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rusom. Vzhl'adom k tomu, Ze anti-HBs maju charakter virusne-
utraliza¢nych protildtok, umoziluje ich stanovenie ziskat’ tdaje
o vnimavosti jedinca k infekcii HBV. SZO doporucuje povazo-
vat’ za minimdlny ochranny titer anti-HBs 10 mIU/ml a za hra-
nicu dobrej imunity titer 100 mIU/ml. Tieto hodnoty st tiez dole-
Zité pri rozhodovani o nutnosti vakcindcie. Ochranny efekt ur-
¢itej hladiny anti-HBs pochopitel'ne zdvisi od vel'kosti inokula.

Podl'a ddajov z literattry (Tranfusion 2003; 43: 696-704)
v pacientoch, u ktorych prebehla sérokonverzia a pri§lo k uzdra-
veniu spontdnne alebo ako odpoved na terapiu interferonom ne-
bola identifikovana HBV DNA v pripade, ked titer anti-HBs bol
vyssi ako 100 mIU/ml.

V pripade anti-HBc reaktivnych darcov s titrom anti-HBs
vy§8im ako 100 mIU/ml, ak by z nejakej pric¢iny doslo k repli-
kécii virusu HBV v hepatocytoch a uvol'neniu viriénov do pe-
riférnej krvi, dostatocne vysokym titrom anti-HBs protildtok
by malo ddjst’ k ich neutralizdcii za vzniku imunokomplexov,
ktoré uz nie su infek¢né.

V roku 2008 na vsetkych pracoviskdch NTS na Slovensku
sa zistilo 2298 (3,43 %) anti-HBc opakovane reaktivnych (RR)
darcov krvi, z ktorych u 1854 (80,67 %) sa potvrdilo, Ze ide
o Specificki reaktivitu. U vSetkych anti-HBc RR darcov sa vy-
Setril titer anti-HBs protilatok s nasledovnymi vysledkami ziste-
nymi u Specificky anti-HBc RR darcov:

1. anti-HBs NEREAKTIVNE 168 (9,06 %)
2. titer anti-HBs 10 — 100 mIU/ml 360 (19,41 %)
3. titer anti-HBs nad 100 mIU/ml 1326 (71,52 %)

U Specificky opakovane anti-HBc reaktivnych darcov sa v 6-
mesacnych intervaloch robili opakované kontrolné vysetrenia
titra anti-HBs protildtok, za uc¢elom zistenia kolisania hladiny
vysky titra v ¢asovyh dsekoch s nasledovnymi vysledkami:

— rozpitie titra < 100 mIU/ml — 300 mIU/ml zistend pribliZne

46 % nezhoda
— rozpitie titra 300 mIU/ml — 500 mIU/ml zistend priblizne

25 % nezhoda
— titer > 500 mIU/ml zistend priblizne 2,5 % nezhoda

Najvys$sie % kolisania vySky hladiny titra sa zistilo prave
v okruhu titra 100 mIU/ml, ktory je povaZovany za hranicu dob-
rej imunity.

Zatial bolo vySetrenych vyse 200 vzoriek na pritomnost HBV
DNA u anti-HBc reaktivnych darcov bez anti-HBs protildtok
a s titrami anti-HBs protildtok od 10 mIU/ml —> 1000 mIU/ml,
zatial' u Ziadnej nebola potvrdena jej pritomnost’, 3 vysledky bo-
li nehodnotitelné a 2 vysledky neurcité. U darcov krvi s neurci-
tymi vysledkami HBV DNA boli anti-HBs protildtky opakova-
ne nereaktivne.

V sucasnosti sa Specificky anti-HBc reaktivni darci krvi s ne-
zistenymi anti-HBs protilditkami a s titrom menej ako 100
mIU/ml trvalo vyradujd z darcovstva a odosielaji k hepatol-
govi, zostdva zodpovedat’ na otazku ¢i vobec a za akych pod-
mienok moéZe byt anti-HBc reaktivny jedinec darcom krvi.
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PODANI TRANSFUZE KRVE JE RIZIKOVE
1 VE 21. STOLETI!

Hrubd J.

Transfuzni oddéleni Fakultni nemocnice v Plzni

Pres veskerou snahu zvySovat bezpec¢nost krevni transfuze
zlstava i ve 21. stoleti podéni krve spojeno s riziky. Kromé ji-
ného i s rizikem pfenosu infekéniho onemocnéni.

