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Streszczenie

Niedokrwistosci autoimmunohemolityczne (NAIH) nalezg do rzadko wykrywanych
choréb. Nadmierne niszczenie krwinek czerwonych, a tym samym skrécenie czasu ich
przezycia spowodowane jest obecnoscig autoprzeciwcial, ktére sg do nich skierowane.
U niemowlat i dzieci NAIH wystepuje z czestoscig 0,2 na 100 000/rok. Trudnos$ci w rozpo-
znaniu choroby i leczeniu spowodowane sg miedzy innymi tym, ze NAIH naktada sie na
tzw. niedokrwisto$¢ pierwszego kwartatu. W tym okresie czas przezycia krwinek czerwo-
nych, typu ptodowego, z hemoglobing F waha sie od 65 do 90 dni.

W pracy przedstawiono trzy przypadki niedokrwisto$ci autoimmunohemolitycznej
u chtopcéw w wieku od 2 do 5 miesiecy, leczonych w Klinice Pediatrii, Hematologii i On-
kologii WUM w latach 2014-2015. Na podstawie badarn serologicznych wykryto u nich
obecnos$¢ autoprzeciwciat typu cieptego. U wszystkich niemowlat w leczeniu stosowano
kortykosteroidy, immunoglobuliny IgG we wlewach dozylnych oraz transfuzje koncentratu
krwinek czerwonych. U jednego dziecka niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczna byta
dodatkowo powiktana wystapieniem przejéciowej retykulocytopenii. Po zastosowaniu
erytropoetyny w trzech iniekcjach podskérnych w dawce 500 j./kg mc/tydzien uzyskano
wzrost liczby retykulocyty.

W przypadku pierwszego chtopca 11 miesiecy od zastosowanego leczenia nie stwier-
dza sie u niego zadnych cech hemolizy, morfologia krwi obwodowej jest prawidtowa. Dwaj
pozostali chtopcy sg nadal leczeni, przy czym u pierwszego z nich w badaniu serologicz-
nym wykrywane sa autoprzeciwciata, natomiast u ostatniego mimo klinicznych objawéw
hemolizy wyniki badania serologicznego sg ujemne.

Summary

Autoimmune hemolytic anemia (AIHA) is a rarely diagnosed disease, especially in chil-
dren. Increased destruction and decreased survival time of red blood cells is caused by
autoantibodies directed against them. The incidence of AIHA among infants and children
is 0.2 per 100 000 per year. Difficulties in diagnosis and proper treatment of AIHA in infants
result from the simultaneous presence of other causes of anemia, e.g. anemia of the first
quarter. During the first months of life the lifespan of red blood cells containing fetal hemo-
globin is 65 to 90 days.

We report three cases of autoimmune hemolytic anemia in male infants aged be-
tween 2 and 5 months treated in the Department of Pediatrics, Hematology and On-
cology of Medical University of Warsaw. Serological findings revealed the presence of
warm type autoantibodies. In all cases therapy with corticosteroids, intravenous immu-
noglobulins (IVIG) and transfusion of packed red blood cells (pRBC) was applied. In one
case AIHA was complicated with reticulocytopenia. The reticulocytes count increased
after erythropoietin therapy, consisted of three subcutaneous injections in a dose of
500 U per kg per week.
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In the first case, 11 months after completion of treatment there is no evidence of he-
molysis and a complete blood count is within a normal range. Two other children continue
therapy. In one patient autoantibodies are still present, while in the other one despite clini-
cal features of hemolysis serological findings are negative.

Niedokrwisto$ci autoimmunohemolityczne (NAIH)
naleza do choréb rzadko wykrywanych. Ich wystepo-
wanie jest zwigzane z zaburzeniami w ukfadzie od-
porno$ciowym. Nadmierne niszczenie krwinek czer-
wonych, a tym samym skrécenie czasu ich przezycia
spowodowane jest obecnos$cig autoprzeciwciat. Row-
niez u niemowlat i dzieci NAIH wystepuje rzadko, bo
z czestoscia 0,2 na 100 000/rok (1-3). Przewaza wtér-
na posta¢, spowodowana przez inne choroby (53%),
a w ponad jednej trzeciej przypadkow jest to postaé
pierwotna. Smiertelnoé¢ wynosi u dzieci okoto 4%,
wzrasta do 10%, jezeli niedokrwisto$ci towarzyszy im-
munologiczna matoptytkowos$¢ (zespét Evansa) (3).
Podstawowa klasyfikacja NAIH zwigzana jest z ak-
tywnoscig autoprzeciwciat w okreslonej temperaturze
in vivo oraz ich zdolno$cig do hemolizy lub aglutynacji
w tych warunkach. Pozwala to na dokonanie podziatu
na autoprzeciwciata typu cieptego i zimnego (1, 4-6).

