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Anemia nerkopochotna — co nalezy
wiedziec 0 oszczedzaniu krwi u pacjentow

hemodializowanych?

Renal anemia — what you Should know about Saving blood

in hemodialisis patients?

ABSTRACT

Renal anemia affects most patients with chronic
kidney disease. The primary cause of anemia in
hemodialysis patients is erythropoietin deficiency,
iron and blood loss related to the treatment. The
tasks of nursing personnel in relation to that issue
are related to the sound management of anemia and

WSTEP

Zwiazek niedokrwistosci z przewlekla
niewydolnoScia nerek zaobserwowano po raz
pierwszy w poczatkach XIX wieku, ale praw-
dziwy rozwdj nauki dotyczacej badan nad
przyczynami i nastgpstwami tej choroby to
poczatek lat 80. ubieglego stulecia. Opubliko-
wanie ponad 29 lat temu przelomowej pracy
przez Josepha Eschbacha i wsp. [1] otworzyto
droge do skutecznego leczenia niedokrwistoSci
w przewleklej chorobie nerek u tysiecy pacjen-
toéw na catym Swiecie. Powszechne zastosowanie
ludzkiej rekombinowanej erytropoetyny (rHu-
Epo, recombinant human erythropoietin) oraz
preparatéw stymulujacych erytropoeze (ESA,
erythropoietin stimulating agents) uchronilo nie-
watpliwie na przestrzeni prawie 30 lat wielu pa-
cjentéw dializowanych przed wysokim ryzykiem

monitoring the demand for erythropoiesis stimulat-
ing factor.

This article is basic information about renal anemia
and practical advice related to the saving blood of
patients treated with hemodialysis.
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wystapienia choréb przenoszonych droga krwi
oraz poprawilo ich samopoczucie i jako$¢ zycia.
Pomimo istotnych korzysci z zastosowania po-
wyzej wymienionych lekéw utrzymanie duzych
dawek i dazenie do uzyskania optymalnych
wartoSci hemoglobiny (Hb) koreluje z poten-
cjalnym ryzykiem powiklaft w postaci wzrostu
ciSnienia tetniczego, nasilenia incydentéw ser-
cowo-naczyniowych oraz nasilonego wykrze-
piania dostgpu naczyniowego. Juz od chwili
zdiagnozowania niedokrwisto$ci w zarzadzaniu
nig istotne jest bowiem racjonalne wykorzysta-
nie naturalnych zaleznosci i standardéw poste-
powania pielggniarskiego, ktére w znacznym
stopniu moga wplynaé¢ na ograniczenie zapo-
trzebowania na rHuEpo lub ESA. Dziatania
te pozwalaja pacjentom dializowanym na za-
chowanie bezpiecznych warto$ci hemoglobiny
oraz utrzymanie dobrej jakoSci zycia.

Forum Nefrologiczne

2016, tom 9, nr 1, 59-65
Copyright © 2016 Via Medica
ISSN 1899-3338

vEq

VIA MEDICA
www.fn.viamedica.pl

Adres do korespondenciji:

mgr Beata Biafobrzeska

Katedra i Klinika Nefrologii, Transplan-
tologii i Choréb Wewngtrznych
Uniwersyteckie Gentrum Kliniczne

w Gdarisku

ul. Debinki 7, 80-211 Gdansk

tel.: 58 349 25 54

faks: 58 346 11 86

e-mail: bialobrzeskal@tlen.pl

5
s



D PBezposrednimi
przyczynami
niedokrwistosci
nerkopochodne;

sq:. skrocenie

czasu przezycia
krwinek czerwonych
(erytrocytow),
toksyny mocznicowe,
przewlekia utrata
krwi (podczas
zabiegow
hemodializy,
pobieranie krwi do
badan, utajona utrata
krwi z przewodu
pokarmowego)

