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Soguk Aglitinin Hastaligr s

GIRIS

Hemoglobin (Hb), tam kandaki Hb konsant-
rasyonudur ve birimi gram/desilitre (g dL')dir.
Normal referans aralig1 kadinlar igin 12-16 g dL™
iken, erkekler i¢in 14-18 g dL'dir. Hematokrit
(Hct) ise kirmizi kan hiicrelerinin toplam kan
icerisindeki paketlenmis hacmidir ve toplam kan
hacminin bir yiizdesi olarak (%) ifade edilir. Ka-
dinlarda normal referans aralig1 % 37-47 iken, er-
keklerde % 42-50dir. Hematokritin hemoglobine
(Hb/Hct) orani saglikli bireyler i¢in 1/3 olmalidir.
Bu oranin hematokrit lehine artmasi giinliik pra-
tigimizde hemokonsantrasyonun gostergesi ola-
rak degerlendirilirken hemoglobin lehine artma-
s1 son derece nadirdir. Etyolojide Hb degerinde
yalanci yiikseklige sebep olabilecek monoklonal
immunglobulin A, G ya da M artis1 (multipl mi-
yeloma ya da waldenstrom makroglobulinemisi
iliskili) veya benzer bir mekanizma ile Hct diize-
yinde yalanc1 diistikliige sebep olabilecek soguk
agglutininler olabilir (1).

VAKA TAKDIMi

Sag kolda servikal disk hernisi iliskili oldugu dii-
stiniilen hafif kuvvet kayb1 disinda hig bir yakin-
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mas1 olmayan hastanin yapilan fizik muayenesin-
de de ek patolojik bulguya rastlanmadi. Benign
prostat hiperplazisi i¢in herhangi bir ilag kullan-
madig1 DM tip 2 i¢in metformin ve empagliflozin
kullandig1 kaydedildi. Tekrarlanan kan sayiminda
Hb 12.8 g dL " iken, Hct %14.8 idi (Tablo 1). Peri-
ferik yayma ile degerlendirildiginde, 151k mikros-
kobu altinda yaymada ¢ok sayida agliitine olmus
eritrosit kiimeleri izlendi, atipik hiicre goriilmedi.
Bu asamada hasta eriskin hematoloji boliimiine
konsiilte edilerek tetkik ve takibine devam edildi.
Oncelikle soguk agliitinin hastalig1 diisiiniilerek,
hemogram testi icin alinan kan 6rnegi 37°C’ye
isitilmig EDTAl1 tiipte, avug iginde sicak ortamda
tasinmak suretiyle calisildi. Bu kan sayimi 6rne-
ginde Hb/Hct uyumsuzlugunun ortadan kalktig
(Hb 12.8 g AL ve Hct %39) goriildi (Tablo 1).
Kan biyokimyasinda karaciger ve bobrek testleri
normal sinirlarda idi. Hafif anemisine sebep ola-
bilecek olas1 nutrisyonel eksiklikler ve soguk agg-
lutinin hastalig: iligkili olas1 hemoliz agisindan,
sonugclar1 tablo 2de 6zetlenen ek kan testleri ile
degerlendirildi. Nutrisyonel eksikliginin olmadi-
&1, aktif hemoliz diistindiirecek anormal bulgusu-
nun olmadig1 ancak direk coombs testinin pozitif
oldugu gorildii. C3 ve C4 kompleman seviyeleri
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TARTISMA

Sogukagliitinin hastalig1, nadir gériilen otoimmiin
bir hemolitik anemidir. Tim otoimmiin hemoli-
tik anemilerin yaklagik olarak %20’sini olusturur
(2,3). 60 yas tistii bireylerde daha sik goriilmekle
birlikte ¢cocuklarda ve adélesanlarda da goriilebilir
(4,5). Hastaligin gelisiminden soguk agliitininler
sorumludur. Soguk agglutininler eritrosit ytize-
yindeki Tantijenlerine kars1 gelismis olan IgM tipi
otoantikorlardir, Bu antikorlar normal viicut 1s1s1-
nin altindaki sicakliklarda eritrositlere baglanarak
agliitinasyona, ekstravaskiiler hemolize ve hemoli-
tik anemi iligkili klinik semptomlara yol agar (4,6).
Soguk agglutinin hastalig1 primer (idyopatik) ya
da sekonder olabilir. Sekonder sebepler cesitli in-
feksiyonlar, otoimmiin hastaliklar ya da lenfopro-
liferatif hastaliklar olabilir. Ozellikle gen¢ yastaki
vakalarda hastalik mikoplazma,,Ebstein-Bar vi-
riisii ve sitomegaloviriis gibi infeksiyonlara bagl
gelisebilir. Yetigkinlerde ise idyopatik tip vakalarin
biiyiik bir béliimiinii olusturur (7).

Dolasimlarinda soguk agliitininlere sahip bi-
reyler, eritrositlere antikor baglanmasini artiran
soguga maruz kalmadik¢a veya maruz kalana
kadar bu antikorlarin varligindan habersizdirler.
Klinige coombs pozitif hemolitik anemi ya da
akrosiyanoz, Reynaud fenomeni, livedo retikiila-
ris ya da soguk gidalarin tiiketimi ile ortaya ¢ikan
agr1 ve yutma giigliigii gibi soguk maruziyetine
bagli semptomlarla gelebilirler (2,5). Tan1 i¢in he-
moliz varliginda, direk coombs testinin pozitifligi
ve 4°Cde artmis soguk agglutinin titresinin gos-
terilmesi yeterlidir (8,9). Soguk agliitinin hastali-
g1 diistiniilen hastalardan alinan kan érnekleri 37
santigrat derecede 1sitilmig EDTA]1 tiipte yollan-
mal1 yollanarak degerlendirilmelidir. Tedavide ilk
yapilmasi gereken hastanin soguk maruziyetinin
engellenmesidir. Sekonder tip i¢in altta yatan has-
taligin tedavi edilmesi gereklidir. Primer tip has-
talig1 olanlarda ise hafif semptomlar ve ilimli he-
molitik anemi varliginda olgularin sicak ortamda
tutulmasi ya da 1sitilmast yeterlidir. Persistan, agir
semptom varliginda B-lenfoid hiicrelere yonelik
tedaviler (6rnegin rituximab gibi) ve se¢ilmis va-
kalarda plazmaferez oOnerilmektedir (9-11). Ek
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olarak, bu hastalarda eritrosit transfiizyonu ge-
rektiginde kani 37°C tutan bir 1sitic1 kullanilmas:
gerektigi akilda tutulmalidir (8).

SONUC

Soguk agliitinin hastalig1 nadir goriilen ve dog-
ru tani igin oncelikle akla gelmesi gereken bir
hastaliktir. Soguga maruziyet ile iliskili klinik
semptomlarin varlig1 ya da vakamizda oldugu
gibi asemptomatik hastalik seyrinde anormal kan
sayimi bulgular1 s6z konusu oldugunda disiiniil-
meli ve baglangi¢ olarak kan 6rneklerinin normal
viicut 1s1sinda, 1s1tilmis tiiplerde analizinin temini
saglanmalidir.
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