Przedstawiamy trzy przypadki niemowlat w wieku
od 2 do 5 miesiecy, leczonych w Klinice Pediatrii, He-
matologii i Onkologii WUM w latach 2014-2015, ktére
zachorowalty na niedokrwisto$¢ autoimmunohemoli-
tyczng z przeciwciatami typu cieptego. Uwzgledniono
przebieg kliniczny choroby, trudnosci terapeutyczne,
a zwtaszcza wystgpienie NAIH z retykulocytopenia.

OPIS PRZYPADKOW
Przypadek 1

Niemowle pieciomiesieczne przeniesione zostato do
Kliniki ze szpitala rejonowego. Podczas hospitalizacji
z powodu niezytu zotadkowo-jelitowego z gorgczkag
i sgczacymi zmianami skoérnymi w przebiegu skazy
atopowej, stwierdzono gtebokg niedokrwistos$¢. Steze-
nie Hgb wynosito 7,1 g/dl, liczba krwinek czerwonych
byta obnizona do 1,17 x 10%/uL. Na podstawie wyko-
nanych badan serologicznych rozpoznano niedokrwi-
sto$¢ autoimmunohemolityczng z przeciwciatami typu
cieptego. Przetoczono koncentrat krwinek czerwo-
nych (KKCz) i rozpoczeto podawanie kortykosteroidow
dozylnie. W trzeciej dobie pobytu, wobec tendencji do
dalszej anemizaciji, dziecko przyjeto do tutejszego od-
dziatu.

Przy przyjeciu stan ogdlny chtopca byt dobry, w ba-
daniu fizykalnym stwierdzano blado$¢ skoéry, przys$pie-
szong czynnos$c¢ serca. Narzady jamy brzusznej — wa-
troba i $ledziona — nie byly powiekszone. W morfologii
krwi obwodowej stwierdzono obnizenie stezenia Hgb
do 8,8 g/dl, liczba krwinek czerwonych wynosita 2,33
x 10%/uL. Liczba retykulocytow wzrosta do 13,43%,
a bezwzgledna liczba (ang. absolute reticulocyte count
—ARC) wynosita 0,317 x 10%/uL. Liczba krwinek biatych
wzrosta do 23,9 x 10%/uL, liczba ptytek krwi byta w nor-
mie. CRP, stezenie bilirubiny, aktywno$¢ aminotrans-
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feraz i LDH byty prawidtowe. Wykluczono zakazenie
EBV (wirus Epsteina-Barr), CMV (wirus cytomegalii)
i HCV (wirus zapalenia watroby typu C). Badania
USG jamy brzusznej i przezciemigczkowe byty pra-
widtowe.

