A vorosvértestek s6-viz haztartasa a vér tarolasakor.
I. Valtozasok az acidikus-citrat-gluk6z (ACD)-vér
vorosvertest magnéziumtartalmaban
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A kilénféle konzervvérek taroldasa folyaman bekdvetkezd ionkoncentracio-
valtozasok szorosan odsszefiiggenek a konzervalt, majd transzfundalt vordsvértest
(vvs.) életképességét csokkenté folyamatokkal (1. 2). Ezen Un. tarolasi betegség
— ,storage lesion” — kdzéppontjaban a glikolizis zavara all, amely mélyrehato
valtozdsokat idéz el a konzervalt vér mind morfolégiai, mind funkcionalis alla-
potdban, igy a vvs.-ek és az extracellularis folyadék (plazma) kozdétti koncent-
raciés gradiens fenntartdsaban is (3, 4, 5, 6. 7, 15). Ennek egyik jele az, hogy
a konzervalt vvs.-ek fokozatosan kaliumot veszitenek, ugyanakkor fokozédik a
vvs. natriumtartalma (3, 4, 6, 7, 15).

A kilénboz6 tartositasi eljarasokkal készilt vérkonzervek s6—viz-haztarta-
sanak tanulmanyozasa soran terel6dott figyelmink a magnézium iranyaba.
A magnézium (Mg)-ion a glikolizisben betdltdtt szerepe (8, 14), valamint intra-
cellularis koncentracidja szempontjabol is Iényeges kationja a vérnek. Ezért nem
kézémbos, hogy a tarolds folyaman milyen eltolédasok mutatkoznak az ACD-
vér vvs. Mg-tartalmaban. Az irodalomban erre vonatkozé adatot nem taladltunk,
ezért kozoljik a kérdéssel kapcsolatos vizsgalataink eredményét. Kozoljik egy-
Gttal a parhuzamosan végzett vvs.-kalium-meghatarozasok eredményét is.

Médszer

Az el6irasoknak megfelel6 mddszerekkel véradasra alkalmasnak talalt 10.
kilénféle vércsoportli, 20—22 éves férfit6l steril kdrilmények kozott vért vet-
tink. A vért az Orszagos Vértranszflziés Szolgalat altal elkészitett ACD-stabi-
lizalé oldattal (16) az el6irt médon kevertik és egyénenként 4 db 100 ml-es
palackba zartuk. A véreket a tovabbiakban az el§irdsnak megfelel6en h(it6szek-
rényben taroltuk. Vizsgalataink céljara a tizféle steril allapotd vérbdl a kovet-

kez6 idépontokban hasznaltunk fel egy-egy palacknyit: 1. vérvétel, ill. tartésitas
utan két-harom o6réaval; 2. a vérvételtél szamitott els6-, 3. masodik-, 4. és har-
madik hét végén. Fent jelzett id6pontokban a vvs.-kalium-, ill. Mg-meghataroza-

sokat végeztiink. A kaliumot teljes vérbdl, Zeiss-féle lang-fotométerrel hataroz-
tuk meg; a plazma kalium-értéke birtokdban a vvs. kalium-mennyiségét a ko-
vetkezd képlet segitségével szamitottuk ki:
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ahol VvsK jelenti a vvs. kdlium-koncentraciét mval 1-ben, TV k a teljes vér,
Plk a plazma kéaliumtartalmat mval/l-ben, a H a korrigalt hematokrit értékét.
Utébbit az Gn. ,trapped plasma” mennyiségének figyelembevételével nyertik
(trapped plasma: a hematokritban intercellularisan elhelyezked6 plazma meny-
nyisége.) Meghatarozasat masutt leirt modszerlinkkel végeztik (19).
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A ws. Mg-tartalméat direkt mdédon, a centrifugalt vvs.-masszabdél hataroztuk
meg. A Mg-ot Mg-ammaénium-foszfat formajaban hataroztuk meg (17). A vvs.-ek
nagyfoku tapadasabol eredd hibalehet6séget elkeriilendd, a sziikséges vvs.-meny-
nyiséget nem pipettaval, hanem analitikai mérlegen, stly szerint mértik le.

Eredmények

A friss és a haromhetes konzervvér atlagos vvs. Mg-koncentracidja (4,42—.
ill. 451 mval pro 1) nem tért el jobban egymastél, mint a mdédszernél megenge-
dett, két parhuzamos meghatarozas értéke kozotti kilonbség. (SE 0,125 mval.
pro 1) A tarolas tehat a 3. hét végére nem hozott létre szignifikans kilonbséget
a konzerv vvs.-ek M g-tartalméaban (p >0,20).

A friss konzervvér atlagos kalium-koncentracidja (X 87,62 mval pro 1) szig-
nifikdnsan kilonb6zott (p < 0,001) a 3. heti értékt6l (75,33 mval/l). Kiszamit-
hatd a taroladskor bekdvetkez6 koncentraciocsékkenésre vonatkozd lineéaris reg-
resszié (b —3,86). Eredményeink az 1. tablazatban lathatok.