oraz zaburzona
erytropoeza
(niedostateczne
wytwarzanie
erytropoetyny,

a jednoczes$nie
uposledzona
produkcja mtodych
krwinek czerwonych),
niedobor zelaza,
niedobor kwasu
foliowego,
zaawansowana
wtorna nadczynnosc
przytarczyc,
wspofistniejace
stany zapalne

i niedozywienie 44

CHARAKTERYSTYKA NIEDOKRWISTOSCI
NERKOPOCHODNEJ

Niedokrwisto§¢ spowodowana niedobo-
rem erytropoetyny rozpoznaje si¢, gdy istnieje
znaczne uposledzenie funkcji nerek [szacunko-
wy wspotczynnik filtracji klebuszkowej (eGFR,
estimated glomerular filtration rate) < 30) oraz
gdy nie wykryto innej przyczyny niedokrwisto-
$ci niz przewlekta choroba nerek (PChN). Jest
to zespot objawéw chorobowych, polegajacy
na stwierdzeniu nizszych od normy wartoSci
hemoglobiny, erytrocytéw oraz ich nastgpstw.
W badaniach klinicznych National Health and
Nutrition Examination Survey 111 fazy (NHA-
NES) wykazano, ze czgsto$¢ wystepowania nie-
dokrwistosci koresponduje ze zmniejszajacym
si¢ wskaznikiem eGFR. Na podstawie danych
zebranych w latach 2007-2010 udowodniono,
ze niedokrwisto$¢ zdarza si¢ 2 razy czesciej
u os6b z PChN (15,4%) niz w ogdlnej popu-
lacji (7,6%). Czgsto$¢ wystgpowania wzrasta
wraz z postepem PChN od 8,4% w fazie 1. do
53,4% w fazie 5. [2]. BezpoSrednimi przyczy-
nami niedokrwisto§ci nerkopochodnej sa:
skrdcenie czasu przezycia krwinek czerwonych
(erytrocytéw), toksyny mocznicowe, przewle-
kla utrata krwi (podczas zabiegéw hemodiali-
zy, pobieranie krwi do badaf, utajona utrata
krwi z przewodu pokarmowego) oraz zaburzo-
na erytropoeza (niedostateczne wytwarzanie
erytropoetyny, a jednocze$nie upoSledzona
produkcja mtodych krwinek czerwonych),
niedobdr Zelaza, niedobor kwasu foliowego,
zaawansowana wtdrna nadczynno$¢ przytar-
czyc, wspolistniejace stany zapalne i niedozy-
wienie. Diagnostyka niedokrwistoSci oparta
jest na licznych badaniach laboratoryjnych
dotyczacych oceny morfologii krwi obwodowe;j
(Hb ocena stopnia nasilenia niedokrwistosci,
wskazniki czerwonokrwinkowe), oceny aktyw-
nosci erytropoezy (liczba retikulocytéw), go-
spodarki zelazowej (st¢zenie zelaza, ferrytyny
i wysycenie transferyny) oraz wskaznikéw pro-
zapalnych (biatko C-reaktywne). U pacjentéw
hemodializowanych w ocenie stopnia niedo-
krwistoSci nalezy réwniez wzia¢ pod uwagg sto-
pien wydializowania pacjenta. Istotna jest tak-
ze ocena przewleklego stanu zapalnego, ktory
moze utrudnia¢ leczenie niedokrwisto§ci oraz
zaburza¢ gospodarke zelazowa. Jezeli wstgpna
ocena kliniczna niedokrwistosci tego wymaga,
nalezy poszerzy¢ diagnostyke o dodatkowe ba-
dania (kat na krew utajona, stezenie witaminy
B,, i kwasu foliowego, parathormon, leukocy-
toza z oceng plytek krwi, wskazniki hemolizy
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krwi, elektroforeza biatek osocza). W uzasad-
nionych przypadkach konieczne jest wykonanie
diagnostyki wykluczajacej podejrzenie ukryte-
go krwawienia z przewodu pokarmowego oraz
obecno$¢ schorzen hematologicznych. Obja-
wami niedokrwistoSci sa zmniejszona toleran-
cja wysitku fizycznego, dusznos$¢, odczuwanie
stalego zmeczenia, obnizone zdolnoSci po-
znawcze, a takze wzrost SmiertelnosSci. Niedo-
krwisto$¢ pochodzenia nerkowego sprzyja wy-
stepowaniu powiklan sercowo-naczyniowych,
a zwlaszcza przerostu lewej komory serca, roz-
woju i/lub nasileniu choroby niedokrwiennej
serca i niewydolnosci serca. Najnowsze wytycz-
ne dotyczace rozpoznawania niedokrwistoSci
wskazuja na obnizenie stezenia Hb < 11,5 g/dl
u kobiet, < 13,5 g/dl u mezczyzn oraz < 12 g/dl
u mezezyzn > 70. rz., ale leczenie niedokrwi-
stoSci nerkopochodnej nalezy rozwazy¢ dopie-
ro wowczas, gdy stezenie Hb wynosi 10-11 g/dl
oraz wystepuja jej objawy [3].

