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Anamie beim Erwachsenen: Was ist haufig, was
sollte man nicht verpassen?

Dr. Genevieve Favre
Leiterin Hamatologie

Kantonsspital Baselland



Woruber sprechen wie heute ....

« Eisenmangelanamie

» Chronisch entzundliche Anamien
 Vitamin B12-Mangelanamie

* Anamie im Alter

» Anamie als Notfall !



WHO Definition (1968, Meereshohe):

Manner { (>15 Jahre alt) < 130g/I

Frauen ' (:'"'15 Jahre' alt): < 1209“ Auch abhang|g von ....
Schwangerschaft: <110g/l —Wohnort? Hohe Uber Meereshdhe (relevant ab 1800m
uM)

. ] —Hinweise fur Expansion Plasmavolumen
Kinder (0.5-4.9 Jahre alt): < 110g/I (Schwangerschaft, andere)

Kinder (5-119 Jahre alt): "‘:1159“ — Hypovolamie?

Kinder (12-14.9 Jahre alt): <120g/L — Raucher?
— Individueller Hb-Verlauf/Trend?



Prevalence by Origin of Anemia Worldwide (WHO Estimates, 2026)

Other Causes (~5%)
Vitamin A/B12/Folate Deficiency (~5%)

Chronic Diseases (~10%)

Iren Deficiency (~50%]) Hemoglobinopathies (~10%)

Infections & Inflammation (~20%)
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Differentialdiagnose Anamie

Vermehrter Verbrauch
Verlust

Verminderte Produktion
Substratmangel

— Eisen

— Vitamin B12

— Folsaure
Entzindungsanamie
(anemia of chronic

Extravasal — Blutung

Intravasal/extravaskular - Hamolyse
Korpuskular/hereditar:

disease/inflammation) — Sphéarozytose
Hormonmangel — Sichelzellandmie/Thalassamie
~ Erythropoietin _ Enzymdefekte

— Hypothyreose Extrakorpuskul&r/erworben:

Ineffektive Erythropoiese

- Thalassamie

- MDS

- Seltene kongenitale/
erworbene Formen

Aplastische Andmie/PRCA

Verdrdngung/KM-Infiltration

edikamentos

— AIHA, Kalteagglutinin-Krankheit

— Mikroangiopath.hamolytische A.
(MAHA)

— PNH

— Hypersplenismus

— Medikamentos



Aktueller PDF Befund : Hématologie

Hamatogramm

Leukozyten 3.6-105 1091 6.2
Hamoglobin 118-158 g/l 125
Hamatokrit 0.35-0 46 il 0.36
Erythrozyten 3.90-5.20 1012 ! 3.82
MCV 80-101 fl 95
MCH 27-34 pg 33
MCHC 315-360 g/l 343
EVE (Ec-Verteilungsbreite) 11.5-15.0 9% 13.9
Retikulozyten rel. 0520 % 15
Retikulozyten abs. 25.0-105 1091 59
Thrombozyten 150-370 1091 238
MTV (Mittleres Te-Volumen) 6.0-10.0 fl 10.1

MCV: Grosse

MCH: Hamoglobingehalt pro Ec
MCHC: Hamoglobindichte pro Ec
EVB: «Anisozytose»

Retikulozyten muss man separat ankreuzen !!
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* Reduzierte Produktion von Erythrozyten

tiefe Retikulozytenzahl

= Vermehrte Zerstorung von Erythrozyten

hohe Retikulozytenzahl

= Verlust von Erythrozyten (Blutung)

hohe Retikulozytenzahl



» Die Morphologie der Erythrozyten

o Ze”g rosse Anisozytose

Grisse Anférbung Formveranderung Einschliisse Anordnung
- Normal Hypochromasie | Targetzelle 1 Akanthoz Pappenheim-K. Agglutination

Poikilozytose w vy - : AR P At 99

¢ Ze”FOrm Megalo / Makrozyten :
Kugelzellen / Ovalozyten | ____________.1V | _________. :, _______________________________