W badaniu serologicznym bezposredni test anty-
globulinowy (BTA) byt dodatni. Na krwinkach stwier-
dzono autoprzeciwciata klasy IgG i sktadnik dopetnia-
cza C3d. W surowicy wykrywano autoprzeciwciata typu
cieptego z wiekszym powinowactwem do krwinek z an-
tygenem e (z uktadu Rh) niz do krwinek bez tego anty-
genu. Fenotyp krwinek dziecka — DccEe K-. Na podsta-
wie wykonanych badan zalecano przetaczanie krwinek
o fenotypie DccEE K-. W leczeniu kontynuowano korty-
kosteroidy w postaci dozylnej, w dawce odpowiadaja-
cej 2 mg prednisonu/kg mc/dobe. Ze wzgledu na nie-
skutecznos$¢ terapii i pogtebienie niedokrwistos$ci: Hgb
8,3 g/dl, krwinki czerwone 1,65 x 10%/uL, retykulocyty
18,8% (ARC = 0,311 x 108/uL), chtopcu przetoczono
koncentrat krwinek czerwonych (KKCz). Dodatko-
wo, przez trzy kolejne dni stosowano immunoglobu-
liny (IgGiv) w facznej dawce 2 g/kg mc. Po 10 dniach
pobytu w Oddziale chiopiec zostat wypisany do domu.
Stezenie Hgb wzrosto do 13,0 g/dl, liczba krwinek czer-
wonych byta obnizona ze wzgledu na obecno$é agre-
gatéw i wynosita 2,03 x 108/uL, retykulocyty obnizyly sie
do 3,69% (ARC = 0,085 x 108/uL). Zalecono kontynu-
owanie podawania prednisonu w zmniejszonej dawce
1,5 mg/kg mc/dobe. Po dwdch tygodniach w kontrol-
nej morfologii stwierdzono stezenie Hgb 12,3 g/dl, licz-
ba krwinek czerwonych wynosita 3,65 x 10%/uL, liczba
retykulocytéw 4,03% (ARC = 0,148 x 10%/uL). Rozpo-
czeto dalszg modyfikacje dawki prednisonu. Po 2 mie-
sigcach od zachorowania uzyskano normalizacje
uktadu czerwonokrwinkowego, stezenie Hgb wynosi-
fo 11,3 g/dl, liczba krwinek czerwonych 3,87 x 10°/uL,
retykulocyty 6,1% (ARC = 0,236 x 108/uL). W badaniu
serologicznym BTA nadal byt dodatni, na krwinkach
czerwonych obecne byty autoprzeciwciata klasy I1gG
oraz skiadnik dopetniacza C3d. Ponownie wystgpito
nasilenie hemolizy, po zwiekszeniu dawki kortykoste-
roidow stezenie hemoglobiny i liczba krwinek czerwo-
nych zaczety stopniowo rosngé. Wobec ustepowania
niedokrwistosci, po 5 miesigcach leczenia catkowicie
odstawiono kortykosteroidy. W morfologii krwi obwo-
dowej stezenie Hgb wynosito 13,0 g/dl, liczba krwinek
czerwonych 4,82 x 10%/uL. Chtopiec nadal pozostaje
pod opieka Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii
w Warszawie. W badaniach kontrolnych, po roku od
zachorowania, nie stwierdzano niedokrwistos$ci, steze-
nie Hgb utrzymywato sie na poziomie 12,0 g/dl, liczba
krwinek czerwonych wynosita 4,63 x 108/uL, retykulo-
cytéw 1,35% (ARC = 0,063 x 10%/uL). Wyniki badan
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laboratoryjnych — stezenia hemoglobiny i liczby krwi-
nek czerwonych w trakcie obserwacji przedstawiono
na rycinie 1.

Przypadek 2

Prawie dwumiesieczne niemowle ptci meskiej przy-
jeto do naszej Kliniki z powodu wykrycia gtebokiej nie-
dokrwistosci. W badaniach morfologii krwi obwodowej
wykonanych ambulatoryjnie stwierdzono, ze stezenie
Hgb wynosito 4,6 g/dl, a liczba krwinek czerwonych
obnizyta sie do 1,4 x 10%/uL.

Niemowle byto urodzone z cigzy |, o czasie, sitami
natury, w dobrym stanie ogélnym. Do 23. doby zycia
z powodu podejrzenia infekcji wewnatrzmacicznej wy-
magato hospitalizacji w oddziale patologii noworodka.
W 5. tygodniu zycia chtopiec ponownie zostat przyjety
do szpitala z powodu zapalenia oskrzelikéw wywotane-
go przez RSV (ang. respiratory syncytial virus). W trak-
cie leczenia wystapita niedokrwisto$é, konieczne byto
wykonanie transfuzji uzupetniajacej. Po powrocie do
domu rozwijat sie prawidtowo. Na kilka dni przed przy-
jeciem do szpitala zostat zaszczepiony szczepionkg
poliwalentna.

Przy przyjeciu do Kliniki chtopiec byt w stanie ogdl-
nym do$¢ dobrym. W badaniu fizykalnym stwierdzono
zazo6tcenie powtok skoérnych i tachykardie do 180 skur-
czéw/min. Nie stwierdzono powiekszenia narzgdow
migzszowych. Wykonano badania laboratoryjne,
w ktérych potwierdzono obnizenie stezenia Hgb do
4,8 g/dl. Liczba krwinek czerwonych wynosita 1,47
x 108/uL. Obecnos$¢ retykulocytow byta zwiekszona
do 5,61%, a ich bezwzgledna liczba wynosita 0,1407
x 108/uL. Zwiekszyta sie liczba krwinek biatych do 21,0
x 103/uL oraz ptytek krwi do 785 x 10%/uL. CRP wynosito

2,1 mg/dl. Stezenie bilirubiny wzrosto do 6,4 mg/dI. Ak-
tywno$¢ aminotransaminaz i LDH byty w normie. U chtop-
ca wykluczono infekcje CMV i EBV. Badania USG jamy
brzusznej i przezciemiaczkowe byty prawidtowe.

