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Izviecek

Dostava kisika tkivom je odvisna od delovanja obtocil in koncentracije hemoglobina v
krvi. Pred posledicami anemije telo varujejo prilagoditvene reakdcije. Transfuzije so
potrebne, kadar zaradi anemije lahko pride do tkivne hipoksije in ni na razpolago
drugih u¢inkovitih nacinov zdravijenja. Pri akutni krvavitvi sta merili za nadomescanje
eritrocitov koli¢ina izgubljene krvi in koncentracija hemoglobina, upoStevamo pa tudi
fiziologke in patofiziolotke posebnosti prejemnika. Cilj zdravijenja bolnikov s kronicno
anemijo je izboljgana kakovost Zivljenja. Prejemnik dobi najveckrat eritrocite iz krvi
druge osebe, veasih pa pridobljene iz njegove lastne krvi. Zapleti zaradi transfuzije so
lahko posledica okuzene krvi, humoralnih imunskih reakcij, vnosa biolosko aktivnih
snovi, hemolize zaradi fizikalnih vzrokov, reakcij, povezanih s celicnim imunskim
sistemom, in zaradi obremenitve prejemnika s povecano prostornino krvi ali
nefizioloskega vnosa kemi¢nih snovi. Pri vsakem odlocanju o zdravijenju premislimo,
ali je transfuzija najbolj primeren nacin, in kak$no korist in tveganje prinasa bolniku.
Potreben je skrben nadzor nad izvedbo zdravljenja s krvnimi pripravki in ugotavijanje
vzroka za zaplete, ki jih evidentiramo.

Uvod

Preskrba telesa s kisikom je odvisna od minutnega volumna srca (tj. koli¢ine krvi, ki jo
srce potisne v Zile v ¢asovni enoti) in kolicine kisika, ki se lahko sprosti iz prostorninske
enote krvi.

Koncentracija hemoglobina doloda, koliko kisika prenasa prostorninska enota krvi.
Koli¢ina v tkivih oddanega kisika pa je odvisna tudi od dejavnikov, ki vplivajo na
disociacijsko krivuljo hemoglobina.

Stanje (delovanje) arterij uravnava prenos kisika posameznim organom in tkivom,
ker lahko spreminja delez minutnega volumna srca, ki je usmerjen v posamezne
dele telesa. V fizioloskih razmerah tkiva ne potrebujejo vsega kisika, ki ga dobivajo.
Delez porablienega kisika pa je razlicen v razlicnih tkivih.

Prilagoditvene reakcije na anemijo

Kadar je dostava kisika telesu ogrozena zaradi anemije, sta vrsta in ucinkovitost
prilagoditvenih reakcij odvisni od:

- vzroka za anemijo,

- njene stopnje,

- hitrosti nastopa anemije (akutna ali kroni¢na anemija), in

- morebitnih pridruzenih bolezni ali vpliva zdravil (1).
Sama anemija vpliva na delovanje obtodil. Zaradi zmanjSane viskoznosti krvi se zvisa
priliv krvi v srce in zmanj$a sistolno breme srca, kar lahko poveca utripni volumen
srca (2).
Zaradi anemije vzdraZeni kemoreceptorji v aorti sprozijo sproscanje kateholaminov,
kar poveca kontraktilnost srca in povisa sréni utrip. Vspodbudi se tudi sistem renin-
angiotenzin-aldosteron in s tem poveca koli¢ina vode in natrija v telesu. Vsa ta dogajanja
lahko povecajo minutni volumen srca (2).



VzdraZen simpati¢en sistem spremeni tudi deleZ minutnega volumna srca, ki ga dobivajo
posamezni organi: na racun slabse prekrvitve v kozi, prebavilih in kosteh se poveca
dotok krvi v organe, ki so nujno potrebni za ohranitev Zivljenja (2).

Zaradi anemije se zvi$a koncentracija spojine 2, 3-difosfoglicerata v rdecih krvnickah,
kar zvia deleZ kisika, ki se iz hemoglobina sprosca v tkivih.

Ob hitrejfem pretoku krvi skozi kapilare priteka zaradi znizane viskoznosti krvi v tkiva
vedja kolicina kisika (2).
Ce je kostni mozeg zdrav, pospesi in povela izdelavo rdecih krvnick.

