활동전위 전도 과정

여기까진 평활근수축과 유사
활동전위 T-소관 따라 전도 → 근세포막 전압 개폐성 Ca2+채널 open

Ca2+유입 → 근소포체 리아노딘 수용체 → Ca2+ 세포질로 방출

Ca2+ - 트로포닌 결합 → 근수축

평활근과 동일근소포체 Ca2+pump, 세포막 Na+/Ca2+ antiport → Ca2+회수 → 근이완

심근 수축세포의 수축/이완

심장의 작동

심장

26 순환계



# 부교감은 관여 X !!

심박출량 = 분당 박동수 x 1회 박출량 (심실기준)

동방결절 자극

Funny Na+채널, 전압 개폐성 Ca2+채널 투과도↑→ 탈분극 속도↑
교감 신경

동방결절 자극

전압 개폐성 K+채널이 닫히는 것을 막음 → 과분극 오래 지속

Funny Na+채널, 전압 개폐성 Ca2+채널 투과도↓→탈분극 속도↓

부교감 신경(미주신경)

분당 박동수 조절

혈액량 많아지면 → 심근섬유 길이↑ → 수축력↑평소 : 심근 섬유 길이↓

∴ 이완말기 용적↑→ 1회 박출량↑
프랭크-스탈링 법칙

전압 개폐성 Ca2+ 채널 투과도↑ → 액틴-미오신 교차↑ → 수축력↑

문제 : 1회 박출량 늘려봤자, 이완속도 느리면 심박출량↓

해결 : 근소포체 Ca2+ pump 활성화 → Ca2+ 회수↑ → 이완 속도↑

1. 이완기말 용적과 상관없이 수축력↑

운동↑→ 분당 박동수 ↑↑↑ → 1회 박출량↓(심실로 들어오기도 전에 수축)

∴ 정맥환류량 조절 → 운동 시 심박출량을 계속 높일 수 있음
2. 정맥 수축 → 정맥 환류량↑

교감신경

1회 박출량 조절

혈중 CO2농도 ↑ → 경동맥체, 대동맥체 화학수용기 → 박동속도↑

Na+↓(탈분극 간격↑) → 박동속도↓

Ca2+유입↑(탈분극 간격↓) → 박동속도↑

K+유출↑(탈분극 간격↑) → 박동속도 ↓

이온

박동속도조절

심장박동 조절

P : 심방 탈분극

PQ : 방실결절 지연기

QRS : 심실 탈분극 (심방 재분극)

ST : 심실 수축

T : 심실 재분극

TP : 심실 이완

심전도 그래프(ECG)

능동적 충혈P파 → 심방 수축기

방실결절 → 푸르키녜 섬유 → QRS파 → 심실수축기 (&심방 이완기)

심실 수축 → 좌심실 압력 = 좌심방 압력 순간

좌심실 압력이 심방압력보다 높아지면 심실 → 심방 역류가능

방실판막(삼첨판) 닫힘

제1 심음

심실 압력 계속 증가

심방 근섬유 재분극
등용적성 심실 수축

좌심실 압력 > 대동맥 압력 → 반월판막 열림 → 동맥으로 방출

T파 → 심실 이완기

심실 이완 → 좌심실 압력 = 대동맥 압력 순간

동맥의 압력보다 낮아지면 동맥 → 심실 역류가능

반월판 닫힘 

제 2 심음

심실 압력 계속 감소등용적성 심실 이완

수동적 충혈좌심실 압력 < 좌심방 압력 → 방실판막 열림 → [좌심방 → 좌심실] 이동

심장 주기

좌심실 : 체순환 → Δ압력↑↑→ 심실벽 두꺼움

우심실 : 폐순환 → Δ압력↑   → 심실벽 얇음

전부하 증가 : 심실 이완말기 용적↑→ 뿜어낸 피의 양↑

등용적성 수축을 더 많이 해야 대동맥으로 피를 보낼 수 O

대동맥이 막혀있거나 좁아져있으므로, 뿜어낸 피의 양↓
후부하 증가 : 대동맥 압력 ↑

수축력 증가 : 심실이 더 많이 수축  → 뿜어낸 피의 양 ↑

변형

압력-부피 곡선

심장 주기 기계적 변화

다양한 양분 이용 : 지방산, 포도당, 젖산등 → 관상동맥을 통해 공급받음

수축기 : 심근 세포 압력 증가 → 모세혈관 혈류 감소 

대부분 혈액은 심실이완기에 공급

심근의 E공급

심실 기능 저하 → 혈액을 충분히 배출X

원인 : 심근 손상, 고혈압 → 후부하 높은 상태 지속(혈액 배출량↓) 

