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Wprowadzenie

Niedokrwistość	oraz	przetaczanie	preparatów	krwiopo-
chodnych	 w	 warunkach	 intensywnej	 terapii	 jest	 waż-
nym	 i	 częstym	 zagadnieniem	klinicznym.	Przez	wiele	
lat	 decyzja	 o	przetaczaniu	krwi	 opierana	była	na	 sfor-
mułowanej	w	1942	roku	tzw.	regule	10/30	[1].	Zgodnie	
z	nią	toczenia	krwi	przeprowadzano	w	celu	utrzymania	
stężenia	 hemoglobiny	 powyżej	 10	g/dl,	 a	 hematokrytu	
powyżej	30%.	Obecnie	wiadomo,	że	przy	podejmowaniu	
decyzji	o	transfuzji	należy	uwzględnić	nie	tylko	stopień	
niedokrwistości,	ale	również	zagrożenia	z	nią	związane.	
Wiadomo	ponadto,	że	korzyści	z	przetoczeń	krwi	mogą	
dotyczyć	 jedynie	 wybranych	 pacjentów	 oddziałów	 in-
tensywnej	terapii	[2].	

Definicja niedokrwistości

Według	 Światowej	 Organizacji	 Zdrowia	 niedokrwistość	
to	obniżenie	stężenia	hemoglobiny	poniżej	prawidłowych	
wartości.	W	praktyce	klinicznej	za	niedokrwistość	uważa	
się	zmniejszenie	stężenia	hemoglobiny	(Hg),	hematokrytu	
(Hct)	i	liczby	erytrocytów	we	krwi	o	ponad	dwa	odchylenia	
standardowe	od	wartości	prawidłowych	[3].	Ze	względu	na	
nasilenie	można	 ją	 podzielić	na	 łagodną	 (Hg	w	 zakresie	 
10-12,0	g/dl	u	kobiet	i	10-13,5	g/dl	u	mężczyzn),	umiarko-
waną	 (8-9,9	g/dl),	 ciężką	 (6,5-7,9	g/dl)	 i	 zagrażającą	 życiu	
(poniżej	6,5	g/dl).	

Niedokrwistość i przetaczanie krwi  
na oddziałach intensywnej terapii  
– epidemiologia

Niedokrwistość,	która	stanowi	główną	przyczynę	prze-
toczeń	 krwi	 w	 oddziałach	 intensywnej	 terapii	 (OIT),	
była	tematem	kilku	dużych	badań	obserwacyjnych	[4,5].	
Istnieją	pewne	różnice	w	częstości	występowania	niedo-
krwistości	 w	 prowadzonych	 obserwacjach.	 Wynika	 to	
ze	 specyfiki	 danego	OIT	 (chirurgiczne,	 ortopedyczne,	

ogólnomedyczne,	kardiologiczne	i	inne)	oraz	ciężkości	
stanu	ogólnego	chorych	hospitalizowanych	w	poszcze-
gólnych	placówkach.	
W	 prospektywnym	wieloośrodkowym	 badaniu	 ob-

serwacyjnym	CRIST,	w	którym	wzięło	udział	4892	pa-
cjentów	z	284	oddziałów	intensywnej	terapii	w	Stanach	
Zjednoczonych,	odnotowano,	że	u	prawie	66%	chorych	
stężenie	hemoglobiny	przy	przyjęciu	do	OIT	wynosiło	
mniej	niż	12	g/dl	 [4].	Blisko	44%	chorych	przyjętych	
do	OIT	miało	w	 trakcie	hospitalizacji	w	OIT	przeto-
czoną	co	najmniej	 jedną	 jednostkę	koncentratu	krwi-
nek	czerwonych	(KKCz)	[4].	Wśród	pacjentów,	którzy	
przebywali	w	OIT	dłużej	niż	 tydzień,	 odsetek	 takich	
chorych	był	większy	i	wynosił	85%.	Analogiczne	pro-
spektywne	wieloośrodkowe	badanie	obserwacyjne	ABC	
przeprowadzono	 w	 krajach	 zachodnioeuropejskich	
w	1999	roku	[5].	Uczestniczyło	w	nim	3534	chorych	ze	
145	oddziałów	OIT.	Podobnie	 jak	badanie	amerykań-
skie,	to	również	obejmowało	chirurgiczne	i	ogólnome-
dyczne	oddziały	intensywnej	terapii.	Uzyskane	wyniki	
były	 zbliżone.	 Stężenie	 hemoglobiny	 przy	 przyjęciu	
było	 mniejsze	 niż	 12	g/dl	 u	 63%	 pacjentów.	W	 trak-
cie	 hospitalizacji	 w	 OIT	 u	 39%	 chorych	 konieczne	
było	przetoczenie	co	najmniej	jednej	jednostki	KKCz.	
Odsetek	ten	znacznie	różnił	się	między	poszczególny-
mi	jednostkami	i	był	największy	(44,2%)	w	OIT	szpi-
tali	akademickich	–	hospitalizowani	tam	byli	pacjenci	
w	najcięższym	stanie.	
Od	 stycznia	2010	do	września	2011	 roku	w	Klinice	

