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Anemi, yoğun bakım hastalarında sık görülen bir 
semptomdur. Yoğun bakım hastalarında görülen 
aneminin etyolojisinde genellikle birçok faktör 
etkilidir. Yoğun bakım ünitesi ile ilgili gelişen anemi 
tedavisinde kırmızı kan hücre transfüzyonu sık 
olarak uygulanmaktadır. Yoğun bakım ünitesi ile 
ilgili gelişen aneminin önlenmesi ve tedavisi için 
uygulanan diğer terapötik strateji, rekombinant 
insan eritropoetin uygulamasıdır. Bu makalede 
yoğun bakım hastalarındaki anemiyle ilgili güncel 
tanı ve tedavilerle anemide hemşirelik yönetimi 
irdelendi.
Anahtar Sözcükler: Yoğun bakım ünitesi; anemi; kırmızı  hücre 
transfüzyonu; hemşirelik yönetimi.

Anemia is a common pathology in critically ill 
patients. Etiology of anemia observed in criti-
cally ill patients, is often multifactorial. Treatment of  
intensive care unit associated anemia frequently 
involves the administration of allogeneic red blood 
cell transfusion. An alternative therapeutic and 
preventive strategy for associated anemia is using 
recombinant human erythropoietin. The purpose 
of this article was to review the literature regard-
ing these important issues related to the current 
diagnosis, treatment, and nursing management of 
anemia in critically ill patient.
Key Words: Intensive care unit; anemia; red blood transfusion; 
nursing management.
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Anemi, dolaşımdaki hemoglobin (Hb) veya 
hematokrit (Hct) düzeyinin normal değerleri-
nin altında olması nedeniyle hücrelerin oksijen-
lenmesindeki yetersizlik şeklinde tanımlanır.[1] 
Bir başka tanımla anemi, fizyopatolojik olarak 
kırmızı kan hücre (KKH) sayısında azalma 
olarak tanımlansa da, fonksiyonel olarak kanın 
oksijen (O2) taşıma kapasitesindeki azalma ve 
doku hipoksisi anlamına gelmektedir.[1-3] Dünya 
Sağlık Örgütü (DSÖ) yetişkinlerde anemiyi Hb 
düzeyinin erkeklerde 13.0 g/dl’nin, kadınlarda 
ise 12.0 g/dl’nin altında olması şeklinde tanım-
lamıştır.[4]

Aneminin patofizyolojisi

Hemoglobin kırmızı kan hücrelerinin yapı-
sında bulunan ve tüm vücuda O2 taşınmasını 
sağlayan maddedir. Kanama ve hemoliz gibi 
nedenlerle dolaşımdaki KKH sayısı ve buna 

bağlı olarak Hb miktarı da normal sınırların 
altına ineceğinden, kanın O2 taşıma kapasitesi 
de azalacak ve doku hipoksisi meydana gele-
cektir. Kırmızı kan hücreleri, vücut hücrelerin-
den karbondioksiti (CO2) uzaklaştırdığı için 
aynı zamanda vücudun asit-baz dengesinin de 
korunmasını sağlar. Bir çok patolojik durum, 
KKH’leri etkileyerek hafif anemiden yaşamı 
tehdit edici anemiye kadar değişim gösteren 
KKH lizisine neden olur. Kırmızı kan hücre-
leri fonksiyonlarında azalma da anemi olarak 
adlandırılan hücre oksijenlenmesinde yetersiz-
likle sonuçlanır.[1-3] Kırmızı kan hücrelerinin 
azalmasına bağlı gelişen hücre hipoksisi veya 
perfüzyondaki azalmaya yanıt olarak böbrek-
ler ve karaciğerde KKH’lerin büyüme faktörü 
olan ve eritropoetin (EPO) sentezleyen hücreler 
duyarlı hale gelir, EPO üretimi ve plazma-
ya salınımı artar. Eritropoetin, eritropoez için 
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gerekli olan önemli bir hematopoetik büyüme 
faktörüdür ve EPO yapımı ile eritropoez ara-
sında negatif geri besleme mekanizması vardır. 
Böylece kanda dolaşan KKH sayısının kontrol 
edilmesi ile doku oksijenasyonu belirli sınır-
lar içinde dengede tutulmaya çalışılır. Dolaşan 
kanda KKH’lerin artması ile doku oksijenas-
yonu yeterli bir şekilde sağlanmış olduğunda, 
EPO üreten hücrelerde üretim yavaşlar ve nor-
mal durumuna geri döner.[1-3]

