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Hamatologie beim Kind

Ein Blutbild sagt mehr als 1000 Worte

Normwerte fiir das Blutbild von Kindern sind altersabhingig. Im Folgenden werden hiufige Blutbild-

verinderungen im Kindes- und Jugendalter vorgestellt sowie die weitere Abklarung der potenziellen

Ursachen und Differenzialdiagnosen, an die man in der Praxis denken sollte.

Christine Schneider und Axel Karow

Welche Blutbildverinderungen bei Kindern noch normal
sind, hiangt vom Alter ab, da die Normwerte teilweise deut-

lich variieren (Tabellen 1 und 2).

Bei klinischem Verdacht auf eine himatologische Erkran-
kung ist primar immer eine problemorientierte und ausfiihr-
liche Anamnese mit korperlicher Untersuchung zur weiteren
Diagnostik notwendig (Kdsten 1 und 2). Selbstverstandlich
muss jeder Patient individuell beurteilt werden, um seltene
oder potenziell lebensbedrohliche Ursachen friithzeitig zu er-

kennen und zu behandeln.

Primére Diagnostik bei Andmie

Anidmien sind im Kindesalter haufig. Einer Andmie kann eine
Bildungsstorung (z. B. Eisenmangel oder Knochenmarkver-
sagen) oder ein gesteigerter Abbau (hamolytische Animien
oder Mikroangiopathien) der roten Blutkorperchen zu-
grunde liegen. Es gibt auch kombinierte Formen der Anidmie,
und man kann zwischen primar genetischen und sekundir

erworbenen Anidmien unterscheiden.

MERKSATZE

» Eisenmangel ist neben infektidsen Ursachen der haufigste
Grund einer Anamie im Kindesalter.

» Eine Erh6hung oder Verminderung der Lymphozyten ist im

Kindesalter meist Ursache eines infektiosen Geschehens und

initial mit einer verminderten Anzahl und erst im Verlauf re-
aktiv mit erhohten Werten im Blut erkennbar.

» Bestimmte Medikamente kdnnen eine Neutropenie ver-
ursachen und sollten nach Moglichkeit vermieden werden.

» Als erster diagnostischer Schritt gilt bei einer Thrombozyto-
penie die Bestatigung mittels erneuter Kontrolle, um bei ei-
nem Laborfehler Uberméssige Abklarungen zu vermeiden.

» Reaktive Thrombozytosen sind der haufigste Grund fiir er-
hohte Plattchenzahlen im Kindesalter. Sie sind meist selbst-
limitierend und brauchen keine Interventionen.
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Als primire Diagnostik empfiehlt es sich, in der Praxis, je
nach verfiigbarem Labor, folgende laborchemische Parame-
ter zu bestimmen: Hamoglobin (Hb), mittlerer korpuskula-
rer Himoglobingehalt (MCH), mittleres korpuskuldres Vo-
lumen (MCV), mittlere korpuskulire Himoglobinkonzen-
tration (MCHC), Erythrozytenzahl, Retikulozytenzahl, Leu-
kozyten (Lc¢) mit Differenzierung, Thrombozyten (Tc),
Mentzer-Index sowie das Serumferritin. Welche Befunde
Hinweise auf bestimmte Differenzialdiagnosen liefern, ist in
der Abbildung zusammengefasst.

Mikrozytire hypochrome Aniamie

Der haufigste Grund einer mikrozytar-hypochromen Andmie
ist der Eisenmangel. Je nach Alter des Kindes unterscheidet
man verschiedene Ursachen. So hilft bei einem Kleinkind oft
die Geburts-, Familien- und Erndhrungsanamnese weiter. Bei
einem dlteren Kind muss auch an chronische Erkrankungen
oder Infektionen gedacht werden. Der Eisenmangel bei ei-
nem ilteren Kind bedarf immer einer weiteren Diagnostik.
Der Mentzer-Index (MCV geteilt durch Erythrozytenzahl)
hilft bei der Unterscheidung der Atiologie eines hypochrom-
mikrozytiren Blutbilds: Bei einem Eisenmangel betragt der
Mentzer-Index > 13, bei Thalassimie < 13 (1). Bei Verdacht
auf Thalassamie empfiehlt sich eine Himoglobinelektropho-
rese.