Pri osebah, ki jih poleg anemije ogroZajo Se druga bolezenska stanja, pa so vcasih
prilagoditvene reakcije (zlasti ob hudi akutni anemiji) nezadostne ali celo Skodljive.
Huda akutna anemija je najveckrat posledica krvavitve. Prenos kisika v tkiva je ob
krvavitvi ogroZen predvsem zaradi izgube prostornine krvi, dodatno pa zaradi znizane
koncentracije hemoglobina (2). Zaradi prehodne hipoksije v tkivih je okrevanje bolnika
lahko ogroZeno tudi po prenehanju krvavitve (npr. zmanjsan pretok krvi skozi prebavila
sprozi sekundarna bolezenska dogajanja).

Zadostno povecanje minutnega volumna srca predstavija najpomembnejso zascito
telesa pred posledicami huj$e anemije (2). Bolno srce pa je zaradi razlicnih vzrokov
posebej ranljivo ob anemiji in ga nekatere prilagoditvene reakcije dodatno ogrozajo.
Ze v fiziolokih razmerah srce porabi vecino prine$enega kisika. Zato nima pomembne
rezerve z zvisanjem izkoristka kisika. Vecjo preskrbo s kisikom omogoca predvsem
vedji dotok krvi v sréne Zile, se pa se polnijo najve¢ med diastolo. S pospesitvijo srénih
utripov diastola lahko postane prekratka, da bi se bolne (zoZene) Zile zadostno
napolnile. Povedan priliv krvi v Ze razsirjeno srce je za tako srce dodaten napor, ker

se poraba energije za iztis dolocenega volumna krvi veca z vedjim premerom prekata

Q).

Razlogi za zdravijenje anemije s transfuzijo

Cilj zdravljenja s transfuzijo je preprecevanje pomanjkanja kisika v tkivih, ne pa dvig
koncentracije hemoglobina v obmodje normalnih ali optimalnih vrednosti (1). V
fiziolodkih razmerah je telo preskrblieno z vec kisika, kot ga rabi. Danes tudi Se ne
poznamo optimalne koncentracije hemoglobina, ki bi tkivom zagotavljala najvedjo
dostavo kisika (morda blaga anemija zaradi znizane viskoznosti krvi?). S preved »veliko-
dudno» pomodjo s transfuzijami lahko Skodimo in motimo prilagoditvene reakcije te-
lesa na anemijo.

Raziskave kazejo bolj$e ali vsaj ni¢ slabse izide zdravljenja pri bolnikih, ki so prejeli
manj transfuzij in ob nizjih koncentracijah hemoglobina kot pri bolnikih, ki so prejel
vel transfuzij ali zaradi milej$e anemije. Preucevali so razli¢ne skupine bolnikov:
poskodovance, druge kirurske bolnike, bolnike, zdravljene v enotah intenzivne terapije
zaradi sepse ali drugih razlogov (3, 4, 5, 6, 7, 8,). K takSnim izidom zdravljenja bi
lahko prispevala prehodna okvara rdecih krvnick zaradi hranjenja: povecana rigidnost
membrane poslabsa pretok v drobnih Zilah, znizanje 2, 3-difosfoglicerata pa zmanjSa
sproséanje kisika v tkivih (2, 9).

Smernice za zdravljenje akutne anemije zaradi krvavitve

V klini¢ni praksi ne razpolagamo z merili, ki bi omogocila zanesljivo oceno o preskrbi
s kisikom in njegovi porabi v tkivih (10). Pri presoji, kakSno pomo¢ potrebuje bolnik z
akutno krvavitvijo, si pomagamo z oceno izgubljene krvi, dolocanjem koncentracije
hemoglobina in oceno moznih nadaljnjih izgub. UpoStevamo tudi, ¢e ima bolnik Se
druge bolezni, ki bi lahko okrnile njegove prilagoditvene sposobnosti (I, I1).

Tabela | podaja sodobne smernice britanskih strokovnjakov za zdravljenje z eritrocitnimi
transfuzijami glede na oceno izgubliene koli¢ine krvi (I).