Intensywnej	 Terapii	 Kardiologicznej	 Instytutu	
Kardiologii	w	Aninie	335	pacjentom	przetoczono	łącz-
nie	blisko	760	jednostek	koncentratu	krwinek	czerwo-
nych.	Stanowili	oni	12%	wszystkich	chorych	hospitali-
zowanych	w	KITK	[6].	Różnice	wynikają	ze	 specyfiki	
kardiologicznego	oddziału	 intensywnej	 terapii.	Należy	
jednak	zaznaczyć,	że	liczby	te	nie	obejmują	pacjentów,	
którzy	zostali	przyjęci	do	kliniki	ze	wskazań	chirurgicz-
nych	i	którym	przetoczono	KKCz	nie	w	KITK,	ale	już	
na	sali	operacyjnej.

Niedokrwistość i przetaczanie koncentratu 
krwinek czerwonych w warunkach 
intensywnej terapii – korzyści i ryzyko
A N N A  S K R O B I S Z ,  I Z A B e L A  W O J T K O W S K A

Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej, Instytyt Kardiologii, Warszawa

Adres do korespondencji: Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej, Instytyt Kardiologii, ul. Alpejska 42, 04-628 Warszawa

Kardiologia po Dyplomie 2011; 10 (12): 59-64

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


60  Kardiologia po Dyplomie  n  Tom 10 Nr 12 • Grudzień 2011

Niedokrwistość w OIT – etiologia 

Etiologia	niedokrwistości	u	chorych	przebywających	na	
oddziałach	 intensywnej	 terapii	 jest	 wieloczynnikowa.	
Wśród	najczęstszych	 przyczyn	należy	wymienić	 krwa-
wienie,	pobrania	krwi	w	 trakcie	hospitalizacji,	 skróce-
nie	 czasu	 życia	 krwinek	 czerwonych	 lub	 zmniejszenie	
ich	 wytwarzania.	 Niedokrwistość	 może	 być	 też	 wyni-
kiem	niedoboru	endogennej	erytropoetyny	i	upośledze-
nia	odżywiania,	w	tym	niedoboru	żelaza.	Każda	z	tych	
przyczyn	może	współistnieć	z	przewlekłą	niedokrwisto-
ścią,	która	występowała	u	chorego,	zanim	został	przyjęty	
do	szpitala	[5,7].

K r w a w i e n i e
W	wieoloośrodkowym	badaniu,	w	którym	wzięło	udział	
1042	chorych	z	OIT,	wykazano,	że	u	ponad	20%	z	nich	
w	trakcie	hospitalizacji	w	OIT	doszło	do	co	najmniej	jed-
nego	epizodu	istotnego	krwawienia.	Istotne	krwawienie	
definiowane	było	jako	ubytek	co	najmniej	300	ml	krwi	
w	czasie	24	godzin,	bez	względu	na	źródło	krwawienia	
[8].	Ponad	53%	wszystkich	jednostek	krwi	toczono	z	po-
wodu	krwawień.	Dużą	część	z	nich	stanowiły	krwawie-
nia	z	przewodu	pokarmowego.	