A vizsgalat idépontja

s
£
N o hét 1 hét 2. hét 3. hét

1 450 420 4.10 4,78
2, 400 424 3.01 4,13
3 440 434 4,45 4.20
. 4, 3,88 4 33 4 00 4,03
5, 480 5,02 4 64 4,68
a 6. 4.20 4 50 4;00 4,20
7. 4,48 451 4.60 454
g s 5,00 5,15 4,75 5,05
ZE B0 4,10 457 437 4.38
2 & 10 4,90 5,31 482 5,17
g Atlag 443 4,61 4 36 4,51

£

g
be 1 920 88,6 78,2 70.5
) 82,0 76 3 73.0 67,6
£ 3, 80 8 83.9 78,9 77,4
4, 87.1 81,0 77,4 76,9
5, 989 9172 88,0 86,5
6, 82,0 77,0 71,0 70,0
' 7, 86,0 81,0 775 76,0
8, 78,1 735 69,4 69,7
2 9, 82,1 76,0 70,7 71,5
10, 97.2 935 88,0 87,2
Atlag 87,6 82,2 77.2 75,3

1 sz. tablazat

10 db acidikus-citrat-gluk6z konzervvér voérosvérsejt magné-
zium és kaliumkoncentraciéi kdzvetlenul a tartdsitas utan és
az ettél szamitott els6, masodik, illetve harmadik hét végén
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1 sz. abra.

Trapped plasma-valtozasok a
tarolas folyaman 10 acidikus-
citrat-glukoz konzervvérben udr

Megbeszélés

Ismeretes, hogy a glikolizis zavara folytan a vér tarolasakor csékken a vvs.-
kaliumkoncentracio. A kisérleteinkben végzett vvs.-kaliummeghatarozasok ered-
ményei ezt a folyamatot hivatottak szemléltetni, ill. ellendrizni.

Emlitettik, hogy metodikank pontossdaganak fokozasa érdekében a vvs-
kalium végs6 értékét a trapped plasma-mennyiség ismeretében, a korrigalt he-
matokrit értéke alapjan szamitottuk ki, A vér tarolasa folyaman ui. a vvs.-ek
volumene fokozatosan né, a sejtek gombalakot vesznek fel (21). Ezért a centrifu-
galas utan fokozddik a kdzdttik maradt plazma mennyisége is (19). Mas szoval,
a tarolas folyaméan egyre fokozo6dik a vvs.-massza plazma-tartalma (1. abra), a
hematokrit egyre kevéshé fejezi ki a vvs.-plazma-térfogat valédi viszonyat.

Arra vonatkoz6 adatok az irodalomban nem allnak rendelkezésre, hogy a
Mg milyen szerepet tdlt be a konzerv-vvs.-ek tarolasi betegségében. Ismeretes,
hogy az emberi vvs. Mg-koncentraci6ja 4,0—6,0 mval/l, azaz, mintegy harom-
szorosa a plazméaénak. Nem tudjuk azonban, hogy ezen koncentraci6-kiilénbség
kizarolag aktiv energiafolyamat eredménye-e. Mindenesetre, a Mg-ion tdbb pon-
ton is nélkulozhetetlen szerepet tolt be a glikolizis folyamatadban (8—15), amely
viszont az aktiv ion-transzport szempontjabél elengedhetetlen energiaszolgaltato
folyamat (20). Kisérleteink alapjan megallapithatd, hogy mig a glikolizis zavara
kovetkeztében a vvs.-ek K-tartalma szignifikansan csdkkent, a Mg-tartalmuk
nem valtozott. Ezt azért tartjuk érdekesnek, mert a tarolasi betegség, ezen belil
a glikolizis-zavar okat a glukdz-utilizacio, ill. az adenozintrifoszfat anyagcseréje
zavaraban latjak (14, 15, 23, 27, 28).

Az ACD-vér haromheti tarolasa folyaman a vvs. Mg-koncentracidja tehat
nem valtozott. Garby és Thorén (27) szerint ezt azzal magyarazzuk, hogy a vvs.-
ben a Mg a tarolas feltételei kozott szinte kizarélag nem diffuzibilis formaban
van jelen. A teljes vérhez adott jelzet Mg ui. igen gyorsan képes a vvs.-be dif-
fundalni (22).

Az irodalmi adatokbél ismeretes, hogy a konzervalt vvs.-ek 6ssz-kation-
koncentracidja a tarolds folyaman megvaltozik. Egyesek szerint mennyisége fo-
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kozédik (3,6), masok szerint csokken (7,24). Sommerkamp szerint (24, 25, 26)
a sejt 6sszkation-csékkenése fokozza a vér oxigénkotd képességét. A hosszabban
tarolt és ennélfogva nagyfoku oxigénaffinitassal rendelkezd vér transzfuzidjaval
ezért az akceptor anoxias allapotat fokozni lehet. Vizsgalatainkbdl kévetkezik,
hogy a Mg nem jarulhat hozza az ACD-vér tarolasakor bekdvetkezd dssz-kation-
véltozasokhoz.

Veégil, kisérleteink eredményéb6l az a therdpias kovetkeztetés is adodik,
hogy az ACD-vér adasa nem alkalmas hipomagnezinémias allapotok befolyaso-
laséra.