심장 기능 약화 → 1회 박출량↓

신장 혈압 ↓→수분재흡수↑→ 정맥 혈액량↑

심장 크기↑→ 1회 박출량↑

심근 섬유 길이의 신장

반사적 교감신경 활성↑→심실 수축력↑ → 1회박출량 회복

교감신경 활성 지속 → 심근세포 민감도↓ → 더이상 보상성 비대 X

결국, 심근세포 길이가 아무리 커져도 1회박출량 회복X

교감신경의 자극

우리몸의 보상기전(증상)

Na+/K+ pump 저해제 → Ca2+회수할 Na+/Ca2+antiport 작동↓

심근세포 Ca2+축적↑→ 심근세포 수축력↑ → 1회 박출량↑
디기탈리스, 와베인약물적 치료

심부전증

1. LDL축적, 산화 ⊢ 스타틴(약물)

2. 대식세포 모임 → 염증반응

3. 대식세포가 다른 대식세포 유도신호분비

4. But 혈관 평관근세포가 도착 → 내피세포에 플라크형성 → 정상세포 사멸

5. 경화 : 사멸한 자리를 섬유아세포가 대신 채움

6. 대식세포 사멸 : 방출된 Ca2+침전 → 더 단단한 플라크형성

동맥경화증

1. 약해진 내피세포 파열 → 혈소판이 상처부위에 부착

2. 대식세포 : 콜라겐 덩어리 분해 → 혈소판 부착(응집) help

3. 상처부위에서 혈전이 떨어져 좁은 혈관 막음

약물) 아스피린 : 혈전 생성 억제

혈전 색전증

"관상동맥의" 플라크 → 혈류↓→ 심장 O2공급↓

심장 젖산 축적 → 통증

약물) 니트로글리세린(NTG) : 혈관 확장제 (혈관 이완)

협심증

관상동맥 완전히 막힘 → 심장 O2결핍

ATP not 충분 → Na+/K+펌프 작동 X → Ca2+ 세포 밖 배출↓

H+, Ca2+축적 →간극연접 닫힘

활동전위 전도 X → 수축 X → 심장마비

젖산발효 진행

심장마비(심근경색)

관상동맥경화증

심혈관 질환

심장2



A, C , NO!

내피층 / 탄력성 결합조직 / 평활근 / 섬유성 결합조직

모세혈관은 only 내피층만 존재
4층 구조

혈압 : 동맥 > 모세혈관 > 정맥

혈류속도 : 동맥 > 정맥 > 모세혈관

벽두께 : 동맥 > 정맥 > 모세혈관

지름 : 정맥 > 동맥 > 모세혈관

총단면적 : 모세혈관 > 정맥 > 동맥

탄력 : 동맥 > 정맥 > 모세혈관

개요

혈관 반지름 ↓→ 저항 ↓→ 혈류속도↑

콜라겐 : 신장력 → 심장의 혈액 받기

엘라스틴 : 신축력 → 저장한 혈액 flow
탄력성 결합조직 ↑

심장의 단속적인 혈액 흐름을 연속적 흐름으로 전환 

동맥

각 조직들에 적절한 혈액 공급,분배

내장기관(뇌 제외) : 노르Epi → α1수용체 → 소동맥 수축

심장, 골격근 : Epi → β2수용체 → 소동맥 확장
교감신경

혈관 평활근 : 교감신경만 분지 (교감활성↓ → 반대작용)

자율신경계 조절 (큰 조절)

목적 : 평소 일정한 혈류량 유지

소동맥 평활근 신장 → 인장활성Ca2+채널 (Ca2+유입) → MLCK↑→ 소동맥 수축

액틴-미오신 교차 ↑→ 소동맥 수축

자가조절

산소↓CO2↑대사물질↑열, 히스타민 → 소동맥 이완

ATP↑(과잉) → 소동맥 수축
물리, 화학적 조절 (세부조절)