P o b r a n i a  K r w i  w  c e l a c h 
d i a g n o s t y c z n y c h
Częstą	przyczyną	niedokrwistości,	o	której	łatwo	zapo-
mnieć	w	codziennej	praktyce	klinicznej,	są	powtarzane	
diagnostyczne	pobrania	krwi	[9].	W	licznych	badaniach	
prowadzonych	wśród	pacjentów	intensywnych	oddzia-
łów	wykazano,	że	średnia	dzienna	utrata	krwi	wynikają-
ca	z	pobrań	wynosiła	od	41,5	do	66,1	ml	[10-14].	Utraty	
krwi	były	odpowiednio	większe	w	pierwszej	dobie	ho-
spitalizacji	i	osiągały	nawet	85,3	ml.	Cennych	informacji	
o	skali	problemu	dostarcza	duże	prospektywne	badanie	
obserwacyjne	 ABC,	 w	 którym	 wzięło	 udział	 1136	pa-
cjentów	ze	145	oddziałów	intensywnej	terapii	w	krajach	
zachodnioeuropejskich	[5].	Liczba	i	objętość	pobieranej	
krwi	 znacznie	 różniła	 się	 między	 poszczególnymi	 pa-
cjentami.	U	ponad	45%	chorych	pobierano	co	najmniej	
pięć	próbek	krwi	o	 średniej	objętości	10,3	ml.	Średnia	
dobowa	 objętość	wszystkich	 pobrań	wyniosła	 41,1	ml.	
Wykazano	też	dodatnią	zależność	między	zaawansowa-
niem	niewydolności	narządowej	a	całkowitą	dobową	ob-
jętością	krwi	pobieranej	od	pacjentów.	Powyższe	obser-
wacje	wskazują	na	konieczność	szerszego	zastosowania	
testów	 paskowych,	 edukację	 w	 zakresie	 minimalnych	
objętości	próbek,	a	także	na	zasadność	przechowywania	
krwi	w	celu	dodatkowych	oznaczeń	diagnostycznych.	

z a h a m o w a n i e  e r y t r o P o e z y  i  t z w . 
o s t r a  n i e d o K r w i s t o ś ć  c h o r o b y 
p r z e w l e K ł e j
Inną	 przyczyną	 anemizacji	 chorych	 przebywających	
na	 oddziałach	 intensywnej	 terapii	 jest	 zahamowanie	

erytropoezy.	 Może	 ono	 wynikać	 z	 procesu	 zapalnego,	
zahamowania	działania	i	zmniejszeniem	stężenia	erytro-
poetyny	 lub	 zmniejszonej	 dostępności	 żelaza.	 Toczący	
się	 stan	 zapalny,	 w	 tym	 posocznica,	 powoduje	 supresję	
szpiku	 kostnego.	Wyjaśnienie	 tego	 zjawiska	 jest	 wielo-
czynnikowe.	Wiadomo,	 że	niektóre	z	 cytokin,	 takie	 jak	
czynnik	 martwicy	 nowotworu	 alfa,	 interleukina	1	 i	 6,	
których	 stężenie	 jest	 często	 podwyższone	 u	 pacjentów	
OIT,	 powodują	 bezpośrednie	 zahamowanie	 produkcji	
czerwonych	krwinek	 [15,16].	 Stan	 zapalny	 jest	 również	
przyczyną	 zaburzonego	 metabolizmu	 żelaza.	 Przejawia	
się	to	obniżeniem	stężenia	żelaza	w	surowicy,	zmniejszo-
ną	całkowitą	zdolnością	wiązania	żelaza	(TIBC),	obniże-
niem	stężenia	transferyny	oraz	prawidłowym	lub	zwięk-
szeniem	stężenia	ferrytyny	w	surowicy	[17,18].	Jak	widać,	
niedokrwistość	występująca	u	pacjentów	OIT	wykazuje	
wiele	 cech	 wspólnych	 z	 niedokrwistością	 towarzyszącą	
chorobom	przewlekłym	 i	dlatego	 jest	 czasem	określana	
jako	tzw.	ostra	niedokrwistość	choroby	przewlekłej	[19].	
Inną	przyczyną	zahamowanej	erytropoezy	jest	obserwo-
wane	 u	 pacjentów	 OIT	 obniżone	 stężenie	 endogennej	
erytropoetyny	 [20-22].	 Przypuszcza	 się,	 że	 może	 ono	
wynikać	z	blokowania	przez	cytokiny	zapalne	genu	dla	
erytropoetyny	[19].	Badanie	van	Iperena	i	wsp.	wskazuje,	
że	u	pacjentów	w	stanie	krytycznym	podanie	egzogennej	
erytropoetyny	może	pobudzać	szpik	kostny	do	produkcji	
czerwonych	krwinek	[23].	Z	terapią	tą	wiąże	się	 jednak	
wiele	powikłań,	które	w	przypadku	chorych	intensywnej	
terapii	bywają	trudne	do	zaakceptowania	[24].	Rolę	egzo-
gennej	erytropoetyny	w	leczeniu	niedokrwistości	przed-
stawiono	w	dalszej	części	artykułu.		