. Mikroz: Sphéroz ' Helmzelle Cabot Rin
Sichelzellen i 2+ P " : (Fragmentozyl) :
Elliptozyten ! 0
Fragmentozyten | ____________| | .. oA ..o A W -
. Makrozyt Ovalozyt ' Fragmentozyt | Basophile Tipfelung Rouleaux
Tranentropfenformen 34+ : :
Targetzellen :
Akanthozyten Makro-Ovalozyt  Stomatozyt E-Dakryozy't Howell-Jolly
Stechapfelformen 4+ '
. E .
Polychromasie MoeIvomer aiychromasie | Sicheizelle | Echinozyi | Kristallformation
7 Hypochromie ’ i
° h ' HbSC @ HDC
”Zytoplasma Basophile Tiipfelung ' Y
* Einschlusse Howell-Jolly-Kdrperchen (Betiudozt :
° Farbe Pappenheimer Kérper

Erythroblasten



Einteilung nach MCV

CAVE!
Retikulozytose
und MCV

Anamie
MCV MCV MCV
<80 fl 80 - 100 fl >100 fl
Mikrozytére Anamie Normozytare Anamie Makrozytére Anamie
» Eisenmangel = Niereninsuffizienz » Retikulozytose
* Thalassamie = Chronische Entziindung = Megaloblastire Anamie
= Chronische Entziindung * Herzinsuffizienz = Periphere Makrozytose
» Knochenmarksinfiltration » Medikamente
= Knochenmarkserkrankung = MDS/SAA




Einteilung nach Retikulozyten

Anamie

Produktionsstérung ?

(Retikulozyten)
Ja Nein
Reti < 100 x109/1 Reti > 100 x109/I

Hyporegenerative Anamie , o
= Niereninsuffizienz .RegB?rleratwe Anamie
« Chronische Entziindung ) H;nzj;?fse
: E:ﬁ;?efgzsli{;zstrat * Regenerativ nach Behandlung
= Knochenmarksinfiltration (Chemotherapie, B12)

Knochenmarkserkrankung




Abklarung Anamie - erste Schritte

= Anamnese

Herkunft?
Verlauf: akut oder chronisch?

Ausloser: Fieber, Entziindung/Infekt, Medikamente,
Tumor/Chemotherapie, postoperativ?

Ernahrung: Veganer? Vegetarier?
Friihere Abklarungen?
Familie betroffen?

= Klinischer Status

Ikterus (Hamolyse?)

Schmerzen bei Schwarzen (Sichelzellanamie?)
Knochenschmerzen (Myelom?)

Polyneuropathie, Demenz (Vit. B12-Mangel?)
Schleimhaut-/Nagelveranderungen (Eisenmangel?)
Splenomegalie (DD der Splenomagalie?)




Abklarung Anamie - erste Schritte

Mikroskopische Differenzierung
Retikulozyten

Eisenstatus, Vitamin B12, Folsaure im Ec
Coombstest, Haptoglobin, Bilirubin, LDH
CRP, Kreatinin, Leberwerte

TSH, Hb-Elektrophorese)
Serum-Eiweisselektrophorese
Héamatologisches Konsilium



Wieso mikroskopische Differenzierung ?

« Andere Zellreihen betroffen? (Blasten?, hypersegmentierte Neutrophile )

* Morphologie der Erythrozyten
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W, 25-jahrig, mude, Haarausfall

Resultat

Lc 9.30 3.50-10.00 x 109/
Ec 4.53 4.20-5.40 x10%?/|
Hb 80 120-160 g/l
Hkt 0.26 0.36-0.46 I/l
MCV 68 79-95 f
MCH 16.3 27.0-33.2 pg
MCHC 283 320-360 g/l
Tc 480 150-450 x109/1
Reti 16 10-27 %0

71 40-140 x10°/I
CHr 17.4 27.0-33.0 pg

Restltat

CRP 0.9 <10.0 mg/I

Krea 55 42-80 umol/Il

ALT 35 8-41 U/l
Ferritin 3 norm 20-200 ug/I



Ein wenig Pathophysiologie
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-
4

e

¥ GRAFIK

Zielorgane

~ e

Hameisen
Transporter

Fe’*

— Nich- @

Hameisen D
O —
==

+
b » DMT-1

‘ Leber

Transferrin

Knochenmark

. rotes
4— Epithelzellveriust Q—J X




Eisenstoffwechsel

Eisen 10.6-28.3 umol/l 2.8
Ferritin 30.0-400 ng/mi 16.0
Transferrin 1.9-3.8 g/l 2.6
Transferrin Sattigung 16-47 % -
Losl. Transferrinrezeptor 1.7-4.1 mg/| 10.2




Diagnostik

Nicht notig zur Diagnosestellung!
« Serumeisen:

« = zirkulierendes Eisen, das meiste gebunden == Transferrin

D@ « | bei Eisenmangel oder bei ,ACD/ Ai* — anemia of chronic disease/ inflammation
« Wert fluktuiert: Nahnmg/ iviedikamente, zirkadianer Rhythmus

*  Wenrig uiagnostischer Wert

 Serumferritin:

« Zirkulierendes Fe-Speicher Protein, spiegelt Eisenreserven wider
« Akute Phase Protein

D{L—i  (Cave: falsch® normale/hohe Werte

» Chronische Entziundung/ Maligne Erkrankung/ Lebererkrankung
» Altersabhangig

« Sehr tiefer Wert (<15ug/l) = pathognomonisch fur Fe-Mangel

)

S
i

N
o
r 2

m Ferritin (wgi/L.)
5 3 3
5
-0

Seru rritin
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Diagnostik

* Loslicher Transferrin Rezeptor (sTfR)

[& » Transferrinrezeptor: 80% auf Vorlauferzellen der Erythropoese lokalisiert
* Funktion: Aufnahme des extrazellularen Eisens

» Bei Eisenmangel (absolut/ funktionell) > Hochregulation Rezeptor

« sTfR im Serum = Indikator des Eisenbedarfs der Erythropoese

Gesteigerte
Normal Erythropoiese Eisenmangel

* Hohes sTfR - Eisenbedarf 1
« Eisenmangel ‘ ' *
« gesteigerte Erythropoese '
« Hamolyse ‘ ' *
« Thalassdmien '

Wichtig: Erhohung/ Erniedrigung von Erythroblastenzahl abhangig
» | aplastische Anamie, renale Anamie

18



Ursachen Eisenmangel

Chronischer Blutverlust

« Gynakologische Blutung

* Blutungen aus dem Gastrointestinaltrakt

* Therapie mit Aspirin, Coumarinderivate

« Selbstverursachte Blutungen, Blutspende
Gesteigerter Bedarf

* Friuhgeborene, Wachstum, Schwangerschaft
Malabsorption

« St. n. Gastrektomie, Erkrankung des Colons

Mangelernahrung (selten alleinige Ursache)



Therapie Eisenmangel

Ursachenbehandlung — Beginn Eisensubstitution schon vor workup maoglich

EK-Transfusionen nur wenn klinisch rasche Hb-Korrektur notwendig ‘;‘:?

Fruits

Eisensubstitution: £S5
— In der Regel oral vor parenteral Pumpkin Seeds

— Orale Eisensubstitution: "‘_
— Mehrere Praparate, keines dem anderen wirklich Gberlegen e TR
— Elementares zweiwertiges Eisen e rEf;OO'lf;

— Optimale Resoprtion : ntchtern, mit Orangensaft, kein Kaffee/Tee
— Dosis: 80-100mg

— Dauer: ca. 6 Monate (Korrektur Anamie und Auffullen der Speicher)
— NW: Obstipation, Bauchschmerzen, Nausea, schwarzer Stuhl

Leafy Greens Legumes



Parenterale Eisensubstitution

Indikation : Bei Eisenresorptionsstorung oder insuffizienter per oraler Eiseninfusion
— Eisen-Saccharose (Venofer): 100mg 1-3x/Woche, max. 200mg/Dosis

— Eisen-Carbomaltose (Ferinject, Feryxa...)): 500-1000mg/Woche

— Eisen-Derisomaltose (Monofer): 500-1000mg/Woche

— NW: Anaphylaxie <1:200°000, Hypophosphatamie

Aktueller | g/di

Hamoglobinwert: Bei einem Korpergewicht unter 35 kg wird das Reserveeisen mit 15
mg/kg KG berechnet, ab einem Korpergewicht von ber 35 kg wird
Ziel-Hamoglobinwert: g/d ein Reserveeisen von pauschal 500 mg angenommen.
. Formel: Gesamteisendefizit (mg) = [Soll-Hb - Patienten-Hb (g/dl)] x
Korpergewicht: kg Korpergewicht (kg) x 2,4 + Reserveeisen (mg) (2,4 = Eisengehalt der

Hamoglobins (3,49 mg/g) x Blutvolumen pro kg KG (0,07 I/kg))
> Zuriicksetzen

Beim Korpergewicht sollte die fettfreie Korpermasse angenommen
werden!