바소프레신, 안지오텐신II → 소동맥 수축 → 혈압상승호르몬 조절

혈관 반지름 조절 

Ach → 혈관 내피세포 수용체 결합

Gq신호전달(IP3) → 활면소포체 Ca2+방출 → 세포질 Ca2+多

아르기닌 → 시트룰린 + NO(g)Ca2+-칼모듈린 복합체 → NO synthase 활성화

내피세포 → 평활근 확산

NO + 구아닐릴 고리화효소 → cGMP 생성 → PKG

NO(g)

세포막 K+채널 open → 과분극

활면소포체 Ca2+펌프 활성화 → 세포질 [Ca2+]↓

MLCK 활성 억제 → 소동맥 수축X

평활근 이완 기작 진행

피하 혈관의 확장기작

소동맥

한 겹의 내피세포

분지 多 → 전신에 넓게 분포

지용성 물질 : 단순확산

작은 수용성물질: 세포간극

혈장 단백질 : 통과X

교환성 단백질 : 소낭 → 트랜스시토시스
큰 수용성 물질

혈류속도 ↓ → 주변세포와 물질교환

평활근 X → 스스로 혈류조절 X → 전모세혈관 괄약근 : 국소적 혈류 조절

구조 및 특징

외압 = (혈압+조직삼투압) → 나가려는 힘 (혈압 점차 감소)

내압 = (혈장삼투압+조직액압) → 들어오려는 힘 (일정)
공식 : 물질 교환압력 = 외압 - 내압

외압 > 내압  ∴ 모세혈관 → 조직 

조직액 양 ↑↑→ 부종(붓기)
모세혈관 앞쪽 

외압 < 내압  ∴ 조직 → 모세혈관

혈액량↑↑→ 혈압 상승

모세혈관 뒤쪽

모세혈관의 물질 교환

국소 소동맥 이완 → 상처부위로 혈액 이동↑ → 열,발적(적혈구)

모세혈관투과도↑→ 혈액성분 유입 (to 조직액)↑→ 부종, 염증반응
상처 → 비만세포 : 히스타민 방출

비만세포 신호물질 → 내피세포에 셀렉틴 발현구르기 (셀렉틴 + 당 결합)

모세혈관 벽에 부착 : 내피세포의 면역글로불린 + 호중구의 인테그린

침투 → 조직액 양↑

호중구, 단핵구

모세혈관과 염증반응

모세혈관

혈관



모든 신체조직에 퍼져있음

말단부가 뭉툭하게 막힘 → 평활근이 둘러쌈

외부 압력이 가해질때만 틈O → 림프관에 물질유입

백혈구, 혈장단백질, 유미입자(암죽관), 세균등 크기 大 물질 유입
내피세포들이 겹친 구조

역할 : 조직에 남은 과량의 체액이 림프관으로 들어감 → 회수

개시림프관 말단을 둘러싼 평활근의 규칙적 수축

주변 골격근의 수축
원인

판막 발달 → 한 방향 흐름

림프액 흐름

당, 아미노산 (림프관X) : 소장 → 모세혈관 → 간문맥 → 간 저장

지질 : 소장 → 림프관(암죽관) → 가슴관 → 좌쇄골하정맥 → 상대정맥 → 심장 → 온몸 → 간 저장

림프관

동맥 → 모세혈관 거치면서 혈압↓→ 판막 존재 (역류 방지)소정맥

탄력성 결합조직 : 콜라겐 >>>엘라스틴 → 신장력 ↑ ∴ 혈액 저장고

판막O (혈액 역류 방지)

