
1393  K R E W

mechanizm zewnątrz- i wewnątrzpochodny. Zewnątrz-
pochodny proces krzepnięcia rozpoczyna się w chwili 
zetknięcia krwi z uszkodzonymi przez uraz tkankami 
i przebiega w trzech zasadniczych etapach: 
• Uszkodzone tkanki uwalniają dwa czynniki uru-

chamiające proces krzepnięcia – czynnik tkankowy 
(czynnik III), będący enzymem proteolitycznym, 
i fosfolipidy, złożone głownie z fosfolipidów błony 
komórkowej. 

• Czynnik tkankowy łączy się z czynnikiem VII i ten 
kompleks, w obecności fosfolipidów tkankowych, 
działa na czynnik X, zamieniając go w postać czynną 
(czynnik Xa). 

• Czynnik Xa łączy się bezpośrednio z fosfolipidem 
tkankowym oraz z czynnikiem V, tworząc kompleks 
zwany aktywatorem protrombiny, identyczny jak 
w procesie wewnątrzpochodnym. Dalszy ciąg reakcji 
krzepnięcia jest wspólny w obu procesach krzepnię-
cia. 

Uszkodzenie ciągłości naczynia uruchamia oba procesy 
krzepnięcia: najpierw zewnętrzny, a potem wewnętrzny. Re-
akcje procesu zewnętrznego, rozpoczęte przez kontakt czyn-
nika tkankowego i fosfolipidów tkankowych oraz czynnika 
osoczowego VII i jonów Ca2+ z czynnikiem X, przebiegają 
wybuchowo i prowadzą w ciągu ok. 10 s do powstania ak-
tywnego czynnika X, zwanego dawniej trombokinazą lub 
czynną trombokinazą osocza (ryc. 3.75).

Wolno przebiegający proces wewnątrzpochodny trwa 
2–5 min i obejmuje płytki krwi oraz czynniki osoczowe. 
Płytki zapoczątkowują aktywację czynnika XII (czynnik kon-
taktu). Aktywny czynnik XII aktywuje czynnik osoczowy XI, 
który zapoczątkowuje reakcję łańcuchową prowadzącą do 
uaktywnienia czynnika X. W tej reakcji uczestniczą: aktyw-
ny czynnik IX, osoczowy czynnik VIII, jony Ca2+ i fosfolipid 
płytkowy. 
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Ryc. 3.75 Czynniki aktywujące 

proces zewnątrzpochodny krzepnię-

cia krwi.
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