Anemide etyoloji ve risk faktörleri

Yaşlı hastalar, koroner, serebrovasküler ya da 
pulmoner bir hastalığı olanlarla,yoğun bakım 
hastaları anemiyi daha az  tolere edebilirler. Bu 
nedenle de yoğun bakım hastalarının ortalama 
%77’si anemiktir[2] ve bu hastalarda anemi delir-
yum gibi ciddi konfüzyona neden olabilirken 
hastaların sağkalım şansını da azaltmaktadır.[2,4,5]  
Çünkü aneminin, devam eden hastalık süresin-
ce veya ani kan kaybına neden olan cerrahi giri-
şim ve yaralanmalarda hastalar üzerinde ciddi 
etkileri olabilir. Kan kayıpları, enfeksiyonlar, 
enflamasyon ve nutrisyonel yetersizlikler gibi 
bir çok faktör, kritik hastalığı olan bireylerde 
anemi gelişmesine neden olmaktadır.[2] Kronik 
hastalık anemisi ile ilişkili hastalıklar Tablo I’de 
verilmiştir. Wong[6] hastaneye yatışları sırasında 
anemisi olmayan 98 hastayı (55 erkek Hb≥13g/
dl; 43 kadın Hb≥12g/dl [hematolojik bir hasta-
lığı ve malignensisi olmayan])  yedi ay boyunca 
izlemiş ve bu hastaların %65.3’ünde (n=64) 
anemi geliştiğini, ortalama anemi gelişme süre-
sinin de beş gün olduğunu bildirmiştir. Anemi 
nedenleri, kronik hastalık anemisi (%57.4), açık 
kan kaybı (%25.5), hemoliz (%10.6), hemodilüs-
yon (%14.8), tanımlanamayan (%23.4) olarak 
bildirilirken, 64 anemik hastadan uygulamalar 
için alınan toplam kan volümü ortalamasının 
147.0 ml olduğu kan alımına bağlı kan kaybı 
ile hastanede kalış süresi ve Hb miktarında 
azalma arasında anlamlı bir ilişki bulunduğu 
bildirilmiştir.[4,6]

Anemi farklı hastalık tiplerindeki bireylerde 
hasta sonuçlarının olumsuz olmasında önemli 
bir risk faktörü olarak görülmektedir. Böbrek 
hastalığı, kalp hastalığı ve diğer kronik durum-
ları olan hastalarda kronik aneminin etkileri 
çalışılmış olmasına rağmen  akut anemi ile ilgili 
riskler hakkında çok az şey bilinmektedir.[7] 

Prospektif çalışmalarda düşük risk grubu ola-
rak görülen yetişkin erkekler için Hb<13g/dl, 

kadınlar için Hb<12g/dl şeklinde tanımlanan 
aneminin, kardiyovasküler hastalıklardan daha 
fazla mortalite riski taşıdığı bildirilmiştir.[7] Kalp 
hastalarında yapılan prospektif bir kohort çalış-
masında Horwich ve ark.[8] DSÖ’nün kriterleri-
ne göre değerlendirdikleri anemi düzeylerine 
göre bir yıllık sağkalım oranlarını Hb<12.3 
g/dl (%55.6), Hb12.3-13.6 g/dl (%63.9), 
Hb13.7-14.8 g/dl (%74.4) olarak bildirmişler-
dir. Kardiyovasküler hastalığı olan ve olmayan 
cerrahi hastalarda yapılan prospektif bir kohort 
çalışmasında Corsen ve ark.[9] mortalite oranını 
%33.3; düşük Hb ile ilgili ölüm riskini kardiyo-
vasküler hastalığı olanlarda daha yüksek bul-
muşlardır. DeFoe ve ark.[10] koroner arter bypass 
greft cerrahisi geçiren hastalarda retrospektif 
bir değerlendirmede düşük Hct düzeyi ile mor-
talite düzeyi arasında anlamlı bir ilişki  bulmuş-
lardır. Literatürle benzer olarak Wu ve ark.[11] 65 
yaş ve üzeri miyokard infarktüslü hastalarda 
30 günlük mortalitenin azalan Hct düzeyi ile 
ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Yoğun bakım 
hastalarında anemi için risk faktörleri Tablo 
II’de belirtilmiştir.[12]

Anemi, kritik hastalığı olan bireylerde büyük 
bir sorun olduğu kadar, yoğun bakım (YB) has-
talarında da, yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) 
kaldıkları sürece bir kan transfüzyonuna ihti-
yaç duyacakları kadar önemli bir sorundur.[13] 
Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastaların 
ortalama Hb konsantrasyonları 10-12 g/dl’den 
daha az iken bu hastaların %30-60’ında Hb kon-
santrasyonu 11 g/dl’dir.[14]

Tablo I

Kronik hastalık anemisi ve ilişkili hastalıklar[4]

Enflamatuvar hastalıklar
Osteoartrit
Romatoid artrit
Bası ülserleri
Vaskülit

Akut ve kronik enfeksiyon
Üriner sistem enfeksiyonları
Enfektif endokardit
Tüberküloz

