


Bakgrund

Autoimmun hemolytisk anemi (AIHA) kan ses i alla dldrar och folkgrupper med en
incidens som angivits till 1-3 fall/100 000 invanare/ar, saledes betydligt lagre an for
t.ex. ITP och leukemi. Autoantikropparna vid AIHA ar som vid andra autoimmuna
sjukdomar riktade mot publika antigen och mindre ofta mot definierade
blodgruppsantigen. De antigena epitoperna finns pa glykoproteiner i Rh-komplexets
skelett och i cellmembranet eller pa glykoforin A, d.v.s. antigen som finns hos nastan alla
individer och blodgivare. Detta till skillnad fran situationen vid alloimmunisering, da
individen istallet bildar alloantikroppar mot antigen som den sjalv saknar. Det kan
exempelvis ske efter en blodtransfusion med ett frammande blodgruppantigen eller nar
en Rh-negativ mor har bildat antikroppar mot ett RhD-positivt foster.

Primér och sekundar AIHA. ATHA klassificeras som primar eller sekundar beroende pa
om den upptrader isolerat eller associerad till annan sjukdom, exempelvis infektion eller
olika immunologiska sjukdomar. Hos vuxna ar det ofta kopplat till lymfoproliferativa
sjukdomar som B-CLL och lymfom.

Varm- och kéld-AIHA. Den andra praktiskt viktiga indelningen ar i varm- och koldtyp,
alltefter autoantikropparnas temperaturberoende affinitet till erytrocyter. Varmtypen ar
den vanligaste, antikropparna har hogst affinitet vid kroppstemperatur och ar normalt
av IgG-klass. I regel ar de inte blodgruppsspecifika men kan ibland vara riktade mot
olika Rh-antigen. Vid kéld-AIHA ar antikropparna av IgM- eller ibland IgG klass och
binder bast vid lagre temperaturer, vanligen till blodgruppsantigenet . Blandbilder av
kold- och varmtyp kan férekomma.

Paroxysmal kéldhemoglobinuri. En relativt ovanlig variant, tidigare associerad till
syfilis, men som hos barn kan intraffa efter viroser ar paroxysmal kdldhemoglobinuri.
Autoantikropparna i regel ar av IgG-klass och binder till antigenet P. De har hogst
affinitet vid +4 C, medan den hemolytiska aktiviteten ar maximal vid kroppstemperatur

(Donath-Landsteiner antikroppar).



Intravasal och extravasal hemolys. Autoantikropparnas immunglobulinklass paverkar
aven sjdlva hemolysmekanismen. De IgG-antikroppsstackta blodkropparna hemolyseras
framst extravasalt da de fangas upp av mjaltens IgG-Fc-receptorforsedda makrofager.
Dessa fagocyterar den avgransade del av erytrocytmembranet som de ar i kontakt med.
Nar cellens yta och stabilitet dirmed minskas mer dn volymen, antar erytrocyten en
sfarisk form (sfarocyt). De sfariska blodkopparna har svart att passera igenom
endotelspringorna in i sinusoiderna och fastnar i mjaltens makrofagkantade korder.
Makrofagerna i mjalten saknar emellertid Fc- receptorer for IgM. Den pentamera IgM-
molekylen binder dock komplement (C3) effektivare an IgG vilket leder till att [gM-
tackta erytrocyter i stillet fagocyteras extravasalt i levern av C3b-receptorférsedda

Kupfferceller eller hemolyseras intravasalt av aktiverat komplement.

Klinik

Som vid andra hemolyssjukdomar ser man en varierande grad av anemi och ikterus med
trotthet, takykardi och blasljud och mjalten kan vara palpabel. Symptomgraden star i
relation till hemolyshastigheten. Hemoglobinuri (réd till coca-colafdrgad urin som
innehaller fritt Hb, men inte erytrocyter) som ar karakteristiskt for intravasal hemolys
forekommer vid varm AIHA, men ar ett mer patagligt fenomen vid favism/G6PD-brist
liksom vid kdldhemolys eller paroxysmal k6ldhemoglobinuri. AIHA kan debutera med
en dramatiskt hastig hemolys, men oftare har patienten hunnit anpassa sig och ar
relativt mattligt paverkad trots mycket lagt Hb. Okontrollerad immunhemolys ar

potentiellt livshotande och maste omhandertas och behandlas akut.