Tabela 1: Zdravilni ukrepi glede na volumen izgubljene krvi*

Delez izgubljenega volumna krvi (%)

kliniéni znaki do 15 15-30 30-40 nad 40
krvni tlak nespremenjen sistolni nespremenjen  sistolni in diastolni sistolni in diastolni zelo
diastolni zvisan znizana znizana, diastolni
lahko neizmerljiv
pulz blago pospesen zZmerno pospesen modno pospesenin  zelo modno pospesen

Sibak

in zelo Sibak

povratna polnitev nespremenjena upodasnjena upolasnjena neugotovijiva
kapilar
dihanje nespremenjeno nespremenjeno pospeseno pospeseno
diureza ** nad 30 20-30 10-20 0-10
(mi/h)
stanje udov normalne barve bledi bledi blediin hladni
barva koze normalna bledica bledica pepelnata
zavest nemotena vznemirjenost ali vznemirjenost, zaspanost, zmedenost
agresivnost agresivnosti ali ali nezavest
zaspanost
ukrepi transfuzija *** kristaloidi ali koloidi, ~ hitro nadomes¢anje  hitro nadomescanje
ni potrebna transfuzija ¥** volumna (kristaloidi,  volumna, transfuzija
véasih umestna koloidi), transfuzija ~ potrebna
verjetno potrebna
* prirejeno po viru |
b Stevilcni podatek velja za odrasle osebe

transfuzija (iziemoma) opravicljiva zaradi pridruZenih bolezenskih stanj

Priporocila britanskih strokovnjakov za dajanje transfuzij glede na koncentracijo hemo-

globina pa so:

- pri koncentraciji hemoglobina nad 100 g/l eritrocitov ne dajemo;

- transfuzija je obi¢ajno upravicena pri koncentraciji hemoglobina, nizji od 70 g/;

- danes natan¢na navodila za dajanje transfuzije ob koncentracijah hemoglobina
med 70 — 100 g/l Se niso mogoda;

- potrebno je upostevati fizioloske in patofizioloske posebnosti prejemnika ob presoji
njegovih potreb po transfuziji (I).

Srcne bolezni, resne pljucne okvare in nekatere bolezni centralnega Zivéevja morda

narekujejo pomoc s transfuzijo pri visjih koncentracijah hemoglobina (ali manjsi izgubi

krvi), kot so sicer priporoceni mejniki za zdravijenje z eritrocitnimi pripravki (1,11).

Podobna priporocila za dajanje transfuzij veljajo tudi na kirurskih oddelkih Klini¢nega

centra v Ljubljani (12).

Dojencki v prvih mesecih zivlienja lahko povecajo minutni volumen srca predvsem s
pospesitvijo srénih utripoy, ker Se ne zmorejo povecati kontraktilnosti sréne misice.
Zato slabo prenasajo posledice obilne in hitre krvavitve. Kanadski strokovnjaki
priporocajo, da pri dojenckih, mlajsih od 6 mesecev izgube, volumna krvi zgodaj in
energicno nadomes¢amo in da se za transfuzijo eritrocitov odlocimo ob oceni, da je
izguba krvi 20 — 30% (1 1).

Priporocila za zdravijenje kronicne anemije

S transfuzijo zdravimo kroni¢no anemijo le takrat, ko nimamo na razpolago drugih
nacinov zdravljenja za dovolj hitro in zadostno popravo anemije, ki ogroza delovanje
obtocil ali slabsa kakovost zivijenja (I, 11). Z zdravljenjem kroni¢ne anemije
odpravljamo obcutek utrujenosti, hitro zadihanost pri blagih naporih, slabo intelektualno
in telesno zmogljivost, pri otrocih pa tudi motnje v telesnirasti (1,9, I ). Dobra preskrba
tkiv s kisikom omogoca tudi bolj ucinkovito zdravijenje s kemoterapijo in obsevanjem,
kar poleg izbolj8anja kakovosti Zivijenja pri onkoloskih bolnikih predstavija dodaten



razlog pri odlo¢anju o potrebi po transfuziji (13,14).V bolnikovi zdravstveni

dokumentaciji bi morali biti napisani razlogi, zakaj smo se pri doloceni koncentracij
hemoglobina odlodili za transfuzijo.

Viri krvi za eritrocitne pripravke

Bolniki (poskodovanci) najveckrat prejmejo pripravke iz krvi druge osebe (alogenicna
transfuzija). O avtologni transfuziji (ali avtotransfuziji) govorimo, kadar prejemnik
transfuzije dobi svojo lastno kri. Odvzem krvi se opravi dolocen ¢as pred predvideno
operacijo. Kri (eritrocite) prehodno shranijo in kasneje vrnejo dajalcu, ¢e oseba
potrebuje transfuzijo zaradi anemije, nastale med operacijo ali po njej.

