13 BLUT-
ERKRANKUNGEN

13.1 Anamien = 204

13.2 Therapie von Leukdamien,
Plasmozytomen, Morbus
Waldenstréom und
Lymphomen = 209

13.3 Therapie von Leukopenien
209

13.4 Gerinnungsstérungen = 209

s: Kretz u.a., Medikamentose Therapfg 9783136327067) © 2007 Georg Thieme Verlag KG 203



N2
\) IS

13 BLUTERKRANKUNGEN

204

13.1 Andamien

Als Normwerte fiir das rote Blutbild gelten:

bei der Frau: Erythrozyten 4-5Millionen/mm?, Himoglobin 13-16 g/

100 ml,

beim Mann: Erythrozyten 4,5-5Millionen/mm? Himoglobin

14-17 g/100 ml.
Werte darunter zeigen eine Andmie an. Unter den Gesichtspunkten der
Hdufigkeit und der medikamentds-therapeutischen Beeinflussbarkeit
seien folgende Andmieformen herausgestellt:

akute Blutungsandamie,

Eisenmangelandmie:

- durch chronischen Blutverlust,

- durch Fehlerndhrung,

- durch Resorptionsstorungen,

Vitamin-B;,-Mangel-Andmie,

Folsduremangelandamie,

Vitamin-Bg-Mangel-Andmie,

Andmien bei Fehl- und Mangelerndhrung,

renale Andmie,

hepatische Andmie,

entziindliche Andmie,

Tumorandmie,

toxische Andmie (z.B. alkoholtoxisch),

hdmolytische Andmie.
Aus dieser ursdchlichen Aufschliisselung lassen sich Therapiekonzepte
ableiten: Entziindungstherapie, Behandlung eines Tumorleidens, Bes-
serung des Erndhrungszustands, Korrektur spezieller Mangelzustédnde,
Ausschaltung von Noxen, Blutstillung und Blutzufuhr, Therapie chroni-
scher Blutverluste (z.B. bei einer Ulkuskrankheit), immunologische
Therapie (bei bestimmten Himolysen), Einsatz von Blutwachstumsfak-
toren (renale Andmie). Einige seltene Andmien (z.B. aplastische
Andmie) lassen sich nicht beeinflussen und bleiben chronisch transfu-
sionsbediirftig (oder werden zundchst nur in ihrem Verlauf beobach-
tet). Schon diese orientierende Zusammenstellung zeigt, dass vor The-
rapieversuchen eine griindliche diagnostische Abklirung erfolgen
muss.
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13.1.1 Therapie der Eisenmangelanamie
Oral: Ce-Ferro forte, Ferrlecit, Eryfer, ferro sanol, Losferron

Parenteral: Ferrlecit (intravends), Ferrum Hausmann (intramusku-
lar), Jectofer (intramuskuldr)

ANAMIEN

Auch bei der Eisenmangelandmie steht vor der Therapie die Suche nach
der Ursache:
eines Eisenmehrbedarfs (Schwangerschaft, Wachstum, Rekonvales-
zenz, Ulkus, Tumoren, Hypermenorrhoe usw.),
eines Eisenverbrauchs
einer verminderten Aufnahme (Mangel-/Fehlerndhrung, antazider
Magen, operative Duodenumausschaltung/B-II-Magen).
Vom Gesamtkorpereisen (ca. 4 g) findet man 75% im Hamoglobin, den
Rest in Speicher- oder Transportformen und als Funktionseisen im
Myoglobin und in Enzymen (Abb. 13.1).

Eisen wird ins Himoglobin, das Sauerstoff transpor-
tierende Protein des Erythrozyten, eingebaut. Es hdlt den Sauerstoff in
einer Komplexbindung reversibel fest. Auch in seine {ibrigen Funk-

v/ 10-30 mg/Tag

BlutgefdRsystem

Hamoglobin Transferrin —
10% 75% 25%
Resorption

Regelblutung
Schwangerschaft
Stillzeit
1mg/Tag
Verlust

Gesamtkorpereisen 4g

Abb. 13.1 Eisenstoffwechsel.
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tionsaufgaben wird Eisen wieder eingeschleust und bessert die Eisen-
mangelsymptome.