Poszukujgac przyczyn niedokrwisto$ci wykonano
badania serologiczne, w kitérych BTA byt dodatni,
na krwinkach czerwonych wykryto obecno$¢ auto-
przeciwciat typu cieptego klasy IgG oraz sktadniki
dopetniacza C3c i C3d. Rozpoznano niedokrwisto$¢
autoimmunohemolityczng z przeciwciatami typu cie-
ptego. Krwinki czerwone miaty fenotyp dccee K-MNss
Jk(a+b-) Fy(a+b+). Zalecano dobieranie do przeto-
czen krwi o fenotypie RhD-, C-, E-, K-, S-, Jk(b-). Lecze-
nie rozpoczeto od transfuzji KKCz dobieranego w Re-
gionalnym Centrum Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa.
Jednoczesnie, biorac pod uwage bardzo mtody wiek
dziecka, poczatkowo zastosowano IgGiv we wlewach
dozylnych w tgcznej dawce 2 g/kg mc/kuracje, uzysku-
jac przejsciowo poprawe. W 6. dobie leczenia stezenie
Hgb wzrosto do 10,0 g/dl, liczba krwinek czerwonych
wynosita 3,05 x 10%/uL. Retykulocyty obnizyly sie do
3,04% (ARC = 0,0926 x 10%/uL). Natomiast w kolejnym
tygodniu pobytu w Klinice ponownie nastgpito nasile-
nie hemolizy. Stezenie Hgb wynosito 7,4 g/dI, liczba
krwinek czerwonych obnizyta sie do 2,17 x 108/uL.
Konieczna byta druga transfuzja KKCz. Ze wzgledu
na ciezki przebieg choroby podjeto decyzje o witacze-
niu do leczenia kortykosteroidéw, w postaci dozylnej,
a nastepnie doustnie prednison i jego zamiennik de-
flazacort, w poczatkowej dawce 7,5 mg/kg/24 h, ktéra
nastepnie przy cechach zmniejszania hemolizy byta
obnizana do 1 mg/kg/24 h.

Po 4 tygodniach leczenia ponownie wystapito po-
gorszenie. Stezenie Hgb obnizyto sie do 8,5 g/dl, liczba
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Ryc. 1. Przypadek 1. Zmiany w stgzeniu hemoglobiny i liczbie krwinek czerwonych w trakcie obserwacji
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krwinek czerwonych wynosita 1,81 x 108/uL. Retykulo-
cyty wzrosty do 14,84% (ARC = 0,3364 x 10%/uL). Chto-
piec otrzymat trzecig transfuzje dobieranego KKCz.
Powtdrzono infuzje IgGiv. Kontynuowano podawanie
kortykosteroidéw. W wyniku stosowanego leczenia
uzyskano stopniowo poprawe parametrow czerwono-
krwinkowych. Po 6 tygodniach hospitalizacji chtopiec
zostat wypisany do domu. W dniu wypisu stezenie
Hgb wzrosto do 11,4 g/dI, liczba krwinek czerwonych
wynosita 3,20 x 108/uL. Utrzymywata sie zwiekszona
liczba retykulocytow — 9,25% (ARC = 0,296 x 10%/uL).
Utrzymano stosowanie kortykosteroidéw — deflazocor-
tu, doustnie w dawce 1 mg/kg mc/dobe. Po uzyskaniu
normalizacji krwinek czerwonych rozpoczeto stopnio-
we zmniejszanie dawki leku.

Po 6 miesigcach od zachorowania zaczeto obserwo-
waé obnizanie sie stezenia Hgb i liczby krwinek czer-
wonych. Bezposredni test antyglobulinowy byt dodatni.
Na krwinkach wykryto autoprzeciwciata klasy IgG oraz
sktadnik dopetniacza C3d. W surowicy stwierdzono auto-
przeciwciata typu cieptego. Wymagato to weryfikacji sto-
sowanego leczenia i modyfikacji dawki deflazocortu.