Sytuacje kliniczne i optymalne stężenie 
hemoglobiny wymagające przetoczeń KKCz

Przez	 wiele	 lat	 decyzja	 o	 toczeniu	 podejmowana	 była	
w	oparciu	o	zaawansowanie	niedokrwistości	stwierdza-
ne	 w	 badaniach	 dodatkowych.	 Obok	 małego	 stężenia	
hemoglobiny,	które	jest	przyczyną	ok.	90%	wszystkich	
toczeń,	wśród	 innych	należy	wymienić	aktywne	krwa-
wienie,	niestabilność	hemodynamiczną	z	niskim	ciśnie-
niem	tętniczym	oraz	przygotowanie	chorego	do	zabie-
gu	 operacyjnego	 [4].	 Odrębną	 grupę	 stanowią	 chorzy	
kardiologicznych	 oddziałów	 intensywnej	 terapii.	 Poza	
typowymi	 przyczynami	 przetoczeń	 trzeba	 wymienić:	
powikłania	po	zabiegach	kardiologii	interwencyjnej,	ta-
kich	jak	zabiegi	koronarografii,	powikłania	po	wszcze-
pieniu	urządzeń	stymulujących	i	kardiowerterów,	repo-
zycja	elektrod	urządzeń	elektrycznych	oraz	przezskórne	
zabiegi	 implantacji	 zastawek.	Odrębną	grupą	stanowią	
chorzy,	którzy	wymagają	toczenia	KKCz	z	powodu	po-
wikłań	 zabiegów	wykonywanych	w	KITK,	 takich	 jak	
założenie	 wkłucia	 głębokiego,	 nakłucie	 opłucnej	 lub	
worka	osierdziowego.
Akceptowalne	stężenie	hemoglobiny	to	takie,	przy	któ-

rym	ryzyko	związane	z	przetoczeniem	KKCz	równoważy	
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ryzyko	związane	z	małym	stężeniem	hemoglobiny.	Stopień	
anemizacji	i	stan	kliniczny,	przy	których	zaleca	się	tocze-
nie	krwi	w	warunkach	intensywnej	terapii	oraz	w	okresie	
okołooperacyjnym,	został	zaproponowany	już	w	1988	roku	
i,	 jak	pokazują	badania	kliniczne,	w	większości	przypad-
ków	są	one	przestrzegane	również	obecnie	[25,26].	Według	
nich	nie	zaleca	się	toczenia	KKCz	u	pacjentów	bez	innych	
obciążeń,	 ze	 stężeniem	hemoglobiny	≥10	g/dl.	Wskazane	
jest	natomiast	toczenie	KKCz	u	osób	ze	stężeniem	hemo-
globiny	poniżej	7	g/dl.	W	tej	grupie	chorych,	zakładając,	
że	są	oni	we	względnie	stabilnym	stanie,	należy	rozważyć	
przetoczenie	dwóch	jednostek	KKCz	oraz	ponowną	oce-
nę	kliniczną	i	morfologiczną.	Postępowanie	przy	stężeniu	
hemoglobiny	7-10	g/dl	powinno	być	zindywidualizowane.

Choroba niedokrwienna serca – 
najnowsze wytyczne ESC dotyczące 
przetoczeń krwi 

Niedokrwistość	współistniejąca	z	ostrym	zespołem	wień-
cowym	 (OZW)	 pogarsza	 rokowanie	 chorego	 (zwiększa	
ryzyko	nagłej	śmierci	z	przyczyn	sercowo-naczyniowych,	
OZW	lub	nawrotu	niedokrwienia)	[27].	Stężenie	hemoglo-
biny	w	chwili	stwierdzenia	OZW	uznawane	jest	za	nieza-
leżny	czynnik	prognostyczny	ryzyka	krwawienia	[28].	Im	
mniejsze	początkowe	stężenie	hemoglobiny,	tym	większe	
ryzyko	krwawienia,	zarówno	związanego	z	samym	zabie-
giem,	jak	i	z	nim	niezwiązanego.	Temat	niedokrwistości,	
krwawień	i	przetaczania	krwi	w	przebiegu	ostrego	zespołu	
wieńcowego	 znaleźć	można	 w	 najnowszych	 wytycznych	
Europejskiego	Towarzystwa	Kardiologicznego	(European	
Society	of	Cardiology,	ESC)	[29].
Ze	względu	na	niekorzystny	wpływ	przetoczeń	krwi	