Böbrek yetmezliği
Neoplastik hastalıklar

Multipl miyeloma
Lenfoma
Metastatik kanser
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Aneminin etyolojisi, kan kaybı, eritropoezi-
sin azalması, KKH yıkımının artmasını içeren 
bir çok faktöre bağlıdır. Yoğun bakım hastala-
rında anemi gelişmesine neden olan faktörler 
Tablo III’te belirtilmiştir.[15]

1) Kan kaybı: Travma veya cerrahi hastala-
rında kan kaybı genellikle gözle görülürken, 
gastrointestinal sistemden gizli kan kaybı, tra-
keotomi, dren veya kateter gibi invaziv işlemler 
nedeniyle de kan kaybının gelişebileceği unutul-
mamalıdır. Tanı amaçlı alınan kan örnekleri kan 
kaybı için önemli faktörlerdendir. Tekrarlanan 
kan örnekleri aynı zamanda Hb konsantrasyo-
nunu da etkiler.[13] Nguyen ve ark.[16] 91 YB has-
tasında yaptıkları çalışmalarında laboratuvar 
testleri için hastalardan günlük olarak 40.3±15.4 
ml kan alındığını göstermiş, septik hastalar için 
alınan kan volümünü septik olmayanlara göre 
anlamlı olarak daha yüksek bulmuşlardır. Von 
Ahsen ve ark.[17] YB hastalarından günlük ola-
rak ortalama 41 ml kan örneği alındığına dik-
kat çekmişlerdir. Thavendiranathan ve ark.[18] 
iç hastalıkları YBÜ’de yaptıkları araştırmada 
Hb ve Hct düzeylerinde azalma ile flebotomi 
arasında bir ilişki olduğunu ve flebotominin 

her 1 ml’si için Hb/Hct de ortalama 0.070 g/L, 
%0.019 azalma ve değişimin 6.6 ve 10 g/L ara-
sında klinik olarak anlamlı değişimler gösterdi-
ğini bildirmişlerdir.

2) Eritropoezisde azalma: Eritropoez, hema-
topoezin temel taşlarından biridir ve KKH’nin 
normal döngüsü için gereklidir.[19] Eritrosit üre-
timi ve sentezlenmesi nutrisyonel ve hemato-
lojik faktörlere sekonder yapılabilir.[13] Kanama 
ve hemoliz nedeniyle KKH kaybının arttığı 
durumlarda doku oksijenasyonu azalır ve 
KKH yapımı artar. Böylece eritropoezis çok 
dar sınırlar içerisinde KKH sayısını devam 
ettirmek üzere iyi bir şekilde düzenlenir.[19] 
Böbrek hastalıkları, kemik iliğinin yapısal hasa-
rı, demir, vitamin veya mineral yetersizlikle-
ri, enfeksiyon ve enflamasyon EPO sentezini 
olumsuz etkiler. Enflamasyon sürecinde, inter-
feron γ, artmış apoptozis ve EPO inhibisyonuna 
neden olarak KKH öncü hücrelerine etki eder. 
Proenflamatuvar sitokinler, tümör nekrotizan 
faktör (TNF-α), interferon gama, growth faktör 
beta (TGF-β) KKH üretimini baskılar. Düşük Hct 
konsantrasyonu YB hastalarında enflamasyon-
ların neden olduğu membran modifikasyonla-
rı ve bunun sonucunda KKH değişikliğinin 
gelişmesine katkıda bulunduğu gözlenmiştir. 
Bu değişiklikler retiküloendotelial sistem (RES) 

Tablo II

Yoğun bakım hastalarında anemi için risk faktörleri[12]

Kan kaybı
Cerrahi
Flebotomi
Travmatik
Gastrointestinal
Genitoüriner
Diğer

Hemoliz
Kemik iliği disfonksiyonu

Özellikle kırmızı kan hücrenin üretiminde azalma
Komorbiditeler

Kronik böbrek yetmezliği
Nutrisyonel yetersizlikler
Enflamasyon
Sepsis
İmmün sistemle ilişkili demir eksikliği
Kardiyovasküler hastalıklar (unstabil anjina,

ventriküler disfonksiyon, miyokadr enfarktüsü)
Serebrovasküler olaylar
Sistemik enflamatuvar yanıt sendromu
Pulmoner durumlar (ödem, akciğer hasarı)
Diğer durumlar

Tablo III

Yoğun bakım hastalarında anemi gelişmesine neden 
olan faktörler[15]