Utredning

Laboratorieprover. Vid hemolytisk anemi ar retikulocyttalet 6kat, d&ven om det kan
vara normalt i ett tidigt debutskede. Ett 1agt retikulocyttal vid samtidig hemolys talar i
forsta hand for parvovirusinfektion och en aplastisk kris I mer ovanliga fall kan

reticulocytopeni orsakas av autoimmun paverkan daven pa erytrocytforstadierna. I



serum ar okonjugerat bilirubin forhojt, liksom LD och ASAT. Haptoglobin som binder
fritt Hb konsumeras och ar lagt. Hos smabarn med naturligt 1dga varden pa haptoglobin
ar provet av begransat varde. Forhojt CO-Hb kan pavisas, da koloxid frigors fran
nedbrutet hemoglobin. P4 blodutstryk kan man vid AIHA se sfarocyter, polykromasi och
autoagglutination av erytrocyter, det senare framst vid kéldhemolys. I urinen pavisas

hemoglobin och urobilinogen. Med sfarocytosen foljer en nedsatt osmotisk resistens.

DAT. Ett direkt antiglobulintest (DAT eller Coombs test) skall utforas tidigt i
utredningsgangen av ett oklart hemolytiskt tillstand, for att utesluta AIHA. For
diagnosen AIHA fordras en kliniskt (med ndamnda prover) pavisbar hemolys, sdval som
en positiv DAT. En positiv DAT, utan pavisbar hemolys, kan ibland forekomma hos
multitransfunderade patienter, vid andra autoimmuna sjukdomar eller hos framfér allt
aldre i 6vrigt friska individer. DAT ar en numera automatiserad screeningmetod som
pavisar om antikroppar och/eller komplement finns bundna till erytrocytens membran
med ett antiserum som bestar av antikroppar riktade mot IgG och C3d. Om DAT ar
positiv gor laboratoriet en utvidgad utredning vad giller bundet komplement och
antikropparnas klass (IgG eller IgM), affinitet vid olika temperaturer och
antigenspecificitet. Forekomst av fritt cirkulerande erytrocytantikroppar undersoks
med indirekt antiglobulintest, (IAT) efter inkubering av kontrollerytrocyter med
patientserum. Vid k6ldhemolys eller paroxysmal kdldhemoglobinuri kan DAT vara
positiv bara for C3b, da de komplementaktiverande antikropparna har frigjort sig fran

erytrocyterna.

DAT negativ AIHA. Aven om diagnosen AIHA oftast snabbt kan faststillas med hjilp av
DAT forekommer undantagsvis DAT-negativa AIHA fall, dar det ar svart att utan
specialtekniker pavisa autoantikroppar. I ovanliga fall kan autoantikropparna vara av
IgA-klass och dessa upptacks inte i rutinscreening. Vid oklara sfarocytiska
hemolystillstand dar AIHA inte kan verifieras kan man behova utesluta hereditar
sfarocytos eller t.ex. prova ex juvantibus behandling med steroider om man har kliniskt

misstanker AIHA.



Donath-Landsteiner test. Detta test kan goras efter 6verenskommelse med
transfusionmedicinskt laboratorium vid misstankt paroxysmal kdldhemoglobinuri. Med
direkt eller indirekt teknik gors det sekventiellt vid kyla och vid +37 C, for att pavisa
bifasiska Donath-Landsteiner antikroppar (se ovan). Pa grund av provets uttalade

temperaturkanslighet galler sarskilda provtagningsrutiner.

Utredning vid hemolys Fynd vid AIHA

Hb EPK hematokrit Kraftigt sinkta

MCV MCH TPK CRP Normala, TPK kan dock vara sankt eller
reaktivt 0kad

B-celler blodbild Sfarocytos polykromasi

Reticulocyter Okade, kan var laga forsta dygnen eller
vid parvoinfektion

Bilirubin, okonjugerat Forhojt

ASAT LD Okade

Haptoglobin Sankt

DAT Positiv (undantagsvis negativ, se text)

Hb och urobilinogen i urin Pavisbart

Blodgruppering, blodbestallning, |Svart att finna férenliga blodenheter

forenlighetsprévning

Kompletterande utredning vid AIHA

Frekventa Hb/ Htk kontroller vare 3-4 h vid akut hemolys. F6lj kreatinin vid

hemoglobinuri

Utvidgad blodgruppsserologisk utredning i samrad med transfusionsmedicin

Elfores med kvantifiering av IgG A M (ta prov innan transfusion och IvigG!)