Autorka ve svém sdéleni uvadi prehled laboratornich metod

uzivanych na transfuznich oddélenich pfi vySetfovani virologic-
kych marker( tak, jak vyzaduje soucasna legislativa. Blize uva-
di mozZnosti ve vySetfovani viru hepatitidy C a srovndva rozsah
naseho povinného vysetfeni a vySetfeni, které vyuZiva zpraco-
vatel plazmy. Na konkrétnim piipadu opakovaného darce krve,
jehoz plazmy byly doddny k frakcionaci, demonstruje situaci,
kdy i pfi dodrzeni zakona a vSech pfedpist, a to jak ze strany
transfuzniho oddé€lent, tak ze strany dérce krve, byly vyrobeny
transfuzni pripravky, které byly vysoce rizikové z hlediska pre-
nosu virové hepatitidy.

I ve 21. stoleti je poddni jakéhokoliv transfuzniho piipravku
rizikové a je nutné dodrzovat zdsady raciondlni hemoterapie.

023

ABBOTT LABORATORIES A TRANSFUZNI
LEKARSTVI - MINULOST, SOUCASNOST,
BUDOUCNOST

Trbusek J.

Abbott Laboratories

SLAVNOSTNI JANSKEHO PREDNASKA
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KREVNI SKUPINY - HISTORICKE ASPEKTY,
SOUCASNE POZNATKY A ,,CESKA STOPA*
V IMUNOHEMATOLOGII

Pisacka Martin

UHKT Praha

Poznani krevnich skupin bylo jednim z nejvétSich ob-
jevl v historii mediciny a stalo se zakladnim kamenem
transfuzni mediciny a umoznilo rozvoj dalsich medicin-
skych obort, zavislych na moZnosti hemosubstituéni te-
rapie. Kromé transfuzniho vyznamu krevnich skupin jsou
imunohematologické poznatky dilezité pro fetdlni me-
dicinu pfi diagnostice, monitorovani a pfipadné terapii
a prevenci fetomaternalnich cytopenii.

Rozvoj imunohematologie ,,ordmoval* celé minulé sto-
leti. Pokrok v souvisejicich védnich oborech — biochemii,
imunologii, genetice a jejich ,,prohloubeni* na molekular-
ni troven vedl k exponencidlnimu narGstu poznatkti — na
uplném zacdtku byly jen dva antigeny jednoho systému
a po sto letech rozeznavame 308 antigend, z nich 270 fa-
zenych do 30 systému krevnich skupin, dédle do kolekei
a sérif antigend s nizkou resp. vysokou frekvenci vyskytu
(ddaje z reportu ISBT Komise pro terminologii antigent
povrchu erytrocytil, 2008). Uvedend Cisla a niZe uvedeny
text se tykaji pouze antigentl erytrocyttl, problematika ostat-
nich krevnich antigennich charakteristik, bunéénych i ne-
bunécnych, presahuje rozsah tohoto prispévku.

Krevni skupina: slovni spojeni je uzivano v riznych
kontextech — v jednom slova smyslu jako vlastnost v systé-
mu ABO a (ne)pfitomnost RhD; v ,,obecném smyslu® jako
oznaceni nékterého z Siroké palety vSech antigent.