•	 Arteriyel kan gazı ve diğer laboratuar
	 parametrelerin ölçümü için sık kan örneği 		
	 alınması.
•	 Gastrik içeriğin sakşınla alınması nedeniyle gelişen 	
	 hücre hasarı veya erozif gastrointestinal mukoza 	
	 hastalıklarının neden olduğu gastrointestinal
	 sistemden klinik olarak görünür ve/veya gizli
	 kanama.
•	 Yoğun bakım ünitesine kabulden önceki dönemde
	 cerrahi uygulamalar sırasında gelişen kan kayıpları.
•	 Yoğun bakım ünitesine kabulden önceki dönemde
	 travma/yaralanmanın neden olduğu kanama.
•	 Kırmızı kan hücre üretimin en önemli hümoral
	 düzenleyicisi olan eritropoetinin dolaşımda 
	 yetersiz konsantrasyonda bulunması.
•	 Kemik iliğindeki öncül hücrelerin eritropoetin
	 yanıtının azalması. Örneğin; demir depolarının
	 azalması nedeniyle.
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tarafından kontrol edilen fizyolojik bir süreçle, 
artmış up-take ve artmış intraeritrosit kalsiyum 
içeriği ile yeniden üretilmesi özellikle varolan 
glikoprotein membran değişikliği ve RES tara-
fından up-take’i üzerinedir.[14,15,20]

3) Fonksiyonel demir eksikliği: Aneminin geli-
şiminde demir metabolizmasındaki değişim 
önemli rol oynar. Vücudun demir içeriğinin 
büyük çoğunluğu Hb ile birleşerek olgun KKH 
ve öncül hücrelerin gelişimini sağlar. Fakat 
bu süreçte düşük serum transferritin, yüksek 
ferritin, düşük serum konsantrasyonu ile akut 
dönemde enflamatuvar süreç hızlanmıştır. 
Düşük serum demir düzeyleri eritropoezis ve 
HEM biyosentezini karşılayamaz.[7] Eritrosit 
hücrelerinin normal çoğalması, için demir, folat 
ve B12 vitaminleri gibi bazı temel yapı taşla-
rı gereklidir.[10] Vücudun demir içeriği büyük 
ölçüde Hb ile birleşerek KKH ve öncül hüc-
relerin gelişimini sağlar. Fakat bu süreç tipik 
olarak akut dönem yanıtı ile hızlanarak değiş-
miştir. Enflamatuvar süreç tipik olarak düşük 
transferin, yüksek ferritin, düşük serum demir 
konsantrasyonu ile ilişkilidir. Anemi gelişimin-
de başlangıçta varolan demirin rolünü anla-
mak için, demir metabolizmasının başlangıçta 
varolan diğer düzeylerinin (hepsidin, transferin 
reseptör) rolü üzerine, özellikle de önemli olay-
ların gelişim sürelerini açıklayan daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır.[13,15,20]

4) Kırmızı kan hücre yıkımında artma: Hemoliz, 
KKH yıkımına neden olabilir. Kırmızı kan hücre 
yapısında bakın bir değişim olmaksızın gelişen 
masif hemoliz, KKH yaşam süresini kritik has-
talarda azaltmış olabilir.[17]

Birçok klinik çalışma, YB hastalarında EPO’ya 
yanıtın duyarsızlaşmasının anemiye neden 
olduğu görüşünü desteklemektedir. Rogiers ve 
ark.[21] 36 yetişkin YB hastasında serum EPO 
değerini düzenli olarak ölçmüş, 18 demir eksik-
liği olan ambulatuar hastayı da kontrol grubu 
olarak kabul etmiştir. Kontrol grubunda EPO ve 
Hct değerleri arasında ters bir ilişki bulunurken 
YB hastalarında böyle bir ilişki gözlenmediği-
ni bildirmişlerdir. Fonksiyonel demir eksikliği 
kronik hastalık, anemili hastalarda ve YB has-
talarında anemi için önemli bir nedendir. Her 
iki grupta da yapılan laboratuvar çalışmaları, 
düşük serum konsantrasyonu, düşük transfer-
rin düzeyi, düşük transferrin yoğunluğu ve 
yükselmiş serum ferritin konsantrasyonlarını 