Beim Siugling reichen oft eine ausfithrliche Anamnese, der
klinische Status und ein Blutbild mit Indizes sowie eine Se-
rumferritinbestimmung zur Abklirung einer Eisenmangel-
anidmie aus. Bei dlteren Kindern sollte zusatzlich nach okkul-
tem Blut im Stuhl, einer Zoliakie (IgA total, Gewebe-
transglutaminase) und nach klinischen Hinweisen fiir eine
H.-pylori-Infektion gefahndet werden.

Der Eisenmangel ist neben infektiosen Ursachen der hau-
figste Grund einer Andmie im Kindesalter. Als Dosis fiir die
orale Supplementierung empfehlen wir:

A Fe?* in einer Dosierung von 3 bis 5 mg/kg KG/Tag

A Fe’ in einer Dosierung von 5 bis 10 mg/kg KG/Tag.

Die Kombination mit Orangensaft fordert die Resorption des
Eisens.



Fallbeispiel:
Kleinkind mit Blutungen

Ein 4-jahriger Knabe wird nach einem Treppensturz beim Arzt vorge-
stellt. Es fallen multiple Himatome, Ekchymosen und Petechien am
gesamten Stamm, an den Extremitdten, im Gesicht und am Penis auf.
Die Milz lasst sich leicht vergrossert am Rippenbogen palpieren. Der
Knabe befindet sich in bestem Allgemeinzustand ohne aktive Schleim-
hautblutungen, anamnestisch besteht seit einigen Tagen ein viraler
Atemwegsinfekt mit leichter Hustensymptomatik.

Der Arzt fordert aufgrund der ausgepragten Hautverdnderungen ein
Blutbild an. Der Befund: Trizytopenie (Leukozyten 3360/ul, Neutro-
phile 620/ul, Thrombozyten 2000/ul) bei einem Hamoglobinwert von
109 g/L. Im unauffalligen visuellen Blutausstrich erscheinen die weni-
gen sichtbaren Thrombozyten auffallend gross (Auflésung des Falls
am Ende des Artikels).

Das Therapieansprechen sollte anhand des Retikulozyten-
anstiegs mit Kontrolle des Himoglobinwerts vorzugsweise
7 bis 10 Tage nach Beginn der Behandlung iiberpriift werden
(2). Eine Verlaufskontrolle des Serumferritins wird nach
3 Monaten empfohlen (3).

Die Retikulozytenzahl dient der Unterscheidung zwischen
hypo- und hyperregeneratorischer Aniamie. Die Regenerati-
onsfahigkeit des Knochenmarks lasst sich gut anhand der

Retikulozytenzahl abschatzen.

Kasten 1:
Anamnese bei Verdacht auf eine hamatologische
Erkrankung

A Systemanamnese: Blasse, Mudigkeit, Apathie, Adynamie, Herz-
klopfen, Ohrensausen, Schwindel, Anstrengungsdyspnoe, Trink-
schwiche, Schlafverhalten, Fieber unklarer Atiologie, Anhalts-
punkte fir Immundefekte, Blutungszeichen, Lokalisation und Aus-
mass von Hamatomen, Leistungsintoleranz, nachtliches
Schwitzen, Gewichtsverlust, gastrointestinale Symptome, Gelenk-
beschwerden, Hautverdnderungen, Schmerzen, Impfstatus

A Erndhrungsanamnese: personliche Anamnese (Zwillingsschwan-
gerschaft, Geburtsart, Frihgeburtlichkeit mit Gestationsalter,
Kephalhdmatom, Caput succedaneum, Operationen), Medikamen-
teneinnahme, Entwicklungs-(riick-)schritte

