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Anemi, yogun bakim hastalarinda sik gértilen bir
semptomdur. Yogun bakim hastalarinda gértlen
aneminin etyolojisinde genellikle bircok faktér
etkilidir. Yogun bakim unitesi ile ilgili gelisen anemi
tedavisinde kirmizi kan htcre transflizyonu sik
olarak uygulanmaktadir. Yogun bakim Unitesi ile
ilgili gelisen aneminin énlenmesi ve tedavisi icin
uygulanan diger terapétik strateji, rekombinant
insan eritropoetin uygulamasidir. Bu makalede
yodun bakim hastalarindaki anemiyle ilgili gtincel
tani ve tedavilerle anemide hemsirelik yonetimi
irdelendi.

Anahtar Sozctikler: Yogun bakim dnitesi; anemi; kirmizi hticre
transflizyonu; hemsirelik yénetimi.

Anemi, dolasgimdaki hemoglobin (Hb) veya
hematokrit (Hct) diizeyinin normal degerleri-
nin altinda olmasi nedeniyle hiicrelerin oksijen-
lenmesindeki yetersizlik seklinde tanimlanir.!
Bir bagka tanimla anemi, fizyopatolojik olarak
kirmizi kan hiicre (KKH) sayisinda azalma
olarak tanumlansa da, fonksiyonel olarak kanin
oksijen (O,) tasima kapasitesindeki azalma ve
doku hipoksisi anlamina gelmektedir.!"® Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) yetiskinlerde anemiyi Hb
diizeyinin erkeklerde 13.0 g/dl'nin, kadinlarda
ise 12.0 g/dI'nin altinda olmas: seklinde tanim-
lamigtir.!

Aneminin patofizyolojisi

Hemoglobin kirmizi kan hiicrelerinin yap-
sinda bulunan ve tim viicuda O, taginmasini
saglayan maddedir. Kanama ve hemoliz gibi
nedenlerle dolasimdaki KKH sayist ve buna

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.

bagl olarak Hb miktar1 da normal smirlarin
altina ineceginden, kanin O, tasima kapasitesi
de azalacak ve doku hipoksisi meydana gele-
cektir. Kirmizi kan hiicreleri, viicut hiicrelerin-
den karbondioksiti (CO,) uzaklastirdig1 icin
ayn1 zamanda viicudun asit-baz dengesinin de
korunmasini saglar. Bir ¢ok patolojik durum,
KKHleri etkileyerek hafif anemiden yagamu
tehdit edici anemiye kadar degisim gosteren
KKH lizisine neden olur. Kirmizi kan hiicre-
leri fonksiyonlarinda azalma da anemi olarak
adlandirilan hiicre oksijenlenmesinde yetersiz-
likle sonuglanir.8! Kirmizi kan hiicrelerinin
azalmasina bagh geligsen hiicre hipoksisi veya
perfiizyondaki azalmaya yanit olarak bobrek-
ler ve karacigerde KKH’lerin biiytime faktorii
olan ve eritropoetin (EPO) sentezleyen hiicreler
duyarli hale gelir, EPO tiretimi ve plazma-
ya salimimu artar. Eritropoetin, eritropoez igin
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gerekli olan 6nemli bir hematopoetik biiytime
faktortidiir ve EPO yapimu ile eritropoez ara-
sinda negatif geri besleme mekanizmasi vardir.
Boylece kanda dolasan KKH sayisinin kontrol
edilmesi ile doku oksijenasyonu belirli sinir-
lar icinde dengede tutulmaya calisilir. Dolagsan
kanda KKH’lerin artmasi ile doku oksijenas-
yonu yeterli bir sekilde saglanmis oldugunda,
EPO tireten hiicrelerde tiretim yavaglar ve nor-
mal durumuna geri déner.!?!