ortaya koymaktadır. Demir depolarının artmış 
olmasına rağmen dolaşımdaki demir konsan-
trasyonu düşüktür; bunun sonucu olarak da 
eritropoezisi desteklemek için kullanıma hazır 
serbest demir daha azalmıştır. Benzer bulgular, 
Multipl Organ Disfonksiyonu (MODS), mul-
tipl travmalı ve majör cerrahi sonrası iyileşme 
dönemindeki hastalarla yapılan çalışmalarda 
da belirtilmektedir.[21] Normal KKH gelişimi 
için gerekli olan B12 ve folik asit vitaminlerinin 
düşük yoğunlukları da YB hastalarında yetersiz 
eritropoezise neden olmaktadır. von Ahsen ve 
ark.[17] anemik YB hastalarında normal B12 kon-
santrasyonlarına rağmen folik asit konsantras-
yonlarının ileri derecede düşük olduğunu belirt-
mişlerdir. Rodriguez ve ark.[22] YB hastalarının 
%9’unda demir eksikliği, %25’inde B12 vitamini 
eksikliği, %2’sinde folik asit eksikliği olduğunu 
bildirmişlerdir. Krafte-Jacobs ve ark.[23] pediatrik 
yoğun bakım ünitesinde yaptıkları çalışmala-
rında 21 akut anemik ile 21 kronik anemik YB 
hastasında EPO ve Hb düzeylerini karşılaştır-
mışlardır. Kronik anemili YB hastalarında Hb 
konsantrasyonunu 7.3±1.3g/dl ve ortalama EPO 
düzeylerini 861±758 mU/ml olarak bildirmiş-
lerdir. Benzer bulguları von Ahsen ve ark.da[17] 
bildirmişlerdir. Dahiliye YBÜ’deki hastalarda, 
aneminin derecesini açıklamada EPO düzeyle-
ri oldukça düşük bulunmuştur. Ayrıca, demir 
eksikliğinin (plazma ferritin yoğunluğu <%20) 
YB hastalarında sık görüldüğü bildirilmiştir. 
Hastaların YBÜ’de kaldıkları süre boyunca EPO 
düzeylerinin düşmeye devam ettiğine de dikka-
ti çekmektedirler.

Endojen EPO düzeyleri YB hastalarında 
düşük olma eğilimindedir. Üç randomize pros-
pektif çalışma ile rekombinant human EPO 
(rHuEPO) verilmesinin, yetişkin YB hastaların-
da dolaşımdaki Hb yoğunluğunu ve retikülo-
sitozu uyardığını ve KKH transfüzyonu ünite 
sayısını anlamlı olarak azalttığını göstermiştir. 
Rekombinant human EPO  alan hastaların olası 
kan transfüzyonu gereksinimlerini de azalttığı 
gösterilmiştir.[15]

Yoğun bakım hastalarında bir çok faktörün 
sonucu olarak Hb konsantrasyonunun azaldığı 
bir gerçektir. Nguyen ve ark.[16] 91 kanamasız 
YB hastasında zamana göre Hb değişimleri-
ni çalışmış; Hb konsantrasyonlarının günde 
0.52±0.69 g/dl azaldığını, üç günden daha uzun 
YBÜ’de kalan 33 hasta için YBÜ’de kaldıkları 
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süre boyunca ilk üç gündeki azalmanın daha 
ileriki dönemlerden daha fazla olduğuna dikkat 
çekmişler üçüncü günden sonra, APACHE II ve 
SOFA skoru ile tanılanan YB hastalarında hasta-
lık şiddeti ile Hb’deki düşüşün ilişkili olduğunu 
bildirmişlerdir. Hemoglobin konsantrasyonun-
da azalma, septik hastalarda non-septik hastala-
ra göre sıklıkla daha fazla iken, üçüncü günden 
sonra Hb konsantrasyonları düşmeye devam 
etmiştir, fakat septik hastalarda stabil kalmıştır. 
Bu son gözlem kritik hastalarda anemi pato-
genezinde proenflamatuvar sitokinlerin rolü 
olduğu görüşünü desteklemektedir.[16]

Aneminin belirti ve bulguları

Sağlıklı bireylerde hafif düzeyde anemi 
kompanse edilebilir (Şekil 1) ya da orta düzey-
de semptomlar görülebilir. Ciddi anemili has-
talarda yorgunluk, aktivite sırasında daha 
sık nefes alma gibi semptomlar görülebilir.[2] 
Anemi semptomları aneminin tipi, nedeni ve 
şiddetine bağlı olarak değişim gösterse de temel 
klinik bulgular benzerdir. Oksijen dolaşımı 
azaldığında, hücrelerde hipoksi başlar ve 2,3-
DPG artarak Hb’nin O2’den ayrılmasına neden 
olur. Hayati organların (beyin, kalp, akciğer-
ler) kan dolaşımı bozulduğunda  oksijenlen-
me bozulur. Başlangıçta yavaş ve kronik bir 
durum olduğundan hastalar daha düşük KKH 
düzeylerini kompanse edebilir ve uyum gös-
terebildikleri için, anemi, gerçek serum KKH 
değerlerine bakılmaksızın semptomatolojiye 
dayanarak hafif, orta ve şiddetli olarak tanımla-
nır.[1] Anemi, etyoloji ve KKH’nin mikroskopik 
görünümüne göre sınıflandırılabilirken, yoğun 
bakım hemşirelerinin bakımlarını en iyi şekilde 
planlayabilmeleri için etyolojiye göre sınıfla-
mayı kullanmaları önerilmektedir.[1] Aneminin 
diğer tüm tipleri içinde uygulanabilen genel 
semptomatoloji ile belirlenebilir.

