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Abstract 
Introduction: Anemia in critically ill patients is common and affects their outcome. 
Treatment of anemia in ICUʾs patients have some challenges. Red blood cells 
transfusion is associated with some serious adverse effects which further affects 
patient’s outcome. In this article, the etiology of the anemia in critically ill and its 
management strategies is reviewed. 
Methods: This study was done to summarize findings from earlier evidence on the 
prevalence and effect of anemia in critically ill patients on their outcome. We 
searched in medical data sources of PubMed, Scopus and Google Scholar using the 
following keywords: anemia OR erythropoietin, OR red blood cell, OR transfusion, 
AND critical illness, OR intensive care. After reviewing title and abstracts, all clinical 
studies conducted on this group of patients were included. 
Results: In most studies, the evidence supports restrictive protocol of RBC transfusion 
(transfusion at Hb < 7 g/dL) preferably over a liberal transfusion strategy (transfusion 
at Hb < 10 g/dL), in ICU patients. Only those with acute cardiovascular disease or 
early stages of severe sepsis may benefit from higher threshold of 9-10g/dL for blood 
preparation transfusion. 
Conclusions: The occurrence of anemia is common in critically ill patients. 
Considering its multifactorial etiology, it has a negative effect on patients’ outcome. 
Blood transfusions are associated with some serious adverse effects, such as Acute 
respiratory distress syndrome and infections. The potential risk benefit must be 
carefully evaluated in every patient for whom a blood transfusion is being 
considered. 
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 30/10/1398 :دریافت تاریخ
 18/08/1399 :پذیرش تاریخ

 چکیده
 همراه جانبی عوارض با خونی هاي سلول انتقال. است شایع) ICU( ویژه هاي مراقبت بخش در بستري بیماران در خونی کم :مقدمه

 ICU رد بستري بیماران در خونی کم اتیولوژي مروري، مقاله این در. است تاثیرگذار بیماران پیامد بر مستقل صورت به خود که بوده
 .شد بررسی آن مدیریت جهت موجود هاي استراتژي و

 آنمی، هاي واژه کلید با Scholar Google و PubMed ، Scopus پزشکی علوم منابع در جو و جست مطالعه، این در :کار روش
 یدهچک و عناوین مرور از بعد. شد انجام ویژه مراقبت یا بحرانی بیماري و خون ترانسفیوژن خونی، قرمز هاي سلول اریتروپویتین،

 .شدند مطالعه وارد بیماران از گروه این در مرتبط بالینی مطالعات تمام مقالات،
 نهموگلوبی سطوح( خون قرمز هاي سلول انتقال سختگیرانه هاي پروتکل از استفاده بر موجود شواهد مطالعات، اکثر در :هایافته
 با بیماران تنها. کند می حمایت) لیتر دسی در گرم 10 از بیش( هموگلوبین بالاتر سطوح به نسبت را) لیتر دسی در گرم 7 از کمتر

 با لیتر دسی در گرم 10-9 هموگلوبین بالاتر سطوح از است ممکن شدید، سپسیس اولیه مراحل یا حاد عروقی-قلبی هاي بیماري
 .ببرند سود خونی فرآورده تزریق
. دارد بیماران پیامد بر منفی تاثیر خونی کم ، ICU در بستري بیماران در خونی کم معلولی چند اتیولوژي به توجه با :گیري نتیجه
 لهحاص منافع مقابل در بالقوه خطر. است همراه تنفسی حاد نارسایی اختلال سندروم همچون جدي جانبی عوارض خطر با خون انتقال

 .شود سنجیده فردي صورت به دارد، دریافت به نیاز که بیماري هر در باید ها فرآورده این از

 :کلیدي واژگان
 هاي مراقبت بخش خونی، کم

 بخش اریتروپویتین، ویژه،
 انتقال ، ویژه هاي مراقبت
 خون قرمز گلبول

ا

مقدمه
 تعریف کم خونی

کم خونی به کاهش سطح هموگلوبین به کمتر از حداقل نرمال گفته 
شود که به فاکتورهاي متفاوتی از قبیل جنس، سن، وضعیت بارداري می

و فاکتورهاي محیطی بستگی دارد. کاهش هموگلوبین موجب کاهش 
رسانی خون می گردد. میزان سلول هاي قرمز و کاهش ظرفیت اکسیژن

طبق تعریف سازمان بهداشت جهانی، کم خونی به کاهش هموگلوبین 
در آقایان (با هماتوکریت کمتر از  ی لیترگرم در دس 13به کمتر از 

)  %36( با هماتوکریت کمتر از  گرم در دسی لیتر 12) و کمتر از 39%
 . ]2, 1[ براي خانم هاي غیر باردار  گفته می شود

تقسیم بندي مشخصی از شدت کم خونی تعریف نشده ولی براي این 
منظور تقسیم بندي در بیماران سرطانی پیشنهاد شده است که در 

 .]3[ جدول زیر لیست شده است
دم ع او وجود ی مارشرایط بی، ي به جنسادبستگی زی کم خونیبروز 

کم  وعي به بررسی شیادي هاي همراه دارد. مطالعات زیماروجود بی
 بامطالعه  کاند. یداخته رپ) ICUبخش مزاقبت هاي ویژه (در  خونی

در اروپا  بخش مراقبت هاي ویژه 146بستري در  ماربی 3534بررسی 
را در حدود  ICUبستري در  ماراندر بی نهموگلوبی و میزان پرداخته

 ندرصد افراد هموگلوبی 63درصد گذارش کرده است. از این بین،  11٫3
 10کمتر از  ندرصد هموگلوبی 29و  گرم در دسی لیتر 12کمتر از 
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 50 مشاهده شدمطالعه  ندر ای نداشتند. همچنی گرم در دسی لیتر
 جبستري شدند هی ICUکه در  کم خونیمبتلا به  ماراندرصد از بی

 .]3[ نداشتند کم خونیي و شواهدي بر سابق زسابقه قبلی از خونری

طور مستقیم به پراکتیس و پروتکل بروز کم خونی در طی بستري به
هاي انتقال خون در مراکز مختلف بستگی دارد. در برخی مطالعات 

ر بیماران بدون سابقه خونریزي و یا انتقال خون مشاهده کرده اند که د
 روزانه کاهش میابد  0٫12 و سپس 0٫66طور میانگین تا سه روز اول به
]4 ,5[.  