(zwiększona	 śmiertelność	 i	 ryzyko	 OZW,	 zakażenia,	
uszkodzenie	 płuc)	 decyzja	 o	 transfuzji	 krwi	 powin-
na	 być	 podejmowana	 indywidualnie.	 	 Zależność	 mię-
dzy	 przetoczeniami	 krwi	 a	 rokowaniem	 u	 pacjentów	
z	NSTEMI	była	przedmiotem	dużego	obserwacyjnego	
badania,	 w	 którym	 wzięło	 udział	 ponad	 44	000	 cho-
rych	 [30].	 Porównano	 w	 nim	 m.in.	 wpływ	 początko-
wego	hematokrytu	na	śmiertelność	wewnątrzszpitalną,	
częstość	wystąpienia	pozawałowej	niewydolności	 serca	
oraz	wstrząsu	u	pacjentów	poddanych	 i	niepoddanych	
przetoczeniom	 krwi.	W	 grupie	 z	 początkowym	hema-
tokrytem	powyżej	30%	śmiertelność	wewnątrzszpitalna	
była	istotnie	większa	u	tych	chorych,	którym	przetoczo-
no	krew.	W	grupie	pacjentów	z	początkowym	hemato-
krytem	≤24%	śmiertelność	u	osób	poddanych	 transfu-
zji	była	 istotnie	mniejsza	w	porównaniu	z	pacjentami,	
którym	nie	przetoczono	krwi.	U	osób	z	hematokrytem	
24-30%	 przetoczenia	 krwi	 nie	 wpływały	 istotnie	 na	
śmiertelność	 wewnątrzszpitalną.	 Na	 podstawie	 wyni-
ków	powyższego	badania	zdefiniowano	zalecenia	doty-
czące	przetoczeń	krwi	u	pacjentów	z	NSTEMI.	Według	
nich	u	osób	stabilnych	hemodynamicznie	z	hematokry-
tem	>25%	lub	stężeniem	hemoglobiny	>7	g/dl	należy	

odstąpić	 od	 przetoczeń	 krwi	 (klasa	 zaleceń	 I,	 poziom	
dowodów	B).	 Powyższe	 zalecenia	 nie	 dotyczą	 chorych	
niestabilnych	hemodynamicznie.	

Przetoczenia KKCz a odstawienie 
wentylacji mechanicznej

Duża	 część	 pacjentów	 intensywnej	 terapii	 to	 chorzy	
z	niewydolnością	oddechową	w	przebiegu	przewlekłych	
chorób	płuc.	Szczególną	grupą	są	pacjenci	z	przewlekłą	
obturacyjną	 chorobą	 płuc	 (POChP),	 którzy	 nierzadko	
wymagają	 wentylacji	 mechanicznej.	 Próby	 odłącze-
nia	 tych	 chorych	 od	 respiratora	 są	 wyjątkowo	 trudne	
i	bywa,	że	trzeba	je	wielokrotnie	powtarzać.	Zwiększona	
praca	oddechowa,	jaką	w	trakcie	wentylacji	wykonywał	
za	nich	respirator,	powoduje,	że	przy	próbie	ekstubacji	
zużycie	tlenu	przez	organizm	jest	tak	duże,	że	przekra-
cza	zdolności	wentylacyjne	płuc.	U	osób	z	towarzyszącą	
niedokrwistością	 zjawisko	 to	 jest	 jeszcze	wyraźniej	 za-
znaczone.	W	1998	roku	opublikowano	wyniki	badania	
serii	 przypadków	 z	 udziałem	 pacjentów	 z	 przewlekłą	
obturacyjną	chorobą	płuc	i	towarzyszącą	niedokrwisto-
ścią	[31].	Rzuciły	one	nowe	światło	na	zagadnienie	prze-
toczeń	krwi	i	ich	korzystnego	wpływu	w	tej	szczególnej	
grupie	chorych.	W	badaniu	uczestniczyło	pięciu	pacjen-
tów	z	niedokrwistością	i	POChP.	U	tych	osób	mimo	wie-
lokrotnych	prób	odłączenie	od	wentylacji	mechanicznej	
było	skuteczne	dopiero,	gdy	przetoczeniami	KKCz	pod-
wyższono	stężenie	hemoglobiny	do	co	najmniej	12	g/dl.	
Obserwacje	 te	wymagają	weryfikacji	w	 dalszych	 bada-
niach	klinicznych.