Eisen wird vom Magen-Darm-Trakt
(schwerpunktmdRig im Duodenum) bedarfsabhdngig resorbiert, am
besten als 2-wertiges Eisen (wie es alle gangigen oralen Handelsprdpa-
rate enthalten). Der Weitertransport im Blut erfolgt als 3-wertiges Eisen
(entsprechend stehen 3-wertige parenterale Prdparationen zur Verfii-
gung). Zuerst wird das Eisen fiir seine Funktionsaufgaben herangezogen.
Aber schon nach 1 Woche der Therapie sieht man auch erste Reaktionen
der Blutbildung (Anstieg der Retikulozyten). Auch nach voll restituierter
Blutbildung bleiben noch immer Eisenspeicher aufzufiillen.

Nach oraler Einnahme von Eisen klagen
die Patienten oft iiber Ubelkeit, Erbrechen und Durchfall oder Verstop-
fung. Sieht man von der Eisenspeicherkrankheit ab, so kommt es unter
einer oralen Eisentherapie wegen der guten Kontrollfunktion der
Diinndarmschleimhaut nicht zu einer Eiseniiberladung. Weitaus prob-
lematischer gestaltet sich die parenterale Eisentherapie. Die intramus-
kuldre Therapie wird wegen der Lokalreaktion meist nicht toleriert.
Nach der intravendsen Eisengabe kénnen Kopfschmerzen, Schwache,
Fieber, Arthralgie, Hautreaktionen und anaphylaktoide Erscheinungen
mit akuter Kreislaufdekompensation auftreten - interpretiert als Reak-
tion auf eine akute Uberlastung der Eisentransportkapazitit des Blutes
(Transferrin). Die parenterale Eisenapplikation umgeht die Schutzfil-
terfunktion des Diinndarms. Es kann zu einer Eiseniiberladung mit
Organschddigungen kommen (Hdamosiderose), die allerdings eher bei
chronischer Transfusionsbediirftigkeit auftritt.

13.1.2 Therapie der Folsauremangelandmie
Folsdure (Folsan-Tabletten und -Injektionslésung)

Der Folsdurevorrat im Kérper reicht nicht fiir mehrere Monate, im
Gegensatz zum Vorrat an Vitamin By,. Eine hyperchrome Andmie kann
schon nach 1-4 Wochen folsdure-freier Didt auftreten, bei folsdure-
armer Didt nach 4-12 Wochen. Auch Medikamente kdnnen eine Fol-
sduremangelandmie verursachen. Unter den Zytostatika ist eigentlich
nur das Methorexat anzuschuldigen. Selten kommt Trimethoprim in
Betracht; meist reicht wahrscheinlich die Therapiezeit nicht aus.
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Folsdure ist ein Vitamin, das zur Bildung von Eryth-
rozyten unabdingbar notwendig ist. Der Bedarf liegt bei 50-100ug/Tag,
Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DHE): 150ug
freie Folsdure bzw. 300ug Gesamtfolat/Tag. Ein Folsiuremangel kann
sich innerhalb von 4-12 Wochen, selten friiher, in einer hyperchromen
Andmie manifestieren. Eine einseitige Didt kommt als Ursache in
Betracht, vor allem eine Fehlerndhrung bei Alkoholkrankheit (Alkohol
beeintrdchtigt zudem die Bereitstellung vorhandener Folsdure). Einen
Folsdauremangel beobachtet man auch als Teilaspekt von Erkrankungen
mit Resorptionsstérungen (vorwiegend im Jejunum, z.B. Sprue). Ein
erhohter Folsdurebedarf besteht in der Schwangerschaft und bei hamo-
lytischen Andmien. In der Regel geniigt — auch bei Resorptionsstérun-
gen - die orale Therapie, doch stehen intravendse Zubereitungen zur
Verfiigung. Fiir die Therapie einer Methotrexat-Nebenwirkung benotigt
man, da der Folsduremetabolismus gehemmt wird, nicht Folsdure, son-
dern Folinsdure (Leucovorin), die biologisch aktive Form der Folsdure
(Nyo-Formyl-Tetrahydrofolsdure).