Anemide semptomlar KKH azalması sonucu 
ortaya çıkan  fizyolojik değişiklikler:

1- Kan volümündeki azalmanın neden oldu-
ğu KKH kitlesinin kaybı.

2- Hemoglobin bağlanma alanlarındaki azal-
manın neden olduğu hücre oksijenasyonunda 
azalama.

3- Hücre oksijenasyonunu devam ettirmek  
için vücut tarafından kompansatuvar mekaniz-
malar uygulanması ile ilişkilidir.

Azalmış kan dolaşımı volümü, düşük kan 
volümüne refleks olarak gelişen ve volüm 
eksikliği üzerine önemli etkisi olan klinik bul-
gularla belirlenebilir. Hücre oksijenasyonunda 
bozulma, organ disfonksiyonuna neden olacak-
tır. Yetersiz O2 taşınması sonucu gelişen hücre 
hipoksisi vücudun diğer organlara (böbrek, 
deri gibi) kan akışını azaltarak  hayati organ-
lara daha fazla kan göndermeye çalışması ile 
kompanse edilir. Aneminin bu genel semptom-
larının yanında özel anemi tiplerinin kendine 
özgü klasik klinikleri vardır. Örneğin aplastik 
anemide; çürük, peteşi, ekimoz, burun kana-
ması, hemolitik anemide; sarılık, karaciğer ve 
dalakta büyüme, karın ağrısı, orak hücreli (sick-
le cell) anemide; hastalarda aktivite ile yorgun-
luk, ağrı, fiziksel ve seksüel gelişimde gecikme 
görülürken orak hücreli krizleri sırasında idrar 
çıkışında azalma, periferal ödem, üremi bulgu-
ları görülür. Kanamaya bağlı gelişen anemide 
vücut sistemlerine göre belirti ve bulgular Tablo 
IV’de verilmiştir.[1]

Anemide laboratuvar bulguları

- KKH sayısında, Hb ve Hct düzeylerinde 
azalma,

- Retikülosit sayısı genellikle yüksektir,

- İmmatür hücrelerin salınımı ve KKH üreti-
minde artma.

- Hemolitik anemili hastalarda bilirübin 
düzeyi artmıştır.

- Aplastik anemide retikülosit, platelet, beyaz 
hücre sayısı azalmıştır (kemik iliğinin yetersizliği 
nedeniyle herhangi bir kan hücresi üretilmez).

- Orak hücreli anemide boyanmış kan örne-
ğinin mikroskopik bakısında oraklaşmış hücre-
ler görülür.[1]

Şekil 1.	 Anemiye bireyin yanıtı[2]

Akut anemiye yanıt

Akut anemiye yanıt

Kalple ilişkili morbidite riskinde artma

O2 taşıma kapasitesinde tekrarlayıcı azalma

Mortalite riskinde artma
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TIBBİ TEDAVİ VE HEMŞİRELİK BAKIMI

Aneminin tıbbi tedavisi, neden olan ajanların 
tanımlanması ve uzaklaştırılması, O2 desteği, 
kan komponentleri ile terapi, eritropoetin teda-
visi, kardiyovasküler sistemin desteklenmesi ve 
ek tedavileri  içerir (Şekil 2). Kan kaybına bağlı 
anemide transfüzyon tercih edilen tedavidir. 
Ancak bazı toplumlarda dini sakıncalar nede-
niyle kontrendike olabilir.[1]

Eczacılık ve Terapötik Komite’nin (Pharmacy 
and Therapeutics Committe) önerdiği yetişkin YB 
hastalarında Anemi Yönetimi Protokolü’ne göre;[24] 
kritik hastalıklarda anemi yönetimi için stratejiler; 
kanın idareli kullanılması, transfüzyon nedenleri-
nin tanımlanması, etkili tedavilerin eklenmesinin 
tanımlanmasını içermektedir. Bu protokolde, son 
yıllarda yapılan çalışmaların bir analizi yapıla-
rak hem transfüzyon nedenleri belirlenmiş hem 
de EPO uygulamasının KKH transfüzyonu için 
gereksinimi azalttığı bildirilmiştir.[24]

Yoğun bakım hastalarında kan transfüzyo-
nunun başlıca iki nedeni vardır; (i) hücre oksije-
nasyonunu artırmak, (ii) miyokardiyal iskemiyi 
önlemektir.[13] Kırmızı kan hücre transfüzyonu, 
eritrosit süspansiyonu şeklinde (yıkanmış, don-
durulmuş ve lökositi azaltılmış eritrosit süspan-
siyonları) kullanılmaktadır.[25]