Ryzyko związane z przetoczeniem krwi

Powikłania	 i	 ryzyko	 związane	 z	 przetoczeniami	 krwi	
i	 preparatów	 krwiopochodnych	 były	 przedmiotem	
wielu	publikacji	 [32,33].	Powikłania	poprzetoczeniowe	
mają	 różne	 obrazy	 kliniczne.	Klasyfikacja	 zapropono-
wana	przez	American	Association	of	Blood	Banks	wy-
różnia	wczesne	(do	24	godzin	od	transfuzji)	i	późne	(po	
24	godzinach)	 reakcje	 poprzetoczeniowe.	 Najczęściej	
pojawiają	się	w	trakcie	transfuzji	lub	wkrótce	po	jej	za-
kończeniu.	Mogą	one	także	ujawniać	się	po	miesiącach,	
a	 nawet	 latach	 (np.	 zakażenia).	 Najczęstszym	 proble-
mem	związanym	z	przetoczeniami	są	pomyłki	wynika-
jące	 ze	 złego	 doboru	 toczonych	 preparatów.	 Stanowią	
one	 ok.	 2/3	wszystkich	 powikłań	wynikających	 z	 tego	
typu	terapii	 [33].	Opóźniona	hemolityczna	reakcja	po-
przetoczeniowa,	 przejawiająca	 się	 gorączką,	 żółtaczką	
i	zmniejszeniem	stężenia	hemoglobiny	we	krwi	pojawia	
się	w	5-7	dobie	po	transfuzji	i	spotykana	jest	u	ok.	10%	
pacjentów.	 Rzadkim,	 ale	 niezwykle	 ważnym	 powikła-
niem	 poprzetoczeniowym	 jest	 ostre	 poprzetoczeniowe	
uszkodzenie	płuc	(transfusion	related	acute	lung	injury,	
TRALI)	 [34].	 Istnieje	kilka	 teorii	wyjaśniających	etio-
logię	tego	zjawiska.	Najlepiej	poznana	mówi,	że	TRALI	
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rozwija	się	w	wyniku	obecności	przeciwciał	przeciwko	
antygenom	 granulocytów	 obecnych	 w	 osoczu	 dawcy	
lub	 rzadziej	biorcy.	Wiążą	 się	one	z	 leukocytami	znaj-
dującymi	 się	 w	 tkance	 płucnej,	 powodując	 ich	 degra-
nulację.	TRALI	występuje	z	częstością	1	na	1000-2400	
jednostek	przetoczonych	KKCz	i	w	jego	przebiegu	kli-
nicznym	może	 rozwinąć	 się	 zespół	 ostrej	niewydolno-
ści	 oddechowej	 (acute	 respiratory	 distress	 syndrome,	
ARDS)	 [35].	 Objawy	 w	 postaci	 gorączki,	 tachykardii	
i	 ostrej	 niewydolności	 oddechowej,	 przyjmującej	 nie-
kiedy	objawy	obrzęku	płuc,	pojawiają	się	w	trakcie	to-
czenia	lub	w	ciągu	6	godzin	od	zakończenia	transfuzji.	
Leczenie	 jest	podtrzymujące.	W	początkowej	fazie	bli-
sko	70%	chorych	wymaga	wentylacji	mechanicznej	[36].	
Wykazano	 też,	 że	 transfuzje	 KKCz	 zwiększają	 ryzyko	
zakażeń	wewnątrzszpitalnych,	w	tym	zapaleń	płuc,	za-
każeń	ran	i	posocznicy	[37-40].	Innym	problemem,	jaki	
wiąże	się	z	transfuzją	krwi,	są	zakażenia	przenoszone	na	
drodze	przetoczeń,	zarówno	bakteryjne,	jak	i	wirusowe.	
Zakażenia	 bakteryjne	występują	 częściej	 niż	wirusowe	
i	według	różnych	doniesień	ich	częstość	wynosi	0,2-6,9	
zakażeń	 na	 milion	 przetoczonych	 jednostek	 prepara-
tów	krwiopochodnych	[41-43].	Dane	epidemiologiczne	
znacznie	różnią	się	między	sobą	nie	tylko	z	uwagi	na	ro-
dzaj	preparatu	(zakażenia	bakteryjne	częściej	występują	
po	przetoczeniu	koncentratów	krwinek	płytkowych),	ale	
także	z	powodu	kryteriów	rozpoznania	przyjętych	w	po-
szczególnych	 placówkach	 medycznych.	 Najczęstszymi	
wirusowymi	 czynnikami	 etiologicznymi	 przenoszony-
mi	we	krwi	 i	KKCz	 jest	wirus	wątrobowego	zapalenia	
wątroby	typu	B,	typu	C,	HTLV	i	HIV.