LECZENIE PREPARATAMI STYMULUJACYMI
ERYTROPOEZE

Powszechne leczenie preparatami rHu-
Epo oraz ESA jest bez watpienia wielkim prze-
fomowym, korzystnym odkryciem wspdicze-
snej medycyny. Nalezy jednak pamigtad, aby
z tej mozliwosci korzysta¢ rozsadnie i z wiel-
kim wyczuciem. Najwazniejszym wskazaniem
do wiaczenia leczenia ESA jest migdzy inny-
mi tagodzenie objawéw anemii i ograniczenie
ryzyka wynikajacego z transfuzji krwi (tab. 1).
Przed rozpoczegciem leczenia ESA bardzo waz-
ne jest utrzymanie wlasciwych zasobow zelaza,
poniewaz niedobér tego zwigzku prowadzi
do niezadowalajacej odpowiedzi, a czasami

Tabela 1. Wskazania do stosowania preparatow stymuluja-
cych erytropoezeg (ESA) [3]

o Wykluczenie innych przyczyn anemii, w tym niedoboru
Zelaza oraz obecnosci stanu zapalnego

« Rozwazenie potencjalnych korzy$ci (fagodzenie
objawdw anemii, ograniczenie ryzyka wynikajacego
z transfuzji krwi) i strat (mozliwos$¢ pojawienia sig
udaru, nadcisnienia tgtniczego oraz zakrzepnigcia
dostgpu naczyniowego)

o Szczegdlne srodki ostroznosci nalezy przyjac
w przypadku chorych z aktywng chorobg nowotwo-
rowa, chorobg nowotworowg w wywiadzie i udarem
w wywiadzie

o Leczenie ESA nie powinno byé stosowane w celu
utrzymania stezenia Hb > 11,5 g/dl

o Rekomenduje sig niestosowanie ESA w celu podwyz-
szenia stezenia Hb > 13 g/dl




Tabela 2. Zasady rozpoczecia leczenia niedokrwisto$ci preparatami stymulujacymi erytropoeze (ESA) [3]

obecnosci objawow anemii

zycia

« Terapia czynnikami ESA nie powinna by¢ wigczona u chorych ze stezeniem Hb > 10,0 g/dI
o U pacjentow dorostych niehemodializowanych ze stezeniem Hb < 10,0 g/dl leczenie nalezy indywidualnie rozwazy¢,
opierajac sig na tempie spadku stezenia Hb, ryzyku ewentualnych transfuzji, ryzyku terapii czynnikami ESA oraz

o Pacjenci hemodializowani powinni otrzymywac czynniki ESA w celu unikniecia stezenia Hb < 9,0 g/dl. Oznacza to, ze
terapie nalezy rozpoczaé, gdy wskaznik Hb znajduje sie w przedziale 9,0-10,0 g/dI
o W indywidualnych przypadkach mozliwe jest rozwazenie terapii czynnikami ESA, gdy spodziewana jest poprawa jakosci