Anemide etyoloji ve risk faktorleri

Yasli hastalar, koroner, serebrovaskiiler ya da
pulmoner bir hastalig1 olanlarla,yogun bakim
hastalar1 anemiyi daha az tolere edebilirler. Bu
nedenle de yogun bakim hastalarinin ortalama
%77’si anemiktir® ve bu hastalarda anemi delir-
yum gibi ciddi konfiizyona neden olabilirken
hastalarin sagkalim sansini da azaltmaktadir.245
Ciinkii aneminin, devam eden hastalik siiresin-
ce veya ani kan kaybina neden olan cerrahi giri-
sim ve yaralanmalarda hastalar tizerinde ciddi
etkileri olabilir. Kan kayiplari, enfeksiyonlar,
enflamasyon ve nutrisyonel yetersizlikler gibi
bir ¢ok faktor, kritik hastalig1 olan bireylerde
anemi gelismesine neden olmaktadir.”! Kronik
hastalik anemisi ile iligkili hastaliklar Tablo I'de
verilmistir. Wong!® hastaneye yatiglar: sirasinda
anemisi olmayan 98 hastay: (55 erkek Hb>13g/
dl; 43 kadin Hb=>12g/dl [hematolojik bir hasta-
l1g1 ve malignensisi olmayan]) yedi ay boyunca
izlemis ve bu hastalarin %65.3’iinde (n=64)
anemi gelistigini, ortalama anemi gelisme siire-
sinin de bes giin oldugunu bildirmigtir. Anemi
nedenleri, kronik hastalik anemisi (%57.4), acik
kan kayb1 (%25.5), hemoliz (%10.6), hemodiliis-
yon (%14.8), tanimlanamayan (%23.4) olarak
bildirilirken, 64 anemik hastadan uygulamalar
icin alman toplam kan voliimii ortalamasinin
147.0 ml oldugu kan alimina bagh kan kayb:
ile hastanede kalis siiresi ve Hb miktarinda
azalma arasinda anlamli bir iligki bulundugu
bildirilmigtir.[*¢!

Anemi farkli hastalik tiplerindeki bireylerde
hasta sonuclarinin olumsuz olmasinda énemli
bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Bobrek
hastalig1, kalp hastalig: ve diger kronik durum-
lar1 olan hastalarda kronik aneminin etkileri
calisilmis olmasina ragmen akut anemi ile ilgili
riskler hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.”!
Prospektif ¢alismalarda diisiik risk grubu ola-
rak goriilen yetigkin erkekler i¢cin Hb<13g/dl,

kadinlar i¢in Hb<12g/dl seklinde tanimlanan
aneminin, kardiyovaskiiler hastaliklardan daha
fazla mortalite riski tagidig1 bildirilmistir.” Kalp
hastalarinda yapilan prospektif bir kohort ¢alis-
masinda Horwich ve ark.®! DSO'niin kriterleri-
ne gore degerlendirdikleri anemi diizeylerine
gore bir yillik sagkalim oranlarmmi Hb<12.3
g/dl (%55.6), Hb12.3-13.6 g/dl (%63.9),
Hb13.7-14.8 g/dl (%74.4) olarak bildirmisler-
dir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan ve olmayan
cerrahi hastalarda yapilan prospektif bir kohort
calismasinda Corsen ve ark.’! mortalite oranin
%33.3; diistik Hb ile ilgili 6liim riskini kardiyo-
vaskiiler hastali1 olanlarda daha yiiksek bul-
muslardir. DeFoe ve ark.'" koroner arter bypass
greft cerrahisi geciren hastalarda retrospektif
bir degerlendirmede diisiik Hct diizeyi ile mor-
talite diizeyi arasinda anlamli bir iliski bulmus-
lardir. Literatiirle benzer olarak Wu ve ark.!'!l 65
yas ve tizeri miyokard infarktiislii hastalarda
30 giinliik mortalitenin azalan Hct diizeyi ile
iligkili oldugunu bildirmislerdir. Yogun bakim
hastalarinda anemi igin risk faktorleri Tablo
II'de belirtilmigtir.!"?!

Anemi, kritik hastalig1 olan bireylerde biiytik
bir sorun oldugu kadar, yogun bakim (YB) has-
talarinda da, yogun bakim {initesinde (YBU)
kaldiklar: siirece bir kan transflizyonuna ihti-
ya¢ duyacaklar1 kadar énemli bir sorundur.!¥
Yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin
ortalama Hb konsantrasyonlar1 10-12 g/dl’den
daha az iken bu hastalarin %30-60'1nda Hb kon-
santrasyonu 11 g/dl’dir."]

TABLO I

Kronik hastalik anemisi ve iligkili hastaliklar

Enflamatuvar hastaliklar
Osteoartrit
Romatoid artrit
Basi tilserleri
Vaskaiilit

Akut ve kronik enfeksiyon
Uriner sistem enfeksiyonlar
Enfektif endokardit
Tiberkiiloz

Bobrek yetmezligi

Neoplastik hastaliklar
Multipl miyeloma
Lenfoma
Metastatik kanser
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Aneminin etyolojisi, kan kaybi, eritropoezi-
sin azalmasi, KKH yikiminin artmasini igeren
bir ¢ok faktore baghdir. Yogun bakim hastala-
rinda anemi gelismesine neden olan faktorler
Tablo III'te belirtilmigtir.["”!

