KREV

Krev se skladd ze slozky tekuté (plazmy) a bunécné (erytrocyty, leukocyty, trombocyty).
Jejich vzadjemny pomér vyjadiuje hematokrit. Nejcastéji uvadéné fyziologické hodnoty jsou
umuze: 44 £ 5 %, u zeny: 39 £ 5 %.

Bunécnd slozka se diferencuje ze spoleéné kmenové builky. Zatimco krvetvorba fetdlniho
obdobi je vazana ptredev§im na parenchymové organy (jatra, slezina), po narozeni nabyva na
vyznamu kostni den, ktera se postupné stdva hlavnim mistem krvetvorby. Nejvétsi ¢ast - 3/4
kostni dfené - tvofi bilou krevni fadu, zbytek produkuje erytrocyty a trombocyty (Zivotnost
bilych krvinek se poc¢ita na hodiny az dny, trombocytti na 8 — 12 dnfi, erytrocytli na 120 dnt).
Nejvyssi krvetvornou aktivitu si po cely zZivot udrzuje kostni dien téla obratlt.

Erytrocyty jsou bezjaderné burky, které obsahuji krevni barvivo - hemoglobin. Hlavni
funkci hemoglobinu je vazat nejenom kyslik za vzniku oxyhemoglobinu, ale 1 oxid uhli¢ity
za vzniku karbonylhemoglobinu. Samotnd skutecnost - pfitomnost fyziologickych hladin
hemoglobinu v krvi (u muze 133 — 177 g/l, u Zeny 117 — 157 g/l, u déti v zavislosti na véku
115 — 180 g/1) nemusi zajistit tkdnim dostatecny ptisun kysliku. Pfi¢iny mohou byt: 1. zvySena

afinita hemoglobinu k jinym chemickym sloucenindm na ukor vazby s kyslikem
2+ 3+
(karboxyhemoglobin - vazba hemoglobinu s CO, ¢i methemoglobin pii oxidaci Fe na Fe

hemoglobinu), 2. patologicky zménény hemoglobin — napf. u srp-kovité anemie, 3. posun
disociacni kiivky pro kyslik doprava (Bohrtv efekt — podrobné viz skripta Z. Wilhelm a kol.:
Struc¢ny prehled 1¢katské fyziologie pro bakalatské studijni programy, reedice 2010).

Klinické poznamky: [/ g hemoglobinu vaze 1,34 ml kysliku. Pri primérné hodnoté
hemoglobinu 150 g/l krve prenese jeden litr krve = 0,20 litru kysliku. SniZeni koncentrace
hemoglobinu v krvi (anemie) vede ke snizeni transportni funkce erytrocytii pro kyslik.

Z duvodii diferencialné diagnostickych je proto dobré stanovit mnozstvi hemoglobinu na jeden
erytrocyt — tzv. barvivovy index. Priciny nizsi koncentrace hemoglobinu (pokud neprameni ze
zvySenych ztrat vnejsim ¢i vnitinim krvacenim), mohou byt diisledkem napv. snizeného obsahu

Zeleza, kyseliny listové, vitaminu B, kyseliny pantothenové i jejich kombinacemi. Pro

odpovidajici substitucni lécbu je u Zivot neohroZujici anémie diilezité urcit typ anemie a
teprve potom cilené substituovat chybéjici slozku. Napriklad u sideropenické anemie nemusi
byt nalez poklesu hladin zZeleza v plazmeé. Vzhledem k rozloZeni zdasob zeleza v organismu
bychom meéli k vylouceni falesne negativniho vysledku stanovit soucasnée s koncentraci zeleza i
koncentraci transportniho proteinu transferinu (tzn. vazebnou kapacitu séra pro Zelezo) a
koncentraci feritinu. Zvyseni transferinu pri soucasné "fyziologické hladine" Zeleza v plazme
ukazuje na celkové snizené mnozstvi zZeleza v organismu a na nutnost jeho doplnéni (zasoby
organismu jsou vycerpany, substituce by méla probihat nejméne po dobu 6 - 8 tydnii!). K
orientacni diagnostice anemie se v ambulantni praxi uziva oddaleni dolniho vicka u
vySetrované osoby a kontrola sytosti zabarveni ocni spojivky.

Pro stimulaci erytropoézy ma velky vyznam sniZeni parcidlniho tlaku kysliku — pO,
v cirkulujici arteralni krvi a ve tkénich (pfi barometrickém tlaku 760 mm Hg a zastoupeni
kysliku v okolni atmosfére necelych 21% je parcidlni tlak kysliku - O, roven 21 % ze 760,

tedy zaokrouhlené¢ 160 mm Hg). Pokles pO, v organismu, at’ uz jsou piiciny jakékoliv
(vyskova hypoxie, chronickd plicni onemocnéni apod.) zvysi produkci erytropoetinu v
ledvinach. Erytropoetin ma pifimo stimulujici uc¢inek na erytropoézu a zvysi tak nejenom
pocet erytrocytil, ale i koncentraci hemoglobinu.