 
 ICUدر  يبستر مارانیدر بی شدت کم خون .1جدول 

 سطح هموگلوبین (گرم در دسی لیتر) درجه 

 11بیشتر از  عدم وجود کم خونی 0

 1/5-9/5 خفیف 1

 9/4-8 متوسط 2

 6/5-7/9 شدید 3

 6/5 کمتر از تهدید کننده حیات 4

 
 ICUدر  يبستر مارانیدر ب نیمتوسط هموگلوب .2جدول 

 )لیتر دسی در گرم(10٫5-11٫3 
 ٪ 60-70 لیتر دسی در گرم  12 از کمتر هموگلوبین با بیماران
 ٪ 20-30 لیتر دسی در گرم 9 از کمتر هموگلوبین با بیماران

 ICU 13٪ در بستري از قبل خونی کم شیوع
 

 روش کار
کم خونی در بیماران بدحال در مقایسه با دیگر بیماران میزان تحمل 

، ارمحجمی بی تخونی به وضعیمتفاوت می باشد. تحمل نسبت به کم
خونی بستگی دارد (حاد یا مزمن بودن ی و نوع کمکیولوژیزفی رهذخی

 خونیخونی با حجم نرمال از کمکم خونی). تحمل بیمار در شرایط کم
 ماراني حاد در بیزمثال در خونری عنوان هدر حالت هاي با حجم کم (ب

طور قابل توجهی کاهش جراحی که در آن خروجی قلبی به اتروما ی
یابد) قابل تحمل تر است. در افراد سالم که با شرایط کاهش می

مراجعه کرده اند، خروجی قلب به علت  ویسکوزیته خون با حجم نرمال
ابد. یشدید) افزایش میکاهش ویسکوزیته خون (خصوصاً در کم خونی 
به علت افزایش پاسخ  همچنین تاکیکاردي و افزایش انقباض میوکارد

 گریابد. این رخداد ها به همراه پدیده هاي دیآدرنرژیک افزایش می
نسبت  شخون (به قلب و مغز) و افزای انمجدد جری عمانند توزی

میباشد  يد(که ناشی از کاهش اشباع خون وری ژناستخراج اکسی
]SvO۲تري از کم د]) به افراد سالم اجازه می دهند درجه هاي شدی

 ای یتم. البته عوارضی مانند آری]7, 6[ خونی نوروولمی را تحمل کنند
ارگان  وکارد. می]9, 8[ مشاهده می شود ددی، در موارد شST راتتغیی

خونی حاد به علت افزایش نیاز حساس و در معرض خطر در موارد کم
انقباض بطن) می باشد. از  شاکسیژن (به دنبال تاکی کاردي و افزای

در  باًدر حالت استراحت تقری وکاردمی ژنآنجا که استخراج اکسی
 شا افزایب دبای وکاردمی ژننیاز اکسی شبیشترین میزان خود است، افزای

 یمارانمسئله می تواند در بی ن. ای]10[ خون کرونري همراه باشد انجری
تنگی عروق کرونر دارند مشکل ساز و باعث کاهش جریان خون بطن که 

ت بیماران بستري در بخش مراقب نشود. بنابرای استولچپ وابسته به دی
روق ي عماربی اهاي ویژه به خصوص بیماران مبتلا به نارسایی قلبی ی

را  نسطح کم هموگلوبی نممکن است چنی وکارد)، میCADکرونر (
خونی ممکن است ، کموکارد. در انفارکتوس حاد می]11[ تحمل نکند

ی شود و میزان تمآری جادرا بدتر کند، باعث ای وکاردی میسکمای

مبتلا به سندرم حاد  ماران. در بی]12[ دهد شانفارکتوس را افزای
 ومیر می شودمرگ شخونی باعث افزاینارسایی قلبی، کم اکرونري ی

با مشکلات قلبی تحمل  ماران. با توجه به دلایل فوق، بی]14, 13[
شان ن مارانبی رکمتري به افت هموگلوبین و کم خونی نسبت به سای

 دهند.می
کاهش هموگلوبین منجر به افت ظرفیت حمل اکسیژن می شود و می 
تواند منجر به افزایش استرس قلبی و نیاز به افزایش ضربان قلب و 

در هر ضربان شود. با توجه به  میزان حجم خون پمپاژ شده توسط بطن
طور خاص بر روي میزان تحمل این تعریف تمرکز بسیاري از مطالعات به

. در مطالعات نشان داده شده ]10[ و عواقب افت هموگلوبین بوده است
در شرایط خاص سطح هموگلوبین  ICUت که بیماران بستري در اس

را در مقایسه با سطح هموگلوبین کمتر  گرم در دسی لیتر 10کمتر از 
 cutبه خوبی تحمل نموده اند و لذا این نتایج  گرم در دسی لیتر 13از 

off  مورد نظر جهت مداخله در رفع کم خونی را تحت تأثیر قرار داده
است. چنانچه بسیاري از بیماران که در محدوده کم خونی شدید قرار 
میگیرند ممکن است نیاز به مداخله زود هنگام جهت رفع آن نداشته 

 . ]15[ باشند
چندعاملی بوده و میتواند  ICUبروز کم خونی در بیماران بستري در 

 ي موارد مختلفی باشد:نتیجه
. خونریزي فعال: خونریزي حین جراحی و تروما از علت هاي اصلی 1

خونریزي فعال در بیماران بستري در بخش مراقبت هاي ویژه هستند( 
درصد از موارد انتقال  33درصد). همچنین باید بدانیم حدود  40حدود 

به دنبال شرایط حاد از دست دادن خون و یا ناشی از  ICUخون در 
درصد از موارد ذکر شده  33درصد از  7شود. حدود تروما انجام می 

شود. بنابراین استراتژي هایی مانند شامل خونریزي هاي گوارشی می
و شروع سریعتر تغذیه خوراکی و لوله  پیشگیري زخم ناشی از استرس 

 و انتقال ناشی از آن را به حداقل برساند اي میتواند خطر بروز خونریزي
]16-19[. 
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 و همکاران نیا خاتمی

. نمونه گیري: یکی دیگر از علل مهم ایجاد کم خونی در بیماران 2
اقبت هاي ویژه است. در مطالعه اي که به بررسی بستري در بخش مر

گرفته مشخص شده است که بیمار انجام 100شیوع نمونه گیري بر 
تواتر و حجم خونگیري از بیماران بستري در بخش مراقبت هاي ویژه 
در حدود سه برابر بیشتر از بیماران بستري در بخش هاي دیگر می 

نمونه خون در  1٫1در مقابل  ICUواحد خون در روز در   3٫4باشد. (
 ICUاند بیماران بستري در روز در بخشهاي دیگر). مطالعات نشان داده

میلی لیتر در روز به علت نمونه گیري، خون از دست  41-70حدود 
میلی لیتر در  ۶00– 2200طور میانگین حدود دهند. همچنین  بهمی

 از موارد  %30طی بستري خون از دست می رود. نمونه گیري علت 
 .]20, 17, 2[ انتقال خون به شمار می رود

ی کم خونی ناشی از م. التهاب: علت کم خونی التهابی (با نام قدی3 
شود) به تأثیر فاکتورهاي التهابی بر ي هاي مزمن شناخته میماربی