A Familienanamnese: ethnische Herkunft der Familie, familidre ha-
matologische Erkrankungen, Blutungsneigung in der Familie, Ei-
senmangel in der Familie (Beurteilung Eisenmitgift), Krebserkran-
kungen in der Familie, Thromboseneigung, Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises, Konsanguinitat

A Favismus*: Probleme beziehungsweise hamolytischer Schub nach
der Einnahme bestimmter Medikamente (Malariamedikamente,
Sulfonamide, Chloramphenicol) oder nach Konsum von Favaboh-
nen (Saubohnen, Puffbohnen, Pferdebohnen, dicke Bohnen)

*Favismus ist eine X-chromosomal vererbte (symptomatisch vorwiegend bei Kna-
ben und Ménnern), haufige, genetisch bedingte Erkrankung, vor allem in den Mit-

telmeerlandern, in Afrika und in Asien.
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Makrozytare hyperchrome Aniamie
Differenzialdiagnosen sind ein Vitamin-B12- beziehungs-
weise Folsiuremangel. Neben einer ausfiihrlichen Ernih-
rungsanamnese konnen auch der (psychomotorische) Ent-
wicklungsstand und der Verlauf des Gedeihens mittels
Perzentilenkurven Hinweise auf eine Mangelernihrung ge-
ben.

Sehr seltene Differenzialdiagnosen einer makrozytiren An-
dmie im Kindesalter sind angeborene Knochenmarkhypo-
plasien wie das Diamond-Blackfan-Syndrom oder die Fan-
coni-Aniamie, welche unter anderem mit Skelettanomalien
einhergehen konnen. Das myelodysplastische Syndrom
(MDS) oder die schwere aplastische Anamie (SAA) sind im
Kindesalter ebenfalls eine Raritit, kommen jedoch bei Er-
wachsenen hiufiger vor.

Normozytare normochrome Anamie

Eine normozytire normochrome Andmie ist typisch fiir ha-
molytische Andmien (z. B. Membrandefekte, Enzymdefekte),
akuten Blutverlust und die sogenannte transitorische Ery-
throblastopenie des (Klein-)Kindesalters. Letztere tritt meist
nach Infekten auf, typischerweise befinden sich die Kinder in
gutem Allgemeinzustand ohne sonstige pathologische Be-
funde im Blutbild oder klinischen Status. Oft helfen auch
morphologische Kriterien im peripheren Blutausstrich wei-
ter. So konnen Fragmentozyten und Sphéarozyten beispiels-
weise auf ein himolytisch-urimisches Syndrom (HUS) be-
ziehungsweise eine Sphirozytose hinweisen. Eine aplastische
Krise bei Kindern mit Sphérozytose tritt einmalig nach Par-
vovirus-B19-Infektion auf und verursacht eine Retikulozyto-
penie mit isolierter Verminderung der roten Zellreihe. Meist
ist aufgrund des raschen und massiven Sinkens des Himo-
globins eine Transfusion notwendig. Leichtere Hamolyse-
zeichen treten regelmissig bei Infektionen auf, klinisch ist
dies als Ikterus ersichtlich.

Aufgrund der Hiamolyse haben Kinder mit Spharozytose
langfristig ein erhohtes Risiko fiir die Entstehung von Gallen-
steinen (4, 5). Mikroskopisch kénnen zudem monomorphe
unreife Zellen als Hinweis einer malignen Erkrankung auf-
fallen.

Bei Verdacht auf eine hamolytische Aniamie empfehlen sich
folgende Laboruntersuchungen: Bilirubin (direkt/indirekt),
Laktatdehydrogenase (LDH), Haptoglobin, Coombs-Test
und gegebenenfalls Himoglobinurie (Teststreifen).

