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SOUHRN
Krevní buňky podléhají během odběru, zpracování a skladování významným morfologickým a biochemickým změnám. 
Struktura a funkce krevních buněk jsou ovlivněny řadou faktorů, počínaje technikou odběru, složením antikoagulačního 
roztoku, kontaktem s povrchem odběrového vaku či setu, metodou zpracování, obsahem leukocytů v produktu či 
způsobem deleukotizace. Metabolické a morfologické alterace erytrocytů i trombocytů v koncentrátech limitují jejich 
skladovatelnost a pravděpodobně mohou ovlivnit terapeutický efekt transfuze. Sdělení předkládá stručný přehled 
změn, které v krevních buňkách v průběhu skladování probíhají, možnosti monitorování buněčného poškození a shrnuje 
význam stanovení markerů buněčného poškození pro výzkum, validaci nových postupů a praxi.
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Blood cell storage lesion
Blood cells are subjected to important morphologic and biochemical changes during collection, processing and storage. 
Their structure and function are influenced by a number of factors, such as collection technique, composition of coagula-
tion solution, contact with the surface of the collection bag or set, method of processing and content of leukocytes in the 
product or leukodepletion method. Metabolic and morphologic alterations in red blood cells and platelets concentrates 
limit their storage and may be associated with delayed posttransfusion recovery in vivo.
The communication provides a brief summary of changes in blood cells during storage, the possibitity to monitor cell injury 
and summarizes the significance of markers of cell injury research, validation of new procedures and practice. 
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ÚVOD
Krevní buňky podléhají během odběru, zpracování 

a skladování významným morfologickým a biochemic-
kým změnám. Struktura a funkce krevních buněk jsou 
ovlivněny řadou faktorů, počínaje technikou odběru, 
složením antikoagulačního roztoku, kontaktem s po-
vrchem odběrového vaku či setu, metodou zpracování 
a obsahem leukocytů v produktu, či způsobem deleu- 
kotizace (1, 2, 3, 4, 5). Metabolické a  morfologické 
alterace u  erytrocytů i  trombocytů v  koncentrátech 
limitují jejich skladovatelnost a dle některých autorů 
mohou ovlivnit terapeutický efekt transfuze (6, 7, 8). 
Některé z těchto změn jsou reversibilní a jiné ne (5). 

Všechny mechanismy vedoucí k  poškození krevních 
buněk během odběru a skladování nejsou dosud plně 
objasněny (8). 

MORFOLOGICKÉ A METABOLICKÉ 
ZMĚNY KREVNÍCH BUNĚK

Krevní buňky podléhají během skladování apoptó-
ze (9), procesu programované řízené buněčné smrti 
(10), ke které dochází přirozeně stárnutím krevních 
buněk během skladování (11), tento proces je doprová-
zen řadou morfologických a metabolických změn (12).  
Morfologické změny u trombocytů se projevují změ-
nou diskoidního tvaru ve sférický (4). Erytrocyty násled-
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mi. Obsah 2,3-DPG a  ATP v  erytrocytech se může po 
transfuzi obnovit (50–70 % za 1 den, plně za týden) (5). 
Hladina 2,3-DPG a ATP je významně ovlivňována i sní-
ženou hodnotou pH. Hodnota pH reprezentuje meta-
bolické změny, dále je ovlivněna vysokou koncentrací 
citrátu v antikoagulačním roztoku (pH 5,5–5,8) (15, 23). 
Moderní modifikované antikoagulační a  skladovací 
roztoky mohou ovlivnit funkci erytrocytů tím, že oddálí 
snížení obsahu 2,3-DPG a ATP (24).

V  průběhu skladování dochází ke změnám tvaru 
erytrocytu a  změně integrity buněčné membrány, 
proces je spojen se zvýšením hladiny intracelulárního 
Ca2+ a poklesem pH a ATP. Následná buněčná dehyd-
ratace a  vznik mikrovesikulací ovlivňují rheologické 
vlastnosti erytrocytů. Současně vlivem snížení činnosti 
Na+/K+ pumpy klesá obsah intracelulárního K+ (6), 
k jehož normalizaci dochází během několika hodin po 
transfuzi (15, 25). 

Relativně novým markerem stavu erytrocytů je 
stanovení CD47. Jde o transmembránový glykoprotein, 
který je přítomen na většině tělesných buněk. V přípa-
dě erytrocytů se jedná o tzv. „ self-recognition marker“. 
Jeho přítomnost na povrchu erytrocytu představuje 
ochranu cirkulujích erytrocytů před fagocytózou (26), 
která je důležitá pro jejich přežití in vivo po transfuzi 
(27). Hladina CD47 v supernatantu přípravku odpovídá 
úrovni lýzy erytrocytů (26). 

