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Olgu Sunumu

GEBELIGE BAGLI COOMBS NEGATIF HEMOLITIiK ANEMi*

Celalettin CAMCI', Zahit BOLAMAN', Hulki M. SONMEZ', Aysin OGE',
Ceyhan CICEK, irfan YAVASOGLU'

OZET

Gebelige bagli otoimmiin hemolitik anemi nadir goriilen ve genellikle Coombs testi (DAT=Direk antiglobulin test)
negatif saptanilan bir klinik tablodur. Bu makalede 36 yasinda ikinci hamileligi sirasinda Coombs negatif hemolitik
anemi saptanan ve steroid tedavisi ile hemoliz kontrol altina alinabilen bir hastamizi sunmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Gebelik, otoimmiin hemolitik anemi, direk antiglobulin test

Pregnancy Induced Coombs’ Negative Hemolytic Anemia

SUMMARY

Hemolytic anemia associated with pregnancy is a rare and usually Coombs’ test (direct antiglobulin test=DAT)
is negative. In this paper we presented a woman who had DAT negative hemolytic anemia during the second
pregnancy. In patient hemolysis was controlled with steroid therapy.

Key words: Pregnancy, autoimmune hemolytic anemia, direct antiglobulin test.

Gebelige bagli otoimmiin hemolitik anemi nadir
goriilen bir klinik tablodur. Yapilan tibbi kaynak
(Medline) taramasinda giiniimiize kadar toplam 32 olgu
bildirildigi saptanmustir. Bazi hastalarda direk antiglobu-
lin testi (DAT=Direk Coombs testi) pozitif olabilirken
digerlerinde DAT negatifligi ile birlikte eritrosit
morfolojisinde bozukluklar (6zellikle sferositoz),
transfiize edilen kanin kisa siirede yikilmasi, yeni
doganda gegici hemoliz ve steroid tedavisine iyi yanit
almmasi gibi immiin hemolitik anemi 6zellikleri gozlenir.!

Biz bu sunuda gebelige bagli DAT negatif
otoimmiin hemolitik anemili bir olguyu literatiir bilgileri
1s1g1nda tartismaktay1z.

OLGU

36 yasinda kadin hasta, ikinci hamileligi
esnasinda derin anemi gelistiginin saptanmasi iizerine
incelemeye alindi. Oykiide 1984 yilindaki ilk hamileligi
esnasinda da transfiizyon yapilmasini gerektirecek
kadar anemisinin gelistigi, dogum sonrasinda ise
anemisinin kendiliginden diizeldigi bilgisi elde edildi.
1996 yilinda sekonder infertilite nedeniyle kendisine
ovulasyon indiiksiyon tedavisi uygulanmis ve
ardindan gelisen hamileligin 8. haftasindan itibaren
anemisi saptanmigti. Hamilelik 6ncesi Hb:12 g/dL, Het:
%31.6, MCV :96.1 fL iken 18. gebelik haftasinda Hb:
7.4 g/dL, Hct:% 23.4, MCV: 101.1 fL, serum demiri 103
ug/dL, SDBK:280 pg/dL, folik asit:26 ng/mL, Vit B12:
850 pg/mL bulunmus ve hastaya takip edilmekte
oldugu Kadin hastaliklari ve dogum klinigi tarafindan,

anemi etyolojisi arastirilmadan 2 {iinite kan
transfiizyonu yapilmis. Sonraki donemlerde 4 aylik siire
igerisinde 8 U daha transfiizyon yapilmis olmasina
ragmen anemisi devam eden hastada 27. gebelik
haftasinda Hb:6.4 g/dL, Hct:%19.5, MCV:103 fL,
BK:5900/uL, trombosit: 151.000/iL, periferik yaymada
anizopoikilositoz, makrositoz, bazofilik noktalanma, az
sayida normoblast (% 3); kemik iligi aspirasyonunda
eritroid hiperplazi saptanarak hastaya hemolitik anemi
tanist konuldu. Laboratuvar bulgularinda direk ve
indirek Coombs testleri ile soguk agglutinasyon testi
negatif, G6PD:13 IU/gHb (N:4.6-13.5), LDH: 632 TU/L,
total biliriibin: 1.94 mg/dL, indirek biliriibin: 1.35 mg/
dL, ANA, Anti-ds-DNA ve RF negatif olarak saptandi.
Fizik muayenede solukluk, tasikardi ve splenomegali
disinda patolojik bulgu yoktu. Abdominal
ultrasonografide minimal hepatomegali (122 mm) ve
splenomegali (193 mm) saptandi. Portal sistem doppler
ultrasonografik incelemesi normal olarak
degerlendirildi. Hastaya DAT negatif otoimmiin
hemolitik anemi tanist konularak prednisolon 20 mg/
giin dozda basland1 ve doguma kadar 2.5 ay siire
boyunca devam edildi. Dogum oncesi degerleri Hb:
9.8 g/dL, Hcet: %29.4, MCV: 91.2 fL seklinde idi.
Hastanin, sezeryan esnasinda verilen 2 U kan
transfiizyonu diginda transfiizyon gereksinimi olmadi.
Miyadinda dogan bebegin neonatal donemde
kendiliginden diizelen kisa siireli anemisi oldu.
Dogumdan 1 ay sonrasinda steroide bagli myopati
gelismesi lizerine steroid dozu 10 mg/gilin’e azaltildi,
kontrol incelemelerinde Hb:9.0 g/dL, Hct:%27.1,
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MCV:92.1 fL saptanmasi iizerine splenektomi
uygulandi. Ameliyatin 2.haftasindan itibaren Hb:12 g/
dL’ye ytikseldi. 12 ay sonraki kontroliinde Hb:13.5 g/
dL, Het:%40.1, MCV:92.3 {L olarak saptandi. Halen
saglikli olan hasta poliklinik kontrolii altindadir.