Systém krevnich skupin je charakterizovén jako sou-
bor fenotypi, definovanych lidskymi protildtkami, se zn4-
mou biochemickou podstatou, chromozomalni lokalizaci,
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Systém ISBT No. Hlavni Ag / celkem Gen Chromozom. lokal.
ABO 001 A,B/4 ABO 9q34.2
MNS 002 M, N, S,s,U/46 GYPA,GYPB,GYPE 4q31.21
P 003 P1/1 Pl 22ql1.2-qter
Rh 004 D,C,E,c,e,CWV /57 RHD, RHCE 1p36.11
Lutheran 005 Lua, Lub /19 LU 19q13.32
Kell 006 K, k, Kp2, Kpb, Jsa, Jsb / 31 KEL 7q34
Lewis 007 Lea, Leb/6 FUT3 19p13.3
Duffy 008 Fy2, Fyb, Fy3 /6 DARC 19232
Kidd 009 Jka, Jkb, Jk3 /3 SLC14Al 18q12.3
Diego 010 Dia, Dib, Wra, Wrb / 21 SLC4Al 17q21.31
Yt 011 Yta, Ytb /2 ACHE 7q22.1
Xg 012 Xga /2 XG.MIC2 Xp22.33
Scianna 013 Scl,Sc2/7 ERMAP 1p34.2
Dombrock 014 Do?, Dob, Gy, Hy, Jo* / 6 ART4 12p12.3
Colton 015 Co?, Cob, Co3/3 AQPI Tpl4.3
Landsteiner-Wiener 016 LW2, LWP /3 ICAM4 19p13.2
Chido/Rodgers 017 Ch/Rg /7 C4A,C4B 6p21.3
H 018 H/1 FUTI 19q13.33
Kx 019 Kx /1 XK Xp2l1.1
Gerbich 020 Ge2,Ge3,Ged / 8 GYPC 2q14.3
Cromer 021 Cra/ 15 CD55 1q32.2
Knops 022 Kn2, KnbP /9 CRI 1q32.2
Indian 023 Ina, Inb /4 CD44 11p13
Ok 024 Oka/ 1 BSG 19p13.3
Raph 025 MER2 /1 CDI51 11p15.5
John Milton Hagen 026 JMH /5 SEMA7A 15q24.1
I 027 1/1 GCNT?2 6p24.2
Globoside 028 P/1 B3GALT3 3q26.1
Gill 029 GIL/ 1 AQP3 9p13.3
RHAG 030 RHAG1,RHAG2/3 RHAG 6p21-qter
Kolekce
Cost 205 Cs2,Csb /2
Ii 207 i/l
Er 208 Er2, Erb, Er3 /3
Glob 209 Pk, LKE /2
210 Lec,Led /2

Vel 211 Vel, ABTI /2
Antigeny s nizkou frekvenci vyskytu (LFA, 700 série)
Batty 700002 By
Christiansen 700003 Chra
Biles 700005 Bi
Box 700006 Bxa
Torkildsen 700017 To?
Peters 700018 pta
Reid 700019 Rea
Jensen 700021 Jea
Livesay 700028 Lia
Milne 700039
Rasmussen 700040 RASM

700044 JFV
Katagiri 700045 Kg
Jones 700047 JONES

700049 HIK
Sarah 700052 SARA

700054 REIT
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Antigeny s vysokou frekvenci vyskytu (HFA, 901 série)

Langereis 901002
August 901003
Junior 901005
Emma 901008
Anton 901009
Sid 901011
Pelletier 901014

901016

s identifikovanym a sekvenovanym genem. V systému
miZze byt jen jeden antigen (napt. P, H), ale i desitky an-
tigenti (Rh, MNS).

Kolekei oznacujeme soubor dvou a vice antigent se sé-
rologickou, biochemickou, event. genetickou pfibuznos-
ti, ale zatim nespliujici vSechna kritéria systému.

Do sérii pak zatazujeme antigeny, zatim neodpovida-
jici definovanym systémidm a kolekcim (ISBT série 700:
LFA (antigeny s nizkou frekvenci vyskytu) — incidence
méné nez 1% v populaci; ISBT série 901: HFA (antige-
ny s vysokou frekvenci vyskytu) — incidence vySsi neZz
90% v populaci).

Klinicky vyznam krevnich skupin, resp. jednotlivych
antigend, je dan tim, ¢im jsou definovany — tedy lidsky-
mi protildtkami proti nim. Vyznamné jsou protilatky, kte-
ré jsou schopné pusobit destrukci erytrocytil, nesoucich
dany antigen a tudiZ ohrozit Zivot nebo zdravotnf stav pfi-
jemce transfuze nebo plodu (akutni a/nebo pozdni po-
transfuzni hemolytickou reakci /HTR/ a hemolytické one-
mocnéni novorozence /HON/). Presto, Ze Cast antigent je
definovana klinicky nevyznamnymi protildtkami, je je-
jich znalost a detekovatelnost nutnd z diferencidlné-dia-
gnostickych divodl — protoZe inicidlni ndlez, pozitivita
screeningu, je stejny pro oba typy protildtek.