Tabela 3. Wskazowki do stosowania preparatéw stymulujacych erytropoeze (ESA) [3]

e Epoetin 20-50 jm./kg mc. 3 razy w tygodniu

o Darbepoetin 0,45 ug/kg me. 1 raz w tygodniu lub 0,75 ug/kg me. 1 raz na 2 tygodnie
o Mircera 50-100 g 1 raz w miesigcu (poczatkowo 0,6 ug/kg mc. 1-2 razy w miesigcu)

nawet jej braku na standardowo stosowane
dawki ESA. Niedobory witaminy B, i kwasu
foliowego zdarzaja si¢ rzadziej, jakkolwiek po-
winny by¢ brane pod uwage. Przyczyna niedo-
boréw zelaza u pacjentéw z PChN moga by¢
ograniczenia dietetyczne, stosowanie lekow
utrudniajacych wchtanianie zelaza z przewo-
du pokarmowego (ranitydyna, blokery pompy
protonowej — omeprazol) oraz przewlekle
krwawienia. Przed wiaczeniem ESA koniecz-
ne jest wykluczenie innych przyczyn anemii,
w tym niedoboru zZelaza oraz obecnosci stanu
zapalnego. Nalezy wnikliwie przeanalizowad
wszystkie mozliwe czynniki ryzyka zastosowa-
nia leczenia ESA. Przed rozpoczgciem terapii
wskazane jest wywazenie potencjalnych ko-
rzy$ci (fagodzenie objawéw anemii, ograni-
czenie ryzyka wynikajacego z transfuzji krwi)
i strat (mozliwo$¢ pojawienia si¢ udaru, nad-
ci$nienia tetniczego krwi oraz zakrzepnigcia
dostepu naczyniowego). Szczegdlne Srodki
ostrozno$ci nalezy zachowa¢ w odniesieniu
do chorych z aktywna chorobg nowotworowa,
choroba nowotworowa w wywiadzie i udarem
w wywiadzie. Leczenie ESA nie powinno by¢
stosowane w celu utrzymania Hb > 11,5 g/dL
Rekomenduje si¢ niestosowanie ESA w celu
podwyzszania stezenia Hb > 13 g/dl. Aktualne
zalecenia amerykanskiej Narodowej Funda-
cji Nefrologicznej (KDOQI, National Kidney
Foundation; Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative) okreslaja szczegdtowe zasady rozpo-
czecia leczenia niedokrwisto$ci preparatami
ESA (tab. 2) [3].

Obecnie na polskim rynku farmaceutycz-
nym dostepne sa cztery preparaty ESA: epo-
etyna a (Eprex, Binocrit), epoetyna § (Neo-
recormon), darbepoetyna a (Aranesp) oraz
glikol metoksypolietylenowy erytropoetyny /3

(Mircera). Wszystkie one moga by¢ podawa-
ne zarowno dozylnie, jak i podskdrnie. Glow-
nym celem stosowania ESA jest podwyzszenie
stezenia i unikanie wahafi hemoglobiny. We
wstepnym okresie leczenia ESA nalezy po-
stugiwaé si¢ wskazéwkami co do dawkowania
zawartymi w tabeli 3. Pierwszy etap leczenia
(faza korekcyjna) polega na leczeniu jednym
zwymienionych preparatéw w dawkach i z czg-
stotliwo$cia umozliwiajaca osiagnigcie doce-
lowych stezefi Hb. Okres ten trwa zazwyczaj
okoto 4 tygodni. Drugi etap — faza podtrzy-
mujaca — to kontynuowanie terapii jednym
z wymienionych lekéw w celu utrzymania zale-
conych stezefi Hb. Podczas leczenia, zwlaszcza
w poczatkowej fazie, konieczna jest kontrola
ci$nienia tg¢tniczego (niektérzy pacjenci wy-
magaja zwickszenia dawek lekdw obnizajacych
ci$nienie tetnicze) oraz stezenia Hb. Za niedo-
stateczna odpowiedz uznaje si¢ brak wzrostu
Hb po miesigcu stosowania ESA w zalecanych
dawkach w przeliczeniu na kilogram masy cia-
fa. Jako utrat¢ odpowiedzi na ESA traktuje si¢
wzrost zapotrzebowania o 50% w stosunku do
weczesniej wystarczajacej dawki. Zaleca si¢ wni-
kliwe poszukiwanie przyczyn braku lub utraty
odpowiedzi na ESA. U pacjentéw, u ktorych
pomimo korekty mozliwych przyczyn nadal nie
ma oczekiwanej odpowiedzi na ESA, zaleca si¢
indywidualne podejscie i rozwazenie ewentu-
alnych skutkéw spadku stezenia Hb, akcelera-
cji dawek oraz ryzyko przetoczen koncentratu
krwinek czerwonych. Od dawna uznaje sig, ze
nieadekwatna odpowiedZ na ESA prognozuje
zwiekszone ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Za prawdopodobna przyczyne
tego zjawiska uznaje si¢ nie tylko schorzenia
wspotistniejace, ale réwniez toksycznos¢ stoso-
wania duzych dawek ESA [4].
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Tabela 4. Wskazania kliniczne do podania krwi/i lub jej
sktadnikow [3]