Anemide hemşirelik yönetimi, tıbbi teda-
vinin uygulanması, izlem ve hemşirelik tanı-
lamasına dayanır. Aneminin fiziksel tanılan-
masında vital bulgular, elektrokardiyogram, 
hemodinamik izlem, kalp ve akciğer seslerinin 
takibi; hücre perfüzyonu ve gaz değişimi-
nin tanılanmasında periferal nabızların, cilt 
rengi ve ısısının kontrolünü içerir. Taşikardi 
ve postural hipotansiyon gibi hastanın kar-
diyovasküler sisteminin anemi için yetersiz 
kompansasyonunu gösteren özel bulgulara 
ilave olarak, mental durum, idrar out-put’u 
gibi hücre perfüzyonunun diğer önemli bul-

Tablo IV

Kanamaya bağlı gelişen anemide vücut sistemlerine göre belirti ve bulgular[1]

Vücut sistemi	 Anemi belirti ve bulguları	 Kanama

Nörolojik sistem	 Konsantrasyon güçlüğü, baş dönmesi,	 Beyinde (serebrum, serebellum) kanama
	 uyku hali
Baş boyun	 Baş ağrısı, kulak çınlaması	 Gözde kanama, nazofarengeal kanama, oral
		  kanama, baş ve boyunda subkütan kanama
Solunum sistemi	 Hava açlığı, anksiyete, dispne, takipne	 Alveoler kanama, üst hava yolu
		  (trakea, bronş), plevral alana kanama
Kardiyovasküler sistem	 Çomak parmak (Clubbing), Uğultu	 Perikardial kanama, vasküler kanama
	 (Murmur), hipertansiyon ileri dönemde
	 hipotansiyon, tırnak yataklarında ve
	 kapiller dolma hızında azalma, periferal
	 nabızlarda ve nabız dolgunluğunda
	 azalma, taşikardi
Gastrointestinal sistem	 Abdominal ağrı, konstipasyon, dalakta	 Üst gastrointestinal sistemden kanama,
	 genişleme, hassasiyet	 alt gastrointestinal sistemden kanama, 	
		  karaciğer veya dalak rüptürü, hemorajik 	
		  pankreatit
Genitoüriner sistem	 Mesane distansiyonu ile mesane spazmı,	 Üretra, mesena, böbrekte enfeksiyon,
	 hematüri	 enflamasyon odağından, genitoürüner sistem 	
		  tümörü, direkt travma sonucu oluşan hasar
Kas iskelet sistemi	 Kaslarda yorgunluk, güçsüzlük, 	 Travma ve/veya yaralanma sonucu eklem
	 harekete katılmada azalma, hareketle	 ve kaslarda lokal ya da yaygın kanama
	 ağrı
Dermatolojik sistem	 Siyanoz, sarılık (hemolitik anemide),	 Deri hasarı, yaralanma sonucu kanama,
	 solukluk, soğukluk, deri turgorunda	 ekimoz, peteşi
	 azalma
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guları da takip edilmelidir. Ağrı yönetimi, 
ağrının değerlendirilmesi (sözel ve/veya gör-
sel ölçeklerle) rahatın sağlanması gerekebilir. 
Hücre hasarını önlemek için uygun deri bakı-
mı verilmelidir. Enfeksiyon bulguları izlenme-
lidir. Kan kaybı açısında risk grubunda olan 
hastalar (cerrahi hastalar, pıhtılaşma bozuk-
luğu olan hastalar, antitrombolitik tedavi alan 
hastalar vb.) ve kanamaya neden olacak fak-
törler (invaziv girişimler, kaza, yaralama vb.) 
önceden belirlenmelidir. Laboratuvar bulgu-
larından tam kan sayımı anemi için en iyi 
izlemdir. Yeterli oksijenlenme ve dinlenmenin 
sağlanması, kan komponentlerinin dikkatli bir 
şekilde uygulanması, ilaç ve intravenöz sıvı 
tedavisi ve tüm tedavilere yanıtların izlenmesi 
gerekmektedir.[1]

HEMŞİRELİK TANILARI

Anemik hastaların hemşirelik tanıları;

1- Dolaşan kan volümündeki azalma ile ilgili 
kardiyak out-put’ta azalma.

2- Hemoglobin veya KKH’lerin azalması 
veya fonksiyon bozukluğu ile ilgili olarak hücre 
perfüzyonunun bozulması/azalması.

3- Hemoglobin veya KKH’lerin azalması 
veya fonksiyon bozukluğu ile ilgili olarak gaz 
değişiminde bozulma/azalma.

4- Kanama veya sıvı volümü replasmanı ile 
ilgili sıvı volüm fazlalığı/azlığı riski.

5- Hücre hipoksisi ve yetersiz perfüzyon-
la ilgili olarak deri bütünlüğünde bozulma/
bozulma riski.

Tam kan sayımı kontrolü

Kronik böbrek yetmezliği?

Evet

EPO ve FeSO4

Normovolemiyi kesinleştir Devam eden kanama?