1) Kan kaybi: Travma veya cerrahi hastala-
rinda kan kaybi genellikle gozle goriiliirken,
gastrointestinal sistemden gizli kan kaybz, tra-
keotomi, dren veya kateter gibi invaziv iglemler
nedeniyle de kan kaybinin gelisebilecegi unutul-
mamalidir. Tan1 amach alinan kan 6rnekleri kan
kayb1 icin 6nemli faktorlerdendir. Tekrarlanan
kan ornekleri ayn1 zamanda Hb konsantrasyo-
nunu da etkiler.'¥ Nguyen ve ark.l" 91 YB has-
tasinda yaptiklar1 calismalarinda laboratuvar
testleri i¢in hastalardan giinliik olarak 40.3+15.4
ml kan alindiim gostermis, septik hastalar igin
alman kan voliimiinii septik olmayanlara gore
anlaml olarak daha yiiksek bulmusglardir. Von
Ahsen ve ark.'l YB hastalarindan giinliik ola-
rak ortalama 41 ml kan 6rnegi alindigina dik-
kat ¢ekmiglerdir. Thavendiranathan ve ark.!'s!
i¢ hastaliklar1 YBU’de yaptiklari aragtirmada
Hb ve Hct diizeylerinde azalma ile flebotomi
arasinda bir iliski oldugunu ve flebotominin

TABLO II

Yogun bakim hastalarinda anemi i¢in risk faktorleri™

Kan kayb1
Cerrahi
Flebotomi
Travmatik
Gastrointestinal
Genitotiriner
Diger
Hemoliz
Kemik iligi disfonksiyonu
Ozellikle kirmizi kan hiicrenin tiretiminde azalma
Komorbiditeler
Kronik bobrek yetmezligi
Nutrisyonel yetersizlikler
Enflamasyon
Sepsis
Immiin sistemle iligkili demir eksikligi
Kardiyovaskiiler hastaliklar (unstabil anjina,
ventrikiiler disfonksiyon, miyokadr enfarktiisii)
Serebrovaskiiler olaylar
Sistemik enflamatuvar yanit sendromu
Pulmoner durumlar (6dem, akciger hasar1)
Diger durumlar

her 1 ml’si igin Hb/Hct de ortalama 0.070 g/L,
%0.019 azalma ve degisimin 6.6 ve 10 g/L ara-
sinda klinik olarak anlaml1 degisimler gosterdi-
gini bildirmislerdir.

2) Eritropoezisde azalma: Eritropoez, hema-
topoezin temel taslarindan biridir ve KKH'nin
normal dongiisii igin gereklidir.™ Eritrosit tire-
timi ve sentezlenmesi nutrisyonel ve hemato-
lojik faktorlere sekonder yapilabilir.®! Kanama
ve hemoliz nedeniyle KKH kaybinn arttig:
durumlarda doku oksijenasyonu azalir ve
KKH yapimi artar. Boylece eritropoezis ¢ok
dar smuirlar igerisinde KKH sayisin1 devam
ettirmek {tizere iyi bir sekilde diizenlenir.!"!
Bobrek hastaliklari, kemik iliginin yapisal hasa-
r1, demir, vitamin veya mineral yetersizlikle-
ri, enfeksiyon ve enflamasyon EPO sentezini
olumsuz etkiler. Enflamasyon siirecinde, inter-
feron v, artmus apoptozis ve EPO inhibisyonuna
neden olarak KKH o6ncti hiticrelerine etki eder.
Proenflamatuvar sitokinler, tiimor nekrotizan
faktor (TNF-a), interferon gama, growth faktor
beta (TGF-B) KKH iiretimini baskilar. Diigiik Hct
konsantrasyonu YB hastalarinda enflamasyon-
larin neden oldugu membran modifikasyonla-
r1 ve bunun sonucunda KKH degisikliginin
gelismesine katkida bulundugu goézlenmistir.
Bu degisiklikler retikiiloendotelial sistem (RES)

TABLO III

Yogun bakim hastalarinda anemi gelismesine neden
olan faktorler™!

* Arteriyel kan gaz1 ve diger laboratuar
parametrelerin l¢timii igin sik kan 6rnegi
alinmasi.

* Gastrik icerigin saksinla alinmasi nedeniyle gelisen
hiicre hasar1 veya erozif gastrointestinal mukoza
hastaliklarinin neden oldugu gastrointestinal
sistemden klinik olarak goriiniir ve/veya gizli
kanama.

* Yogun bakim {initesine kabulden 6nceki dénemde
cerrahi uygulamalar sirasinda geligsen kan kayiplar:.

* Yogun bakim tinitesine kabulden 6nceki dénemde
travma/yaralanmanin neden oldugu kanama.

¢ Kirmizi kan hiicre tiretimin en 6nemli hiimoral
diizenleyicisi olan eritropoetinin dolasimda
yetersiz konsantrasyonda bulunmasi.