— Kontrolle BB und Ferritin fruhestens nach 6-8 Wochen



W, 56-jahrig, multimorbid

Resltat Resltat

9.30  3.50-10.00 x 109/ <10.0 mg/l
Ec 4.53 4.20-5.40 x102/l Krea 160 42-80 umol/l
Hb 79 120-160 g/l ALT 48 8-41 U/
Hkt 0.24 0.36-0.46 I/l Ferritin 280 20-200 ug/l
MCV 83 79-95 fi Transferrin- — 12% 16-45%
sattigung
MCH 29 27.0-33.2 pg
MCHC 330 320-360 g/l oA
Te 265 150-450x10%  _ Rneumatoide Arthritis — MTX
Reti 20 10-27 %o — ATH - ACE-Hemmer
85 40-140 x109/] - DM2 - OAD

— Chron. Niereninsuffizienz



funktioneller Eisenmangel bei «chron. Entzundung»

chron. Nieren-/Herzinsuffizienz, entziindl. Darmkrankheiten, Hepatopathien, rheumatolog. Krkh, Adipositas

MACROPHAGE

N

Fertrin KY. Hematology 2020:478-486



Anamie der chronischen Erkrankung/Entziindung

Table 3. Serum Levels That Differentiate Anemia of Chronic Disease
from Iron-Deficiency Anemia.*
Anemia of Iron-Deficiency Both
Variable Chronic Disease Anemia Conditions
lron Reduced Reduced Reduced
Transferrin Reduced Increased Reduced
to normal
Transferrin saturation Reduced Reduced Reduced
Ferritin Normal Reduced Reduced
to increased to normal
Soluble transferrin receptor Normal Increased Normal
to increased
Ratio of soluble transferrin Low (<1) High (>2) High (>2)
receptor to log ferritin
Cytokine levels Increased Normal Increased

* Relative changes are given in relation to the respective normal values.
T Patients with both conditions include those with anemia of chronic disease
and true iron deficiency.

Weiss G, Goodnough LT, N Engl J Med, 2005,352:1011-23
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Ars medici 2022



Renale Anamie
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Proportion of patients (%)

Hb<8.0g/dL wHb80-99g/dL mHb100-12.0g/dL mHb>12.0 g/dL

60 -
50
40 4
20 - 19
4
<1
0
Stage 3a

23% - 36% der Patienten mit einer eGFR 30-60 ml/min/1.73m? haben eine (renale) Anamie

27

Stage 3b Stage 4

Baseline CKD stage

Kein Erythropoietinspiegel messen !!

= Missing Hb

Stage 5



m, 65 jahrig, mude, wenig Appetit

Resltat

e

Lc 3.5 3.50-10.00 x 10%  Kreq 80 42-80 umol/l
LDH 1318 135-214 U/l

Ec 2.76 4.20-5.40 x10"2/] T ——— <0.03 0.3-2.0 g/l

Hb 83 120-160 g/ Ferritin 241 30-400ug/l

Hkt 0.22 0.36-0.46 I/l Vitamin B12 <61 138-652pmolll

MCV 115 79-951 Ec Folséure 448 340-1020nmol/

MCH 43 27.0-33.2 pg

MCHC 376 320-360 g/l Schwerer Vitamin B12 Mangel mit ineffizienter Erythropoese

Tc 80 150-450 x109/1 * Bilirubin 1

Reti 15 10-27 %0 *LDH |

40 40-140 x109/ * Haptoglobin |

* Retikulozyten |



| Nur in tierischen Produkten

Bedarf 6-2 ug/d | bl from foed
(in Nahrung 5-20 pg/d) ' ‘ :

Chi-deficient food or breast milk]

[ Stomach ) Hiufigster Grund
|Permicious anemia fack of IF) | aines schweren
Defect in IF Vitamin B12-Mangels
Partial or total gastrectomy
Gasiric bypass

Atrophic gastritis
Acid-blecking drugs

] A
Pancreas
~ | Chranic pancreatitis

Bacterial overgrowth
Parasites

SPI'I-IE

|+
lleal cell
Imerslund-Grisbeck disease
Cobalamin F disease

b

Cof = Vitamin 812

HC = Haptocorrin {
IF = Intrinsic factor | .
TC = Transcobalamin 2

Stabler SP. NEJM 2013;368:149-60




Klinik Vitamin B12 Mangel

Vitamin B12 Mangel

Hamatologisch :
+ Blasse, Mudigkeit

Gastroenterologisch
* Autoimmungastritis
* Trophische Schleimhautveranderungen (Hunterglossitis, Zungenbrennen)

Neurologisch
» Gangunsicherheit, Polyneuropathie
* Unklare neurologische Bilder wie Demenz, Depression,....