» Masywny krwotok

* Zabieg operacyijny lub hemoliza (rozpad krwinek czer-
wonych)

« Objawowa niedokrwisto$¢ (bol w klatce piersiowej,
ostabienie)

« Cigzka oporno$¢ lub niedostateczna odpowiedz na
leczenie preparatami stymulujacymi erytropoeze (ESA)

LECZENIE KRWIA

W sytuacjach wyjatkowych, gdy istnieje
zagrozenie zycia pacjenta, nadal stosuje si¢
podaz krwi i jej sktadnikéw. Sytuacje klinicz-
ne (tab. 4), w ktérych konieczne sa takie dzia-
tania, wymagaja od pielegniarek posiadania
specjalnego przeszkolenia (ukonczenie kur-
su specjalistycznego — ,,Leczenie krwig i jej
sktadnikami”) oraz znacznego zaangazowania
[5]- Gtéwnym celem tego postgpowania jest
zapewnienie pacjentowi absolutnego bezpie-
czefistwa podczas transfuzji krwi i/lub jej sktad-
nikéw oraz poprawa samopoczucia. Nierzadko
korzysci z transfuzji moga by¢ wicksze niz ry-
zyko. Z tego powodu decyzje o transfuzji krwi
nalezy rozwazy¢, opierajac si¢ na objawach kli-
nicznych anemii, a nie stezeniu hemoglobiny.
Nalezy rowniez pamigtaé, ze ze wzgledu na
ryzyko wytworzenia przeciwcial przeciw an-
tygenom dawcy nie zaleca si¢ transfuzji krwi
kandydatom do przeszczepienia nerki.

ZARZADZANIE NIEDOKRWISTOSCIA
— LICZY SIE KAZDA KROPLA KRWI

W codziennej praktyce zawodowej per-
sonel pielegniarski ma staly kontakt z hektoli-
trami krwi pacjentéw dializowanych. Codzien-
ne obowiazki i aktywnoSci skupiaja uwage
na oczyszczaniu krwi. Rutynowe dzialania
ograniczaja zainteresowanie nad zagadnie-
niem prawdziwego znaczenia krwi jako zywej
tkanki dla istnienia cztowieka. Krew posred-
niczy w dostarczaniu do komoérek ludzkiego
ciata substancji odzywczych i tlenu. Odprowa-
dza natomiast do pluc dwutlenek wegla, a do
nerek zbedne produkty przemiany materii.
Krew pelni gtéwnie funkcje transportowe tle-
nu, dwutlenku wegla, substancji odzywczych,
energetycznych i mineralnych, a takze hormo-
néw, witamin i komoérek odpornos$ci immuno-
logicznej (leukocytow). Straty krwi podczas
zabiegu hemodializy moga by¢ spowodowane
niewlasciwym postgpowaniem podczas obstu-
gi cewnikéw (czasowych lub permanentnych)
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Rycina 1. Straty krwi po zakoriczonym zabiegu hemodializy
(materiaf wtasny)