¢ Kemik iligindeki 6nciil hiicrelerin eritropoetin
yanitinin azalmast. Ornegin; demir depolarinin

azalmasi nedeniyle.
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tarafindan kontrol edilen fizyolojik bir stirecle,
artmis up-take ve artmis intraeritrosit kalsiyum
igerigi ile yeniden iiretilmesi 6zellikle varolan
glikoprotein membran degisikligi ve RES tara-
findan up-take’i tizerinedir.[*1520]

3) Fonksiyonel demir eksikligi: Aneminin geli-
siminde demir metabolizmasindaki degisim
onemli rol oynar. Viicudun demir igeriginin
biiyiik ¢ogunlugu Hb ile birleserek olgun KKH
ve oOncil hiicrelerin geligsimini saglar. Fakat
bu siiregte diisiik serum transferritin, yiiksek
ferritin, diisiik serum konsantrasyonu ile akut
dénemde enflamatuvar siire¢ hizlanmigtir.
Diistik serum demir diizeyleri eritropoezis ve
HEM biyosentezini karsilayamaz.”! Eritrosit
hiticrelerinin normal ¢ogalmasi, i¢in demir, folat
ve B12 vitaminleri gibi baz1 temel yap1 tasla-
r1 gereklidir."” Viicudun demir igerigi biiytik
olciide Hb ile birleserek KKH ve onciil hiic-
relerin gelisimini saglar. Fakat bu siire¢ tipik
olarak akut dénem yanit: ile hizlanarak degis-
migtir. Enflamatuvar siireg tipik olarak diistik
transferin, yiiksek ferritin, diisiik serum demir
konsantrasyonu ile iligkilidir. Anemi gelisimin-
de baslangicta varolan demirin roliinii anla-
mak i¢in, demir metabolizmasinin baslangicta
varolan diger diizeylerinin (hepsidin, transferin
reseptor) rolii tizerine, 6zellikle de 6nemli olay-
larin gelisim stirelerini agiklayan daha fazla
aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.31520]

4) Kirnzi kan hiicre yikiminda artma: Hemoliz,
KKH yikimina neden olabilir. Kirmizi kan hiicre
yapisinda bakin bir degisim olmaksizin gelisen
masif hemoliz, KKH yasam siiresini kritik has-
talarda azaltmis olabilir.['”!

Bircok klinik ¢alisma, YB hastalarinda EPO’ya
yanitin duyarsizlasmasinin anemiye neden
oldugu gortistinti desteklemektedir. Rogiers ve
ark.?!! 36 yetiskin YB hastasinda serum EPO
degerini diizenli olarak 6l¢miis, 18 demir eksik-
ligi olan ambulatuar hastay1 da kontrol grubu
olarak kabul etmistir. Kontrol grubunda EPO ve
Hct degerleri arasinda ters bir iliski bulunurken
YB hastalarinda béyle bir iliski gozlenmedigi-
ni bildirmiglerdir. Fonksiyonel demir eksikligi
kronik hastalik, anemili hastalarda ve YB has-
talarinda anemi i¢in 6nemli bir nedendir. Her
iki grupta da yapilan laboratuvar ¢alismalars,
diisiik serum konsantrasyonu, diistik transfer-
rin diizeyi, diisiik transferrin yogunlugu ve
ylikselmis serum ferritin konsantrasyonlarini

ortaya koymaktadir. Demir depolarimin artmis
olmasina ragmen dolasimdaki demir konsan-
trasyonu diisiiktiir; bunun sonucu olarak da
eritropoezisi desteklemek i¢in kullanima hazir
serbest demir daha azalmigtir. Benzer bulgular,
Multipl Organ Disfonksiyonu (MODS), mul-
tipl travmali ve major cerrahi sonrasi iyilesme
donemindeki hastalarla yapilan calisgmalarda
da belirtilmektedir.”"’ Normal KKH gelisimi
icin gerekli olan B12 ve folik asit vitaminlerinin
distik yogunluklar: da YB hastalarinda yetersiz
eritropoezise neden olmaktadir. von Ahsen ve
ark."”! anemik YB hastalarinda normal B12 kon-
santrasyonlarina ragmen folik asit konsantras-
yonlariin ileri derecede diisiik oldugunu belirt-
miglerdir. Rodriguez ve ark.”? YB hastalarinin
%9 unda demir eksikligi, %25 inde B12 vitamini
eksikligi, %2’sinde folik asit eksikligi oldugunu
bildirmiglerdir. Krafte-Jacobs ve ark.™®! pediatrik
yogun bakim iinitesinde yaptiklari ¢alismala-
rinda 21 akut anemik ile 21 kronik anemik YB
hastasinda EPO ve Hb diizeylerini karsilagtir-
muglardir. Kronik anemili YB hastalarinda Hb
konsantrasyonunu 7.3+1.3g/dl ve ortalama EPO
diizeylerini 861+758 mU/ml olarak bildirmis-
lerdir. Benzer bulgular1 von Ahsen ve ark.dal"”!
bildirmislerdir. Dahiliye YBU’deki hastalarda,
aneminin derecesini actklamada EPO diizeyle-
ri oldukga diistik bulunmustur. Ayrica, demir
eksikliginin (plazma ferritin yogunlugu <%?20)
YB hastalarinda sik goriildigi bildirilmistir.
Hastalarin YBU'’de kaldiklar siire boyunca EPO
diizeylerinin diismeye devam ettigine de dikka-
ti cekmektedirler.

