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Haemolytisk anaeemi som komplikation til
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intravengs indgift af humant immunglobulin

Jacob Juel, Lars Hgj Markvardsen & Johannes Jakobsen

Behandling med intravengs immunglobulin (IVIg) proverne viste HA med lavt haptoglobin, retikulocy- KASUISTIK

istore doser (2 g/kg legemsvagt) anvendes til per-
soner med neuromuskulere lidelser, specielt de im-
munmedierede perifere neuropatier Guillian-Barrés
syndrom (GBS), kronisk inflammatorisk demyelinise-
rende polyradikuloneuropati (CIDP) og multifokal
motorisk neuropati (MMN) [1]. Figur 1 illustrerer
patogenesen ved CIDP og GBS. IVIg er humant im-
munglobulin G, der stammer fra oprenset plasma
fra humane donorer. Utilstraekkelig oprensning af
plasma kan som beskrevet nedenfor veere arsag til
hemolytisk anaemi (HA), idet tilstanden er medieret
af ABO-antistoffer [2]. Patogenesen medfgrer nedsat
erytrocytlevetid med heemolyse og anami, fordi
knoglemarven ikke kan kompensere for den ggede
nedbrydelse af erytrocytter [3]. Hyppigheden af HA
synes at veere gget efter indfgrelsen af oplgselige
Ig-preeparationer med hgjere isoheemagglutinintitre
til erstatning for tgrstofpreeparationer [4].

SYGEHISTORIER

1. En 85-drig kvinde med blodtype AB, der var i ved-
ligeholdelsesbehandling med IVIg 2 g/kg legemsvagt
for CIDP, blev indlagt ultimo marts 2010 for appetit-
lgshed. Hun havde gullig misfarvning af huden og
klagede over tiltagende traethed. Fire dage for ind-
leeggelsen blev patienten behandlet med IVIg. Blod-
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Endoneurinalt immunmedieret nedbrydning af Schwannsk celle.
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tose, forhgjet bilirubin, forgget laktatdehydrogenase
(LDH) og positiv direkte antiglobulin test (DAT).
Haemoglobin faldt fra 7,6 mmol/1 til 4,7 mmol/I efter
behandling, og i forbindelse med de to forudgdende
Ig-infusioner konstaterede man haamoglobinfald
(Figur 2). Patienten blev udredt for malign lidelse,
som blev udelukket. Efterfglgende blev hun behand-
let med prednisolon.

II. En 68-drig mand med blodtype A blev indlagt for
GBS til behandling med IVIg 2 g/kg legemsveegt i
marts 2010. Efter behandling faldt patientens heemo-
globin fra 8,7 til 5,7 mmol/1 (Figur 2). Patienten blev
underspgt med gastroskopi og ultralyd af abdomen,
som begge fandtes at veere normale. Der blev ikke
foretaget neermere undersggelser for HA. Patienten
blev behandlet med blodtransfusion.

III. En 78-arig mand, der blev indlagt for GBS i maj
2010, blev behandlet med IVIg, 2 g/kg legemsvagt.
Ved indlaeggelsen fandt man et haamoglobinniveau pa
10,6 mmol/1, og en uge senere var dette faldet til 5,5
mmol/1 (Figur 2). Blodprgverne viste HA med retiko-
lucytose, lavt haptoglobin og positiv DAT-test.

OPF@LGNING

En opfglgning af 12 konsekutive patienter med be-
stemmelse af haemoglobinniveauet fgr IVIg-behand-
ling og igen 8-15 dage senere viste et signifikant fald i
hemoglobin pé 0,8 mmol/1 (0,2; 1,4) (95% konfi-
densinterval (KI)) fra 8,1 mmol/1 (7,5; 8,6) til 7,3
mmol/1 (6,6; 8,0) (p = 0,02). Den gennemsnitlige
behandlingsdosis for de 12 patienter var 1,96 g/kg
legemsveaegt (1,80; 2,12).

DISKUSSION

Vi har ikke tidligere veeret opmearksomme pd HA som
komplikation til IVIg-behandling. Inden for en pe-
riode pa to méneder i 2010 har vi konstateret tre
episoder med HA.

HA som komplikation til behandling med IVIg er
kun beskrevet fa gange i litteraturen. En gennemgang
af litteraturen ved hjelp af en sggning i PubMed-data-
basen med MeSH-termen »Immunoglobulin G/adverse
effects« viste kun fa sporadiske rapporter [2-4]. End-
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B-haemoglobin som funktion af tiden hos patienter med immunmedieret neuropati, der blev be-
handlet med intravengs immunglobulin. Pilen angiver tidspunkt for administration af intravengs

immunglobulin.
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videre rummer Cochranereviewet om behandling af
CIDP med IVIg og Medicin.dk (6. maj 2010) ingen
omtale af HA som bivirkning [5]. Dette bgr endres til
en advarsel om risiko for HA. HA optreeder fortrins-
vist hos personer, der ikke har blodtype 0, og som far
store doser IVIg [2]. Inden for de seneste fa ar synes
hyppigheden af HA efter IVIg at vaere gget, hvilket
formentlig er sket pd grund af indfgrelse af Ig i op-
lpsning til erstatning for frysetorret Ig [4].

Indtil videre kan det til patienter med tidligere
HA-episode anbefales, at man anvender frysetgrret
Ig, hvis det kan skaffes. Ellers kan man anvende en
lavere infusionshastighed eventuelt i kombination
med steroid i infusionsperioden. Endelig, anbefales,
at haamoglobinkoncentrationen kontrolleres fgr og
efter behandling med IVIg.
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Steatocystoma multiplex hos 39-arig kvinde
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Steatocystoma multiplex (SM) er en sjelden lidelse,
som fgrste gang blev beskrevet af Pringle i 1899 [1].

Lidelsen er klinisk karakteriseret ved multiple,
hudfarvede intradermale cyster med et lipidholdigt
materiale. Sygdommen er en autosomal dominant
eller sporadisk opstaet lidelse, som typisk debuterer
omkring puberteten, men der er ogsa rapporteret om
kongenitte tilfaelde [2].

En variant af denne lidelse omfatter cyster,
som bliver inflammerede og rumperer. Disse kaldes
steatocystoma multiplex suppurativum (SMS) [3].

Hyppigheden i Danmark er ukendt, men lidelsen
er sjeelden. Da sygdommen ikke tidligere er beskrevet
pa dansk, praesenteres her en sygehistorie samt en
kort gennemgang af litteraturen.

SYGEHISTORIE

En 39-arig kvinde af arabisk herkomst blev i 2007

henvist fra Dermatologisk Afdeling under diagnosen

SM med henblik pa excision af flere stgrre elementer.
Patienten havde gennem flere &r haft tiltagende

forekomst af smé hudfarvede elementer pa truncus