Systémy krevnich skupin (prvnich devét je tradi¢né
oznacovano jako ,,hlavni*, proto jim bude niZe véno-
vano vice prostoru, ostatni budou podrobné zminény
tam, kde je zanechana ,,Ceska stopa‘‘).

ABO systém (ISBT 001)

Z transfuzniho hlediska nejvyznamnéjsi systém a zaklad-
ni ,,pfekdzka“ transfuze pred objevenim krevnich skupin,
protoZe je charakterizovan proti ostatnim systémim jedi-
necnou vlastnosti — existenci ,,pfirozenych* protilatek (ag-
lutinind) proti tomu antigenu, ktery neni na krvinkach da-
né osoby. Tyto protildtky, na rozdil od jinych, mnohem vzac-
néjSich ,,pfirozenych protilatek™, maji Casto hemolyticky po-
tencidl (cestou aktivace komplementové kaskady) a inkom-
patibilni transfuze mohou ptisobit akutni hemolytické re-
akce se zdvaznym klinickym prib&hem, mnohdy i fatdlni.

V roce 1900 Landsteiner popsal fakt, ze sérum zdra-
vych lidi shlukuje erytrocyty nékterych jinych osob (1).
V roce 1901 na zdkladé vySe zminéného popsal 3 krevni
skupiny A, B a C (pozdé&ji pojmenovanou 0) (2).

Skupinu AB popsali v roce 1902 von Decastello a Stur-
li (3).

Diagnostika v ABO systému je zaloZena na sérologic-
ké detekci antigenti (,,direct grouping®; v soucasné do-

Lan
Ata
Jra

Emm
AnWj
Sda
PEL
MAM

bé monoklondlnimi protildtkami) a potvrzeni detekci
ocekdvanych aglutininl (,,reverse grouping™; pomoci
znamych erytrocytil) a diky rozsifujici se automatizaci
velice spolehliva. Diskrepantni ndlezy v tomto systému
jsou pomérné vzacné (zeslabené antigeny a/nebo proti-
latky, spontdnni aglutinace, pfitomnost jinych aglutinu-
jicich protilétek, aj.), mohou byt objasnény molekuldr-
né-biologickymi metodami, kde je ale na rozdil od fe-
notypové trovné mnohem vétsi variabilita (velice po-
lymorfni systém na trovni genotypu, popsany jiZ desit-
ky rliznych alel).

Cesky piispévek do imunohematologického pozndni byl
pFinesen jiZ na samém zacdtku tohoto oboru, dokonce tak
casné, Ze néjakou dobu bylo ceskému objeviteli pricitd-
no svétové prvenstvi. Neuropsychiatr Jan Jansky nejprve
v roce 1906 prednesl na Spolku lékarii ceskych a v roce
1907 publikoval svou prdci, v niZ podal uceleny systém
Ctyr krevnich skupin, znacenych I az IV (4).

V neddvné dobé byla zanechdna dalsi stopa — na na-
Sem pracovisti jsme publikovali pripad velice silné zkvi-
Zené reaktivity specifické anti-A monoklondlni protildtky,
obsaZené v celosvétové rozsiteném diagnostickém systé-
mu, s krvinkami skupiny 0, nesoucimi Tn kryptantigen.
Presto, Ze se jednd o raritni situaci, vyhodnotil vyrobce
tuto informaci jako zdvaznou a vzhledem k poZadavku na
100% spolehlivost diagnostiky v ABO systému prikracuje
ke zmené ve vyrobnim postupu (5).

MNS systém (ISBT 002)

Druhy systém v pofadi m4 stejného objevitele — prvni
zminka je z roku 1927 opét od Karla Landsteinera (6).

V soucasné dobé€ kromé zdkladnich antigeni M, N,
S a's (a v ¢ernoSské populaci jesté vyznamného antigenu
U) jsou zndmy jesté Ctyfi desitky dalSich antigenti — po
Rh jde o nejpolymorfnéjsi systém. Klinicky nejde o pfi-
li§ ,,nebezpecny* systém, hemolyticky potencidl maji
aloprotilatky anti-S,-s,-U a vzdcné i jiné, pokud jsou tii-
dy IgG a reaguji pfi 37 °C v antiglobulinovém testu.