Endojen EPO diizeyleri YB hastalarinda
diisiik olma egilimindedir. U¢ randomize pros-
pektif calisma ile rekombinant human EPO
(rHuEPO) verilmesinin, yetigkin YB hastalarin-
da dolagimdaki Hb yogunlugunu ve retikiilo-
sitozu uyardigin1 ve KKH transfiizyonu {inite
sayisini anlamli olarak azalttigini gostermistir.
Rekombinant human EPO alan hastalarin olasi
kan transfiizyonu gereksinimlerini de azalttig1
gosterilmigtir."!

Yogun bakim hastalarinda bir ¢ok faktoriin
sonucu olarak Hb konsantrasyonunun azaldig1
bir gercektir. Nguyen ve ark.'®! 91 kanamasiz
YB hastasinda zamana gore Hb degisimleri-
ni calismis; Hb konsantrasyonlarinin giinde
0.52+0.69 g/ dl azaldiginy, ti¢ giinden daha uzun
YBU’de kalan 33 hasta icin YBU’de kaldiklar
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siire boyunca ilk ti¢ giindeki azalmanin daha
ileriki donemlerden daha fazla olduguna dikkat
¢ekmisler tiglincii giinden sonra, APACHE Il ve
SOFA skoru ile tanilanan YB hastalarinda hasta-
lik siddeti ile Hb’deki diistisiin iliskili oldugunu
bildirmiglerdir. Hemoglobin konsantrasyonun-
da azalma, septik hastalarda non-septik hastala-
ra gore siklikla daha fazla iken, tigtincii giinden
sonra Hb konsantrasyonlar1 diismeye devam
etmistir, fakat septik hastalarda stabil kalmigtir.
Bu son gozlem kritik hastalarda anemi pato-
genezinde proenflamatuvar sitokinlerin rolii
oldugu goriisiini desteklemektedir.®!

Aneminin belirti ve bulgular1

Saglikli bireylerde hafif diizeyde anemi
kompanse edilebilir (Sekil 1) ya da orta diizey-
de semptomlar goriilebilir. Ciddi anemili has-
talarda yorgunluk, aktivite sirasinda daha
stk nefes alma gibi semptomlar goriilebilir.”
Anemi semptomlar1 aneminin tipi, nedeni ve
siddetine bagl olarak degisim gosterse de temel
klinik bulgular benzerdir. Oksijen dolagimi
azaldiginda, hiicrelerde hipoksi baglar ve 2,3-
DPG artarak Hb'nin O,’den ayrilmasina neden
olur. Hayati organlarin (beyin, kalp, akciger-
ler) kan dolagimi bozuldugunda oksijenlen-
me bozulur. Basglangigta yavas ve kronik bir
durum oldugundan hastalar daha diisiitk KKH
diizeylerini kompanse edebilir ve uyum gos-
terebildikleri icin, anemi, gercek serum KKH
degerlerine bakilmaksizin semptomatolojiye
dayanarak hafif, orta ve siddetli olarak tanimla-
nir."! Anemi, etyoloji ve KKH'nin mikroskopik
gorliniimiine gore siniflandirilabilirken, yogun
bakim hemsirelerinin bakimlarini en iyi sekilde
planlayabilmeleri icin etyolojiye gore smifla-
may1 kullanmalar1 6nerilmektedir.!. Aneminin
diger tim tipleri icinde uygulanabilen genel
semptomatoloji ile belirlenebilir.

Anemide semptomlar KKH azalmas1 sonucu
ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler:

1- Kan volimiindeki azalmanin neden oldu-
gu KKH kitlesinin kaybu.

2- Hemoglobin baglanma alanlarindaki azal-
manin neden oldugu hiicre oksijenasyonunda
azalama.