ANA, Anti-DNA, TSH, thyreoideaantikroppar (ta prov innan transfusion och IvIigG!)

Serologier och PCR vid misstankt infektion: mycoplasma, EBV, parvo, mm (ta prov som

ovan)




Differentialdiagnos

Som ovan ndamnts utesluter en positiv DAT normalt sett andra akuta och vanligare
hemolyssjukdomar som G6PD-brist, hereditar sfarocytos eller HUS/TTP.

Primar och sekundar AIHA. Proportionen mellan primara fall av AIHA och de
sekundara sjukdomsassocierade fallen (25-40 %) varierar i de fa 6versikter som finns.
Varm AIHA kan atfolja en rad autoimmuna sjukdomar och immunbristtillstand, t.ex. SLE,
lymfom, ITP, autoimmun hepatit och ulcerds kolit. Det kan komplicera efterforloppet vid
stamcellstransplantation med obesldktad eller oférenlig givare. Kéldhemolys kan félja
pa infektioner framst med mykoplasma och en rad andra bakterier eller virus.

AIHA och immunbrist. Varm AIHA kan associeras till flera immundefekter. Vid
common variable immunodeficiency (CVID), en icke konsbunden
hypogammaglobulinemi, kan AIHA vara ett debutsymptom eller komma senare i
forloppet.

AIHA och ALPS. En annan sallsynt immunopati ar autoimmunt lymfoproliferativt
syndrom (ALPS). Symptomen ar lymfadenopati, stor lever och mjdlte med autoimmuna
fenomen som AIHA och trombocytopeni. ALPS kan ocksa te sig som ett Evans syndrom.
Patienten har forhéjda immunglobulinnivaer samt en patologiskt 6kad population av
CD4 och CD8 negativa (dubbelnegativa) T-celler som uttrycker alfa/beta T-cellsreceptor.
Orsaken dr en defekt i FAS-medierad apoptos.

Evans syndrom. AIHA, ITP och autoimmun neutropeni kan ibland debutera hos en
individ vid olika tidpunkter eller upptrada parallellt. Tillstandet tyder pa en
dysregulation av immunsystemet, dr svarbehandlat och kan ha en allvarlig prognos.
ALPS bor uteslutas vid Evans syndrom.

Liakemedelsutlost AIHA. Likemedelsberoende autoantikroppar kan bildas i samband
med behandling, bl.a. med olika betalaktamantibiotika och NSAID. Fenomenet ar
ovanligt under barndomen, kanske da barn séllan exponeras tillrackligt lange for

ladkemedel sa att symptom hinner uppsta.



Prognos

Hos en overvdgande del av barnen med varm AIHA kan hemolysen kontrolleras med
prednisolon eller efter tilligg avimmunosuppressiva och behandlingen kan avslutas
inom 3-12 manader. Recidiv ar inte ovanliga efter avslutad behandling. Sekundara fall
kopplade till andra immunopatier dr ofta mer komplicerade med en prognos som ar
avhangig grundsjukdomen. De kold- AIHA varianter som ses hos barn ar vanligen

postinfektidsa och kortvariga.

Behandling

Varm AIHA

Graden av anemi och hemolyshastigheten ar avgorande for vilka dtgarder som maste
vidtas da sjukdomsbilden kan variera fran lindrig till direkt livshotande. Hb och
hematokrit maste darfor initialt kontrolleras med ett par timmars intervall tills man far
en uppfattning om hemolyshastigheten. Darefter gors frekventa kontroller var 4e- 6e
timme tills Hb-fallet avstannat. [ akutskedet maste man beddma om blodtransfusion
behovs och inte dréja med att sitta in kortikosteroider som ar basbehandlingen vida
AIHA.