Velkd variabilita tohoto systému je ddna existenct bliz-
ce vdazanych genii, ¢imZ vznikd velky potencidl pro vznik
hybridnich genii a tudiz novych typu glykoproteini. Jed-
nu z téchto variant jsme popsali u ddrkyné krve z UHKT,
kdy?Z jsme pozorovali diskrepantni reakci pri urcovdni CV,
zpuisobenou primési anti-Hil/KI/ v polyklondlnim diagnos-
tiku (7, 8).

P systém (ISBT 003)
Prvni zminku o tomto systému lze najit opét v praci
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Karla Landsteinera, v jiZ zminéné publikaci (6), popisu-
jici experimenty s imunizac{ kralikt lidskymi krvinka-
mi. Klinicky jde opét o ,,benigni systém, s protildtkami
spiSe tfidy IgM a reagujicimi za niZSich teplot a nespojo-
vanymi s HON ani HTR (jen raritné mirné pozdni po-
transf. reakce).

Rh systém (ISBT 004)

Nejpolymorfnéjsi systém, s nejvétsi aloimunogenici-
tou s Castou tvorbou IgG protildtek, psobicich t€zké
HON (hlavné anti-D, anti-c) a mirné az tézké HTR po-
zdniho typu. Prvni informace pfinesla kazuistika Levi-
na s Stetsona (9) a imunizacni experimenty Landsteine-
ra (10). Molekuldarnim podkladem jsou dva blizké ge-
ny, jejichz produktem jsou dva proteiny, tcastnici se vy-
stavby Rh komplext erytrocytové membrany. Funkcf je
transmembranovy transport, pfendSenou ldtkou amon-
ny iont a/nebo CO,. RhD antigen je nejimunogennéjsi
ze vSech struktur erytrocytu — coZ je ddno vyjimecnym
charakterem pozitivniho fenotypu, jehoZ membrana ne-
se jeden zcela odliSny protein (D protein) proti mem-
brdané¢ RhD negativni. Z toho plyne obrovskd, v litera-
tufe uvadénd az 80% imunogenicita. Ostatni antigeny
(stejné jako v jinych proteinovych antigennich systé-
mech) se li8f jen rozdilem jednotlivych aminokyselin
v jinak stejnych proteinech, tudiZ imunogenicita je o je-
den a vice fadl niz8i. Detekce RhD je ztéZovdna vysky-
tem cca 1-2 % D proteinli s abnormdlni expresi (vari-
antni /parcidlni/ a zeslabené antigeny). U darct krve je
potfeba zachytit pokud mozno vSechny formy RhD an-
tigenu, zatimco u piijemct a t€hotnych je potieba, aby
u osob s parcidlnim RhD bylo postupovéno jako u RhD
negativnich (D- transfuze, anti-D profylaxe).

Diagnostice RhD je vénovdna v imunohematologii
velkd pozornost. NasSe referencni laborator iizce spolu-
pracovala s prednimi pracovisti v Rh oblasti a vysled-
kem byly prioritni publikace o nejvyznamnéjsi varian-
t¢ D VI (11), popis nového typu DCS, pravdépodobné
lizce vdzaného na ceskou populaci (12, 13), charakte-
ristika typu DOL (14) a posouzeni imunogenicity R,Har
(15). Pro praxi je diileZitd analyza velkého souboru sla-
bych a variantnich D antigenii, umoZiujici posouzeni
vhodné kombinace diagnostik pro nast populaci (16).

Lutheran systém (ISBT 005)

Specifita anti-Lu2 byla popsdna v roce 1945 (17), anti-
Lub o deset let pozdégji. V soucasné dobé znamych 19 an-
tigenl tohoto systému je lokalizovanych na dvou glyko-
proteinech CD239, majicich imunoglobulinovou struktu-
ru a patficich mezi receptory a adhezivni molekuly (ligan-
dy pro laminin). Klinicky vyznam nenf pfili§ velky, pro-
tilatky v tomto systému sice mohou pusobit potransfuzn{
reakce, ale vétSinou pozdni a mirné a kvili slabé expresi
na fetdlnich krvinkdch nejsou spojovény s pripady HON.