Rycina 2. Straty krwi w dializatorze (catkowite wykrzepianie)
oraz w linii krwi (materiat wtasny)

dializacyjnych, a takze nadmiernym wykrze-
pianiem w dializatorze oraz pozostawianiem
krwi w zestawie linii podczas zakoficzenia za-
biegu (ryc. 1-3). Standardowy sposdéb podta-
czenia do zabiegu hemodializy na zatozonym
cewniku dializacyjnym wymaga od pielegniarki
miedzy innymi zaaspirowania obecnego w ga-
lazkach antykoagulantu. Zaaspirowanie tylko
1 ml krwi wigcej, niz wskazuje na to objetos¢
galazek cewnika, to strata krwi w czasie 1 roku
wynoszaca okoto 312 ml (przy uwzglednieniu
2 galazek strata bedzie 2 razy wigksza). Kolej-
nym potencjalnym miejscem strat krwi jest sy-
tuacja zwigzana z koniecznoscig pobrania krwi
z cewnika do badan laboratoryjnych przed roz-
poczeciem zabiegu hemodializy. W tym przy-
padku niezbedne jest dodatkowe zaaspirowa-
nie z 1 galazki cewnika okoto 20 ml krwi (na
stracenie do utylizacji), a nast¢pnie pobranie
na potrzeby laboratoryjne odpowiedniej ob-
jetosci materiatu (krwi). Jezeli ten rodzaj po-
stepowania zastosuje si¢ przy pobraniu tylko
przy okazji badan miesiecznych, to straty wy-
niosa 12 x 20 ml, czyli 240 ml krwi. Waznym
elementem zarzadzania niedokrwistoScig jest
wlasciwa dawka heparyny podawana w czasie



Rycina 3. Straty krwi po zakoriczonym zabiegu hemodializy
(materiat wiasny)

catego zabiegu. W wigkszosci oSrodkéw w Pol-
sce na poczatku hemodializy podawany jest
bolus 25-30 jm./kg niefrakcjonowanej hepary-
ny (UHF, unfractionated heparin), po ktérym
powinno si¢ przeptukac igle (gatazke cewnika
dializacyjnego) roztworem 0,9-procentowego
NaCl (w celu zapewnienia podazy catej dawki
heparyny do krwioobiegu), a nastgpnie odcze-
ka¢ 3-5 minut i podlaczy¢ pacjenta. W dalszej
czgsci zabiegu hemodializy konieczne jest
podanie wlewu ciagtego z szybkoScig 1500-
—2000 jm./godz. lub bolus/powtarzane bolu-
sy [6]. W zaleceniach European Best-Practice
Guidelines for Hemodiaysis z 2002 roku wska-
zuje si¢ na podanie 50 jm. UHF/kg mc. w bo-
lusie przez lini¢ tetnicza, a nastgpnie dawki
podtrzymujacej 800-1500 jm./godz. w ciaglej
infuzji [7]. Jest to niezwykle wazny element
profilaktyki strat krwi w czasie hemodializy,
gdyz gtléwnym mechanizmem aktywacji krzep-
nigcia w tym czasie jest szlak zewnatrzpo-
chodny. Przeplyw krwi w trakcie zabiegu jest
turbulentny i wystepuja duze sily Scinajace.
Czynniki te moga bezposrednio aktywowac
plytki krwi [8, 9] za poSrednictwem recepto-
réw wykrzepiania (GPIIb/IIIa), ktére wiaza si¢
z fibrynogenem, przyczyniajac si¢ do agrega-
cji plytek krwi umieszczonych na powierzchni
tworzyw sztucznych, z ktérych zbudowany jest
dializator i linie krwi. Nastgpnie moze doj$¢