Blodtransfusion. I alla akuta fall av hemolytisk anemi bestalls blodgruppering och DAT
och man bér ha forenlighetsprovat/korstestat erytrocytkoncentrat i beredskap.
Jourhavande tar direktkontakt med transfusionsldkare sa att fordréjning av provsvar
och alltfér langdragen korstestning av erytrocytkoncentrat undviks i de DAT-positiva
fallen. Det gar i dessa fall i regel inte att hitta helt kompatibla blodenheter, eftersom
erytrocytantikropparna interagerar i forenlighetstestet. Man maste darfor acceptera de
enheter som korsreagerar minst med patientserum. Da antikropparna i patientens
serum forstor erytrocyter fran i praktiken alla blodgivare maste andra dvervaganden
goras infor en eventuell blodtransfusion an vid icke immunmedierade hemolytiska

anemier. Till skillnad fan t.ex. situationen vid G6PD-brist, sickle-cell anemi eller



hereditar sfarocytos kan man vid AIHA bara rakna med en mycket kortvarig effekt av en
transfusion. Det finns dven en 6kad risk for transfusionsreaktioner. Det dr dnda
nodvandigt och livraddande att transfundera vid hotande paverkan pa vitala funktioner.
Det galler barn med snabbt sjunkande Hb, fran t.ex. 80 g/l till 70 g/1 pa ett par timmar,
men inte nddvandigtvis ett helt opaverkat barn med ett lagt men stabilt Hb kring 50-60
g/1. Transfusion av filtrerat erytrocytkoncentrat 10 ml/kg ges pa 3 timmar och under
skydd av i v metylprednisolon (se nedan). Enheterna stralas inte om inte patienten har
en kand T-cellsdefekt eller star pa tung immunosuppressiv behandling. Transfusioner
ges sparsamt for att uppratthalla ett Hb 6ver 60-70 g/1. Se &ven VPHs vardprogram om
transfusioner.

Prednisolon. Vid symptomgivande AIHA dr det motiverat att behandla med
prednisolon. Aven vid AIHA associerad till SLE eller andra immunologiska sjukdomar
induceras remission i en majoritet av fallen. I akutskedet och vid snabb hemolys ar det
lampligt att borja med metylprednisolon (SoluMedrol) 5 mg/kg som i.v. infusion pa 15-
30 minuter. Detta ges 2 ggr dagligen under de forsta 2-3 dygnen. Man gar sedan over till
peroralt prednisolon 2 mg/kg/dag uppdelat pa 3 doser tills hemolysen avstannat. Vid
langsammare hemolyshastighet, da patienten inte kraver upprepade blodtransfusioner
for att halla Hb, kan man istéllet borja med peroralt prednisolon 2 mg/kg/dag uppdelat i
3 doser. Det kan droéja 2-3 veckor innan hemolysen avtar och Hb stabiliseras. Sjunkande
bilrubin och reticulocyter tyder pa att man uppnatt en 6nskad hammande effekt pa
makrofagerna och man kan da, pa en vecka forsoka halvera dosen till 1 mg/kg. Den
fortsatta nedtrappningen bor ske mycket konservativt och styrs av en normalisering av
hemolystecken i form av bilirubinstegring och reticulocytos. Man far motivera patient
och fordldrar att det kan behovas behandlig under 6-12 manader. [ en del postinfektiosa
fall som snabbt remitterar kan nedtrappning ske inom 1-3 manader. Familjen maste fran
borjan informeras om biverkningarna av prednisolon och att patienten blir temporart
cushingoid. Man forsoker att med sma sankningar om forst 5 mg och senare hogst 2.5
mg varannan vecka na den lagsta dos som inte foljs av stigande bilirubin eller
reticulocyter. Valmenande tidiga utsattningsforsok leder oftast till bakslag och kraver da

omstart med hoga doser och en totalt sett hogre exposition for kortison. Om hemolysen



inte kan kontrolleras med enbart prednisolon bér man efter 2-3 v 1dgga till annan
behandling. Azatioprin som ocksa kan ges i steroidsparande syfte ar ofta ett bra
komplement, men dven andra immunmodulerande preparat enligt nedan kan komma
ifraga.