Kell systém (ISBT 006) a Kx systém (ISBT 019)
Tyto dva systémy spolu dzce souviseji, Kell antigeny
jsou neseny glykoproteinem CD239 (membranovou me-

taloendopeptiddzou), ktery je disulfidickou vazbou spojen
s Kx proteinem (membrdnovy ko-transportér neurotrans-
miterti a Na a Cl ionti). Alterace jednoho z proteinti ovliv-
nuje expresi druhého (K x McLeod). Kell je prvni ze systé-
mt, objevenych pomoci antiglobulinového testu (18),
v soucasné dob¢ je definovano jiz 31 antigenu. Jde o kli-
nicky vyznamny systém s potencidlem vyskytu t€zkych
HTR i HON (zde navic k hemolyze pfispiva k anemizaci
plodu i supresivni efekt protildtek na erytropoézu).

V posledni dobé jsme Fesili dva pripady Kell-null s an-
ti-Ku, ve spoluprdci s IBGRL byl definovdn molekuldrni
podklad (19). Chybéni Kell antigenii bylo prokdzdno
u jednoho atypického pripadu syndromu McLeod (na roz-
dil od jinych témér bez akantocytozy), zde byl rovnéz de-
finovdn defekt na DNA urovni (20).

Lewis systém (ISBT 007)

Antigeny tohoto systému (popsdn v roce 1946) (21)
jsou na membranu erytrocytu adsorbovdny z plazmy, te-
dy na rozdil od jinych se neméni pro transplantaci hemo-
poetickych bunék. Klinicky tento systém vétSinou nepd-
sobi problémy (protilatky vétSinou ,,chladové®, fetdlni kr-
vinky neexprimuji Le antigeny), pouze raritni ptipady
protilatek reagujicich pfi 37 °C v antiglobulinovém testu
a/nebo aktivujici komplement mohou byt potencidlné ne-
bezpecné.

K detekci antigenii tohoto systému se pouZivaji monok-
londlni protildtky. Nekteré z kloni anti-Le® mohou reago-
vat falesné pozitivné s krvinkami, které maji prisobenim
neuraminiddzy aktivovany T kryptantigen (podobnd struk-
tura vazebného epitopu) (22).

Duffy systém (ISBT 008)

Systém byl objeven v dobé ,,neutajovini osobnich
udaju”, prvnim ,,detekovanym® producentem polytrans-
fundovany hemofilik pan Duffy (23). Antigeny tohoto
systému jsou neseny glykoproteinem s funkci recepto-
ru chemokind, ktery je také receptorem, usnadiujicim
celuldrni invazi nékterymi typy plasmodii (piivodci ma-
larie). Tento fakt m4 za nésledek velké rozdily ve frek-
vencich jednotlivych fenotypl — zatimco v bélosské po-
pulaci ma 99,99 % Duffy antigeny, vétSina ¢ernocht,
zejména v subsaharské oblasti je Fy(a-b-) /Fy null fe-
notyp je zptisoben homozygocii pro FYX alelu — muta-
ci v GATA-1 vdzajici oblasti promotoru Duffy genu,
kterd zabranuje erytroidni expresi této struktury/.
Systém je klinicky vyznamny, s potencidlem protilatek
plsobit HTR a HON.

Vyskyt Fy null fenotypu v non-africkych populacich je
raritni. V nast populaci byly opakované piipady popsd-
ny v romském etniku (24). Molekuldrné genetickym vyset-
Fenim se ndm podarilo potvrdit, Ze molekuldrni podklad
(u vice nepribuznych pripadii) je identicky s ,,africkou*
GATA-1 mutaci (25).

Kidd systém (ISBT 009)
~Rodinny piivod* md i ndzev tohoto systému, prvni
anti-Jka protildtka byla v roce 1951 detekovédna v séru
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americké zaslouzilé matky, ,,J* je pfitom inicidla jmé-
na Sestého ditéte. Nosi¢ téchto antigenti, Kidd glykop-
rotein, ma funkci membrdnového transportu urey. Pro-
tilatky v tomto systému patii k velmi nebezpecnym —
jednak pro obtiZnou detekovatelnost (po imunizaci
transfuzi ¢i t€hotenstvim pomérné rychle sila nalezu ze-
slabuje, nékdy reaguji jen homozygotni krvinky) a jed-
nak pro velkou hemolytickou d¢innost (IgG casto by-
vaji ve smési s IgM, které aktivuji komplement, byly
popsany jak tézké akutni /i fatdlni/ hemolyzy, tak i HTR
pozdniho typu s tézkym pribéhem). Na rozdil od HTR
jsou nastésti tyto protildtky v pfipadech fetomaternalni
inkompatibility jen velmi vzdcné pficinou tézsich fetdl-
nich hemolyz.