1분동안 정맥 → 심방 들어오는 혈액량

전체 혈액 순환량 조절

교감신경 : 정맥 수축

정맥 압박 → 정맥 환류량↑

중력 대항 → 정맥 물기둥 cut → 정수압↓
골격근

정맥 밸브 : 판막

호흡 작용 : 흡기 → 폐에 음압 → 혈액 끌어당김

심장 흡입 : 심실 이완 → 음압 → 혈액 끌어당김

증가요인

정맥 환류량

정맥

조직액 양 ↑→ 혈관-조직세포 거리↑ → 물질교환↓

모세혈관-물질 순환 압력 공식

모세혈관 혈압↑

혈장 단백질 농도↓

조직 삼투압↑

모세혈관 염증반응 → 히스타민 → 모세혈관 투과도↑

정맥 혈액 저장량↑→ 정맥 꽉차면 조직액으로 분비

하지정맥류 : 판막 이상 → 정맥환류량↓ → 다리 부종, 심장무리
정맥환류량↓

림프관 차단 : 조직액 회수 x → 부종

원인

*부종*

혈관2



수축기 120mmHg (심장 주기의 1/3)

이완기  80mmHg (심장 주기의 2/3)

평균 동맥 혈압 = 93mmHg

혈액이 혈관 벽에 미치는 압력

팔을 꽉 조인 후 서서히 풀면서 와류 측정

혈압 : 80~120 반복

커프 압력 > 혈압 → 혈액 흐름 X 

커프 압력 < 혈압 → 피가 잠시 흐름 (소리O)

커프 : 팔 조임

소리가 처음 들릴때 = 고점 / 마지막 시점 = 저점

원리

혈압의 측정

혈압 = 심박출량 X 말초 저항

심박출량 = 분당 박동수 X 1회 박출량

말초저항 : 소동맥이 조여지는 힘↑ → 동맥에서 혈액 못나오게함

정의

심장박동 세기

정맥환류량 : 정맥의 확장, 수축 
심박출량

말초저항 : 소동맥의 확장/수축, 혈액의 점성(적혈구 수)

혈액량 : 물 섭취,배설, 염농도 영향

영향요인

(어디에 영향?)

각 기관에 공급하는 혈류량

몸 전체로 보면 혈압 ↓

국소부위만 보면 혈류량↑→ 국소 혈압↑

소동맥 확장

cf) 국소 혈압의 조절

혈압 영향 요인

분당 박동수↑(동방결절 자극)

1회 박출량↑(심근수축세포 Ca2+채널 투과도↑ )

정맥 환류량↑(정맥 수축)

교감

부교감 : 분당 박동수 ↓(동방결절 자극)

연수로 신호 전달경동맥궁, 대동맥궁의 압력 수용기

1. 삼투압↑ 혈압↑

2. 좌심방 용적↑

3. ANP분비

4. RAAS↓: Na+재흡수↓, 수입세동맥 확장(GFR↑)

5.  혈장삼투압↓ 혈액량↓

좌심방 용적 수용기

1. 삼투압↑(시상하부삼투수용기 인식)

2. ADH분비

3. 수분 재흡수 → 삼투압↓ 

시상하부 삼투 수용기

1. 수입세동맥 혈압↓, 원위세뇨관 삼투압↓

2. RAAS → Na+, 물 재흡수

1. 삼투압↑, 혈압↓

2. 안지오텐신II (RAAS의 RA까지만 진행) 분비 → 혈압 상승

신장 사구체 옆장치

(배설계)혈압 조절

혈압 조절 중추

net = 소동맥 수축 (총 말초저항↑)

내장근 : 소동맥 수축

골격근, 심장근 : 소동맥 이완
평소에 교감신경 활성화 → 심박출량↑ 총 말초 저항↑

net = 소동맥 이완 (총 말초저항↓)

내장근 : 소동맥 수축

운동 → 조직에 노폐물↑→ 골격근 소동맥 이완↑↑

피부 : 혈류량↑

운동시 교감신경 활성화 → 심박출량↑ 총 말초 저항↓

혈압 = 심박출량(↑↑) X 말초저항(↓) ∴ 증가

운동

출혈 → 뇌 혈류량↓

보상 → 심박출량↑ 위장관 소동맥 말초저항↑→ 위장관 혈류량 ↓→ 뇌 혈류량↑
결론

출혈 → 일정

보상 → 교감신경 → 증가
분당 심박수(↑)

출혈 → 감소

보상 → 교감신경 → 증가
1회 박출량(↑)

심박출량 = 분당심박수 x 1회 박출량

출혈 → 일정

뇌 : 말초저항 일정

위장관 : 말초저항 증가
보상 → 교감신경

소동맥 말초저항 (↑)