Postopek, ko tik pred zacetkom operacije osebi odvzamemo doloceno kolicino krvi
in jo nadomestimo z elektrolitno raztopino, imenujemo normovolemicno redcenje
krvi. Izguba koli¢ine rdecih krvnick ob morebitni krvavitvi zaradi operacije bo manjsa,
ker je njihova koncentracija v krvi znizana zaradi predhodnega redcenja. Odvzeto
kri bolniku kot transfuzijo vinemo, Ce jo potrebuje zaradi anemije. Vcasih s posebnimi
pripomocki zbiramo kri, ki jo bolnik med operacijo ali po njej izgublja in jo vratamo v
njegova obtodila (I5).

Vse opisane vrste avtotransfuzije dobivajo tudi otroci, le vracanje po operaciji izgubljene
krvi se pri njih le redko izvaja (16).

Z avtotransfuzijami ne odpravimo vseh nevarnosti zdravljenja s krvnimi pripravki,
izognemo pa se tistim, ki so povezane z dajanjem tuje krvi (npr. moznemu prenosu
virusa, s katerim se bolnik do transfuzije $e ni okuzil). Te vrste transfuzij pa imajo tudi
svoje specifine slabosti kot npr. tveganje zdravstvenih zapletov zaradi odvzema krvi
ali moznost, da se odvzeta kri sploh ne porabi. V¢asih pa je mozno, da dobi oseba
transfuzijo, ki je ne potrebuje zgolj zato, da se odvzeta kri ne zavrze (I 1).

Nevarnosti okuzbe zaradi transfuzije

Rdece krvnicke bi unicili postopki, s katerimi danes inaktiviramo viruse v krvnih priprav-
kih brez celic.

Tveganje virusnih okuzb s krvjo poleg skrbnega izbora darovalcev zmanjcujejo tudi
obvezni pregledi vsake enote darovane krvi na morebitna protitelesa proti nekaterim
virusom, ki so ¢loveku posebej nevarni (npr. HIV, virusi hepatitisa B in C).

Nekateri virusi se zadrZujejo le v limfocitih in e s filtrom odstranimo levkocite iz
pripravka, tudi mo¢no zmanj$amo nevarnost okuzbe (npr. citomegalni virus). Okuzb
z virusi, ki se nahajajo v plazmi, pa filtriranje ne odpravi. Za imunsko pomanjkljive
osebe so lahko nevarne nekatere okuzbe, ki pri zdravih le redko povzrodijo tezjo
bolezen (npr. parvovirus B |19 ali virus Ebstein — Barr). Virusi z dolgo inkubacijsko
dobo, pri katerih od okuzbe do izraZene bolezni lahko mine nekaj let ali celo desetleti|
(npr. virus hepatitisa C), pa pomenijo ve¢jo kumulativno nevarnost za otroke kot za
starej$e prejemnike (zaradi daljSe pri¢akovane Zivljenjske dobe je tudi moZnost nastopa
bolezni vija) (1 1).

Zaradi u¢inkovitih zas¢itnih ukrepov je tveganje okuzbe zaradi transfuzije danes
pravzaprav zelo majhno. Tako v deZelah, kjer je prevalenca okuzenosti s HIV med
prebivalstvom dosti viSja kot pri nas (zascitni ukrepi pa primerljivi) ocenjujejo, da je
tveganje manjse od ene okuzbe na 100 000 enot darovane krvi (I, 11).

Sepsa zaradi pripravka okuZenega z bakterijami je redek, vendar zelo nevaren zaplet
transfuzije, ker se pogosto konca s smrtjo bolnika. Bakterije zaidejo v pripravek
zaradi nezadostno olis¢ene koZe darovalca ob odvzemu ali zaradi bakteriemije
darovalca brez klini¢nih znakov bolezni v ¢asu odvzema. Najpogostejsi prepoznani
povzroditelji med po Gramu pozitivnimi bakterijami so stafilokoki, med po Gramu
negativnimi pa bakterije iz rodov Yersinia, Proteus, Enterobacter (17). V novejsem
asu je kot povzroditelj veckrat prepoznana Serratia liquefaciens, za katero pa Se ni
znano, kako zaide v krvni pripravek (18, 19). Sepsa s po Gramu negativnimi bakterijami



ima posebej hudo klini¢no sliko zaradi endotoksinov, ki jih sproscajo te bakterije med
razmnoZevanjem v pripravku. V Veliki Britaniji ocenjujejo nevarnost sepse z bakterijami
kot eno okuzbo na 500 000 pripravkov rdecih krvnick (1). Avtotransfuzije so tudi
lahko vzrok bakterijske okuzbe.