Chiopiec, obecnie dziesieciomiesieczny, po o$miu
miesigcach od poczatku leczenia nadal pozostaje pod
opieka Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii. Roz-
wija sie prawidtowo. W kontrolnej morfologii stezenie
Hgb wynosito 9,6 g/dl, liczba krwinek czerwonych 3,04
x 108/uL. Retykulocyty stanowity 13,09% (ARC = 0,397
x 108/ul). W badaniu USG jamy brzusznej watroba
i $ledziona nie sg powiekszone. Nadal otrzymuje defla-
zocort w dawce 1 mg/kg mc/dobe. Na rycinie 2 przed-
stawiono wyniki stezenia hemoglobiny i liczby krwinek
czerwonych podczas dotychczasowej obserwacji i le-
czenia pacjenta.

Przypadek 3

Niemowle czteromiesieczne dotychczas zdrowe,
urodzone sitami natury w 36. tygodniu cigzy zostato
przyjete do Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii
w trybie nagtym z powodu nasilajgcej sie niedokrwi-
stosci. Kilka dni przed hospitalizacjg rozpoczeto sto-
sowanie preparatdéw zelaza i witamin krwiotwérczych.
Szczepiony zgodnie z kalendarzem szczepien.

Przy przyjeciu do Oddziatu byt w stanie ogdlnym
dobrym, zaadaptowany do niedokrwistosci, zjadat
chetnie, byt aktywny. W badaniu fizykalnym z odchy-
len od stanu prawidtowego stwierdzono nieznaczng
blado$¢ powtok. Nie stwierdzono obecnosci tachy-
kardii i powiekszenia narzadéw migzszowych jamy
brzusznej. W wykonanych badaniach laboratoryjnych
stezenie Hb wynosito 8,1 g/dl, liczba krwinek czerwo-
nych 2,89 x 10%/uL. Retykulocyty stanowity 4,19% (ARC
= 0,12 x 10%/uL). Liczba krwinek biatych i ptytek krwi
byta prawidtowa. Stezenie CRP wynosito 0,6 mg/dl.
Aktywnos¢ aminotransaminaz, LDH i bilirubiny byty
w normie. W badaniu serologicznym BTA byt dodat-
ni, krwinki czerwone optaszczone autoprzeciwciatami
klasy IgG oraz sktadnikami dopetniacza C3d. W suro-
wicy wykryto obecnos¢ autoprzeciwciat typu cieptego.
Fenotyp krwinek — dccee K-. W razie transfuzji zaleco-
no dobiera¢ krew RhD ujemng C-, E-, K-. U chtopca
rozpoznano niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczng
z obecnoscia przeciwciat typu cieptego. Nie wykryto
zakazenia CMV i EBV. W USG jamy brzusznej poza za-
znaczonym uktadem kielichowo-miedniczkowym nerki
lewej nie stwierdzono innych zmian.

W leczeniu zastosowano poczgtkowo IgGiv w daw-
ce 2 g/kg mc/kuracje oraz wobec tendencji do pogte-
biania sie niedokrwistosci kortykosteroidy, poczatkowo
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Ryc. 2. Przypadek 2. Zmiany w stgzeniu hemoglobiny i liczbie krwinek czerwonych w trakcie obserwaciji
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dozylnie, nastepnie doustnie. Dawka w przeliczeniu
na prednison wynosita 1,5 mg/kg mc/dobe. Chiopiec
nie wymagat stosowania transfuzji krwi. Po 9 dniach
leczenia wypisany zostat do domu. W kontrolnej mor-
fologii stezenie Hgb wzrosto do 9,7 g/dI, liczba krwi-
nek czerwonych wynosita 3,54 x 10%/uL. Retykulocyty
utrzymywaly sie na tym samym poziomie, stanowity
3,95% (ARC = 0,135 x 108/uL). W dalszym ciagu stoso-
wano kortykosteroidy, w stopniowo zmniejszajacej sie
dawce.