Nebenwirkungen sind in therapeutischen
Dosen nicht zu befiirchten. Verkennt man jedoch einen Vitamin-B;,-
Mangel und behandelt mit Folsdure, so kénnten sich neurologische
Komplikationen des Bi,-Mangels (funikuldre Myelose) manifestieren -
obwohl die Andmie sich bessert.

13.1.3 Therapie der perniziosen Andmie
Vitamin B;, (Cytobion)

Ein Mangel an Vitamin By, macht sich nicht nur in
einer makrozytiren Andmie, einer Leukopenie und Thrombopenie
bemerkbar, sondern auch in neurologischen Ausfédllen (Missempfin-
dungen, Ldhmungen, Ataxie, Halluzinationen: ,funikulire Myelose* =
Erkrankung der Riickenmarksstrdange). Vitamin By, wird nur dann aus
dem Magen-Darm-Trakt resorbiert, wenn der sog. Intrinsicfactor in der
Schleimhaut vorhanden ist. Fehlt der Intrinsicfactor, etwa bei chro-
nisch-atrophischer Gastritis oder nach einer ausgedehnten Magenope-
ration, so kann das Vitamin By, nicht mehr resorbiert werden. Selten
fithren auch Erkrankungen des terminalen Ileums (Morbus Crohn) oder
Ileumresektionen zur Bi,-Mangelresorption, ebenso pankreatische
Erkrankungen oder bakterielle Diinndarmiiberwucherungen. Vitamin
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Bi; behebt die Mangelerscheinungen: Einen Anstieg der Retikulozyten
sieht man schon nach einer Woche, neurologische Ausfille bleiben um
so ldnger erhalten, je langer sie schon bestehen und bilden sich manch-
mal nicht mehr zurtck.

Vitamin By, wird in groBen
Mengen in der Leber gespeichert. Symptome treten daher erst auf,
wenn die Depots nach Monaten erschopft sind. Die Entstehung des By;-
Mangels aus einer Resorptionsstorung legt nahe, dass evtl. nur eine
parenterale Therapie sinnvoll ist. Intramuskuldre Injektionen, zundchst
tdglich, spdter nur noch vierteljdhrlich, restituieren erst die Blutbil-
dung, spdter auch die neurologischen Defekte.

13.1.4 Therapie der sideroachrestischen Andmie

Vitamin Bg
Einige Formen von Blutbildungsschwdchen sprechen auf hohe Dosen
von Vitamin Bg an (auch wenn kein Vitaminmangel vorliegt).

13.1.5 Therapie der renalen Andmie
Erythropoetin (Erypo 2000/4000)

Erythropoetin wird
(hauptsdchlich) in der Niere produziert. Es steigert die Erythrozytenpro-
duktion. Eine Hypoxie der Niere wirkt als physiologischer Stimulus. Bei
einer schweren renalen Insuffizienz erfiillt die Niere auch diese Teilauf-
gabe nicht mehr geniigend. Die Erythropoetintherapie bessert die renale
Andmie. Giinstig beeinflusst werden auch Andmien bei einer AIDS-
Erkrankung und Andmien unter einer Chemotherapie. Die Wirksamkeit
setzt natiirlich ein ausreichendes Angebot an Eisen und Vitaminen voraus.

Erythropoetin eignet sich fiir
die intravenose und fiir die subkutane Anwendung. Meist geniigen 3
Injektionen pro Woche.

Gelegentlich kommt es zu Gerinnselbil-
dungen in den Dialysatoren, wenn das Medikament bei dialysepflichti-
gen Patienten eingesetzt wird. Immer wieder sieht man eine sich neu
entwickelnde Hypertonie oder eine Verschlechterung einer vorbeste-
henden Hypertonie. Bisweilen treten Krampfanfille auf.
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