혈압 = 심박출량(↑) x 소동맥 말초저항(↑) ∴ 상승

출혈

특수 상황 혈압 변화

고혈압 = 동맥 혈액량↑

심장 혈압 > 동맥 혈압 이어야 흐름 = 등용적성 수축구간↑= 후부하↑
1. 고혈압 → 만성적 후부하 상승 → 심부전증 발생

2. 높은 혈압이  (동맥 경화증 등의 이유로) 약해진 혈관벽 파괴

혈압 상승

염분,수분 배출x → 축적

과도한 염분 섭취 

디기탈리스 유사물질 노출 → 심장 과도한 수축

1차성 고혈압

신장성 고혈압 : 신장 동맥 경화 → 신장이 혈류 감소로 인식 → 안지오텐신II → 오줌량↓, 전신 소동맥 수축

심혈관성 고혈압 : 결합조직 엘라스틴 섬유 파괴 → 동맥경화증

내분비성 고혈압 : 부신수질 종양 →  Epi,NE↑→ 심박출량↑(교감신경↑)

신경성 고혈압 : 압력 수용기 민감도 ↓

2차성 고혈압

종류(이해)

고혈압

누워있다가 일어남 → 혈액이 다리 정맥에 쏠림 → 정맥 환류량↓& 1회 박출량↓→ 혈압↓

압력 수용기 인식  → 보상작용 → 혈압 복구 
정상인

누워있다가 일어남 → 혈액이 다리 정맥에 쏠림 → 정맥 환류량↓

경동맥 압력수용기 반사작용 약화  → 보상작용↓

저혈압과 함께 일시적 뇌혈류 감소 → 현기증

기립성 저혈압

기립성 저혈압

혈액을 조직으로 충분히 공급 못하는 상태

저혈량성 쇼크 : 출혈, 체액손실(설사)

심인성 쇼크 : 심장이상(심부전증)

교감신경계이상  → 혈관 이완

패혈성 쇼크: 독소  → 전신 혈관 이완

아나필락틱 쇼크 : 심한 알러지 (1형 과민반응)  → 전신혈관 이완

혈관성 쇼크

종류 (4가지)

순환성 쇼크

혈압 관련 질병

혈관3
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난 간장 비빔 국수

운반기능

항상성 유지 : 염농도, pH(탄산, 인산, 알부민)

출혈 방지

방어 작용

기능

혈장 = 혈액 - 세포

혈청 = 혈장 - 피브리노겐
혈장(55%), 적혈구(45%)

버피코트 : 하얀 막(혈소판, 백혈구)

헤마토크리트(Hct) : 원심 분리시 가라앉은 세포의 비율 ≈ 가라앉은 적혈구의 부피

원심분리

개요

혈장의90%

체온 유지, pH, 삼투압, 막전위 조절

물

pH조절, 삼투압 영향

mostly 간에서 생성 (단, γ-글로불린은 B세포가 생성)

알부민 (혈장 단백질의 60%) : 수송 기능

피브리노겐 : 혈액 응고

α,β-글로불린 : 수송기능

γ-글로불린 : 항체

글로불린 : 구형 단백질

종류

혈장 단백질

혈장

짧은 수명 (120일)

cf) 포유류만 적혈구에 핵 X
핵, 세포소기관X

O2, CO2, H+ 운반

미세섬유 발달 → 오목 파임 → S/V 大 → 기체교환↑

특징

어린이 : 모든뼈= 적색골수 → 조혈O

긴 뼈 → 황색골수 (조혈X)

해면골, 납작뼈 → 적색골수 (조혈O)
성인

조혈모세포 : 난황액 → 간, 비장(태아, α2γ2) → 골수(출생 후, α2β2)

간, 신장 : O2 부족 인식시 EPO 분비 → 적혈구 분화↑

생성

적혈구 노화 → 수선기능 X → 쉽게 파괴

비장, 간, 골수 : 혈액 이동 中 오래된 적혈구 눌려 파괴 → 대식세포가 찌꺼기처리

파괴된 적혈구 → Hb의 헴의 포피린 끊어서 펼친 구조

몸에 쌓이면 황달소변이나 대변으로 배출
빌리루빈

제거

철결핍

VitB12 흡수X → (dUTP→ dTTP) X→ DNA합성 X → 적혈구 생산 X [악성빈혈]