o K r e s  w a ż n o ś c i  K K c z  i  j e g o 
w p ł y w  n a  b e z p i e c z e ń s t w o 
p r z e t o c z e ń
Najnowsze	badania	kliniczne	wykazały,	że	czynnikiem	
wpływającym	na	częstość	powikłań	i	śmiertelność	po	za-
biegach	kardiochirurgicznych	jest	czas	przechowywania	
krwinek	czerwonych	[44].	W	dużym	badaniu	opubliko-
wanym	w	2008	roku	z	udziałem	6002	pacjentów,	u	któ-
rych	 wykonano	 zabieg	 kardiochirurgiczny,	 oceniano	
wpływ,	jaki	może	mieć	długość	przechowywania	KKCz	
na	śmiertelność	w	krótkiej	i	długiej	obserwacji	oraz	na	
częstość	 powikłań	 w	 okresie	 pooperacyjnym.	 Okazało	
się,	że	u	pacjentów,	którzy	mieli	przetaczaną	krew,	która	
była	przechowywana	dłużej	niż	dwa	tygodnie,	w	porów-
naniu	z	chorymi,	którym	przetoczono	krew	przechowy-
waną	krócej	niż	 14	dni,	 stwierdzano	większą	 śmiertel-
ność	wewnątrzszpitalną	(2,8	vs	1,7%,	p=0,004).	Częściej	
wymagali	 oni	 przedłużonej	 wentylacji	 mechanicznej	
(odpowiednio	9,7	vs	5,6%,	p	<0,001),	częściej	stwierdza-
no	 u	 nich	 niewydolność	 nerek	 (2,7	 vs	 1,6%,	 p=0,003)	
i	częściej	diagnozowano	u	nich	bakteriemię	lub	posocz-
nicę	 (4,0	vs	 2,8%,	p=0,01).	Roczne	przeżycie	wynosiło	
92,6%	 w	 grupie	 otrzymującej	 świeżą	 krew	 oraz	 89,0%	
w	grupie,	której	przetoczono	krew	starszą.	Dla	obu	grup	

roczne	ryzyko	zgonu	wynosiło	odpowiednio	7,4	i	11,0%.	
Ze	 względu	 na	 deficyt	 preparatów	 krwiopochodnych	
w	bankach	krwi	wyniki	powyższego	badania	mogą	rów-
nież	wpłynąć	na	pozamedyczny	aspekt	przetoczeń.	

Zastosowanie erytropoetyny 
u pacjentów OIT

Wydawało	 się,	 że	 egzogenna	 erytropoetyna,	 która	 po-
dana	 pacjentom	w	 stanie	 krytycznym	pobudza	 u	nich	
szpik	kostny	do	produkcji	czerwonych	krwinek,	mogła-
by	stanowić	pewną	alternatywę	dla	przetoczeń	krwi	[23].	
W	2007	roku	opublikowano	wyniki	prospektywnego	ba-
dania	randomizowanego	z	grupą	kontrolną	otrzymującą	
placebo,	w	którym	oceniano	skuteczność	i	bezpieczeń-
stwo	rekombinowanej	ludzkiej	erytropoetyny	(epoetyny	
alfa)	w	zmniejszeniu	liczby	przetoczeń	krwi	u	chorych	
oddziałów	 intensywnej	 terapii	 [45].	 Okazało	 się,	 że	
erytropoetyna	nie	tylko	nie	zmniejsza	częstości	przeto-
czeń	KKCz	u	pacjentów	z	niedokrwistością,	ale	istotnie	
zwiększa	 ryzyko	 powikłań	 zakrzepowych.	 Tego	 typu	
powikłania,	 zwłaszcza	 u	 pacjentów	 kardiologicznych	
oddziałów	intensywnej	terapii,	mogą	okazać	się	trudne	
do	zaakceptowania.	Warto	zaznaczyć,	że	w	powyższym	
badaniu	 w	 porównaniu	 do	 grupy	 placebo,	 u	 chorych	
otrzymujących	epoetynę	alfa,	zaobserwowano	mniejszą	
śmiertelność	ocenianą	po	29	i	140	dniach	badania.	
W	 najnowszych	 rekomendacjach	 Europejskiego	

Towarzystwa	Kardiologicznego	dotyczących	OZW	bez	
uniesienia	odcinka	ST	erytropoetyna	nie	 jest	 zalecana	
w	leczeniu	niedokrwistości	czy	utraty	krwi	u	pacjentów	
z	ostrym	zespołem	wieńcowym	(klasa	zaleceń	I,	poziom	
dowodów	A).

