
HEMOGLOBIN 



Sinteza eritrocita 







Rapaport-Lueberingov ciklus 



2,3 difosfoglicerat - uloga 

• 2,3 DFG predstavlja najvažniji organski 

fosfat u eritrocitima.  

• Stvara kompleks sa Hgb, i njegova 

koncentracija u eritrocitima prati koncentraciju 

Hgb.  

• Intermedijer je ciklusa glikolize, koji nastaje uz  

aktivnost DFG mutaze. 

• Njegova koncentracija je povećana u 

uslovima hipoksije. 





Metabolički putevi u eritrocitima 



MEHANIZAM ODRŽAVANJA ERITROCITA 

I ZAŠTITE HEMOGLOBINA 

Eritrociti nemaju sposobnost sinteze proteine → nemaju sposobnost 

da zamjene bilo koji oštećeni protein. 

 

Tokom oksigenacije dolazi do oksidacije kiseonika i produkcije ROS, 

koji u većim količinama mogu biti uzrok LIZE ćelije. 

 

DETOKSIKACIJA ROS u eritrocitima se sprovodi ENZIMSKIM 

sistemima: 

1. SOD 

2. GLUTATION PEROKSIDAZOM - zaduženi da održavaju fiziološku 

koncentraciju redukovanog GLUTATIONA (GSH). 







HEMPROTEINI 

 Spcijalizovani proteini koji sadrže HEM. 

 HEM je kompleks porfirina i fero Fe2+. 

 Fe2+ jeste oksidaciono i funkcionalno, 

     karakteristično i za hemoglobin i za mioglobin. 

 Hemproteini - citohromi, mioglobin, hemoglobin,citohrom P450, katalaza,... 

 Hemoglobin i mioglobin su hemproteini zaduženi za transport kiseonika,  

     pigmenti crvene boje, reverzibilno vežu kiseonik različitim afinitetom. 

MIOGLOBIN - rezervoar kiseonika u ćelijama gdje je intenzivan fizički rad. 

• Oslobađa kiseonik pri jako NISKOM pO2. 

• Mioglobin je monomer, lanac od 153 AK, histidin zadužen za vezivanje HEM 

     i globina. 

• Razlikuje se po funkciji od hemoglobina kroz svoju kvaretnu strukturu.   





HEMOGLOBIN 

• Predstavlja najvažniji protein u organizmu - uloga u prenosu kiseonika -  

     OKSIHEMOGLOBIN. 

• Tetramer je - 2 para identičnih polipeptidnih lanaca, a svaki lanac sadrži 

     prostetičnu grupu HEM. 

• Funkcionalna razlika u odnosu na  

     mioglobin, jeste njegova uloga u  

     transportu CO2 od tkiva ka plućima- 

    DEOKSIHEMOGLOBIN. 



DERIVATI HEMOGLOBINA 

KARBOKSIHEMOGLOBIN - spoj CO i Hgb,toksičan za okolna tkiva, ispoljava  

kompetitivnost sa kiseonikom za mjesto na Hgb, mioglobinu, citohromima. 

 

SULFHEMOGLOBIN - S se vezuje za Hgb (upotreba lijekova sulfonamida);  

kompleks je ireverzibilan i nestaje tek po završetku životnog vijeka eritrocita.  

Uzrokuje cijanozu i anoksiju. 

 

METHEMOGLOBIN - kompleks u kome se fero gvožđe prevodi u feri oblik -  

hipoksija i cijanoza. Fiziološki se neprekidno stvara u organizmu ali se njegova  

produkcija kontroliše koncetracijom 2,3 DFG. Hiperprodukcija methemoglobina  

uzrokuje nastanak HEMIHROMA (Heinzova tjelašca).   











KRIVA DISOCIJACIJE O2 

• Molekul hemoglobina za sebe veže 4 molekula O2, a kriva koja predstavlja  

     stepen zasićenja Hgb ili mioglobina - KRIVA DISOCIJACIJE.  

• Međusobno se razlikuju  za Hgb - sigmoidna a za mioglobin - hiperbola. 

• Alosterni modulatori imaju veliki uticaj na vezivanje O2 za Hgb - pO2, pCO2,  

     pH i koncentracija 2,3 difosfoglicerata. 



Borov efekat 
 

• Afinitet hemoglobina za O2 je osjetljiv na pH - Borov efekat. On se  

     označava kao pomak udesno, na krivi zasićenja u uslovima acidoze. 

• Veći afinitet za hemoglobin ima CO - KARBOKSIHEMOGLOBIN  

     (ispoljava toksicne efekte u krvi), i u tim uslovima se sigmoidna kriva  

     Hgb pomjera u hiperbolu  (kao kod mioglobina).  

 







GLIKOZILISANI HEMOGLOBIN 

Stvara se spontano, ne enzimskim 

djelovanjem,kontinuirano u toku života.  

• Njegova referentna zastupljenost je od 5-8.5 %. 

• U hemolitičkoj anemiji,  koncentracija je snižena. 

• Klinički značaj - u postavljanju dijagnoze i praćenju 

terapijskog efekta liječenja DM. 



HEMOGLOBINOPATIJE 

Oboljenja uzrokovana - a) produkcijom abnormalnih struktura Hgb 

                                      b) smanjenom sintezom Hgb 

                                      c) kombinacijom prethodna dva. 

Strukturne promjene Hgb dovode do ispoljavanja sledećih  

klinič. simptoma: 

- hemolitičke anemije 

- cijanoze 

- eritrocitoze 

- hipohromne anemije 



ANEMIJA SRPASTIH ĆELIJA 

Genetsko oboljenje, gdje se deoksigenacijom uzrokuje 

polimerizacija globina - SRPASTI ERITROCITI. 

 

Simptomi bolesti: hipoksija, mikrocitna okluzija, cijanoza, sklonost 

infekcijama, anemija. 

 

Postoji nekoliko podtipova anemija - HgbSS, HgbSC,... 

  

Osobe sa ovim genskim defektom NE MOGU da obole od 

malarije!!!! 





TALASEMIJE 

Naslijedne hemolitičke bolesti, karakterisane sa sintezom izmjenjenog  

globinskog lanca, ispoljavaju se kao homozigotne ili heterozigotne.   

 

Prvi put detektovane u oblasti Mediterana i to kao alfa i beta talasemije. 

Eritrociti osoba, sa nekom od naslednih talasemija su osjetljivi na oksidativne  

procese i oštećenja uzrokovana sintetisanim ROS, koji dovode do niza 

MORFOLOŠKIH i FUNKCIONALNIH PROMJENA eritrocita koji vode ka: 

- anemiji 

- cijanozi 

- hemosiderozi 

- hiperbilirubinemiji 

- hemihromatozi 

- trombocitopeniji 

- leukocitopeniji 

 



NASLIJEDNO PRISUSTNO  

POVEĆANI FETALNI HEMOGLOBIN 

 

Nasljedno, benigno stanje, koje karakteriše kotinuiranu sintezu 

HgbF. 

Spada u δ-β talasemiju. 

Ispoljava se kao homozigotna i heterozigotna bolest. 

Zastupljena u različitim oblastima svijeta - Afrika, Azija, Grčka,... 

Simptomi: eritrocitoza, mikrocitoza i retikulocitoza. 

 