و فاکتور نکروز دهنده  (IL-1) 1گردد. اینترلوکین خونسازي بر می
آن  تو فعالی ) (EPOباعث مهار سنتز اریتروپویتین (TNF)تومور 

ها باعث مهار آزادسازي آهن از  نیتوکاسای نای نمی شود. همچنی
آهن در اریتروسیت ها  رهرتیکولواندوتلیال، اتصال و ذخی ستمسی
و ساخت  دتولی شنیز باعث افزای (IL-6) 6شوند. اینترلوکین می

از کبد  مترشحه کروبضد می دپپتی کی نیدمی گردد. هپسی نیدهپسی
بوده که موجب کاهش فروپورتین ( انتقال دهنده آهن از ماکروفاژ، 

آهن  هربه دنبال ذخی نینابراها) می گردد. ب تیتروسها و اری تهپاتوسی
یابد. سلول ها سطح پلاسمایی و در دسترس آهن کاهش می ندر ای

تنظیم  شبر افزای TNFو  IL-۱ شبه التهاب و افزای گردیپاسخ  کی
 کی نیتواکنش دهنده فاز حاد می باشد. فری کعنوان یبه نیتبیان فری

فعال  راتم آهن به شکل غی رهذخی فهدرون سولی بوده که وظی نپروتئی
ت صور، آهن درون سلول بهنیتفری شي افزایرا بر عهده دارد. در نتیجه

یابد. در مقابل شده و تجمع می رهقابل دسترس ذخی رفعال و غی رغی
 طانتقال دهنده آهن است در شرای کمترشحه از کبد که ی نترانسفری

موارد با هم موجب کاهش دسترسی  نیابد. همه ایالتهاب کاهش می
ي آن کم خونی آن و در نتیجه ت، فعالیEPOآهن و اختلال در سنتز 

 .]21[ می شود
هاي التهابی مختلفی موجب  نیتوکاآهن: سای سم. اختلال در متابولی4 

باعث  IL-۶و  IL-۱ ،TNFآهن می شود.  سمبولیاختلال در متا
ماده  نای نای دتولی شي افزایشود که در نتیجهمی نیتفری دتولی شافزای
انتقال دهنده فلز دو ظرفیتی نقش  م. آنزیدمی بای شآهن افزای رهذخی

هاي اینترفرون گاما و لیپوپلی  نیتوکامهمی در این پروسه دارد. سای
انتقال دهنده فلز دو ظرفیتی و افزایش بازجذب  شساکارید موجب افزای

شود. آهن اتصال نیافته به ترانسفرین و کاهش سطح آهن سرم می
ها موجب کاهش تنظیم  دپلی ساکاری پوگاما و لی نترفرونای نهمچنی

ها و کاهش جذب  تسازي آهن از مونوسی اد، کاهش آزنبیان فروپروتئی
رد موجب کاهش سطح آهن در موا نآهن از غذا می گردند که همه ای

دسترس و اختلال در خونسازي می گردد. رسپتور هاي ترانسفرین 
(TFRs) کنند که در طی می فاآهن ای سمنقش مهمی در متابولی

 ههاي التهابی گفت نیتوکاشوند. همه ي سایالتهاب دچار اختلال می
شوندکه در می TFRsشده موجب کاهش تنظیم بیان رسپتور هاي 

قابل دسترس، کاهش سطح سرمی آهن  رآهن غی شموجب افزای تنهای
نقش مهمی در  زنی داکسای کیترشود. نیو اختلال در خونسازي می

 فاای ICUبستري در  مارانآهن و بروز کم خونی در بی سممتابولی

 (NO) داکسای کیترنی دتولی شیاکند. التهاب حاد موجب افزمی
 ،آمینو لوولنیک اسید اریتروئیدموجب مهار  داکسای کیترشود. نیمی

مرحله خونسازي  نفروشلاتاز و مهار آخری تکاهش مصرف آهن و فعالی
 .]21[ شودمی
: در شرایط بحرانی طول عمر )RBC(. طول عمر سلول قرمز خون 5

RBC  کاهش می یابد. در حالت طبیعی طول عمرRBC  120حدود 
روز است. علاوه بر سایتوکاین هاي التهابی، استرس اکسیداتیو نقش 

باعث  (IL-10) 10کند. اینترلوکین ایفا می RBCمهمی در آپوپتوز 
اکسیژناز می شود که موجب آسیب پذیرتر شدن -1افزایش فعالیت هم 

RBC  ،می گردد. به علاوه همولیز میتواند ناشی از اختلال ایمنی
 ودمی ش .واکنش هاي انتقال، تزریق سریع محلول هاي هایپوتونیک و..

]21[. 
 اندتوي میادبحرانی علل زی مارانکننده: در بی د. فاکتور هاي تشدی6

سرطان  ،همبتلا به نارسایی کلی مارانمنجر به مشکلات انعقادي شود. بی
کلات مش طشرای نمشکل هستند. در ای ندر معرض ای شتری بیلو هموفی

) 2ی) ل) ذاتی(هموفی1انعقادي به پنج علت رخ میدهند: 
Consumptice(DIC (3کمب (نیتاموی ود K  ،نارسایی کبد)

) اختلال پلاکتی 5و ..)  نبا هپاری ت(سمی Iatrogenic) 4) نوارفاری
 .]TTP( ]2 ,22 ا،اورمی ن،فاکتور هاي انعقادي (آسپری دو کاهش تولی

 نیامتاختلال تغذیه اي، کمبود وی نیعترها: شای نیتامکمبود و فقر وی
K با  ماراناست. در بیPTT اختلال در  ای افتهی شافزایINR زتجوی 

را برطرف  نیتاموی نکمبود ای تواندمی K نیتامی ویقتزری اخوراکی ی
مشکلات  تواندگرم براي سه روز میمیلی 10رمنظور تجوی نکند. براي ای

 K نیتامي ویدوری زرا بر طرف کند. تجوی K نیتامانعقادي ناشی از وی
براي  شده رفتهروش پذی کانجام شود. ی دنبای عو سری مطور مستقیبه

سی سی نرمال سالین  50حل کردن آن در  K نیتامي ویدوری زتجوی
با اختلال  مارانمی باشد. در بی قهدقی 30آن طی  زدکستروز و تجوی ای

جلدي دارو ممکن است  ر، جذب زیوژنپرفی ختلالی و اکینامهمودی
هم به علت  K نیتامجذب خوراکی وی نمختل شده باشد. همچنی

بیان شد با اختلال همراه است. اختلال ی که قبل تر کینامهمودی طشرای
امل ع اکننده و ی دتشدی تواندکالري لازم می افتاي و عدم دری هتغذی

سه ماده اصلی مورد نیاز براي  B۱۲کمبود باشد. آهن، فولات و  نای
خونسازي است. در کم خونی ناشی از کمبود آهن، سلول ها 

