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Distancni komunikace bunék
Typy signdlnich molekul a receptory, na které se vazi. (AMK — aminokyseliny, NO — oxid
dusnaty)

Zpusoby komunikace bunék
Bunky mohou komunikovat kontaktem nebo distancné, pomoci chemickych latek (hormond,
cytokinl a dalSich mediatoru).

Komunikace bunék je zalozena na prenosu signalu (chemického,
elektrického) mezi bunkami. Umoznuje a reguluje rust, vyvoj a
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Signalizace obecné probiha v nékolika krocich.
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Degradace signalni molekuly . w
Hypoxie
Fyzikalni faktory
Chemicke latky
Infekeni agens
Imunitni reakce
Nutricni vlivy
Geneticke poruchy
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