Mersanschmerzen

i | Kritsaln an Hindan und Flke
f Gangunsicharball
iy Lahmungon
Muskplschwiiche |/
Muskelzittern { |



Labor: Methoden

Vitamin B12

Taxpunkte: 22.5

Methode: ECLIA (Automatisation) = Antwortzeit 3h
Material: Serum-Gel

Vorteil: Kosten, Zeit

Nachteil: Grauzone; Erhdht bei myeloischen, gelegentlich auch bei lymphatischen Leukadmien, Polycythaemia vera, Hepatopathien; Erniedrigt
bei pernizidser Anamie, nach Gastrektomien, hereditérer B12-Malabsorption, Antikérper-Interferenzen.

Holo-TC

Taxpunkte: 54.9

Methode: ECLIA (Automatisation) = Antwortzeit 3h

Material: Serum-Gel

Vorteil: Zeit, sensitiver Marker fur B12-Magel da «aktives B12» - hilft bei B12-Grauzone

Nachteil: Grauzone, Antikorper-Interferenzen, genetische Variation des Transcobalamin-Genes fuhren zu falsch tiefen Werten.

MMA

Taxpunkte 99.0

Methode: LC-MS/MS - Antwortzeit bis 1 Woche

Material: Serum-Gel

Vorteil: Eine MMA-Erhdhung kann bereits bei grenzwertig niedrigem Vitamin B12 messbar sein.
Nachteil: Kosten, Zeit, erhéhte Werte auch bei Niereninsuffizienz und chronischen Nierenerkrankungen.



Vitamin B12-Mangel Stufendiagnostik

Screening VitaminB12

!

Bestimmung
Holotranscobalamin

(actives B12)
|

'

!

Bestimmung
Methylmalonsadure
(MMA)
|




Therapie Vitamin B12- Mangel

« Perorale Therapie mit hochdosierten B12-Tabletten ist eine nicht unterlegene Alternative selbst bei
eingeschrankier Resorptionsfahigkeit im Alter. Auch bei Patientinnen nach Gastrektomie (also ohne intrinsic
factor) kann eine perorale B12-Therapie erfolgen, bei Bedarf kann die Dosis dabei auf 2’000 ug erhoht werden

Vorteile: Meist Fehlen von Nebenwirkungen, von Patientinnen bevorzugte Applikation. _
Nachteil: Patientencompliance moglicherweise schwieriger aufrechtzuerhalten; bei neurologischen
Symptomen deshalb eher parenteral behandeln.

 Parenterale Substitution

Medikamente der Wahl sind die klinisch gleichwertigen Produkte Vitarubin® superconc

1’000 pg oder Vitamin B12 amino® (Cyancobalamin) oder Vitarubin® Depot (Hydroxycobalamin), alle drei
kassenpflichtig

« Vitarubin® Depot i.m.: In akuten Fallen 2—-3-mal wdchentlich 1°000ug, dann wdchentlich fiir einen Monat,
anschliessend alle 2—3 Monate. Zur Dauertherapie der Perniziosa: 1’000 pg alle 2—3 Monate

« Vitarubin® Inj Lés i.m., ev. tief s.c. (bei DOAK/NOAK-Einnahme), Bei Perniziosa ohne neurologische
Betelllﬁu_ng: In den ersten Wochen 1°000ug Cyanocobalamin (1 Ampulle) 1 x wochentlich bis zur
Normalisierung des Blutbildes. Bei makrozytarer Anamie mit neurologischen Schaden: 1’000 ug

Cyanct)lc_:or?alamin alle 2 Tage bis zur Besserung des Blutbildes, dann Erhaltungstherapie: 1’000 ug
monatlich.

» Bei Auto-AK gegen Anti-Intrinsic-Factor (Perniziosa), St. n. Magen-/lleumresektion und Veganern
lebenslang




Anamie im Alter




Prevalance of anemia (%)

50 -

45 -

40 -

35 -

30 -

25 -

20 -~

15 4

10 -+

—&— Men

—fll— Women

64-69

70-74

75-79

80-84
Age (yrs)

85-89

> 89

Normwerte verandern sich im Alter

nicht !