Specifickou změnou pro trombocyt je aktivace, 
odezva klidové destičky na specifické stimuly zprostřed-
kovaná receptory různých typů (28). Aktivace trom-
bocytu je spojena se snížením metabolické aktivity 
trombocytu a s morfologickými a funkčními změnami, 
které progredují od 3. dne skladování přípravku. Změna 
tvaru trombocytu z diskoidního na sférický se projevuje 
snížením až vymizením tzv. „swirling fenoménu“, 
který je v praxi známkou viability trombocytu. Tento 
proces je ovlivněn hodnotou pH. Za kritický pro viabi-
litu a funkci trombocytů je považován pokles pH pod 
hodnotu 6,2 (16, 29, 30). Současně dochází k degranu-
laci vnitřních granulárních struktur trombocytu, která 
vede k povrchové expresi makromolekul lokalizovaných 
původně intracelulárně v granulích destiček. Jednou 
z nich je P-selektin (CD62P), integrální membránový 
glykoprotein alfa-granulí, který se na povrchu klidové 
destičky nenalézá a  jeho povrchová detekce je průka-
zem degradace alfa-granulí (27). Exprese P-selektinu na 
povrchu destičky umožňuje prostřednictvím specifické 
membránové molekuly PSGL-1 (CD162) její adhezi na gra-
nulocyty a monocyty a následné odstranění z cirkulace 
tkáňovými makrofágy (31). Stanovení exprese CD62P na 
povrchu trombocytů nebo jeho solubilní formy v super-
natantu přípravku je používáno k posouzení aktivace 

kem zejména deplece adenosintrifosfátu (ATP) mění 
diskoidní tvar v echinocyt (13). Metabolické alterace 
krevních buněk se projevují ve změnách pH, zvýšení 
LDH v supernatantu, v konzumpci glukózy a produkci 
laktátu (14). Tyto změny odrážejí intenzitu probíhající 
anaerobní glykolýzy a mají význam pro metabolismus 
erytrocytů i trombocytů (15, 16). Produkce kyselin a ná-
sledné snížení pH snižuje viabilitu a funkci krevních 
buněk. 

MARKERY APOPTÓZY KREVNÍCH BUNĚK
V průběhu apoptózy dochází k externalizaci phos-

phatidylserinu na povrch buněčné membrány (5, 7, 
8), u  trombocytů navíc k  expresi markerů aktivace. 
Phosphatidylserin (PS) je fyziologicky lokalizován na 
cytoplazmatické straně plazmatické membrány. V buň-
kách, které podléhají apoptóze, se phosphatidylserin 
translokuje na extracelulární stranu trombocytu při 
skladovací teplotě 22 °C (u erytrocytu při 4 °C) a uvolňuje 
do plazmy (5). Zde může být v solubilní formě deteko-
ván technikou ELISA. Membránová exprese může být 
prokázána po vazbě monoklonálních protilátek průto-
kovou cytometrií, která využívá vazby PS na annexin 
V. Přestože proces apoptózy doprovází řada změn, ex-
ternalizace phosphatidylserinu na povrch buněčné 
membrány je považována za její časný znak (5). 

Za moderní marker jakosti transfuzních přípravků 
je považován annexin V, globální marker apoptózy 
(17, 18, 19, 20). Jde o intracelulární glykoprotein, který 
je v buňkách fyziologicky obsažen v cytosolu a orga-
nelách. Jeho zvýšená plazmatická hladina je v přímé 
relaci se stupněm buněčného poškození a jeho stano-
vení je dnes používáno jako vysoce senzitivní parametr 
monitorování kvality trombocytových transfuzních 
přípravků (17, 18, 20). Při současném stanovení K+ a vol-
ného hemoglobinu je vhodným markerem buněčného 
poškození erytrocytových transfuzních přípravků (19). 

Specifické změny při skladování erytrocytů 
(„red cell storage lesion“) byly popsány již v roce 1956 
Gibsonem (21). Tyto změny progredují během skladová-
ní a jsou ovlivněny složením antikoagulačních a skla-
dovacích roztoků (5). Erytrocyty mohou být významně 
ovlivněny osmotickým šokem při kontaktu odebírané 
krve s  hyperosmolárním antikoagulačním roztokem 
(„red cell collection injury“) (21). Během skladování 
významně klesá obsah 2,3-difosfoglycerátu (2,3-DPG) 
a ATP. Po týdnu skladování se hladina 2,3-DPG snižuje 
až na 10 %, což může vést k redukci schopnosti uvolnit 
O2 do mikrocirkulace (5, 22). Snížená hladina ATP může 
ovlivnit přežití erytrocytů tím, že sníží jejich pružnost 
a  zvýší jejich destrukci při průchodu mikrokapilára-
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losti s  TRALI (48). Aktuální je studium vlivu „stáří“ 
transfundovaných erytrocytů a jejich vlivu na lidský 
organismus (49).
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