Rycina 4. Straty krwi podczas podfaczenia pacjenta do hemo-
dializy z uzyciem cewnika dializacyjnego (materiat wtasny)

do sekrecji ich zawartoSci, agregacji, uwalnia-
nia fragmentéw bton komdrkowych (mikro-
czasteczek) i aktywacji kaskady krzepnigcia.
Aktywacja krzepnigcia odbywa si¢ najbardziej
efektywnie na powierzchni aktywowanych ply-
tek w obecnosci znajdujacych si¢ tam fosfoli-
pidéw [10, 11]. Ponadto na powierzchni btony
dializacyjnej pobudzane sa elementy uktadu
odpornosciowego  (neutrofile, monocyty),
ktérych pobudzenie btony komoérkowej inicju-
je zewnatrzpochodng droge wykrzepiania [12].
Dializator zawiera okoto 90-125 ml krwi. Tylko
1000 zakrzepnigtych kapilaréw w dializatorze
(ok. 10% powierzchni dializacyjnej) to strata
9-12 ml krwi. Biorac pod uwage 156 zabiegéw
hemodializy wykonanych w czasie calego roku,
powoduje to strate 1560 ml krwi. Niemniej waz-
ne jest réwniez wlasciwe przeptukanie linii krwi
oraz igly tetniczej po zakoficzonym zabiegu.
Obwdd pozaustrojowy (linie krwi oraz dializa-
tor), ktory zostat niewtaSciwie przeptukany po
hemodializie (ryc. 4), zawiera okoto 6 ml krwi,
czyli 6 X 156 zabiegéw/rok — 936 ml krwi (co
odpowiada 2 jednostkom koncentratu krwinek
czerwonych — KKCz). Igta dializacyjna zawiera
2 ml krwi (ryc. 5). Brak przeptukania igly po za-
konczonej hemodializie powoduje strate 312 ml
krwi w czasie 1 roku, co odpowiada 1 jednost-
ce KKCz.

KLUCZOWE STRATEGIE DZIALAN
OCHRONNYCH W PRAKTYCE
PIELEGNIARSKIEJ — MIERZYMY,
ZARZADZAMY, DBAMY

Powyzej przedstawione analizy pozwalaja
na ustalenie kluczowych strategii w dziataniach
pielegniarskich zwréconych na zaoszcz¢dzenie
optymalnej ilo§¢ krwi i ograniczenie w ten spo-
s6b zapotrzebowania na ESA, zelazo, a nawet
transfuzje krwi i jej sktadnikéw. Do strategii
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»pNiewtasciwa
droznosc¢ cewnika
dializacyjnego/przetoki
tetniczo-zylne;
(skrzepliny
przyscienne)

utrudnia uzyskanie
optymalnego
przeptywu Krwi,
powodujac tym
samym wykrzepianie
w obwodzie
pozaustrojowym (linie
krwi i dializator)4 4

»PW oszczedzaniu
krwi istotna jest
rowniez codzienna
praktyka zawodowa
polegajaca na
skrupulatnym
ptukaniu linii krwi
oraz igty tetniczej po
zakonczonym zabiegu
hemodializy 44

1}

Rycina 5. Straty krwi podczas podtaczenia do zabiegu hemo-
dializy z uzyciem cewnika dializacyjnego (materiat wtasny)

tych nalezy szczegdlna dbato$¢ o stan doste-
pu naczyniowego (Sciste przestrzeganie stan-
dardéw i procedur medycznych). Niewtasciwa
drozno$¢ cewnika dializacyjnego/przetoki tet-
niczo-zylnej (skrzepliny przyScienne) utrud-
nia uzyskanie optymalnego przeplywu krwi,
powodujac tym samym wykrzepianie w obwo-
dzie pozaustrojowym (linie krwi i dializator).
W przypadku problemdw z utrzymaniem droz-
noSci cewnika dializacyjnego/przetoki tetni-
czo-zylnej zazwyczaj rozwiazaniem jest mecha-
niczna redukcja przeptywu krwi, ktéra nasila
pozaustrojowe wykrzepianie. Warto pamigtac,
ze przed zwigkszeniem dawki heparyny zawsze
nalezy sprawdzi¢ stan dostepu naczyniowego.
Kolejnym waznym zadaniem w praktyce pie-
legniarskiej jest edukacja zdrowotna pacjen-
ta, w ktorej zwraca si¢ uwage na adekwatnag
diete bogatobiatkowa z uzupetnianiem zelaza,
preparatéw witaminowych i kwasu foliowego,
a takze wczesne wykrywanie potencjalnych
krwawiefi z przewodu pokarmowego. Doko-
nujac podiaczenia pacjenta do hemodializy
z wykorzystaniem cewnika dializacyjnego, ko-