0sszefoglalas

A kilonféle tartositasi eljarasokkal késziilt vérkonzervek so6-vizhaztartasa-
nak tanulményozasa sordn kitérink az ACD-vér magnézium-anyagcseréjének
vizsgéalatara.

10 egészséges egyént6l vett, ACD stabilizatorral konzervalt vér vordsvértest
kdliumtartalma a tarolas folyaman csokkent; ugyanakkor a sejtek magnézium-
tartalma nem mutatott szignifikans eltérést. Az eredmények alapjan megallapit-
juk: a) az ACD-vér tarolasakor kialakuld glikolizis zavara nem befolyasolja
az extra-, ill. intracelluléaris tér kozdétt fennallo, a magnéziumra vonatkoz6 kon-
centracids gradiens mértékét; b) a tarolas folyaman bekdvetkez6 6ssz-kation-
koncentracié valtozasokhoz a magnézium nem jarul hozza szignifikans mérték-
ben; c) az ACD-vér adasa nem alkalmas hipomagnezinémias allapotok befolya-
soléaséra.
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A-p Sack IU. Ap Kogan M Maiiop mca. CAyxSbi, Ap Eioku Il., A-p AAbTMaHH M, Maiiop
MeA. CAyx6bi:

COAEBOH—BO4HbIH OBMEH 3PHTPOLJHTOB nPH XPAHEHHH K POBH

I. H3MeHeHHH BCOerp"KaHHH MarHe3HH B apHTpoHHTaX KHCAOTHO-yHTpaTHO-rAK)KO03HOH
KpOBH (K 1jr).

B x0Ae H3yHeHHH coAeBofi-BOAHoro oOMeHa kohccpbhoh KpOBH npHroTOBAeHHoii pa3HbiMH
KOHcepBHpyionjHMH cnocodaiwH mm paccMaTpHBaeM OOMeHa BeujecTB MarHe3HH KpoBH KLJE

B xofle XpaHeHHH KpOBH CTa6HAH3HpOoBaHHOH C nomoilibk) KLJF 11 noAyneHHoH oT 10 3A0-
pOBbIX AHL) HaOAIOAaAHCb CHHIiSeHHe COAepHiaHHH K3AHH 3pHTpOIJHTOB B TO *e BpeMH COAep-
IKaHHe MarHe3HH B KAeTKaX CTaTHCTHHeCKH He H3MeHHAOCb. Ha ocHoBe peayAbTaTOB Mbl MO
aseM ycTaHOBHTD:

a) HapyuieHHe TAIiIiKOAH3a HacTynaioujero npH XpaHeHHH KLJE KpOBH He bahhct Ha cTe-
neHb KOHijeHTpaijHOHHoro rpaAHeHTa b oTHomeHHH MarHe3Hn HMeioujerocH MeiKAy SKCTpa- hah
HHTpaijeAAIOAHpHbIM npoCTpaHCTBOM;

6) MarHe3HIii He ynacTByeT b H3MeHeHiiax o6ujeii KOHijeHTpaijHH k3thohob HacTynaioujHX
B XOAe XpaHeHHH CTaTHCTHHeCKH AOCTOBepHO;

b) Aana KLjr KpoBH HeaieAaTeAbHa b THnoMarHe3HHeMHHecKHX coctohhhhx.

Dr. S. Elek, Dr. M. Kovéacs, Major d. Med. D., Dr. P. Biky, Dr. I. Altmann, Major d.
Med. D.:

MINERAL- UND WASSERSTOFFWECHSEL DER ERYTHROZYTEN WAHREND
DER SPEICHERUNG. I. Mitt. VERANDERUNGEN DES MAGNESIUMGEHALTES
DER ERYTHROZYTEN IM SAUREN ZITRAT-GLYKOSE-(ACD)-BLUT

Waéhrend Verfasser den Mineral- und Wasserhaushalt der mit verschiedenen
Konservierungsverfahren hergestellten Blutkonserven untersuchten, widmeten sie
ihre Aufmerksamkeit dem Studium des Magnesiumhaushaltes im ACD-Blut zu. Unter
Stabilisierung mit einem ACD-Stabilisator wurden Blute 10 gesunder Personen
gepruft. Wéhrend der Speicherung war der Gehalt an Kalium in den Erythrozyten
erniedrigt, der Magnesiumgehalt zeigte jedoch keine signifikante Verédnderung. Auf
Grund ihrer Ergebnisse konnten die Autoren folgende Schlussfolgerungen ziehen:
1. Die wahrend der Speicherung auftretende Glykolyse mag den Konzentrationsgra-
dient des Magnesiums, welcher zwischen dem intra-, bzw. extrazelluldren Raum
besteht, nicht zu beeinflussen. 2. Bei den Verdnderungen der lonenkonzentrationen, die
wéhrend der Blutspeicherung Zustandekommen, spielt das Magnesium keine signifi-
kante Rolle. 3. Zur Beeinflussung hypomagnesiamischer Zustdnde erweist sich eine
Gabe vom ACD-Blut als recht unwirksam.