 وانعنسابقا بهشوند که هیپوکرومیک شده، اریتروسیت ها کوچک می
 .]24, 23[ هاپپوکروم میکروسیستیک کم خونی شناخته میشد

. واکنش دارویی : دارو ها از طریق دو مکانیسم میتوانند موجب کم 7
 خونی شوند:

، CCBsداروهاي معمول مانند : آزادسازي اریتروپویتین کاهش) 1
Theophylline ،ACEI  ،ARBs  و بتا بلاکر ها در برخی

 . شوندبیماران باعث کاهش آزادسازي اریتروپویتین می
پنی سیلین، سفتریاکسون، دیکلوفناك، متیل : همولیز) 2

واند نیتروفورانتوئین میتدوپا،کینیدین، پریماکوین، سولفانامید ها و 
 .موجب همولیز شوند

درمان در این شرایط قطع دارو و در صورت نیاز تجویز کورتیکواستروئید 
 .]26, 25[ است
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 1399 زمستان ،4 شماره ،12 دوره ،علوم پزشکی خراسان شمالی مجله

 يبستر مارانیدر ب یم خون ICUدر  يبستر مارانیدر ب یعلل ك علل کم خون .3جدول 
 ICUدر 

 خون دادن دست از
 گیري نمونه

 گوارشی هاي خونریزي
 تروما

 جراحی
 اریتروپویتین کاهش

 التهابی هاي سایتوکین
 کلیه نارسایی

 داروها
 استخوان مغز ساپرس

 ناکافی تغذیه
 فولات  سطح کاهش
 آهن سطح کاهش
 B گروه ویتامین سطح کاهش

 همولیز
 دارویی هاي واکنش
 سموم

 انعقادي اختلال
 سپسیس سندروم

 ترومبوسایتوپنی
 کبد نارسایی
 ویروسی عفونت

 اسپلنکتومی
 

 یافته ها
مخصوصا در  outcomeعواقب کم خونی: کم خونی با کاهش 

 اي مزمن همراه است. پاسخ بدن در کم خونی حاد یمارسالمندان با بی
است که اغلب منجر به نارسایی  ICU مارانمزمن بار اضافی بر روي بی

 برون ده قلبی شریوي می شود. پاسخ بدن به کم خونی افزای-قلبی
رسانی و ي)، اختلال در اکسیژناضربان قلب و حجم ضربه  ش(افزای

 اند که کم خونیي نشان دادهادمی باشد. مطالعات زی ژناستخراج اکسی
 ،( CHF )قلب  ، نارسایی احتقان( MI) با بروز انفارکتوس میوکارد

 جنتای ندر ارتباط می باشد. همچنی ( (CKD بیماري مزمن کلیوي
اینتوباسیون  سکبرخی مطالعات حاکی از آن است که کم خونی ری

-26[ دهدافزایش می ICU مارانی را در بیکمکانی هبه تهوی ازمجددو نی
28[. 

 درمان کم خونی
 تجویز خون

در سالهاي اخیر تجویز فراورده هاي خونی یکی از اصلی ترین 
ي کم خونی بیماران بستري در بخش مراقبت هاي ویژه می هادرمان

افت رسانی به بصورت بالقوه باعث افزایش اکسیژنبه RBCباشد. تجویز 
به میزان  RBCاند که تجویز شود اما مطالعات متعددي نشان دادهمی

مورد نیاز، بهبود برداشت اکسیژن توسط بافت را به دنبال ندارد. علت 
دي  3-2د تشکیل و تجمع فاکتورهاي سمی مانند این مسئله میتوان

فسفوگلیسرات (که باعث کاهش توانایی استخراج اکسیژن از هموگلوبین 
، همولیز و تجمع فاکتور هاي التهابی  تجمعشود)، تغییرات به بافت می

باشد. انتقال خون با وجود اثربخشی بالا، ایمنی بالایی ندارد. در ادامه 
 .]21[ به عوارض شایع و مهم انتقال خون پرداخته می شود

گذشته حد مشخص  رحد آستانه هموگلوبین براي انتقال خون: د
گرم در دسی لیتر  10استاندارد براي تجویز انتقال هموگلوبین کمتر از 

 liberalبا عنوان روش بود که امروزه  30یا هماتوکریت کمتر از 
مشکلات و عوارض ناشی  شود. در سالهاي اخیر با توجه بهشناخته می

از انتقال، پیشنهاد کاهش حد آستانه هموگلوبین براي انتقال خون به 
مطرح گردیده است. علت این تغییر  restrictedتحت عنوان  7-6

میزان مرگ یکسان در بیماران و همچنین ، outcomeاستراتژي  
 کاهش معنا دار در هزینه هاي درمان بوده است.

با این حال امروزه نیز اجماع نظر قطعی در مورد آستانه هموگلوبین 
 دخونی شدیفراورده خون وجود ندارد مگر در موارد کم زجهت تجوی

که در تمام منابع توصیه  ترگرم در دسی لی 7کمتر از  نی هموگلوبیعن(ی
 9-10 نشود). همچنین سطح هموگلوبیبه تجویز فراورده خونی می

 هي حاد قلبی عروقی و مراحل اولیماربا بی ماراندر بی ترگرم در دسی لی
 .]30-28[ ، در نظر گرفته شده استدشدی سسپسی

 عوارض تجویز فرآورده هاي خونی:
ریسک انتقال عفونت: انتقال عفونت یکی از مهمترین ریسک هاي انتقال 

خون می باشد. در حال حاضر اهدا کننده خون از نظر عفونت هاي  
HIV  ،HTLV هپاتیت ،B هپاتیت ،C شودو سفلیس بررسی می 

]10[. 
 RBCي تجویز میزان بالاي این عارضه در نتیجه :اختلال انعقادي

شود. براي جلوگیري از ایجاد این عارضه میتوان از تزریق ایجاد می
پلاکت و فاکتور هاي پلاکتی پلاسما مانند پلاسماي تازه منجمدشده 

FFP) )  استفاده کرد. همچنین اختلالات بیوشیمیایی مانند
با  ي تجویز خونهایپوکلسمی، هایپرکالمی و هایپومنیزیمی در نتیجه

عنوان ضد اسید سیتریک موجود در خون که به حجم بالا رخ میدهد.
تواند شود که میکند در کبد به بیکربنات متابولیزه میانعقاد عمل می

 .]31[ موجب آلکالوز متابولیک شود
درجه سانتی گراد)،  4(در  RBCداري به دلیل دماي پایین نگه

 هایپوترمی ممکن است به دنبال تزریق سریع رخ دهد.
: Transfusion related acute lung injury (TRALI)  به ادم

ریوي غیر قلبی اطلاق می شود که موجب زجر تنفسی و عدم 
فیلتراسیون دو طرفه ریوي و هایپوکسی می شود. این اتفاق در طی 