STRESZCZENIE

Niedokrwisto$¢ nerkopochodna dotyczy wigkszo-
Sci pacjentow z przewlekta chorobg nerek. Pod-
stawowg przyczyng niedokrwistos$ci u pacjentow
hemodializowanych jest niedobor erytropoetyny,
zelaza oraz straty krwi zwigzane z prowadzonym
leczeniem. Zadania personelu pielegniarskiego
w odniesieniu do omawianego problemu zwigzane
sg z odpowiednim zarzgdzaniem niedokrwistoscia
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nieczne jest zaaspirowanie z obu galazek tyl-
ko minimalnej (ok. 1,5-2,0 ml) objetosci krwi.
W przypadku pobrania materiatu do badan
laboratoryjnych kluczowym elementem jest
zwrdcenie uwagi na optymalne oszczg¢dzanie
krwi (stosowanie minimalnych objetoSciowo
probéwek) oraz taczenie analiz z tej samej
probki. Intensyfikacja dziatafi klinicznych
powinna polega¢ na wnikliwej analizie ba-
dan laboratoryjnych (Hb, CRP, transferyna,
ferrytyna, zelazo, mocznik przed hemodia-
liza, ocena wskaznika wydializowania) wraz
Z monitorowaniem zapotrzebowania na
ESA oraz koniecznosci transfuzji krwi i jej
sktadnikow. W oszczedzaniu krwi istotna
jest rowniez codzienna praktyka zawodowa
polegajaca na skrupulatnym plukaniu linii
krwi oraz igly tetniczej po zakoficzonym za-
biegu hemodializy.

PODSUMOWANIE

Wspélczesne pielegniarstwo nefrologicz-
ne opiera si¢ na realizacji specjalistycznych
zadafi, do ktérych nalezy réwniez zarzadzanie
niedokrwistoScig. Europejskie Towarzystwo
Pielggniarek Nefrologicznych i Transplantolo-
gicznych (EDTNA/ERCA, European Dialysis
and Transplant Nurses Association/European
Renal Care Association) zaleca wyodregbnienie
w zespole pielegniarskim osoby dedykowanej
tylko do zadan zwiazanych z niedokrwistoscia.
Funkcja ta nie powinna polegac jedynie na
przygotowywaniu naleznych dawek ESA, ale
na powyzej opisywanym catoSciowym zarza-
dzaniu niedokrwistoécia u pacjentéw z pro-
blemami nefrologicznymi. Opierajac si¢ na
powyzej opisanych spostrzezeniach, warto si¢
zastanowi¢ nad wyodrebnieniem w polskich
zespotach pielegniarskich osoby zajmujace;j si¢
w spos6b profesjonalny zagadnieniami i pro-
blemami niedokrwistosci nerkopochodne;.

oraz monitorowaniem zapotrzebowania na czynnik
stymulujacy erytropoeze. W niniejszym artykule
ujeto podstawowe informacje dotyczace niedokrwi-
stosci nerkopochodnej oraz praktyczne wskazowki
zwigzane z oszczedzaniem krwi u pacjentow leczo-
nych hemodializa.

Forum Nefrol 2016, tom 9, nr 1, 59-65

Stowa kluczowe: niedokrwisto$¢é, pielegniarstwo
nefrologiczne, standardy opieki nefrologicznej,
czynnik stymulujacy erytropoeze
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