Kasten 2:
Korperliche Untersuchung bei Verdacht
auf hamatologische Erkrankungen

A Hepatosplenomegalie

A Lymphknotenvergrosserung

A Haut-/Schleimhautverdnderungen (auffallige Blasse
oder Blutungszeichen?)

knécherne Anomalien

Dysmorphiezeichen

Nagelveranderungen

Beurteilung der Entwicklung und des Gedeihens mit-
tels Perzentilenverlauf inkl. familidrem Zielbereich

> > > >
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Tabelle 1
Rotes Blutbild - altersabhingige Mittelwerte
Alter Grenzwert Hbg/l MCV (fl) Ferritin Ferritin Retikulozyten
Anédmie g/l ng/ml (m) ng/ml (w) (10°N)
1Monat <95 140 104 6-410 6-340
3-5 Monate 15 N 6-410 6-340 46
6 Monate <100 120 78 6-410 6-340 45
Erwachsene <120 155 (m) 20 23-70 6-40 49
140 (w)
Hb: Hamoglobin; MCV: mittleres korpuskuléres Volumen; nach (26-29)
Erythrozytose/Polyglobulie Bei Knochen- oder Gelenkschmerzen und Blutbildverinde-
Mogliche Ursachen einer erhohten Anzahl von Erythrozyten  rungen im Kindesalter muss differenzialdiagnostisch in je-
sind eine weitgehend physiologische Polyglobulie beim Neu- ~ dem Fall auch an eine akute lymphoblastische Leukdmie
geborenen, chronische Lungenerkrankungen, angeborene  gedacht werden. Diese ist obligat auch vor der Therapie
Herzerkrankungen und/oder Exsikkose (6). Die Polycythae-  einer vermeintlich rheumatischen Erkrankung mit Steroi-
mia vera geht ebenfalls meist mit einer Erythrozytose einher, ~ den durch eine Knochenmarkpunktion auszuschliessen.
und sie gehort zu den myeloproliferativen Erkrankungen, die  Auch Organomegalien, B-Symptome und/ oder Pan-(Tri-)
im Kindesalter jedoch eine Raritit darstellen (7). zytopenien konnen Zeichen eines malignen Prozesses sein.
Bei Letzterem, insbesondere wenn Anamie, Thrombozyto-
Leukozytose und Leukozytopenie penie und fakultativ auch Neutropenie oder Leukozytose
Eine Erhohung oder Verminderung der Lymphozyten ist im  vorhanden sind, muss eine sofortige Zuweisung an ein
Kindesalter meist Ursache eines infektiosen Geschehens und ~ padiatrisches himatoonkologisches Zentrum zur weiteren
initial mit einer verminderten Anzahl und erst im Verlauf  Diagnostik erfolgen (u.a. Durchfihrung eines visuellen
reaktiv mit erhohten Werten im Blut erkennbar. Spatestens  peripheren Blutausstrichs und ggf. Knochenmarkpunk-
nach 2 Monaten zeigen sich rundum normalisierte Werte. tion).
Bei Lymphknotenvergrosserung mit Splenomegalie, hyper-
plastischen und entziindeten Tonsillen und Fieber sollte als  Neutropenie
Differenzialdiagnose immer an einen EBV-Infekt gedacht =~ Man unterscheidet zwischen einer milden Neutropenie
und eine entsprechende Serologie durchgefithrt werden. (< 1500 neutrophile Granulozyten/pl), einer mittelschweren
Ebenso kann eine Lymphozytose klassischerweise bei akuter (< 1000/ul) und einer schweren Neutropenie (< 500/ul) (9).
Pertussisinfektion vorkommen (8). Eine Verminderung der neutrophilen Granulozyten (10, 11)
muss immer im Kontext des gesamten Blutbilds einschliess-
lich Ausstrich, Krankengeschichte und korperlicher Unter-
suchung interpretiert werden.
Tabelle 2 Die neutrophilen Granulozyten sind fiir die Infektabwehr bei
Weisses Blutbild - altersabhingige Mittelwerte bakteriellen und fungalen Infektionen zustindig. Wie die
meisten Blutbildveranderungen im Kindesalter ist auch eine
Alter Leukozyten Neutrophile Lymphozyten Neutropenie meist reaktiv bedingt (Tabelle 3), wobei hiufig
(x10°/1) Granulozy- (x 10°/1) Infekte zugrunde liegen. Eine Neutropenie ist hdufig mit
ten (x 10°/1) Otitis media, Tonsillitis, Gingivitis oder Hautabszessen as-
soziiert, bei Sduglingen mit einer Omphalitis. Seltener ist sie
Geburt 181 " >5 mit anderen Abszesslokalisationen oder Pneumonien ver-
12 Stunden 22,8 15,5 55 bunden.
Pilzinfektionen treten oft erst nach lingerer antibiotischer Be-
6 Monate n9 3.8 & handlung beziehungsweise langerer schwerer Neutropenie auf.
2Jahre 10,6 3,5 6,3 Medikamente (z. B. Cotrimoxazol [Bactrim®] als Prophy-
laxe bei chronischem vesikoureteralen Reflux) konnen eine
6Jahre 8,5 43 35 Neutropenie verursachen und sollten nach Méglichkeit ver-
16 Jahre 78 44 25 mieden beziehungsweise der Patient bei chronischen Erkran-
kungen auf gleichwertige alternative Produkte umgestellt
Erwachsene 7,4 44 2,8 werden. Zudem muss differenzialdiagnostisch auch an eine
nach (30) Mangelernihrung, zum Beispiel im Rahmen eines Vita-
min-B12- oder Folsauremangels, gedacht werden.
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Retikulozytose
— Thalassamie
— Compound b S/Thal