بعد از انتقال رخ میدهد و موجب افزایش مرگ  ساعت 6دقایق اول تا 
شود. علائم شامل تب، تاکی کاردي، هایپوتنشن می باشد. علت ومیر می

) مکانیسم وابسته به ایمنی که 1این واکنش دو مورد می تواند باشد: 
بادي هاي لکوسیت در پلاسماي بسته سلول هاي مربوط به حضور آنتی

) و نوتروفیل HLAاي لکوسیت ها (که علیه آنتی ژن ه گلبول قرمز
) مکانیسم هاي غیر وابسته به 2) فرد گیرنده میباشد. HNAهاي (

 .]33, 32[ ایمنی که به علت وجود سایتوکین و لیپید هاي فعال است 
Transfusion-associated circulatory overload 

(TACO) :ه کننددریافت مارانحجم در بی شعارضه ناشی از افزای کی
ت سرعهر محصول خونی مانند پلاکت، خون کامل و پلاسما مخصوصا با 

و حجم بالا میباشد. علائم این عارضه شامل دیس پنه، اورتوپنه و ادم 
 )با سابقه نارسایی قلبی، کسر تخلیه  مارانمحیطی است. اکثرا در بی

EF  ) پایین، نارسایی کلیه و نارسایی تنفسی رخ میدهد. احتمال وجود
TACO ر فشا اان دچار نارسایی تنفسی (دیس پنه و ارتوپنه) یماردر بی

خون بالا در طی شش ساعت پس از اتمام انتقال وجود دارد. براي 
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 و همکاران نیا خاتمی

وگیري از بروز این عارضه محدودیت تجویز انتقال خون، کنترل دقیق جل
کننده فراورده هاي خونی و تجویز حداقل حجم ریوي بیماران دریافت-قلبی

 .]35, 34[ مورد نیاز فراورده هاي خونی و تجویز دیورتیک ها می باشد
Transfusion-related immunomodulation (TRIM) : این

ی پس از انتقال محصولات خونی منای ستمعارضه به معناي سرکوب سی
عارضه در بیماران با سابقه پیوند یا سابقه سقط هاي مکرر  نمی باشد. ای

شود. به دنبال سرکوب سیستم ایمنی ریسک عفونت بیشتر دیده می
یابد. علت این عارضه ترشح سایتوکاین ها از سلول هاي افزایش می

 .]36[ سفید انتقال داده شده به بیمار می باشد
هزینه ي بالاي انتقال خون: مـشکلات تـامین خـون سـالم، حفظ خـون 
ا هزینـه روز افـزون تهیـه فــرآورده  ل آلودگی هاي مختلف همراه بـ در مقابـ
ـوط بــه انتقال خون می باشند. طبق  هــاي خــونی مشکلات عمــده مربـ

میزان شیوع انتقال هاي غیر ضرروري صورت گرفته است  مطالعاتی که بر
موارد بوده  %55تا  %18نــشان دهنــده  میــزان انتقال هاي نامناسب در 

اسـت. توجه به هزینه هاي گزاف تهیه فراورده هـاي خـونی، اهمیـت قـضیه 
را مـضاعف مـیکنـد. در یکـی از مراکـز پزشکی ایالات متحـده در مطالعـه 

 (PC)ـشخص شـد کـه قیمت پایه براي تهیه یک واحد سلول فشردهاي م
دلار بوده که با احتـساب خـدمات مـستقیم و غیرمـستقیم در انتقال،  114، 

میلــون  12دلار میرسد. با تخمین انتقال ســالانه  151این میزان به 
بیلیون دلار و با احتساب سایر  2واحــد در آمریکــا، میزان هزینه به 

 25بیلیون دلار می رسد. از این مقدار تقریبـاً  5ـ7خـدمات به بیش از 
ه تزریـق غیرضروري خون میباشد.  PC درصد هزینه انتقال% مربوط بـ

ـسه  70در ایتالیـا  PC هزینه تولید یـک واحـد دلار  80دلار و در فرانـ
 .]37, 28, 26[ محاســبه شــده اســت

تجمع اضافی آهن یکی دیگر از عوارض تجویز بیش از حد فراورده هاي 
آورده فرخونی و محصولات آهن میباشد که در صورت بروز نیاز به تجویز 

شلاتورهاي خوراکی شامل  هاي شلات کننده آهن می باشد.
 )Deferiprone(و دفریپرون  (Deferasirox)دفراسیروکس 

میباشد. دفراسیروکس، آهن را از طریق مدفوع دفع کرده و اثري معادل 
انتقال تدریجی دفروکسامین دارد. عوارض دفروکسامین شامل افزایش 

 اتینین و عوارض پوستی است. دفریپرونآنزیم هاي کبدي، افزایش کر
موجب دفع آهن از طریق ادرار میشود. این دارو عملکرد مؤثري در 

شلاتور تزریقی دفروکسامین به صورت  کاهش اضافه بار آهن قلب دارد.
انفوزیون آهسته با پمپ از راه زیرجلدي، داخل عضلانی و یا داخل 

به دو شکل دسفرال و  وریدي استفاده میشود. در ایران دفروکسامین
 .]41-38[ دسفوناك وجود دارد

عوارض دیگر انتقال خون شامل واکنش هاي حساسیتی حاد و تاخیري 
 .]29, 28[ و عفونت میباشد

ي فونت و هزینه ي بالابنابراین با توجه به عوارض بالا، ریسک انتقال ع
رسد راه کارهاي کاهش میزان نیاز به تمام شده انتقال خون، به نظر می

انتقال خون میتواند تأثیر مثبتی بر کاهش عوارض و هزینه هاي غیر 
 ضروري سیستم سلامت داشته باشد.

 بحث
 هاي جایگزین انتقالروش

ویی می هاي جایگزین دارو روش هاي ترانسفیوژن اتولوگشامل روش
 باشد که در ادامه  به بررسی این موارد پرداخته می شود: 

Autologous Blood Salvage نگه دارنده ": این روش با نام
نیز شناخته می شود. روشی است که در آن خون از دست رفته  "سلول

کنند. این حین جراحی را جمع آوري و مجددا به بیمار انفوزیون می
کار می باشد. این روش جایگزین انتقال خون مهمترین روش انتقال خود

بوده و نیاز دریافت خون از افراد دیگر را کاهش میدهد. این روش 
بهترین نوع انتقال در جوامعی است که انتقال خون از بیگانه از جنبه 

ها منع شده است. البته این روش در جراحی هاي تمیز و غیر مذهب آن
 ل خون عفونی یا تومور اتفاق نیافتد وانکولوژي میسر می باشد که انتقا

بیشتر در جراحی هاي قلبی و عروقی و یا جراحی هاي که انتظار 
 .]43, 42[ خونریزي زیاد است توصیه می گردد