3- Hiicre oksijenasyonunu devam ettirmek
icin viicut tarafindan kompansatuvar mekaniz-
malar uygulanmasi ile iligkilidir.

Azalmig kan dolagimi volimd, disiik kan
voliimiine refleks olarak gelisen ve voliim
eksikligi tizerine 6nemli etkisi olan klinik bul-
gularla belirlenebilir. Hiicre oksijenasyonunda
bozulma, organ disfonksiyonuna neden olacak-
tir. Yetersiz O, tasinmasi sonucu gelisen hiicre
hipoksisi viicudun diger organlara (bobrek,
deri gibi) kan akisini azaltarak hayati organ-
lara daha fazla kan gondermeye calismasi ile
kompanse edilir. Aneminin bu genel semptom-
larinin yaninda 6zel anemi tiplerinin kendine
ozgii klasik klinikleri vardir. Ornegin aplastik
anemide; clirlik, petesi, ekimoz, burun kana-
masi, hemolitik anemide; sarilik, karaciger ve
dalakta biiytime, karin agrisi, orak hiicreli (sick-
le cell) anemide; hastalarda aktivite ile yorgun-
luk, agr, fiziksel ve sekstiel gelisimde gecikme
goriiliirken orak hiicreli krizleri sirasinda idrar
cikisinda azalma, periferal 6dem, tiremi bulgu-
lar1 goriiliir. Kanamaya bagli gelisen anemide
viicut sistemlerine gore belirti ve bulgular Tablo
IV’de verilmigtir.™

Anemide laboratuvar bulgular1

- KKH sayisinda, Hb ve Hct diizeylerinde
azalma,

- Retikiilosit sayis1 genellikle ytiksektir,

- Immatiir hiicrelerin salinimi ve KKH iireti-
minde artma.

- Hemolitik anemili hastalarda biliriibin
diizeyi artmugtir.

- Aplastik anemide retikiilosit, platelet, beyaz
hiicre say1s1 azalmistir (kemik iliginin yetersizligi
nedeniyle herhangi bir kan hiicresi tiretilmez).

- Orak hiicreli anemide boyanmig kan 6rne-
ginin mikroskopik bakisinda oraklagmus hiicre-
ler gorliir.

Akut anemiye yanit

Akut anemiye yanit

i

Kalple iliskili morbidite riskinde artma

Y

O, tagima kapasitesinde tekrarlayici azalma

b

Mortalite riskinde artma

Sekil 1. Anemiye bireyin yaniti®



Yogun Bakim Hastalarinda Anemi ve Hemsirelik Yonetimi

79

TIBBI TEDAVI VE HEMSIRELIK BAKIMI

Aneminin tibbi tedavisi, neden olan ajanlarin
tanimlanmas: ve uzaklastirilmasi, O, destegi,
kan komponentleri ile terapi, eritropoetin teda-
visi, kardiyovaskiiler sistemin desteklenmesi ve
ek tedavileri igerir ($ekil 2). Kan kaybina bagh
anemide transfiizyon tercih edilen tedavidir.
Ancak baz1 toplumlarda dini sakincalar nede-
niyle kontrendike olabilir."!

Eczacilik ve Terapotik Komite'nin (Pharmacy
and Therapeutics Committe) 6nerdigi yetiskin YB
hastalarinda Anemi Y6netimi Protokolii'ne gore;!
kritik hastaliklarda anemi y6netimi igin stratejiler;
kanin idareli kullanilmasi, transftizyon nedenleri-
nin tamimlanmasi, etkili tedavilerin eklenmesinin
tanimlanmasini icermektedir. Bu protokolde, son
yillarda yapilan calismalarin bir analizi yapila-
rak hem transfiizyon nedenleri belirlenmis hem
de EPO uygulamasimin KKH transfiizyonu igin
gereksinimi azalttig1 bildirilmistir.*!

Yogun bakim hastalarinda kan transfiizyo-
nunun baglica iki nedeni vardir; (i) hiicre oksije-
nasyonunu artirmak, (ii) miyokardiyal iskemiyi
Onlemektir.™ Kirmizi kan hiicre transfiizyonu,
eritrosit stispansiyonu seklinde (yikanmis, don-
durulmus ve I6kositi azaltilmis eritrosit stispan-
siyonlar1) kullanilmaktadir.?!