Klini¢ni znaki sepse so vrocina (pogosto z mrzlico), obicajno tudi znaki Soka ze med
transfuzijo ali po njej. Verjetnost okuzbe z malarijo (zaradi odvzema osebi okuZeni s
tem parazitom a brez znakov bolezni) je zelo majhna, e se upostevajo priporocila
za primerno izbiro dajalcev krvi (I 1).

Hemoliza zaradi protiteles in drugih vzrokov

Transfuzije ABO neskladne krvi so posledica strokovnih napak zdravstvenih delavcev.
Pogosto se izkaze, da gre hkrati za opustitev ve¢ varnostnih ukrepov, ki naj bi prepredili
moznost transfuzije pripravka neskladne krvne skupine (19). Naravna protitelesa v
krvi prejemnika povzroce intravaskularno hemolizo, ki vodi v sekundarna bolezenska
dogajanja nevarna za zivljenje. Ob transfuziji ABO neskladne krvi bolnik postane
nemiren, lahko toZi o bolecinah v prsih ali ledjih, pojavi se vrocina z mrzlico, pogosto
se zgodaj razvijejo znaki popuscanja obtodil. Razpad eritrocitov znotraj obtocil lahko
povzrodi diseminirano intravaskularno koagulacijo. Delovanje ledvic je ogrozeno zaradi
hemoglobinurije, dodatno pa lahko zaradi Soka in motenj hemostaze. Kljub intenzivnim
zdravilnim ukrepom bolnik lahko umre zaradi akutne hemoliticne reakcije.

Pozna hemoliza po transfuziji je razmeroma pogost pojav, npr. en dogodek na 4000
transfuzij (20). Nastopi zaradi protiteles proti antigenom na darovalcevih eritrocitih, ki
jih prejemnik pripravka nima. Obicajno so protitelesa (nastala zaradi prejSnje transfuzije
ali nosecnosti) v krvi prejemnika prisotna v tako nizki koncentraciji, da jih z
laboratorijskim pregledom pred transfuzijo ne odkrijemo. Po ponovnem vnosu tujega
antigena pa izdelava protiteles tako naraste, da se pojavijo znaki ekstravaskularne
hemolize tri dni do dva tedna po transfuziji. Redkeje pa protitelesa nastajajo tako
hitro in v takSni mnoZini, da se pojavijo znaki hemolize, ko so rdece krvnicke, ki so
sprozile nastanek protiteles Se v obtodilih (17). Iziemoma je lahko pozna hemoliza
intravaskularno dogajanje s hudim klini¢nim potekom (20).

Ljudje, ki so imeli pozno hemoliti¢no reakcijo, morajo v primeru ponovnih transfuzij
prejeti pripravke iz krvi, ki nima antigena, ki je vpleten v hemoliticno reakcijo pre-
jemnika.

Zaradi ponovne izdelave protiteles proti plodovim antigenom je lahko ogroZena
nosecnost pri Zeni, ki se je kot deklica senzibilizirala s transfuzijo.

V intravenski kanal, skozi katerega tece krvni pripravek, istocasno nikoli ne dajemo
drugih zdravil ali infuzijskin raztopin, razen fizioloske raztopine. Stevilna zdravila in
infuzijske mesanice namre¢ povzrocajo osmotsko hemolizo rdecih krvnick (17).

Hemolizo lahko povzrodijo tudi tehni¢ne napake pri zamrzovanju pripravka za
hranjenje ali segrevanju pripravka pred dajanjem v prejemnikova obtodila (17). Ce
kri dajemo s pomocjo mehanicne Crpalke in Se posebej, Ce jo dajemo skozi filter za
odstranjevanje levkocitov, se rdece krvnicke lahko toliko poskodujejo, da hemolizirajo
(21). Tudi v pripravkih, ki so jih okuzile bakterije, pogosto vidimo znatno hemolizo
(17).

Telo lahko hitro odstranjuje majhne koli¢ine hemoglobina z vezavo na haptoglobin,
velike koli¢ine hemoliziranega pripravka pa so Skodljive in povzrocajo okvaro ledvic.