Klinické poznamky: Substituce erytropoetinem se dnes vyuziva i pred planovanym
chirurgickym zakrokem, kde se da predpokladat veétsi ztrata krve (napr. nahrada kycelniho
kloubu), v hematoonkologii, u dialyzovanych pacientii. Podani erytropoetinu vede nejenom ke



zvySeni poctu erytrocyti a ke zvySeni koncentrace hemoglobinu, ale i k vyssi nabidce kysliku
perifernim tkanim. Na druhé strané zvysené hodnoty hemoglobinu a erytrocyti nachazime
Jjako vysledek kompenzacnich mechanismu pri nizsim pQO, , tedy u lidi, Zijicich ¢i pohybujicich
se ve vyssich nadmorskych vyskach (horolezci) , ale také u nemocnych s chronickym plicnim
onemocnenim. Tito lidé se vyznacuji typickymi cCervenymi tvaremi i zarudlymi ocnimi
spojivkami. Zvyseny pocet erytrocytii ale soucasné zvySuje viskozitu krve a tedy periferni
odpor. Takto miize dojit k pretézovani kardiovaskularniho systéemu, at’ uz srdce jako pumpy,
nebo cév, kdy vlastnosti endotelu - zejména Zilniho reciste — se méni a snadnéji dochazi ke
vzniku tromboflebitid ¢i flebotromboz. V pripadé postizeni hlubokého Zilniho systému hrozi
Zivot ohrozujici vznik plicni embolie. Erytropoetin a jeho podani je vedle jasnych indikaci
take zneuzivan nékterymi vrcholovymi sportovci. Z téchto duvodu se u sportovci (napr.
cyklistiy) provadeji namatkové kontroly, kdy se stanovuje hematokrit. Hodnoty nad 0,50 /I jsou
brany jako pozitivni a dikaz dopingu.

Podle pfitomnosti a nepfitomnosti pfisluSnych aglutinogent rozliSujeme krev na jednotlivé
krevni skupiny A, B, AB a 0 podle Landsteinera (1900). Protilatky proti aglutinogeniim se
nachazeji v plazmé podle komplementarniho klice (tabulka 1.1). Pro jednoduchost a ndzornost
uvadime pouze hlavni krevni skupiny. Jiz v samotném systému ABO existuje fada podskupin
(napf. A, A, A B, A\B) a variant (napf. A,, A, A, A)). Velky vyznam - zejména pro
transplantologii - ma systém membranovych antigenti leukocytd, znacenych HLA. HLA
systém je podrobné studovan zejména v imunologii (autoimunni onemocnéni), v populacni
genetice, v pripadech paternitnich sporti. Rozliseni vlastnich a cizich bunék na ptikladu
erytrocytll je ddno pfitomnosti antigeni - aglutinogenti na povrchu erytrocytarni membrany
(aglutinogen A, aglutinogen B).

Tabulka €. 1.1 Uréeni krevni skupiny na zakladé aglutinace v testovacich sérech

Krevni skupina Testovaci séra
anti B anti A anti AB
A - + +
B + - +
AB + + +
0 - - -

Podani krve nesouhlasné krevni skupiny vyvola imunologickou reakci mezi aglutino-genem a
protilatkou. Vysledkem pak je nejenom imunologickd reakce, ale i nasledna hemolyza
erytrocytll. Tyto dé€je mohou velmi vyznamné posSkodit ledvinné tubuly a nasledné i funkci
ledviny.

Tabulka €. 1.2 Zastoupeni krevnich skupin v nasi populaci

Zastoupeni krevnich skupin v nasi populaci v %

A B AB 0

44 12 6 38




Klinické poznamKy: Pritomnost antigenu Rh (85 % populace je Rh™) na plazmatické
membrané erytrocytu a jeho znalost ma vyznam predevsim v téhotenstvi (objev - Wiener
1940). Je geneticky kodovan pritomnosti alely velke D v genotypu tii alel BCD. Nepritomnost
tohoto antigenu u matky a naopak jeho pritomnost u plodu mize vést — pokud se tyto dvé krve
setkaji - ke zvySené tvorbe protilatek v téle matky proti viastnimu plodu v intrauterinim
obdobi. Toto riziko je vyssi zejména u druhého téhotenstvi, protoze v priubéhu prvniho porodu
téemer vzdy dochazi k primé sensibilizaci(smiseni obou krvi) organismu matky erytrocyty
plodu. Vysledkem takové reakce je fetalni erytroblastoza, kdy dochazi k priniku zmnozZenych
protilatek tridy IgG placentou

do téla plodu s naslednou hemolyzou a smrti plodu (morbus hemolyticus neonatorum).

Z preventivnich divodii se proto sleduje Rh faktor tehotnych zen a v pripadé Rh negativity se
sleduje v pritbéhu téhotenstvi i titr protilatek matky. Po porodu, kdy plod ma Rh™ a matka R,
podava se z profylaktickych divodii injekcne do 24 hodin tzv. anti-D sérum. Sérum vaze
protilatky, jez vznikly v priitbehu téhotenstvi ¢i kratce po porodu v téle matky. Podani anti-D
séra ve vySe zminovaném pripade musi ndsledovat po kazdém tehotenstvi.