Po miesigcu od zachorowania chtopiec zostat po-
nownie przyjety do Kiliniki w $rednim stanie ogdélnym,
z gteboka niedokrwistoscia. Stezenie Hgb obnizyto sie
do 4,6 g/dl, krwinki czerwone do 1,67 x 10%uL. Jed-
noczes$nie obserwowano zmniejszenie ilosci retykulo-
cytéw, poczatkowo do 3,5% (ARC = 0,059 x 10%/uL),
nastepnie do 0,09% (ARC = 0,002 x 108/uL). Wyklu-
czono zakazenie CMV, EBV i parwowirusem B19. Dwu-
krotnie, w odstepach czterotygodniowych, stosowano
IgG w dawce 2 g/kg mc oraz kortykosteroidy w daw-
ce 2 mg/kg mc, z krotkotrwatym wzrostem dawki do
10 mg/kg mc. Z powodu nasilania sie objawéw hemoli-
zy i pogtebiania niedokrwisto$ci przy towarzyszace;j re-
tykulocytopenii podjeto decyzje o wtgczeniu do lecze-
nia erytropoetyny w dawce 500 j./kg mc/tydzien, ktora
stosowano podskérnie 3 razy w tygodniu. Chiopiec
otrzymat fgcznie 8000 j. erytropoetyny. Dodatkowo,
z powodu narastania niedokrwistosci 7 razy przeta-
czano dobierany koncentrat krwinek czerwonych. Za-
stosowane leczenie pozwolito na uzyskanie poprawy
parametrow czerwonokrwinkowych. Pobyt w Klinice
byt powiktany wzrostem aktywnosci aminotransferaz,
alaninowej (GPT) do 347 U/L i asparaginowej (GOT)
do 98 U/L. W USG jamy brzusznej stwierdzano po-

wiekszong watrobe o podwyzszonej echogenicznosci,
$ledziona byta jednorodna, niepowiekszona. Po 7 tygo-
dniach leczenia chtopiec zostat wypisany z Oddziatu.
W kontrolnej morfologii stezenie Hgb wynosito 10,7 g/dl,
liczba krwinek czerwonych wzrosta do 3,60 x 10%/uL.
Retykulocyty stanowity 2,75% (ARC = 0,099 x 108/uL).
Na rycinie 3 przedstawiono zmiany w ilosci retykulocy-
tow w trakcie leczenia.

Chtopiec obecnie jedenastomiesieczny, po upty-
wie o$miu miesiecy od zachorowania nadal pozostaje
pod opiekg Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii.
W kontrolnej morfologii stezenie Hgb wynosi 9,1 g/dl,
liczba krwinek czerwonych 3,16 x 108/uL. Liczba rety-
kulocytow utrzymuje sie na podwyzszonym poziomie
4,82% (ARC = 0,152 x 10%/uL). Aktywno$¢ aminotrans-
feraz jest prawidtowa, LDH wynosi 1072 U/L, stezenie
bilirubiny — 1,8 mg/dl. W badaniu USG jamy brzusznej
stwierdza sie nieznaczne powigkszenie watroby, o pra-
widtowej echogenicznosci.

W badaniu serologicznym wykonanym w széstym
i 6smym miesigcu od zachorowania BTA byt ujemny.
Autoprzeciwciat i alloprzeciwciat odpornosciowych do
krwinek czerwonych nie wykryto. Wobec utrzymujacej sie
niedokrwistosci, mimo negatywnego wyniku badania se-
rologicznego, chtopiec nadal otrzymuje deflazacort, obec-
nie w dawce 0,5 mg/kg mc/dobe. Przy prébie jej dalszego
zmniejszania obserwuje sie tendencje do obnizania war-
tosci czerwonokrwinkowych. Na rycinie 4 przedstawiono
wyniki stezenia hemoglobiny i liczby krwinek czerwonych
podczas dotychczasowej obserwacji i leczenia pacjenta.

DYSKUSJA

Niedokrwisto§¢ autoimmunohemolityczna moze
stanowi¢ zagrozenie zdrowia i zycia pacjenta, zwtasz-
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cza gdy dotyczy dzieci we wczesnym okresie zycia.
Trudno$ci w rozpoznaniu choroby i leczeniu spowo-
dowane sg miedzy innymi tym, ze NAIH naktada sie na
tzw. niedokrwisto$¢ pierwszego kwartatu. W tym okresie
czas przezycia krwinek czerwonych, typu ptodowego,
z hemoglobing F waha sie od 65 do 90 dni. Czynno$¢
krwiotwodrcza szpiku jest zmniejszona, stezenie wytwarza-
nej w nerkach erytropoetyny zaczyna sie zwieksza¢ do-
piero od okoto 3. miesigca zycia. Dlatego na przetomie
2.1 3. miesigca zycia stwierdza sie u niemowlat najnizsze
wartosci stezenia hemoglobiny i liczby krwinek czerwo-
nych. Wieksza tolerancja dla niedokrwistosci i czesto brak
niepokojacych objawdw ze strony niemowlecia prowadzg
do pdzniejszego rozpoznania gtebokiej niedokrwistosci,
jak to miato miejsce u dziecka w przypadku drugim.