Det kan ibland vara svart att komma langre an till en situation av balanserad hemolys,
d.v.s. att patienten haller ett ndra normalt Hb med hjalp av en 6kad erytropoes, med en
fortsatt reticulocytos och bilirubinstegring. Detta kan inte ses som en langsiktigt hallbar
malsattning, utan en komplett remission bor da efterstravas med andra medel..
Azatioprin. Azatioprin (Imurel) ar ett immunosuppressivt derivat av 6-merkaptopurin
och &r ett ofta anvint komplement vid steroidrefraktiar AIHA. Aven 6-merkaptopurin
(Puri-Nethol) kan anvandas. Dokumentationen vid behandling av pediatrisk AIHA
inskranker sig till enstaka positiva fallrapporter fran 60-talet (Hitzig W & Massimo L.
Blood, 1966). Erfarenhet talar ocksa for att azatioprin i kombination med prednisolon ar
verksamt i manga fall dar man inte uppnar remission med enbart steroider. Vanlig
dosering ar 1-3 mg/kg i gradvis upptrappning under ett par veckor. Tabletter finns pa
25 och 50 mg och de bor inte delas, utan man kan exempelvis ge alternerande 25
respektive 50 mg varannan dag. Det rekommenderas att man kontrollerar att patienten
inte har en medfodd brist pa tiopurinmetyltransferas (TPMT) som leder till 6kad
toxicitet av merkaptopurinderivat. Blodstatus, leverenzymer och kreatinin f6ljs
regelbundet, inledningsvis varje till varannan vecka och dosjustering gors vid paverkan
pa framforallt neutrofila (<2.0 x 10(9)/1), trombocyter eller levervarden. Vid langvarig
behandling kan dven produktionen avimmunglobulin paverkas varfor Ig-nivaerna bor
kontrolleras 2ggr/ar. Behandlingen kan avslutas dd man uppnatt en stabil remission
utan tecken pa kvarstaende hemolys (normala reticulocyter och bilirubin) och efter det
att prednisolon nedtrappats till en minimal niva pa 2.5-5 mg/dag.

Rituximab (Mabthera). Rituximab ar en chimarisk murin/human monoklonal antikropp
riktad mot CD 20 som dr en markor for B-lymfocyter. Upprepad tillférsel av rituximab
leder till en reduktion av B-lymfocyter och i en del fall till en ldngvarig men 6vergdende
hypogammaglobulinemi. Rekommenderad dosering ar vid B-cellslymfom 375 mg/m2,

en gang i veckan, upprepat 4 ganger. Denna dos har tillimpats dven vid andra



sjukdomar. Intrycket ar att man kan néja sig med farre doser om man tidigt far en bra
respons. Flera rapporter tyder pa en god effekt med bestdende eller langvarig remission
i 6ver 90 % av fallen vid steroid - och cytostatikarefraktar varm-AIHA hos barn. Trots
omfattande biverkningspotential tolereras preparatet vanligen val vid AIHA, nar det ges
under steroid- och antihistaminskydd och med anafylaxiberedskap. Da allvarliga
reaktioner kan upptrada under minst ett dygn efter infusionen (se FASS) sa brukar
behandling ges i sluten vard. Preparatet bor anviandas pd enheter med erfarenhet av
avancerad immunosuppressiv behandling. Det kraver langtidsuppfoljning vad galler
eventuella effekter pd immunsystemet. Hypogammaglobulinemi kan upptrada forst
langt tid (3-6 manader) efter behandlingen och patienten bor da fa substitution med
gammaglobulin.

Tills mer langtidserfarenhet har vunnits med Rituximab kan det ha tillimpning framst i
de fall som inte inom 4-6 veckor svarat pa prednisolon och azatioprin. En helt
dominerande andel av de primdra varm-AIHA fall kan kontrolleras med prednisolon
eller spontanldker inom ett par manader. Darfor finns det anledning att inledningsvis
vara mycket forsiktig att ge en sa uttalat immunsuppressiv behandling till patienter som
forst senare kan visa sig ha en grundldggande immundysregulation eller immundefekt.
Det kan i dessa fall bli svart att avgéra om en eventuell hypogammaglobulinemi orsakas
av en primar defekt eller av Mabthera.

Immunglobulin i hégdos i.v. IvigG i hoga doser upp emot 5 g/kg, d.v.s. hogre an vid
akut ITP, kan ha i en del fall ha en verkan som ar relativt kortvarig. Detta och den hdga
kostnaden gor att IvIgG inte ar ett forstahands- eller andrahandsalternativ. IvigG har
daremot sin plats vid associerad parvovirusinfektion/aplastisk kris med
reticulocytopeni. En del fall av AIHA atf6ljs av en autoimmun erytroblastopeni dar man
kan 6vervaga IvigG som ett komplement till 6vrig behandling. Om plasmaferes tillgrips
vid akut svar immunhemolys kan hégdos IvigG ges under flera dagar efter avslutad
aferes. Detta kan eventuellt motverka en rekyl av antikroppsproduktionen efter
plasmaferesen, tillsammans med steroider och annan immunsuppression.