Autologous Blood Donation در این روش میزان مشخصی از :
خون بیمار چند روز قبل از جراحی غیر اورژانسی گرفته شده و در 

شود. بیماران از ن یا بعد از جراحی به بیمار تزریق میصورت نیاز حی
نظر توانایی دادن خون باید بررسی شوند. در این روش سطح هموگلوبین 

گرم در دسی لیتر باشد. این کار نباید با تواتر  11بیمار باید حداقل 
بیشتر از سه روز انجام شود. همچنین گرفتن خون در فاصله نزدیکتر از 

راحی بهتر است صورت نگیرد. همچنین توصیه به ساعت از ج 72
شود. این روش از انتقال بیماري مصرف آهن براي تمام این بیماران می

سلول هاي خونی جلوگیري  alloimmunization هاي حین انتقال، 
 کرده و همچنین موجب کاهش نیاز به ترانسفیوژن آلوژنیک می شود

]44 ,45[. 
 Acute Normovolemic Hemodilution این روشی است که :

خون بیمار قبل از خونریزي ناشی از جراحی جمع آوري شده و با مایعات 
شود. مزایاي این روش کاهش ایزوتون مانند نرمال سالین جایگزین می

ن است. بنابراین در ایترانسفیوژن الوژنیک و کاهش ریسک ناشی از آن 
روش خون از دست رفته حین جراحی رقیق بوده و به این روش 

شود و همواره حین خونریزي خون تازه هموگلوبین کمتري مصرف می
 .]46[ شودبه بیمار داده می

 هاي جایگزین دارویی روش
: به علت اختلال در اریترپویسیس در (ESA) وامل محرك خونسازيع

منظور از نظر تئوري این دسته از داروها به  ICUبیماران بستري در 
این دسته  زافزایش خونسازي براي درمان کم خونی معرفی شد. ا

در  (Darbepotein)و داربپوئتین  (Alphapioetin)آلفاپوئیتین 
اندوژن باعث تحریک خونسازي به  EPOند دسترس است. این دارو مان

شود. این دارو در بیماران با نارسایی کلیه مبتلا صورت وابسته به دوز می
تحت درمان با زیدوودین و کم  HIVبه کم خونی، در بیماران مبتلا به 

 اند کهدرمانی تاییدیه دارد. مطالعات نشان دادهخونی ناشی از شیمی
 electiveبه انتقال خون حین جراحی هاي  این دارو باعث کاهش نیاز

(کاهش  ICUمی شود. با توجه به مکانیسم کم خونی در بیماران 
) استفاده از این دارو در این شرایط مطرح شد. این دارو  EPOاثربخشی 

باعث افزایش خونسازي در بیماران با کم خونی بیماري مزمن در 
 .]48, 47[ بیماران آرتریت روماتویید شده است

) 1پایه استوار است:  4بر  ICUمنطق استفاده از این دارو در بیماران 
باعث افزایش  Alphapioeti) 2وجود التهاب در این بیماران  

) کاهش 4) کاهش نیاز به ترانسفیوژن آلوژنیک 3خونسازي میشود 
 .]48[ شودرسانی میمرگ ومیر و بهبود اکسیژن
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بیمار مبتلا به  40اولین مطالعه اي که در این خصوص انجام گرفت 
ها این دارو فر از آنن 19سوختگی را مورد بررسی قرار داد که براي 

 72تجویز شد. باقی افراد در گروه پلاسبو وارد شدند. این دارو طی 
واحد به ازاي هر  300صورت زیر جلدي با دوز ساعت ابتداي بستري به

واحد به ازاي  150روز و سپس  7کیلوگرم از وزن بدن در روز به مدت 
ماه ادامه  هر کیلو از وزن بدن بصورت یک روز در میان به مدت یک

یافت. در این مطالعه این دارو میزان نیاز به انتقال را نسبت به گروه 
نفر از بیماران تروما  19پلاسبو کاهش نداد. در مقابل مطالعه اي که بر 

و جراحی شکم صورت گرفت، این دارو باعث افزایش تعداد رتیکولوسیت 
نهایت گرفت که در ها شد. مطالعات بسیاري در این خصوص انجام

مشاهده شد استفاده از این دارو میزان انتقال خون را کاهش داده اما بر 
میزان مرگ، نیاز به تهویه مکانیکی و طول بستري تأثیري ندارد. البته 
ریسک وقایع ترومبوامبولیک در بیماران تحت درمان با این دارو بیشتر 

بالا یا عدم استفاده از  cut offبوده که ممکن است به دلیل استفاده از 
باشد در حال حاضر مطالعات  DVTدرمان هاي ترومبوز ورید عمقی 

منظور درمان کم خونی در همه ها استفاده از این دارو را بهو گایدلآین
 .]50-48[ کنند توصیه نمی ICUبیماران 

 تجویز آهن:
صرف نظر از اینکه کمبود آهن در دسترس به دنبال علل تغذیه اي  

است یا علل عملکردي، تمایز اریتروبلاست در شرایط کمبود آهن 
شود. بنابراین تجویز آهن موجب تولید سلول هاي هیپوکروم می

مخصوصا در کنار اریتروپویتین در شرایط فقر آهن کمک کننده می 
شود این است که معایب و مزایاي تجویز  باشد. اما سوالی که مطرح می

]. 51آهن چیست؟ و بهترین روش تجویز آهن به چه صورت می باشد[
و  انسان کعنوان یک ماده مغذي ضروري در مسیرهاي متابولیآهن به

هاي پاتوژن، از جمله  سمیکروارگانکند. میها عمل می سمیکروارگانمی
. به آهن دارند ازنی رشد و تکثیباکتري ها، قارچ ها و پروتوپوزها براي ر

 ياهاي متعددي بر سممکانی زبانمی ،استراتژي دفاعی کعنوان یبه
 ممیتص ن،کند. بنابرایمی جادکاهش دسترسی آهن به حمله پاتوژن ای

 سکیر قبه بررسی دقی ازمبتلا به عفونت نی مارانبه تجویز آهن در بی
 .]51, 28[ و سود تجویز آهن دارد

 یمنهاي ای زمعفونت و التهاب، هومئوستاز آهن را با استفاده از مکانی
 نیتوکمی دهد.  سی رعرضه آهن می شود، تغیی تکه باعث محدودی

شده تا جذب آهن را از سیستم  نیدهاي ترشح شده باعث افزایش هپسی
آهن  رذخای شگوارشی مهار کنند، که این عمل موجب افزای

استراتژي ذاتی یک مسیر محافظتی در  نشود. ایرتیکولواندوتلیال می
جهت کاهش دسترسی میکروارگانیسم ها به آهن می باشد. البته برخی 

هاي دفاعی براي مقابله با این استراتژي دارند. میکروارگانیسم ها نیز راه
هاي سالمونلا ، کلبسیلا و گونهE.coli)ولاي (براي مثل اي ک