Anemide hemsirelik yonetimi, tibbi teda-
vinin uygulanmasi, izlem ve hemsirelik tani-
lamasina dayanir. Aneminin fiziksel tanilan-
masinda vital bulgular, elektrokardiyogram,
hemodinamik izlem, kalp ve akciger seslerinin
takibi; hiicre perflizyonu ve gaz degisimi-
nin tanilanmasinda periferal nabizlarin, cilt
rengi ve 1sisinin kontroliinii igerir. Tasikardi
ve postural hipotansiyon gibi hastanin kar-
diyovaskiiler sisteminin anemi igin yetersiz
kompansasyonunu gosteren 6zel bulgulara
ilave olarak, mental durum, idrar out-put’u
gibi hiicre perfiizyonunun diger 6nemli bul-

TABLO IV

Kanamaya bagl gelisen anemide viicut sistemlerine goére belirti ve bulgular'!

Viicut sistemi Anemi belirti ve bulgular1

Kanama

Norolojik sistem
uyku hali

Bas boyun Bas agrisi, kulak ¢inlamasi

Konsantrasyon gticltigii, bas donmesi,

Beyinde (serebrum, serebellum) kanama

Gozde kanama, nazofarengeal kanama, oral
kanama, bas ve boyunda subkiitan kanama

Solunum sistemi

Kardiyovaskiiler sistem

Gastrointestinal sistem

Genitotiriner sistem

Kas iskelet sistemi

Dermatolojik sistem

Hava agligi, anksiyete, dispne, takipne

Comak parmak (Clubbing), Ugultu
(Murmur), hipertansiyon ileri dénemde
hipotansiyon, tirnak yataklarinda ve
kapiller dolma hizinda azalma, periferal
nabizlarda ve nabiz dolgunlugunda
azalma, tagikardi

Abdominal agri, konstipasyon, dalakta
genisleme, hassasiyet

Mesane distansiyonu ile mesane spazmi,
hematiiri

Kaslarda yorgunluk, giigsiizliik,
harekete katilmada azalma, hareketle
agri

Siyanoz, sarilik (hemolitik anemide),
solukluk, sogukluk, deri turgorunda
azalma

Alveoler kanama, tist hava yolu
(trakea, brong), plevral alana kanama
Perikardial kanama, vaskiiler kanama

Ust gastrointestinal sistemden kanama,

alt gastrointestinal sistemden kanama,
karaciger veya dalak riiptiirii, hemorajik
pankreatit

Uretra, mesena, bobrekte enfeksiyon,
enflamasyon odagindan, genitotiriiner sistem
tiimorti, direkt travma sonucu olugsan hasar
Travma ve/veya yaralanma sonucu eklem
ve kaslarda lokal ya da yaygin kanama

Deri hasari, yaralanma sonucu kanama,

ekimoz, petesi
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gular1 da takip edilmelidir. Agr1 yonetimi,
agrinin degerlendirilmesi (sdzel ve/veya gor-
sel Olgeklerle) rahatin saglanmasi gerekebilir.
Hiicre hasarini 6nlemek igin uygun deri baki-
mi verilmelidir. Enfeksiyon bulgular1 izlenme-
lidir. Kan kayb1 agisinda risk grubunda olan
hastalar (cerrahi hastalar, pihtilasma bozuk-
lugu olan hastalar, antitrombolitik tedavi alan
hastalar vb.) ve kanamaya neden olacak fak-
torler (invaziv girisimler, kaza, yaralama vb.)
onceden belirlenmelidir. Laboratuvar bulgu-
larindan tam kan sayimmi anemi igin en iyi
izlemdir. Yeterli oksijenlenme ve dinlenmenin
saglanmasi, kan komponentlerinin dikkatli bir
sekilde uygulanmasi, ilag ve intravendz sivi
tedavisi ve tiim tedavilere yanitlarin izlenmesi
gerekmektedir.!!!

HEMSIRELIK TANILARI
Anemik hastalarin hemsgirelik tanilars;

1- Dolagan kan voliimiindeki azalma ile ilgili
kardiyak out-put’ta azalma.

2- Hemoglobin veya KKH’lerin azalmasi
veya fonksiyon bozuklugu ile ilgili olarak hiicre
perfiizyonunun bozulmasi/azalmasi.

3- Hemoglobin veya KKH’lerin azalmasi
veya fonksiyon bozuklugu ile ilgili olarak gaz
degisiminde bozulma/azalma.

4- Kanama veya siv1 voliimii replasmant ile
ilgili s1v1 voliim fazlaligi/azlig riski.

5- Hiicre hipoksisi ve yetersiz perfiizyon-
la ilgili olarak deri biitiinliigiinde bozulma/
bozulma riski.

Tam kan sayimi kontrolii

\4

A

Kronik bobrek yetmezligi?

Normovolemiyi kesinlegtir

A4

Devam eden kanama?