ZvySeny pocet erytrocytii u plodu a redukce poctu erytrocytii v obdobi po narozeni vede u
nékterych deti k tzv. novorozenecké Zloutence (fyziologicka hyperbilirubinémie — icterus
neonatorum). Pricinou je sniZena aktivita jaterniho enzymu glukuronyltransferdzy, ktera
nestaci zvladat konjugaci bilirubinu pri zvyseném rozpadu cervenych krvinek po narozeni
(tato forma bilirubinu je rozpustnd ve vodé a neni nebezpecna, na rozdil od nekonjugované
formy rozpustné v tucich s moznosti prostupovat membrdnami, usazovat se nendvratné
v bunkach). Lécba lehcich forem se omezuje na vystaveni organismu modrému svétlu (tvorba
izomerti odpadniho produktu degradace hemoglobinu-bilirubinu ve vode rozpustnych — ulehci
kojenych deti. Vznika priblizné u 10 % kojenych deti, kdy vyrazné projevy zloutenky
pretrvavaji i nékolik tydnii. Za pricinu se povazuje zvySena enteralni resorpce bilirubinu v
dusledku nedostatecného kalorického prisunu a zvyseného obsahu volnych mastnych kyselin v
mléce.

Funk¢ni testovani kazdého jednotlivého erytrocytu organismem probiha pii kazdém prachodu
kapilarou pievazné retikuloendotelového systému. Erytrocyt, jehoz prumér je vétSi nez
kapildra se musi doslova propasirovat jejim zuzenym prusvitem. Dochazi k vyznamné
deformaci erytrocytu, kterd je - v ptipadé funk¢ni, neporusené Cervené krvinky - reverzibilni.
V opacném piipadé dochdzi k poskozeni membrany erytrocytu a k nasledné hemolyze.
Ubytek elasticity membrany je fyziologicky spojen se starnutim erytrocytu. Funkéni zkouskou
erytrocytll in vitro je stanoveni osmotické rezistence erytrocytu (pii testovani erytrocytii
napf. v hypoosmoldrnim roztoku). Zatimco minimalni osmoticka rezistence erytrocytl je
hodnotou, kdy se poprvé projevi hemolyza né€kolika prvnich erytrocytii (projevi se rizovym
zabarvenim puivodné nazloutlé vrstvy nad sloupcem klesajicich Cervenych krvinek ve
zkumavce), maximalni osmotickd rezistence je hodnotou, pfi niz jesté¢ né€kolik poslednich
erytrocytti nehemolyzovalo v roztoku s nizs§i koncentraci NaCl nez je fyziologicky roztok (viz
praktikum). V tomto pfipad¢€ je vzorek téméf Ciry, pietrvava ve vzorku ale oblast v dolni Casti
zkumavky pfipominajici zamlZeni. Rozsah mezi minimalni a maximalni osmotickou
rezistenci se oznacuje jako rezistenéni Sife. Fyziologickd hodnota rezistentni Sife je 0,46 —
0,30% roztoku NaCl. Vedle osmotické hemolyzy, popsané vyse, rozliSujeme téz fyzikalni
hemolyzu (napt. RTG zafeni, vliv teploty), chemickou hemolyzu (napt. vliv 1éka),
imunologickou (inkompatibilita krevnich skupin). Se zvySenym sklonem k hemolyze
erytrocytl se setkdvdme u polycytemie, srpkovité anémie, kongenitdlni sférocytdzy
(podminiena geneticky), pfi podani farmak (éter, chloroform), pfi infazni 1éCbeé, u
imunologickych interakci a u enzymopatii.



Skutecnost, ze krevni elementy jsou v kazdé casti periferniho krevniho obéhu
stejnomérné zastoupeny, je projevem tzv. suspenzni krevni stability. Pfevracenou hodnotou
suspenzni stability krevni je pak sedimentac¢ni rychlost erytrocyti. Kazdy erytrocyt je
obklopen dvojvrstvou elektrickych naboji (Helmholtzova elektricka dvojvrstva), ktera
nedovoluje shlukovani, napomaha jejich rozptyleni a vznaseni se v krevni plazmé. Na velikost
rozdilu potencialu mezi krvinkami a krevni plazmou maji pfedevsim vliv krevni bilkoviny, a
to nejen jejich absolutni mnozstvi, ale 1 jejich pomérné zastoupeni (albumino/globulinovy
pomér). Také rozdilny pocet erytrocytli, hladina fibrinogenu, zména pH 1 zastoupeni lipidd v
krvi vyznamné¢ ovliviiuji hodnoty sedimentace. Z vySe uvedeného je patrno, Ze sedimentace
erytrocytll je nespecifické vySetfeni, po kterém musi nésledovat diferencidln¢ diagnosticka
rozvaha moznych pficin odchylné sedimentace.