کنند که ترشح می Siderophores) (شلاتورهایی به نام سیدروفورز
هاي کنند. یا گونهبا رقابت با ترانسفرین براي اتصال به آهن عمل می

استافیلوکوك با ترشح سموم همولایتیک باعث لیز رتیکولوسیت ها، 
ها می شود. مطالعات محدودي نشان آزادسازي هموگلوبین و آهن آن

ا دهند که افزایش آهن در دسترس، موجب افزایش رشد باکتري همی
شود. برخی مطالعات تجویز آهن را در بیماران با ریسک بالاي عفونت می

مانند بیماران نوتروپنیک یا بیماران پیوندي و یا مبتلا به عفونت مقاوم 
 ICUبنابراین تجویز آهن در بیماران  ]54-52[ کنندو فعال توصیه نمی

ضرر نبوده و ممکن است مشکلاتی را نیز در پی داشته باشد. کاملاً بی
هیچ مدرکی دال بر اینکه تجویز آهن براي درمان کم خونی در بیماران 

ICU  توانسته است میزان انتقال خون را کم کند وجود ندارد. همچنین
ومیر و طول اند تجویز آهن تأثیري بر میزان مرگادهمطالعات نشان د

کننده آهن عمر بیماران ندارد. سطح فریتین سرم در بیماران دریافت
یابد. مطالعات مختلفی از تأثیرات تجویز طور معناداري افزایش میبه

گرفته است اما به علت تفاوت انجام ICUآهن در بیماران کم خونی در 
کتیس هاي مختلف نتایج مشخصی قابل استخراج ها و نوع پراجمعیت

باشد. جذب گوارشی در بیماران جراحی و یا تروما به میزان قابل نمی
توجهی کاهش میابد. تجویز تزریقی آهن در این شرایط به علت دور 

 .]59-55, 52[ زدن تأثیر هپسیدین مؤثرتر می باشد
نظر در خصوص تجویز طور خلاصه باید گفت در حال حاضر اتفاقبه

اند که تجویز آهن برخی مطالعات نشان داده .وجود ندارد ICUآهن در 
شود. در این شرایط ایمن بوده و باعث کاهش نیاز به انتقال خون می

اند تزریق آهن باعث افزایش اثربخشی مطالعات نشان دادهبرخی 
اند ریسک بروز برخی مطالعات نشان دادهآپویتین الفا نیز می شود. 
طور معنا داري بالا می رود. کننده آهن بهعفونت در بیماران دریافت

توان البته نتایج در این خصوص بسیار ضد و نقیض بوده و نمی
نظر داد و باید مزایاي تجویز آهن باید در کنار  طورقطع در این رابطهبه

معایب آن گذاشته و قضاوت شود. با توجه به شرایط التهاب در این 
رسد بیماران و اختلال در مارکر هایی مانند فریتین، به نظر می

 گیري هپسیدین جهت تشخیص فقر آهن بسیار مؤثر می باشداندازه
]60 ,61[. 

دچار فقر آهن هستند تجویز  ICU با توجه به اینکه بیماران بستري در
ز ترین راه تجویترین و ایمنکننده است. راحتآهن در این بیماران کمک

مختل شده است.  ICU خوراکی است اما جذب خوراکی در بیماران
ده کننبین بیماران دریافتتفاوت زیادي در مرگ و عوارض جدي البته 

ما به علت دریافت داروها و آهن خوراکی و تزریقی وجود ندارد ا
ها با هاي خوراکی مانند کینولون یا فنی توئین و تداخل آنبیوتیکآنتی

گردد در این بیماران حد الامکان از آهن تزریقی بهره آهن توصیه می
 .]52[ جست

صورت تزریق سریع داخل شده تجویز وریدي آهن به در مطالعات دیده
وریدي یا تزریق پیوسته داخل وریدي در بیماران مبتلا به کم خونی 

کننده آپوپتین الفا، نسبت به فرم درمانی و دریافتناشی از شیمی
البته بحث در خصوص افزایش استرس . خوراکی برتري داشته است

اکسیداتیو، اختلال عملکردهاي بیولوژیک و اختلال در عملکرد 
فیزیولوژیک بدن براي مقابله با عفونت در اثر تجویز آهن وجود دارد که 

, 62[ اندي مشترکی در این خصوص نرسیدههنوز محققان به نتیجه
خونی : کمهمچنین در برخی مطالعات تجویز آهن قبل از جراحی ]63

در بیماران جراحی، که کمبود آهن عامل اصلی آن است، یک رخداد 
ومیر بعد از عمل شایع در بیماران جراحی است و با افزایش میزان مرگ
خونی بعد از و کاهش کیفیت زندگی ارتباط است. کم

 )Perioperative) بیشتر از حین عمل(postoperativeعمل(
شیوع داشته و عمدتاً ناشی از دست دادن خون حین جراحی، 

طور هاي التهابی و اختلال در اثربخشی اریتروپویتین می باشد. بهپروسه
خونی ناشی از جراحی تجویز منظور درمان کمروتین انتقال خون به 

ومیر در این بیماران شود ولی استفاده از این روش باعث افزایش مرگمی
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 و همکاران نیا خاتمی

شود. بنابراین نگرانی از عوارض و می ICUبستري در و بیماران 
خونی ناشی از جراحی و هم ناشی از انتقال خون موجب مشکلات کم
هاي جایگزین در خصوص روند درمان این بیماران پیشنهاد شده تا روش

هاي جایگزین در این مورد تجویز آهن وریدي (عمدتاً شود. یکی از روش
وکسی متیل) با یا بدون اریتروپویتین آلفا با آهن ساکارز و آهن کر ب

خونی و کاهش عنوان یک ابزار ایمن و کارآمد براي درمان کماست به
نیاز به تزریق خون در بیماران جراحی می باشد. دوز مورد استفاده در 

میلی گرم فریک  1000مطالعات مختلف بوده است که در خصوص
دوز و در خصوص تک )Ferric carboxymaltoseکربوکسی مالتوز (

گرم و در سه دوز می باشد. میلی Iron sucrose( 200( آهن ساکروز 
هاي التهابی، طور که پیش تر بیان شد با توجه به بروز پروسههمان

جذب خوراکی آهن در این بیماران مختل بوده و اثربخشی لازم را ندارد 
 . ]64[ و در صورت لزوم تجویز وریدي ارجح می باشد

شوند. دو نوع از شناخته می ژنعنوان حامل اکسیهاي خون: بهجایگزین
) سلول هاي آزاد پرفلوروکربن 1وجود دارد  ژنهاي اکسیحامل نای

(PFC) 2 حامل هاي اکسیژن بر پایه هموگلوبین ((HBOCs) .
هایی با قابلیت حمل مایع (HBBS)جایگزین خون هموگلوبین 