Druge transfuzijske reakcije, ki jih povzrocajo protitelesa v plazmi

Prejemnik transfuzije ima lahko protitelesa proti antigenom HLA sistema ali drugim za
levkocite specificnim antigenom. Ta protitelesa se veZejo na levkocite, preostale v
pripravku, kar povzroci pri prejemniku vrocino (porast telesne temperature vec kot
[° C in pogosto spremljan z mrzlico), lahko pa tudi slabost, bruhanje, teZko dihanje



in padec krvnega tlaka (17). Vrocinsko reakcijo pa lahko neposredno sprozijo tudi
druge biolosko aktivne snovi, ki jih sproscajo levkociti preostali v pripravku. Vrocina in
drugi simptomi se lahko pojavijo med dajanjem pripravka ali pa po ze iztekli transfuziji.
Ceprav je reakcija za bolnika neprijetna, pa zan] ne predstavija resne nevarnosti.
Izzveni sama od sebe, bolniku le blaZzimo simptome. Ce nastopi vrocina med dajanjem
transfuzije, njeno dajanje prekinemo in transfuzije istega pripravka ne poskusamo
kasneje nadaljevati. Tudi pri akutni hemoliti¢ni reakciji in sepsi zaradi transfuzije je
vrocina eden izmed prvih opozoril na bolezensko dogajanje in ob postelji bolnika ne
razpolagamo s sredstvi, da bi lahko hitro izkljucili ti dve dogajanji. Vrocinske
nehemoliticne reakcije so razmeroma pogost zaplet zdravljenja z eritrocitnimi pripravki
(pri priblizno 0,5% prejemnikih) (17). Za bolnike, ki so veckrat imeli vrocino zaradi
transfuzije, se svetuje uporaba filtriranih eritrocitov.

Alergi¢ne reakcije povzroca vezavo prejemnikovih protiteles IgE na topne antigene,
ki jih vsebuje dajalceva plazma. Najpogostejsa klini¢na slika je blaga, obicajno gre le za
srbeZ in koprivni¢ni izpuscaj (praviloma brez porasta telesne temperature). Lahko pa
se razvije tezja klinicna slika zaradi otekanja grla, bronhospazma ali celo odpovedi
obtodil zaradi anafilakticnega Soka. Osebe s prirojenim pomanjkanjem protiteles IgA
doZive lahko tezko anafilakti¢no reakcijo zaradi vnesenih imunoglobulinov IgA z dajalcevo
krvjo. Ti bolniki smejo dobivati le oprane eritrocite, ¢e ni na voljo koncentrata,
pripravijenega iz krvi dajalca, ki mu tudi manjkajo IgA imunoglobulini (17).
Trombocitopenija zaradi transfuzije je zelo redek zaplet zdravljenja z eritrociti. Pri
prejemniku se priblizno teden dni po prejemu transfuzije razvije huda trombocitopenija.
Ta zaplet nastopi verjetno le pri osebah, ki so se med predhodno nosecnostjo ali
zaradi predhodnih transfuzij senzibilizirale za trombocitne antigene, ki jih njihove krvne
ploscice nimajo. Ena izmed sprejemljivih razlag zapleta je, da ob ponovnem vnosu za
prejemnika tujega trombocitnega antigena, telo odgovori z intenzivno izdelavo
protiteles. Aloprotitelesa pa v prvi fazi anamnesti¢nega imunskega odgovora Se niso
specificna in reagirajo tudi s strukturami, ki so skupne vsem trombocitom (22).
Trombocitopenija je obicajno prehodna in v treh tednih izzveni. Ob morebitni ponovni
transfuziji se obicajno ne ponovi (17).

Akutna poskodba plju¢ zaradi transfuzije se pokaze s sliko pljuénega edema, ki nastopi
v prvih Sestih urah po transfuziji. Bolnik nenadoma zac¢ne tezko dihati, postane
cianoticen in hipotenziven. Lahko dobi tudi vrocino. Tudi ta zaplet je zelo redek (en
zaplet na 50 000 do 200 000 transfuzij po angleskem viru) (1). Vzrok zanj so protitelesa,
ki se veZejo na levkocitne antigene, nastali imunski kompleksi pa aktivirajo granulocite
v prejemnikovi krvi. Aktivirani levkociti se vezejo na steno pljucnih kapilar in jo
poSkodujejo. Enako vzdrazenje granulocitov lahko sproZzijo lipidi, ki so se sprostili iz
membran preostalih levkocitov v pripravku (23,24). S pomogjo intenzivnih podpornih
ukrepov vecina bolnikov preZivi ta hudi zaplet zdravljenja s krvjo (17).