Altere Patienten mit einer Anamie zeigen haufiger eine:

verminderte Lebensqualitat

verminderte Muskelkraft

verminderte Leistungsfahigkeit

erhohtes Sturz- und Hospitalisationsrisiko

erhohtes Risiko, Depressionen zu entwickeln



Haufige Ursachen einer Anamie im Alter:
die Drittel Regel

Ursachen einer Anamie Prozent
Mangelanémien 34%
= Eisenmangel 20%
= Vitamin B12 und/oder Folsduremangel 14%
Anamie bei Entzindung 32%
= Chronische Niereninsuffizienz 8%

= Entzindliche Krankheiten (Neoplasie, rheumatische

(#)
Erkrankungen, Herzinsuffizienz etc.) “4e0

Unerklarte Andmie 34%



Unerklarte Andmie im hohen Alter

Mégliche Pathophysiologie

= Zunehmende intrinsische Resistenz

der erythroiden Vorlauferzellen auf
endogenes Erythropoietin

= Pro-inflammatorischer Zustand im
Alter mit Zunahme der entzindlichen
Zytokine

= Alters- assoziierte Reduktion der
Nierenfunktion

= Verminderte Knochenmarksreserven

Nicht zu vergessen
Myelodysplastisches Syndrom (MDS)

Hinweise fur MDS im Blut

Makrozytose

Chronische unerklarte Zytopenie

Blasten und Vorlauferzellen im Blut

Morphologische Anomalien (Dysplasien)

Al, CKD, MNutritional
Inflammation deficiency

i /.—-f‘ Cytokine production

Iron retention

\ Eryptosis

Clonal anemia

.
—=

Hepecidin




keine Alterserscheinung, sondern Indikator fiir eine (noch nicht
erkannte) Erkrankung

Keine tieferen Hb- Limiten

e Assoziiert mit Lebensqualitatsverlust, erhohter Morbiditat und
Mortalitat

* Haufig multifaktoriell

Umfang der Abklarung individuell sinnvoll entscheiden



Was sollte man nicht verpassen ?



m,68 jahrig,Infekt vor 4 Wochen,mude,gelbe Skleren

Resltat Resltat

Lc 6.24  3.50-10.00 x 109/ <10.0 mg/l
Ec 276  4.20-5.40 x10'2/| Krea 95 42-80 umol/!
Hb 65 120-160 g/l LDH 498  135-214 U/l
Hkt 0.27 0.36-0.46 I/ Hapto- nwb 0.3-2.0 g/l
MCV 102 79-95 globin

e o 27.0-33.2 pg Bilirubin 60 <17umol/l
MCHC 350 320-360 g/

EVB 21.0 11.5-14.5%

Te 37 o030 2104 Nachster Schritt?
Reti 88 10-27 %0

400 40-140 x109/I



Direkter Coombs-Test (DAT):
Hamolyse Immun vs. Nicht-Immun

Ec-AK

Waschen

Coombs-
Serum
(AHG-Serum)

AIHA, Warme-AK mit Komplement

Bei Vorhandensein von AK auf Ec:

Agglutination,

Geltechnik /
Rohrchentechnik

Analyse

Resultat

DAT polyspezifisch positiv

DAT monospezifisch

IgG positiv
IgA negativ
IgM negativ
C3c negativ
C3d positiv




Warmeantik
orper

32
%

43
%

%

23
%

Kalteantikor
per

3,4
%

22
%

74
%

Tabelle 1. Atiologien der Autoimmunhamolytischen Anamie.

Autoantikorper (Haufigkeit pro Einwohner)

Warmetyp (1:100000) Primar
(idiopathisch)
Sekundar Lymphoproliferative Krankheiten
(Lymphome)
Autoimmunkrankheiten (SLE, Colitis
ulcerosa)
Nicht-lymphatische Malignitaten
(z.B. Ovarialkarzinom)
Kaltetyp (1:1000000) Primar Vielfach Zeichen eines okkulten
(idiopathisch)  Lymphoms
Sekundar Lymphoproliferative Krankheiten
(Lymphome, M. Waldenstrom)
Infektionen (Mykoplasmen,
Epstein-BarVirus)
Biphasische Hamolysine Idiopathisch
(selten)
Sekundar Postviral, Siphilis
Mischformen mit Autoanti- |diopathisch
korpern vom Warme- und
Kaltetyp
Sekundar Autoimmunkrankheiten (SLE)



m, 78jahrig, Ruckenschmerzen, mude

Resltat Resltat

Lc 6.24  3.50-10.00 x 109/ <10.0 mg/|
Ec 2.76  4.20-5.40 x10'2/| Krea 125  42-80 umol/l
Hb 100 120-160 g/l LDH 215 135-214 U/
Hkt 0.27 0.36-0.46 I/l

MCV 102 79-95 fl

MCH 33.8 27.0-33.2 pg

MCHC 350 320-360 g/

EVB 21.0 11.5-14.5% Nachster Schritt?