적색골수 파괴

EPO분비X

과다 출혈 → 미성숙 적혈구 多

과도한 적혈구 파괴

빈혈 원인

→ 혈액 점성↑→ 말초 저항↑ → 혈압↑→ 과부하

골수암 : 적혈구 수↑

고산지대 : O2부족 → 신장 : EPO분비↑ → 적혈구 수↑

체액 배출(설사, 땀) : 상대적 Hct값↑

적혈구 과다증

관련 질환

(이해만)

적혈구

혈액



핵X, 소기관O → 응고 관여 인자 방출

수명 : 10일 → 간, 비장에서 파괴

특징

간, 신장 : TPO 분비 → 조혈모세포 → 거핵세포

거핵 세포에서 떨어진 세포 파편 = 혈소판
생성

혈관 내피세포 : 신호물질 방출 → 혈관 수축 → 상처부위 혈액 손실 ↓1. 혈관 강직

피브로넥틴 : 인테그린(혈소판) - 콜라겐(ECM) 결합손상된 혈관 결합조직으로 콜라겐(ECM) 노출 → 혈소판이 부착

∴ 상처부위에만 혈소판이 달라붙게함
혈소판 : TB 분비 → 응집반응

주변 정상 내피세포 : PC분비 → 부착 방지
혈액 응고인자 방출

2. 혈소판 응집

응고인자 연쇄적 활성화 → 지혈

혈소판 : 손상부위 부착 → PS(-)노출 → 여러 응고인자 붙어 활성화

by스크램블레이스 : Ca2+신호 → 혈소판의 PS를 바깥쪽으로 노출
내인성 경로

조직 트롬보플라스틴 : 응고인자(X) 활성화

응고인자X :프로트롬빈 → 트롬빈

트롬빈 : 피브리노겐 → 피브린

피브린 : 그물망 구조 → 혈전 생성

외인성 경로

간에서 대부분 응고인자 합성

3. 혈액 응고

지혈 과정

저온처리 

Ca2+제거 → 트롬빈 활성 저해 

헤파린(간), 히루딘(거머리) → 트롬빈 활성 저해

유리막대 젓기 : 유리막대(-)전하 → 피브린, 응고인자 결합 = 제거

응고인자 활성 저해

와파린 : VitK 유사체  → 응고인자 합성X

혈전용해제 = 생성된 혈전 녹임

상처 조직에서 느리게 방출됨
플라스민

혈액 응고 방지법

혈소판

생성유도신호 : CSF (분화인자)  → 백혈구 세포 성장, 분화 조절

비장, 골수 파괴수명 : 10~20일

면역기능

개요

거핵세포 → 혈소판

적혈구 아세포 → 적혈구
적혈구계 (≠ 백혈구)

백혈구 대부분 차지

감염시 초기대응 → 고름형성

핵 : 3~5개 엽

H&E염색 X → 분홍색 과립 그대로 관찰

호중구

과립 분비, 기생청 섭식 제거기생충방어, 과민반응

핵 : 2개의 엽

H&E염색 : 에오신 염색O → 붉은색 과립 → 산성

호산구

알레르기반응 → 히스타민 과립 분비

핵 : 2개의 엽

H&E염색 : 헤마톡실린 염색 O → 커다란 파란색 과립 → 염기성

호염구

알레르기반응 → 히스타민 과립 분비 ≈ 호염구 비만세포

다핵성 과립구

별모양 세포

적응 면역 반응 개시
수지상세포

조직 침투 → 세균 섭식대식세포

단핵성 비과립구

골수계

NK세포 : MHC1 발현량 감소한 세포 kill

세포성 면역 → Tc 활성화

지연성 과민면역
Th1

Th2 : 체액성 면역 → B세포 활성화

Tc : 세포성 면역반응

Treg : 다른 T세포 활성 억제

T세포 : 세포막 TCR발현, 적응 면역 반응 , 기억세포 분화

B세포 : 세포막에 BCR발현, 적응면역반응 : 항체 분비 & 기억세포 분화

단핵성 비과립구림프계

조혈모세포의 분화

백혈구

혈액2