Wpływ przetoczeń KKCz na śmiertelność

Wpływ	 przetoczeń	 KKCz	 na	 wyniki	 kliniczne	 u	 pa-
cjentów	 oddziałów	 intensywnej	 terapii	 był	 przedmio-
tem	wielu	 badań	 klinicznych	 [4,5,17,41,46].	W	 ośmiu	
największych	 badaniach	 łącznie	 wzięło	 udział	 ponad	
12	000	 chorych	 z	 OIT.	 Oceniano	 w	 nich	 związek	 to-
czeń	 KKCz	 ze	 śmiertelnością,	 częstością	 występowa-
nia	zespołu	ostrej	niewydolności	oddechowej	 (ARDS),	
długością	 hospitalizacji,	 częstością	 zakażeń	 i	 zapaleń	
płuc	 związanych	 ze	 stosowaniem	 wentylacji	 mecha-
nicznej	 (ventilator	 associated	 pneumonia,	 VAP).	 Były	
to	badania	obserwacyjne	o	charakterze	prospektywnym	
[4,5,17]	 i	 retrospektywnym	 [41,46-48].	Wyniki	 każde-
go	 z	 powyższych	 badań	wskazywały	 jednoznacznie	 na	
to,	 że	 transfuzje	KKCz	zwiększają	 śmiertelność	wśród	
pacjentów	poddanych	tej	terapii.	We	wspomnianym	ba-
daniu	ABC,	w	którym	analizowano	największą	dotych-
czas	populację	chorych	z	OIT	w	krajach	europejskich,	
śmiertelność	w	trakcie	całej	hospitalizacji	była	istotnie	
większa	w	 grupie	 pacjentów,	 którym	 była	 przetaczana	
krew	(w	trakcie	pobytu	w	OIT	18,5	vs	10,1%	u	osób	bez	
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przetoczeń,	w	 trakcie	 całej	 hospitalizacji	 odpowiednio	
29,0	 vs	 14,9%).	Większa	 śmiertelność	 była	 odnotowy-
wana	u	pacjentów	poddanych	transfuzji	(w	porównaniu	
z	 grupą,	 której	 nie	 toczono	 krwi,	 a	 u	 których	 stopień	
anemizacji	był	porównywalny)	bez	względu	na	stężenie	
hemoglobiny	przy	przyjęciu.	
Wyjaśnienie	 powyższych	 obserwacji	 wymaga	 dal-

szych	badań.	Przypuszcza	się	jednak,	że	odpowiedzialne	
za	taki	stan	rzeczy	mogą	być	immunomodulujące	dzia-
łanie	 krwinek	 czerwonych	 oraz	 omówiony	 wcześniej	
czas	 przechowywania	 preparatów	 krwi.	 Zwiększona	
śmiertelność	u	pacjentów	po	przetoczeniach	krwi	może	
być	również	spowodowana	immunomodulującym	dzia-
łaniem	 leukocytów	 znajdujących	 się	 w	 preparatach	
krwi.	Istnieją	doniesienia	mówiące	o	tym,	że	zastosowa-
nie	ubogoleukocytarnego	koncentratu	krwinek	czerwo-
nych	może	skutkować	mniejszą	liczbą	powikłań	poprze-
toczeniowych	[38].	Ograniczeniem	tej	metody	są	jednak	
koszty	postępowania.

Podsumowanie

Niedokrwistość	 dotyczy	 ok.	 60%	 wszystkich	 chorych	
przyjętych	i	hospitalizowanych	na	oddziałach	intensyw-
nej	terapii.	U	ponad	40%	wszystkich	chorych	OIT	prze-
taczane	 są	 koncentraty	 krwinek	 czerwonych.	 Decyzja	
o	 wyborze	 tej	 metody	 leczenia	 powinna	 uwzględniać	

nie	 tylko	 zaawansowanie	 niedokrwistości	 stwierdza-
ne	 w	 badaniach	 laboratoryjnych.	 Powinna	 być	 raczej	
bilansem	 korzyści	 i	 zagrożeń,	 jakie	 za	 sobą	 pociąga	
tego	 typu	 leczenie.	 Transfuzja	 KKCz	 pozostaje	 nadal	
metodą	 z	 wyboru	 w	 wyrównywaniu	 niedokrwistości.	
Erytropoetyna,	która	wydawała	się	być	godną	uwagi	al-
ternatywą,	nie	sprawdziła	się	w	warunkach	intensywnej	
terapii.	Zastosowanie	ubogoleukocytarnego	koncentra-
tu	krwinek	czerwonych,	który	mógłby	zmniejszyć	licz-
bę	powikłań	poprzetoczeniowych,	 również	 spotyka	 się	
z	 ograniczeniami,	 głównie	finansowym.	Decydując	 się	
na	transfuzję,	należy	jednak	pamiętać	o	tym,	że	w	więk-
szości	dotychczasowych	badań	klinicznych	z	udziałem	
pacjentów	 OIT	 stwierdzono	 zwiększoną	 śmiertelność	
u	tych	chorych,	którym	przetoczono	krew.
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