T

A\ \

Evet Hayr Aneminin nedenlerini Sokun resiisitasyonu
tanimla icin basamaklari izle
v
EPO ve FeSO4 '
Hemodinamik Iskemik kalp hastaligt
dengesizlik veya hiicre oykiisii veya kaniti?
perfiizyonunda azalma
bulgulari?
> Evet > Hb <10g/dl
' A
Hayir
Evet Hayir
Y
Hb <7g/dl
KKH Transfiizyon
/ \ transfiizyonu endikasyonu yok
Hayir Evet
4 Y Y
Transfiizyon Transfiizyon 7 ila 9 Transfiizyon 10 ila 12
endikasyonu yok mg/dl’yi amaglar g/dl'yi amaglar
y y
Ug saat iginde Hb'yi

yeniden kontrol et

Sekil 2. Yogun bakim iinitelerinde anemi tedavisi i¢in algoritma®>?’KKH: Kirmuzi kan hiicre sayumi; Hb: Hemoglobin.
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6- Mikrovaskiiler emilim ve hiticre iskemisi
ile ilgili agr1.

7- Kemik iliginin baskilanmasi ve beyaz
kan hiicre sayisinda azalmaya bagl enfeksiyon
riski.

8- Transfiizyonla ilgili hasar riski.

9- Hiicre hipoksisi ile ilgili aktivite intoleran-
st igerir.!!

Beklenen hasta sonuglar1
Anemili hastalarda bakimin amaglari;

1- Optimal hiicre perfiizyonu, oksijenasyon,
gaz degisiminin stirdiiriilmesi, hastanin teda-
vilere yanitlarinin gostergeleri (normal vital
bulgular, hemodinamik, mental durum, organ
fonksiyonlarinda yeterlilik, aktiviteyi tolere
edebilme),

2- Tam kan sayiminda KKH ve Hb konsan-
trasyonlarinin yeterli oldugunun goriilmesi,

3- Hastanin yeterli hidrasyona sahip olmas;,
hastada enfeksiyon, agri, transfiizyon reaksi-
yonlarinin gelismemesi."

Yogun bakim iinitelerinde anemiyi
onleyici stratejiler

Tam1 amagli flebotomi ilgili kan kaybini
azaltmada pediatrik tiiplerin, diisiik hacimli
tiiplerin kullanimi1 gibi kan1 korumay1 amagla-
yan stratejilerden herhangi birinin YBU’de de
uygulanmasi gerekmektedir. Bu basit onleyici
stratejilerin YBU’de anemi insidansimin azal-
tilmas1 tizerine olumlu etkileri olabilir, hatta
ileriki donemlerde olas1 alojenik kan transfiiz-
yonuna gereksinimleri de azaltabilir./*!

SONUC VE ONERILER

Yogun bakim hastalarinda anemi sik goriilen,
yiliksek mortalite ve morbiteye neden olabilen
bir sorundur.®'” Yapilan ¢alismalar YB hasta-
larmin YBU’de kaldiklar siirece anemi tedavisi
icin kan transfiizyonu ¢ok fazla uygulandigini
gostermektedir.""®! Bundan dolay1 aneminin
riskleri ve anemi tedavisi i¢in uygulanan trans-
fiizyon risklerini dengeleyebilmek igin YBU’de
caligan tiim saglik ekibine biiyiik sorumluluklar
diismektedir. Yapilan diger calismalar da saglik
ekibinin bilgi diizeyi ile kan transfiizyonu say1s1
arasinda ters oranti oldugunu gostermekte-
dir. Bilgi diizeyi yeterli bir yogun bakim ekibi

aneminin etkili tedavisi hakkinda tedavi sece-
neklerini en uygun sekilde belirleyebilirken,
bu tedavilerin yan etkileri, olumlu sonuclar1 ve
maliyetini de degerlendirebilmektedir. Ayrica
YBU’ye uygun anemi tedavi algoritmalari has-
tane protokollerine uygun bir gekilde belirlen-
melidir.l?”%!

Aneminin en ucuz tedavisi stiphesiz ki anemi
gelisimini 6nlemektir. Yogun bakim ekibi anemi
icin riskli hasta gruplarini belirlemeli, gerek
gizli gerekse gozle goriiniir kanama bulgular1
icin uyanik olmali ve onlemelidir. YB hastala-
rinda nutrisyonel eksiklikler anemi tedavisini
de olumsuz etkileyebileceginden nutrisyonel
destegin saglanmasi ve siirdiiriilmesi de anemi
gelisimini 6nlemek i¢in énemlidir. Gelisiminde
bir ¢ok faktoriin neden oldugu aneminin yoneti-
minde; yogun bakim hekimi, hematologist, far-
makologist, beslenme uzmani ve yogun bakim
hemsiresinin multidisipliner ekip kavramu igeri-
sinde ¢alismasi da Onerilmektedir.
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