Ovrig kemoterapi och immunosuppressiva. Cyklofosfamid i 1g- sdvil som hogdos

har anvants vid AIHA och kan liksom andra immunosuppressiva cytostatika eller
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cyklosporin A 6vervigas da man inte nar remission med ovan ndmnda behandling eller
med splenektomi. Liksom rituximab anvands alemtuzumab (MabCampath) vid B-CLL
hos vuxna och har da visat sig ha effekt pa AIHA. Alemtuzumab ar en monoklonal som
riktas mot CD52 som finns pa saval B- lymfocyter som T-lymfocyter, men tycks inducera
farre bestdende remissioner an rituximab.

Splenektomi. Splenektomi ar ett alternativ som endast undantagsvis kommer ifraga, i
synnerhet hos barn fore skoldldern, eller ens fore puberteten vid denna sjukdom.
Ingreppet kan enligt litteraturen férvantas vara verksamt i 6ver 60 % av fallen av varm-
AIHA, men inte vid koéldvarianterna da hemolysen i dessa fall i huvudsak sker intravasalt
eller i levern. Ingreppet kan vara aktuellt om andra alternativ inklusive steroider,
immunsuppression och rituximab misslyckats och patienten har en grav kronisk eller
livshotande AIHA. Det finns rapporter om att partiell splenektomi kan vara effektiv vid
AIHA, men detta kraver 6ppen kirurgi och kan ej utforas laparoskopiskt, vilket far ses
som standard idag vid elektiv spelenktomi. Se VPHs vardprogram om splenektomi
angaende de 6vervaganden och forberedelser (inklusive vaccinationer) som bor goras

fore splenektomi.

Handlaggning av varm AIHA

Blodgruppera
Bestall e-konc
Vid Hb fall
>5g /1 /4h
eller Hb <60 g/I:

Metylprednisolon
iv.5mg/kg x 2

i 2-3 dagar
Transfundera

plasmaferes

med hogdos
IvIG

Transfusioner

Rituximab
och /eller
cyklofosfamid
och
metylprednis
olon

Borja med
prednisolon po

2 mg/kg /dag

Beredskap att ge
e-konc

Om hemolysen
inte kan
kontrolleras med
prednisolon efter
3 v:lagg till
azatioprin
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Overvig
rituximab om
fortsatt
signifikant

hemolys efter
4-6 v.

Borja
langsam
nedtrappning
av
prednisolon
nar Hb
bilirubin och
reticulocyter
ar normala.




Ko6ld AIHA. Svara fall av k6ldhemolys eller paroxysmal kdldhemoglobinuri dr ovanliga
hos barn. Behandlingen inriktas mot grundsjukdomen och att pa alla satt halla patienten
varm, da hemolysen pagar vid vanlig hudtemperatur. Vid uttalad hemoglobinuri skall
patienten vatskas upp for att minska risken for njurskada och njursvikt. Vatskebalans
och njurfunktion skall foljas.

Annorlunda behandling dn av varm AIHA. Kéldtypen med IgM-antikroppar svarar i
regel inte pa kortikosteroider. Vid fall med IgG antikroppar av koldtyp eller vid den
parxoysmala typen med IgG antikroppar, kan man dock fa effekt med prednisolon.
Splenektomi dr som ovan namnt inte effektiv vid [gM-medierad hemolys.
Plasmaferes. Vid svar koldhemolys ar plasmaferes anvandbar da IgM-antikroppar, till
skillnad fran IggG, till 6vervagande del finns i cirkulationen. Behandlingen kombineras
vanligtvis med immunosupression (t.ex. cyklofosfamid eller rituximab) i den man
koldhemolysen ar kronisk, vilket framfor allt galler vid lymfoproliferativ sjukdom hos
vuxna.

Blodtransfusion. Som vid varm AIHA giller att blod bara ges vid hotande paverkan pa
vitala funktioner. Blodplasma ar en komplementkalla som kan forvarra eventuell
intravasal komplementmedierad hemolys, varféor man om méjligt ger tvattade
erytrocytkoncentrat. I dessa fall finns oftare en blodgruppsspecificitet mot I eller P och
man efterstrava att anvanda givare som saknar dessa blodgrupper, dessa blodgivare ar
dock ovanliga. Vid kdldhemolys skall det infunderade erytrocytkoncentratet varmas till
kroppstemperatur med lampligt aggregat. Aven infusionsomradet, t.ex. armen, bor
varmas med varmefilt eller dylikt och om mdojligt bor rummet liksom patienten hallas

varma.
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