Retikulozytopenie

— Eisenmangel

— chron. Entziindung

— Bleivergiftung

— sideroblastische Andamie

mikrozytar

Retikulozytose
— Blutung

Retikulozytose, Hyperbilirubindmie
— Enzymdefekt

Retikulozytose, Hyperbilirubindmie,
Ausstrich pathologisch

— Sichelzellandmie

— Membrandefekt

—HUS

Retikulozytose, Hyperbilirubindmie,
Coombs positiv

— Autoimmunhamolyse

— ABO-Inkompatibilitat

— Rhesus-Inkompatibilitat

normozytar

Retikulozytopenie

— KM-Verdrangung (Leukdmie, Neuroblastom)
—renale Anamie

— akut transiente Erythroblastopenie
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Initial Retikulozytopenie, fakultativ

Hyperbilirubindmie

— Infektionen (Parvo B19, CMV, HSV,
Coxsackievirus, Toxoplasmose, bakt. Infekte

Retikulozytopenie

- MDS

— Folsdure/Vitamin-B;,-Mangel
— Fanconi

— Diamond-Blackfan-Andmie

— Medikamente

makrozytar

Abbildung: Algorithmus zum maoglichen Vorgeben bei And-
mie (nach [24, 25]).

Im Rahmen der meist bereits in einem grosseren Zentrum
durchgefithrten weitergehenden Abklarung einer schweren
chronischen Neutropenie steht zunichst die Suche nach anti-
neutrophilen Antikorpern im Vordergrund. Diese kann aus-
schliesslich in hoch spezialisierten Labors durchgefiihrt wer-
den. Werden Antikorper nachgewiesen, spricht man von
einer Autoimmunneutropenie im Sinne einer chronisch beni-
gnen und im Regelfall selbstlimitierenden Erkrankung. Ist die
Antikorperdiagnostik zweimalig negativ, sollte als weiterer
Schritt eine Knochenmarkpunktion zum Ausschluss schwe-
rer kongenitaler Neutropenien, maligner Erkrankungen oder
seltener erworbener oder angeborener Knochenmarkhypo-
plasien (u. a. myelodysplastisches Syndrom, schwere aplas-
tische Anamie oder Shwachman-Diamond-Syndrom) durch-
gefiihrt werden. Falls die Neutrophilen im Abstand von rund
21 Tagen zwischen deutlich erniedrigten und normalen Wer-
ten schwanken, kann die Diagnose einer zyklischen Neutro-
penie gestellt werden. Oft spricht diese Neutropenieform gut
auf eine Therapie mit G-CSF an. Weitere dusserst seltene

ARS MEDICI 1+2 | 2021

Ursachen einer Neutropenie im Kindesalter sind Immun-
oder Stoffwechseldefekte (12-14).