Niedokrwisto$¢ autoimmunologiczna, zwiaszcza
u niemowlat, wystepuje rzadko. W materiale wlasnym
Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii w latach 2004-
2014 na 54 chorych dzieci NAIH rozpoznano u jedne-
go niemowlecia. Byta ona spowodowana obecnoscig
przeciwciat klasy 1gG typu cieptego (7). W pismien-
nictwie, Vaglio i wsp. po analizie 100 przypadkéw nie-
dokrwistosci hemolitycznej u dzieci stwierdzili, ze wy-
stepowata ona w przedziale wieku od 6 miesiecy do
16 lat (Srednia wieku 8 lat) (8). Choroba rzadko wyste-
puje w pierwszym potroczu zycia. Natomiast Aladjidi
i wsp. w wieloosrodkowej analizie 265 dzieci zauwa-
zyli, ze po raz pierwszy w badanej grupie niemowleta
stanowity 21% chorych (9). Motta i wsp. opisali ciezkg
NAIH z autoprzeciwciatami IgG na krwinkach, rozpo-
znang u noworodka 9 godzin po urodzeniu. Niemowle,
oprécz leczenia wysokimi dawkami kortykosteroidow
i podania IgGiv, wymagato licznych transfuzji krwinek
czerwonych do 6. miesigca zycia (16).
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Rozpoznanie NAIH z przeciwciatami typu ciepte-
go wymaga przede wszystkim zastosowania korty-
kosteroidéw, poniewaz po IgGiv uzyskuje sie jedynie
krétkotrwata poprawe (1-3). Stosowane leczenie wia-
ze sie z mozliwoscig wystgpienia powikfan typowych
dla kortykosteroidéw. Dlatego konieczne jest szybkie
zmniejszanie ich dawki, wraz z wystapieniem wzrostu
stezenia hemoglobiny i liczby krwinek czerwonych.
Przetaczanie koncentratu krwinek czerwonych ograni-
czone jest wytacznie do sytuacji wystgpienia gtebokiej
niedokrwistosci. U niemowlat opornych na leczenie
kortykosteroidami zahamowanie hemolizy, a nawet
catkowite wyleczenie NAIH osiggnieto dopiero po le-
czeniu rytuksymabem (17, 18).

Na uwage zastuguje przypadek chtopca, u ktdérego
NAIH powiktane byto retykulocytopenia. Jej wystapie-
nie zawsze zwieksza zagrozenie chorego. Zazwyczaj
spadek liczby retykulocytow zawiazany jest z zakaze-
niem PVB19 (10, 11). Na podstawie wykonanych ba-
dan (PCR) wykluczono zakazenie PVB19, jak réwniez
CMV i EBV. Istnieje hipoteza, ze retykulocytopenia
moze by¢ spowodowana przez autoimmunologicz-
ng erytroblastopenie, spowodowang uszkodzeniem
komérek progenitorowych w szpiku. Opierajac sie na
informacjach uzyskanych z pi$miennictwa, z ktérych
wynikato, ze u dorostych chorych z NAIH i retykulocy-
topenig uzyskano poprawe po witaczeniu do leczenia
erytropoetyny, zastosowano schemat leczenia stoso-
wany w leczeniu gtebokiej niedokrwistosci pierwszego
kwartatu (12, 13). Zastosowano erytropoetyne w daw-
ce 500 j./kg mc/tydzien, uzyskujac poprawe i normali-
zacje retykulocytéw.

U zadnego z chtopcow nie udato sie wykazaé¢ bezpo-
Sredniej przyczyny wystgpienia niedokrwistosci hemo-



Niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczna u dzieci w pierwszym roku zycia — doniesienie wstepne

litycznej. W pierwszym przypadku obcigzajgce moze
by¢ wspotistnienie skazy atopowej. Natomiast u pozo-
statych dwdéch chtopcdw nie wykryto bezposredniego
zwigzku. Wydaje sie rowniez, ze wystgpienia NAIH nie
nalezy wigza¢ ze szczepieniami (14, 15).

W przedstawionym materiale, w przypadku pierw-
szego chtopca 11 miesiecy od zastosowanego lecze-
nia nie stwierdza sie u niego zadnych cech hemolizy,
morfologia krwi obwodowej jest prawidtowa. Dwaj po-
zostali chtopcy nadal wymagajg leczenia, przy czym
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