Detekci téchto protildtek, zejména u polytransfundova-
nych osob, je tieba vénovat velkou pozornost a pripadné
dle moZnosti volit pro rizikové prijemce antigen-negativ-
ni pripravky (nékteré protildtky byly zachyceny jen
v systému pevné fdze, popripadé v gelovém antiglobuli-
novém testu s enzymoveé opracovanymi homozygotnimi kr-
vinkami).

Dombrock systém (ISBT 014)

Prvni zminka o systému je z roku 1965 (26). V sou-
Casné dobé je znamo 6 antigenti, nesenych GPI-zakotve-
nym glykoproteinem, patficim do skupiny ADP-ribosylt-
ransferdz. Protildtky v tomto systému jsou vyznamné
z pohledu HTR (zpravy o akutnich i pozdnich HTR, kom-
plikujicich zejména transfuze u srpkovité anémie); naopak
nebyly dosud popsédny piipady HON.

Gy (DO3) antigen byl popsdn v roce 1967 v USA v ro-
diné ceského piivodu. Ndlez dalsi protildtky této specifi-
1ty v CR v neddvné dobé vedl pracovniky ceskobudéjovic-
kého TO k zajimavé laboratorné-geneticky-archivnicky
detektivnit studii, naznacujici moZnou spojitost obou pri-
padii (27).

Gerbich systém (ISBT 020)

Antigeny tohoto systému (prvné zminéné v roce 1960)
(28) jsou lokalizovdny na membranovych sialoglyko-
proteinech GPC a GPD, produktech ale jediného genu
GYPC (GPD je ,,zkracenou verzi“ GPC, vznik téchto
dvou forem je dén iniciaci mRNA translace na dvou mis-
tech). Anti-Gerbich protiltky zatim nebyly popsdny jako
ptic¢ina HON, v situaci HTR jsou v literatufe protichid-
né zpravy (jednou ikterus jako zndmka pozdni HTR,
v druhém piipadé poddni 16 inkompatibilnich TU bez
znamek hemolyzy).

Pri vySetrovdni pripadu HTR s anti-Gerbich-HFA pro-
tildtkami bylo retrospektivné zjisténo, Ze z diivodu instru-
mentdlniho problému dostal jiz imunizovany pacient s niz-
kotitrovou protildtkou 1 inkompatibilni TU a ndsledné na-
rostl titr na statisicové hodnoty. Po opakovaném problé-
mu s pristrojem doslo k dalsi inkompatibilni transfuzi a jiz
po nékolika desitkdach ml doslo ke klinické reakci (dus-
nost, tresavka). Tato kazuistika ukazuje, Ze Gerbich anti-
geny mohou byt vyznamné imunogenni a inkompatibilita
klinicky zdvaZnd (29).

Vel kolekce (ISBT 211)

I kdyz je Vel prvnim z popsanych tzv. vefejnych anti-
gentl (30), patii k poslednim klinicky vyznamnym ,,hé-
dankdm®. V béloSské populaci jde o HFA, vyS$si vyskyt
Vel-osob byl popsén v exotickych populacich (Thajci, ka-
nadsti indiani kmene Chilcotin). Nékteré studie nazna-
¢uji vazbu na P systém, souvislosti s Gerbich systémem,
ale biochemicky a molekuldrné-biologicky podklad do-
sud nebyl objeven. Protilatky anti-Vel jsou vétSinou tii-
dy IgM a maji potencidl aktivace komplementu, byly po-
psany tézké akutni HTR, naopak nebyly uvadény v sou-
vislosti s HON.

V neddvné dobé byla zachycena pomérné silnd anti-Vel
protildtka, kterd pravé diky své prevdziné IgM povaze zce-
la unikla detekci systémem pevné fdze (reagujicim jen
s IgG). Ndlez upozoriiuje na nebezpeci u laboratoii, pra-
cujicich timto systémem a je stimulem k diskusi, jak toto
riziko omezit (31).