Nevarnosti transfuzije in celi¢ni imunski sistem

V pripravku preostali Zivi limfociti se lahko naselijo v telesu prejemnika, e ima ta pri-
rojeno ali pridoblieno hudo okvaro celinega imunskega sistema ali e s transfuzijo
vnesemo veliko kolicino limfocitov, ki so HLA haploidenti¢ni prejemniku. Naseljeni tuji
limfociti napadejo tkiva prejemnika transfuzije. Bolezensko sliko imenujemo akutna
transfuzijska reakcija presadka proti gostitelju. Kazejo se s koznim izpuscajem,
bolecinami v trebuhu in diarejo, tudi z motnjami delovanja jeter. Prejemnik zboli dva
do trideset dni po transfuziji. Umrljivost je visoka, na sreco pa je zaplet zelo redek
(17). Nevarnost takSne posledice transfuzije preprecimo z obsevanjem pripravka

(2500 cGy) (17).

Transfuzije vplivajo naimunski sistem prejemnika, kar je Ze dolgo znano iz laboratorijskih
raziskav. V zadnjem casu opravljene klini¢no epidemioloske raziskave nakazujejo
moZnost, da transfuzije lahko Skodijo tudi tako, da slabijo prejemnikovo obrambno
sposobnost  proti okuzbam in raku (25).



Druge nevarnosti transfuzije

Ce s transfuzijo preobremenimo bolnikovo srce, se lahko pojavi akutni pljuni edem.
Ogrozeni so predvsem bolniki s kroni¢no anemijo (prostornina krvi-pred transfuzijo
je normalna ali celo zvedana), Se posebej &e so hkrati tudi sréni ali ledvieni bolniki ali
osebe z motnjami delovanja vegetativnega Zivcevja (17).

Med hranjenjem se iz rdecih krvnick sprosca kalij. Obsevanje poskoduje eritrocite in
iz njih izhaja Se ved kalija. Transfuzija razmeroma starih in zaradi obsevanja poSkodovanih
eritrocitov bi lahko pri zelo majhnih otrocih povzrodila kliniéno pomemben dvig kalija
v plazmi (17).

V eritrocitnih koncentratih je razmeroma malo plazme in zato je v pripravku soraz-
merno malo dodanega citrata za preprecitev strjevanja krvi, kar ne predstavlja nevar-
nosti za motnje presnove (9).

Ena vrecka eritrocitnega pripravka vsebuje okoli 250 mg Zeleza. Clovek dnevno izlogi
(¢e ne krvavi) priblizno | mg zeleza. Pri ljudeh, ki potrebujejo ponavijane transfuzije
zaradi krvnih bolezni, se s¢asoma nakopici v telesu toliko Zeleza, da za¢ne okvarjati
parenhimske organe predvsem jetra, srce in trebusno slinavko (obicajno po 20
transfuzijah, pri nekaterih ljudeh pa lahko Ze prej) (17). Zdravilo deferoksiamin helatno
veze Zelezo in omogoca njegovo izplavljanje iz telesa. Ce bolniki dobivajo pravotasno
in zadosti visoke odmerke tega zdravila, se prepredijo ali zadrZijo okvare zaradi
kopicenja Zeleza v telesu.

Zakljucki

Transfuzije so Se vedno pogosto nenadomestljiv nacin pomoci bolnikom, katerih
Zivljenje je zaradi anemije ogrozeno ali pa jim anemija pomembno poslabSuje kakovost
Zivljenja. Pred vsako odloditvijo pred zdravljenjem s transfuzijo premislimo:

- ali je moZen Se kaksen drug nacin zdravljenja, ki bi bil enako ucinkovit in morda za

bolnika varnejsi, in

- kaksno korist za bolnika od transfuzije pri¢akujemo.

Da bi bilo pri zdravijenju &im manj zapletov, ki se lahko prepredijo, je potrebno skrb-
no nadzorovati, ali se izvajajo navodila za varno dajanje krvnih pripravkov. Potrebne
so tudi analize vseh zapletov po transfuzijah, da bi se lahko odpravile morebitne skrite
sistemske pomanjkljivosti, ki lahko ogrozijo varno pomo¢ bolnika s krvnimi pripravki.
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