Tc 150 150-450 x109/1

Reti 10 10-27 %0

38 40-140 x10%/1



Differentialblutbild MIKROSKOPISCH

Plasmazellen <20 % 0.5
Morphelogie rotes Blutbild

Geldrollenbildung +++
Morphologie Thrombozyten

Tc Anisozytose +

<10.0 mg/l
Krea 125 42-80 umol/l
LDH 215 135-214 U/|
Albumin 26 35-50 g/ j LWJK
Protein 108 65-83 gl .

Verdacht auf multiples Myelom



W, 28-jahrig, verlangsamt, leicht verwirrt

Resltat Restltat

Lc 624  3.50-10.00 x 10l <10.0 mg/!
Ec 276  4.20-5.40 x10'2/ Krea 110 42-80 umol/
Hb 93 120-160 g/l LDH 498 135-214 U/l
Hkt 0.27 0.36-0.46 I Hapto- Wb 0.3-2.0 g/l
MCV 96.7 79-95 fi elisloln |
MCH 33.8 27.0-33.2 pg gch)mbs/ = negativ
MCHC 350 320-360 g/l
EVB 21.0 11.5-14.5%
Te 37 150-450 x109/]
Ret 122 10-27 %0

338 40-140 x109/1

CHr 35.3 27.0-33.0 pg






Anamie Niereninsuffizienz, Verwirrtheit/ZNS

« Mikroangiopathische hamolytische Anamie MAHA

“a,% hamolytische Anamie, | Tc, Coombs neg, 1LDH,
: |Haptoglobin

\ « TTP | ADAMTS13, sekundar — verschiedene Trigger
« HUS typisch (Diarrhoe/Infekt)
atypisch (Komplement-Dysregulation)
MAHA, Niereninsuffizienz, Biopsie
« DIC Gerinnungsstatus, D-Dimere
« HIT Heparinexposition, 4T score, HIT-Antikorper
* Hyperviskositat
* Leukostase 1 Leukozyten
* Hyperproteinamie 1 Gesamteiweiss



W, 57, mude, Fieber, Nasenbluten

Lc 6.24  3.50-10.00 x 10/ <10.0 mg/|

Ec 276  4.20-540x10'2l  Krea 110  42-80 umol/l

Hb 93 120-160 g/l LDH 498  135-214 U/

Hkt 0.27 0.36-0.46 1/1 Hapto- nwb 0.3-2.0 g/

MCV 96.7 79-95 fl globin

MCH 33.8 27.0-33.2 pg SZ‘T’mbS/ neg negativ

MCHC 350 320-360 g/

EVB 21.0 11.5-14.5%

Tc 37 150-450 x10°/|

Retl 122 10-27 %o Nachster Schritt?
338 40-140 x10°/|

CHr 35.3 27.0-33.0 pg



Mikroskopische Differenzierung:

80% Blasten

Akute Leukamie




Transfusionsgrenze Erythrozytenkonzentrate

_ Indikation zur Transfusion

> 100 g/l Keine Transfusionen indiziert

80 bis 100 g/l  bei ausgepragten Symptomen Transfusion erwagen

<80q¢/I bei kardiovaskularer Erkrankung (bekannte KHK,
Herzinsuffizienz, PAVK, zerebrovaskulare
Insuffizienz) oder symptomatischer Anamie (u.a.
Dyspnoe, Tachykardie, Leistungsintoleranz)

<709/l meistens indiziert



* Eisenmangelanamien sind haufig, andere Anamieursachen
kommen vor

Retikulozyten und mikroskopische Differenzierung gehdoren
zum Start jeder Anamieabklarung

Multifaktorielle Ursachen sind haufig

 Hamatologische Notfalle:
— Autoimmunhamolytische Anamie
— Microangiopathien

— Andamie mit Protein >100g/l - Hyperviskositat? cave
Erythrozytentransfusionen!
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