Hayır

Hemodinamik
dengesizlik veya hücre 
perfüzyonunda azalma 

bulguları?

Hayır

Hb ≤7g/dl

Hayır Evet

Transfüzyon
endikasyonu yok

Transfüzyon 7 ila 9 
mg/dl’yi amaçlar

Aneminin nedenlerini 
tanımla

İskemik kalp hastalığı 
öyküsü veya kanıtı?

Evet Hb ≤10g/dl

Şokun resüsitasyonu 
için basamakları izle

Evet Hayır

KKH
transfüzyonu

Transfüzyon 
endikasyonu yok

Transfüzyon 10 ila 12 
g/dl’yi amaçlar

Üç saat içinde Hb’yi 
yeniden kontrol et

Şekil 2.	 Yoğun bakım ünitelerinde anemi tedavisi için algoritma[2,32]KKH: Kırmızı kan hücre sayımı; Hb: Hemoglobin.
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6- Mikrovasküler emilim ve hücre iskemisi 
ile ilgili ağrı.

7- Kemik iliğinin baskılanması ve beyaz 
kan hücre sayısında azalmaya bağlı enfeksiyon 
riski.

8- Transfüzyonla ilgili hasar riski.

9- Hücre hipoksisi ile ilgili aktivite intoleran-
sını içerir.[1]

Beklenen hasta sonuçları

Anemili hastalarda bakımın amaçları;

1- Optimal hücre perfüzyonu, oksijenasyon, 
gaz değişiminin sürdürülmesi, hastanın teda-
vilere yanıtlarının göstergeleri (normal vital 
bulgular, hemodinamik, mental durum, organ 
fonksiyonlarında yeterlilik, aktiviteyi tolere 
edebilme),

2- Tam kan sayımında KKH ve Hb konsan-
trasyonlarının yeterli olduğunun görülmesi,

3- Hastanın yeterli hidrasyona sahip olması, 
hastada enfeksiyon, ağrı, transfüzyon reaksi-
yonlarının gelişmemesi.[1]

Yoğun bakım ünitelerinde anemiyi
önleyici stratejiler

Tanı amaçlı flebotomi ilgili kan kaybını 
azaltmada pediatrik tüplerin, düşük hacimli 
tüplerin kullanımı gibi kanı korumayı amaçla-
yan stratejilerden herhangi birinin YBÜ’de de 
uygulanması gerekmektedir. Bu basit önleyici 
stratejilerin YBÜ’de anemi insidansının azal-
tılması üzerine olumlu etkileri olabilir, hatta 
ileriki dönemlerde olası alojenik kan transfüz-
yonuna gereksinimleri de azaltabilir.[26]

SONUÇ VE ÖNERİLER

Yoğun bakım hastalarında anemi sık görülen, 
yüksek mortalite ve morbiteye neden olabilen  
bir sorundur.[8-10] Yapılan çalışmalar YB hasta-
larının YBÜ’de kaldıkları sürece anemi tedavisi 
için kan transfüzyonu çok fazla uygulandığını 
göstermektedir.[11,13] Bundan dolayı aneminin 
riskleri ve anemi  tedavisi için uygulanan trans-
füzyon risklerini dengeleyebilmek için YBÜ’de 
çalışan tüm sağlık ekibine büyük sorumluluklar 
düşmektedir. Yapılan diğer çalışmalar da sağlık 
ekibinin bilgi düzeyi ile kan transfüzyonu sayısı 
arasında ters orantı olduğunu göstermekte-
dir. Bilgi düzeyi yeterli bir yoğun bakım ekibi 

aneminin etkili tedavisi hakkında tedavi seçe-
neklerini en uygun şekilde belirleyebilirken, 
bu tedavilerin yan etkileri, olumlu sonuçları ve 
maliyetini de  değerlendirebilmektedir. Ayrıca 
YBÜ’ye uygun anemi tedavi algoritmaları has-
tane protokollerine uygun bir şekilde belirlen-
melidir.[27-29]

Aneminin en ucuz tedavisi şüphesiz ki anemi 
gelişimini önlemektir. Yoğun bakım ekibi  anemi 
için riskli hasta gruplarını belirlemeli, gerek 
gizli gerekse gözle görünür kanama bulguları 
için uyanık olmalı ve önlemelidir. YB hastala-
rında nutrisyonel eksiklikler anemi tedavisini 
de olumsuz etkileyebileceğinden nutrisyonel 
desteğin sağlanması ve sürdürülmesi de anemi 
gelişimini önlemek için önemlidir. Gelişiminde 
bir çok faktörün neden olduğu aneminin yöneti-
minde; yoğun bakım hekimi, hematologist, far-
makologist, beslenme uzmanı ve yoğun bakım 
hemşiresinin multidisipliner ekip kavramı içeri-
sinde çalışması da önerilmektedir.
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