به دماي  ازعمر طولانی بوده، نیباشند که داراي نیمهمی ژناکسی
داروها  نندارند. ایبه تطابق با گروه خونی  ازنی نو همچنی نداري پایینگه

مناسبی  نهگزی ICUاز  رهاي غیدر محل کبراي درمان شوك هموراژی
خطرات  شها در دهه گذشته، افزای HBBS شاتهستند. برخی آزمای

دارو  نی خاص را از اینیلي بااومیر را بدون داشتن مزایمرگ سکو ری
 تها عوارض مختلفی مانند سمی HBOC ناند. همچنیگزارش کرده

عمر و مرگ دارد. نیمه وژن، اختلال در پرفیMIبروز  شي، افزایوکلی
 طها را در شرایساعت دارند که استفاده از آن 48الی  12ي ددرون وری

 .]65[ کندتروما محدود می اي حاد یزخونری
PFC هاي فلوئورینه سنتتیک هستند که قادر به حل ها، هیدروکربن

؛ بدون اتصال) در غلظت هاي بالا القاء O2کردن مقادیر زیادي اکسیژن (
O2  و تحویلO2  استفاده از مواد امولسیون به بافت ها هستند. به علت

ها گزارش شده کننده در ساختار این مواد، عوارض جانبی زیادي از آن
عنوان یک جایگزین خون بلکه در آینده نه بهرسد به نظر می است.

رسانی میکروسیرکولیشن براي عنوان یک عامل براي بهبود اکسیژنبه
 مغزي، انفارکتوسمثال در سکته عنوان هاي ایسکمیک (بهدرمان بافت

هاي ایسکمیک) مورد استفاده قرار گیرند. میوکارد، سوختگی، اندام
, 60[ در حال انجام است PFCمطالعات بیشتر در خصوص امولسیون 

65[. 
توسط  دیپروپپت کیبه شکل  نیدی: هپسنیدیهپس يها ستیآنتاگون

شود.  یم لیفعال بالغ تبد دیبه پپت نیشود و توسط فور یم دیکبد تول
موجب مهار انتقال  )ferroportin( فروپورتین با اتصال به نیدیهپس

وسییت)، مهار بازیافت آهن از رکننده آهن (انتآهن از سلولهاي جذب
گردد هموگلوبین و مهار آزاد کردن آهن ذخیره شده از هپاتوسیت ها می

 / BMP ریگردد. مسکه درمجموع باعث کاهش آهن در دسترس می
HJV / SMAD آهن  تیاست که به وضع نیدیهپس انیب یاصل ریمس

مسیرهاي  قیرا از طر نیدیهپس زانیالتهاب م نیدهد. همچن یپاسخ م
IL6  /STAT3  وBMP  /HJV  /SMAD یخکند. در برمی کیتحر 

 ای یالتهاب کم خونی و فقر آهن کم خونیمانند  کیپاتولوژ طیاز شرا
ب موج تیبالا رفته که در نها نیدیمزمن سطح هپس يماریاز ب یناش

. اگرچه التهاب گرددمی کم خونیو ایجادکننده  کاهش آهن در دسترس
نیز موجب افزایش سطح فریتین میگردد که این رویداد میتواند در پاسخ 

 یدر حال حاضر، درمان قطعجبرانی به افزایش تولید هپسیدین باشد. 
هدف کاهش  با دیجد يکردهایوجود ندارد. رو یالتهاب ي کم خونیبرا

 یرفمع نیدیهپس دیتول يها ستیآنتاگون قیاز طر نیدیهپس انیب
بادي، شدند. این داروها شامل عوامل جداساز هپسیدین (آنتی

anticalins  وaptamersهاي مسیر )، مهارکنندهBMP  /SMAD 
 siRNAهاي انتقال هپسیدین (یا مهارکننده IL6  /STAT3یا مسیر 

 /shRNAهاي کننده) یا تثبیتferroportin العات باشند. مطمی
 یوانیاست اما نتایج ح دهینرس یدر این خصوص هنوز به مراحل انسان

 ازین نهیزم نیدر ا يشتریمطالعات ب خصوص مؤثر بوده است. نیدر ا
 .]68-66[ است

در بیماران مبتلا به  C: با وجود شواهد اندك، نقش ویتامین Cویتامین 
erythropoetin-hyporesponsive  پیشنهاد شده است. مکانیزم

 سمو اثرات آن بر متابولی C نیتامی ویداناحتمالی به خواص آنتی اکسی
 نیامتدرون زا مرتبط میباشد. اثربخشی وی نیتیتروپوسنتز اری اآهن ی

C ماربی 27مطالعه بر  کی بررسی شده است. در ینکارآزمایی هاي بالی 
ي با اختلال عملکردي آهن مشاهده شد که در همه بیمارانی زیالهمودی

بار در هفته به  3بطور وریدي  C یتامینمیلی گرم و 500که میزان 
 اشباع نوگلوبین اشباع و همچنیماه دریافت کردند، میزان هم 3مدت 

کاهش یافت.  Cها پس از پایان درمان با ویتامین آن ني ترانسفریرپذی
Sezer و کاهش  نهموگلوبی زانقابل توجهی در می شو همکاران افزای
 ماربی 36در  ازنی ورد) مhrEPOانسان ( بنوترکی نیتیتروپودوز اری
گرم در لیتر بود پس از  500آن کمتر از  نیتي که سطح فریزیالهمودی

گرم در هفته را نشان دادند. در  1در دوز  C نیتامهفته درمان با وی 8
در کنار آهن وجود داشت  C نیتامی ویدانتگذشته نگرانی از اثرات اکسی

 دو نای مزمانه زنشان داده است که تجوی دی جدینکه مطالعات بالی
.  مطالعات در خصوص تأثیر شودمین ویداتاسترس اکسی شموجب افزای

مطالعات  دمحدود بوده و با ی ICUبستري در  ماراندر بی C نیتاموی
 .]70, 69, 61, 17[ ردصورت گی نهزمی ني در ایشتربی

 يریگ جهنتی
 شایع ویژه هاي مراقبت بخش در بستري بیماران در کم خونی وقوع
 بر منفی کم خونی تاثیر آن، معلولی چند اتیولوژي به توجه با .است
 همچون جدي جانبی عوارض خطر با خون انتقال .دارد بیماران پیامد

 بلمقا در بالقوه خطر. است همراه تنفسی حاد نارسایی اختلال سندروم
 دریافت به نیاز که بیماري هر در باید ها فرآورده این از حاصله منافع
 .شود سنجیده فردي صورت به دارد،

 سپاسگزاري
از گروه بیهوشی و مراقبت هاي ویژه بیمارستان سینا  سندگانینو

مقاله کمال  ندر نگارش ای تحمای جهتدانشگاه علوم پزشکی تهران 
تشکر و سپاسگزاري را دارند.
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