TARTISMA

Gebelikle iliskili otoimmiin hemolitik anemi nadir
goriilen bir tablodur. Hamile kadinlarda otoantikor
goriilme oran1 1/50.000 olarak bildirilmistir, bu oran ayni
yas gurubundaki kontrol olgularinda 0.2/50.000dir.?
Klinik tablo degisken olabilmektedir, baz1 hastalarda
sadece hamilelik esnasinda hemolitik anemi geligirken
digerlerinde ise mevcut olan hemolitik aneminin
gebelikle birlikte alevlenmesi s6z konusudur.
Literatiirde bildirilen olgularin biiytik kismin1 gebelik
donemine sinirlt relaps gosteren hemolitik anemi
olgular1 olusturmaktadir.>¢

Gebelik esnasinda ilerleyen aylarla birlikte
hemolitik aneminin siddetinde artma goriiliir, bu da
siddetli maternal hemolize bagli sekonder fetal
morbiditeyi ve intrauterin mortaliteyi arttirir.® Yapilan
calismalarda bu tip edinsel hemolitik anemili olgularin
bir kisminda DAT ile tespit edilemeyen diisiik
konsantrasyonlarda eritrosit baglayan Ig G varligi
gosterilmigtir,” diger baz1 olgularda ise duyarl
yontemlerle bile herhangi bir otoantikor varligi
saptanamamustir.®

Gebelik esnasinda tekrarlayict hemolitik aneminin
gelismesi veya hemolizin alevlenmesine dair mekanizma
kesin olarak bilinmemektedir. Sistemik lupus
eritamotozus ve romatoid artrit gibi diger otoimmiin
mekanizmalarla geligen hastaliklarin, gebelik esnasinda
remisyona girmeleri, non-spesifik immiin uyarinin
burada etken olamayacaginin kanitidir. Fetal-maternal
transplasental hemoraji ile daha 6nceden immiinize olan
maternal lenfositlerin tekrar uyarilmasinin bu olaylardan
sorumlu olabilecegi one siiriilmiistiir.>* Digerleri ise
gebelikle iligkili non-immiinolojik etkenlerin hemolitik
anemi gelisiminden sorumlu olabilecegi
goriisiindedirler.’

Gebelige bagli otoimmiin hemolitik anemide
yasami tehdit edici boyutta hemolizin %40-50 oraninda
gelisebilecegi ve postpartum yeni doganda %35-40
oraninda hemolitik anemi goriilebilecegi goz oniinde
tutuldugunda hastalarin tedavisinin 6nemi ortaya
¢ikmaktadir.* Bu nedenle bu tiir hastalarda dogum
Oncesi 8. aya kadar en az 2 hafta ara ile, son ayda haftada
bir hemogram kontrolii gereklidir. Semptomatik anemili
hastalarda steroid tedavisine baglanmalidir. Steroid
tedavisi ile kontrol saglanamayan olgularda
splenektomi endikedir. Hamilelik esnasinda otoimmiin
hemolitik aneminin alevlenmesi ¢ok sik goriildiigiinden
dolay fertilitenin devaminin istendigi olgularda dogum
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sonrasi elektif splenektomi yapilmalidir. Bununla birlikte
sonraki gebeliklerde splenektomi ile hemolitik aneminin
gelisiminin O6nlendigine dair yeterli veri
bulunmamaktadir. Ayrica dogum sonrasi dénemde 6
ay gecmesine ragmen hemoliz devam eden olgularda
da splenektomi endikasyonu vardir.

Biz de burada, ilk gebeliginde hemolitik anemi
atag1 gegiren ve dogum sonrasinda kendiliginden
diizelen, 12 y1l sonraki ikinci gebeligi esnasinda erken
donemde anemisi ortaya ¢ikan ve yapilan incelemelerde
DAT negatif saptanan bir olguyu sunduk. Olgumuzda
transflizyona ragmen aneminin diizelmemesi {izerine
yapilan incelemede gebelige bagli DAT negatif
otoimmiin hemolitik anemi tanisi konmus ve son
trimestrde verilen steroid tedavisi ile hemolizi kontrol
altina alinmigtir. Postpartum dénemde hemolizin
diizelmemesi iizerine splenektomi uygulanmis ve
ameliyat sonrasi kisa siirede hemoglobin degerleri
normale gelmistir. Bizim olgumuz da literatiirde bildirilen
diger olgulara benzer klinik 6zelliklere sahiptir. Yaklagik
2 yildir izlenmekte olan hastada halen anemi mevcut
degildir.

Sonug olarak, gebelige bagli gelisen otoimmiin
hemolitik anemi ender goriilen bir tablo oldugu goz
oniinde tutularak hamileligi esnasinda, 6zellikle erken
donemde siddetli ve transflizyona diren¢li anemi
gelisen olgularda mutlaka hatirlanmalidir. Bu tip
hastalarda diisiik doz steroid tedavisi kullanilmakla
hemoliz kontrol altina alinabilir ve transfiizyon
gereksinimi azaltilabilir. Olgularin biiyiik gogunlugunda
hamileligin sona ermesini takiben birkag ay icerisinde
hemoliz kendiliginden diizelmekte, diizelme olmayan
olgularda ise splenektomi ile kalict remisyonlar elde
edilebilmektedir.
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