Jra (ISBT 901005)

Anti-Jra protildtka byla popsdna v roce 1970 (32), od té
doby se vyskytlo vice pfipadi, jeden v posledni dobé
v souvislosti s fatdlnim HON. U inkompatibilnich trans-
fuzi jsou rozdilné zpravy — jednou tfesavka po 150 ml
inkomp. TU, u jiného pacienta poddny 3 TU bez klinic-
kych znamek hemolyzy (pouze nartst titru a vymizen{ Jr2
z cirkulace). Biochemicky a geneticky podklad tohoto an-
tigenu zatim neni znam. Cetn&jsi vyskyt negativniho fe-
notypu je v Japonsku.

V poslednich letech jsme opakované identifikovali tu-
to specifitu u osob romského etnika, nejprve ze Slovenska,
potom i z riiznych mist CR. Tato informace je diileZitd
v rozhodovdni o postupu pri vySetfovdni sloZitych pripa-
dii anti-HFA, kdy etnicky piivod nuiZe byt voditkem k rych-
lejsi a méné materidlove i casové ndrocné identifikaci
a event. i k vyhleddvdni potencidlnich ddrcii (33).

Zavér

Na zacatku minulého stoleti zac¢al ,,v€k imunohemato-
logicko-sérologicky* a po sto letech zacind vék ,,imuno-
hematologicko-molekuldrné-biologicky* (do diagnostiky
zavedeny individudlni CE certifikované genotypovaci
PCR-SSP a od roku 2008 CE certifikovany kit BloodChip
pro multiparametrové genotypovani, u jehoZ zrodu byla
i nase Referencni laborator) (34).

Jsem rad, Ze Ceskd imunohematologie ,,byla u toho*
a dékuji svym spolupracovnikiim v UHKT i v ostatnich
imunohematologickych laboratofich, bez jejichz pifinosu
by ,.Ceska stopa*“ nemohla vzniknout.
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ERYTROCYTARNI ALOIMUNIZACE

V TEHOTENSTVI

- POHLEDEM IMUNOHEMATOLOGA

Holuskovd 1., Slavikovd M., Andryskovd A., Galuszkovd D.
Transfuzni oddéleni FN v Olomouci

- POHLEDEM PERINATOLOGA

Lubusky M.

Gynekologicko-porodnickd klinika a Ustav lékaiské genetiky
a fetdlni mediciny LF UP v Olomouci

Uvod: Erytrocytarni aloimunizace v t€hotenstvi predstavuje
iv dnesni dobé mnohdy zavazny interdisciplinarni problém. An-
tierytrocytdrni aloprotildtky vznikaji jako reakce matetfského
imunitniho systému na kontakt s antigeny erytrocytd plodu. Po
prostupu placentou do fetdlniho krevniho fecisté ndsleduje de-
strukce fetdlnich erytrocytt v retikulo-endotelidlnim systému
plodu se zdvaznymi klinickymi dasledky pro plod.

Metodika: V letech 2000-2008 jsme na nasem transfuznim
oddéleni vysetiili 33 818 téhotnych Zen a sledovali vyskyt jed-
notlivych antierytrocytdrnich aloprotildtek. U vSech t¢hotnych
Zen byl vétSinou v prvnim trimestru gravidity proveden scree-
ning nepravidelnych tepelnych antierytrocytdrnich protilatek
v nepiimém antiglobulinovém (LISS/NAT) a enzymovém (pa-
pain) testu s jejich ndslednou identifikaci pomoci panelu typo-
vych erytrocyti metodou sloupcové aglutinace DiaMed.

Vysledky: Béhem poslednich 8 let jsme detekovali celkem 482
klinicky vyznamnych aloprotildtek. Nejcast&jsi pric¢inou erytro-
cytdrni aloimunizace v gravidité byl antigen E (172/33818), an-
tigen D (127/33818), ddle pak M (46/33818), C (44/33818),
K (41/33818), ¢ (20/33818), S (15/33818), Jk2 (7/33818), Fy2
(2/33818). V 886 ptipadech byly detekovany nespecifické proti-
latky, a to zejména v enzymovém (papain) testu. V obdobi
2005-2008 jsme se zaméfili na zdchyt aloprotildtek v jednotli-
vych testech. V enzymovém (papain) testu bylo detekovdno 170
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