Thrombozytopenie

Thrombozytopenien (15-19) sind als Pldttchenzahl
< 150000/ul definiert. Klinisch manifestiert sich eine Throm-
bozytopenie oft asymptomatisch als Zufallsbefund bei einer
Routinelaboruntersuchung. Als klinische Manifestation zei-
gen sich hiufig Petechien, Blutungszeichen wie Nasenbluten,
Zahnfleischblutungen und/oder Himatome. Das Blutungs-
risiko ist umso hoher, je tiefer die Anzahl der Blutplattchen
im peripheren Blut ist; meist zeigen sich Blutungszeichen ab
Werten < 100000/pl beziehungsweise deutlich tiefer (18).
Blutungen bei chirurgischen Interventionen treten oft erst bei
Werten < 50 000/ul, spontane Blutungszeichen sogar erst bei
Werten < 20000/pl auf.

Neben infektassoziierten Verinderungen ist die immun-
thrombozytopenische Purpura (ITP) im Kindesalter hiufig.
Die Kinder prisentieren sich meist in gutem Allgemeinzu-
stand ohne signifikante Organomegalien. Bei der ITP liegt
vorwiegend eine Abbaustorung vor, neueste Erkenntnisse
gehen auch von einer leichten Produktionsstorung aus (16).
Generell kann aber davon ausgegangen werden, dass bei ei-
ner ITP viele junge Thrombozyten vorhanden sind und des-
halb das Blutungsrisiko trotz tiefer Pliattchenzahl geringer ist
als bei einem Kind mit Leukidmie. Bei einer Leukamie liegt
eine Produktionsstorung im Knochenmark vor, und die im
Blut zirkulierenden Plittchen sind ilter, deshalb treten bei
tiefen Werten stirkere Blutungen beziehungsweise Blutungs-
zeichen im Vergleich zur ITP auf.

Gemiss WHO-Einteilung der Blutungsneigung muss bei
Grad-IlI-Blutungen (Schleimhautblutungen, Gelenkblutun-
gen, blutiger Stuhl, Urin, Erbrechen oder Husten u. a.) und
bei Grad-IV-Blutungen (retinale Blutungen mit Visusverlust
und sonstige potenziell letale Blutungen) eine Therapie auf-
grund potenziell schwerer Blutungskomplikationen durch-
gefiihrt werden (20, 21). So haben Kleinkinder, die gerade
Laufen lernen, und zum Beispiel fussballbegeisterte Kinder
(Kopfball) ein hoheres Risiko als Jugendliche, welche ihre
Freizeit mit Computerspielen verbringen.

Medikamente, welche die Blutungsneigung im Sinne einer
transienten Thrombozytopathie erhéhen, sollten unbedingt
gemieden werden (z. B. Acetylsalicylsaure [ASS], nicht ste-
roidale Antirheumatika [NSAR] usw.). ASS sollte im Kindes-
alter aufgrund der moglichen Entwicklung eines Reye-Syn-
droms nur nach Nutzen-Risiko-Abschitzung und fast
ausschliesslich bei kardiologischen Erkrankungen verwendet
werden.

Tiefe Blutungen in Gelenke beziehungsweise Muskeln oder
verzogerte Blutungen nach Traumata sprechen eher fiir eine
zugrunde liegende Hamophilie als fiir eine Thrombozyto-
penie. Wichtige Hinweise aus der Krankengeschichte sind der
zeitliche Verlauf des Auftretens von Blutungszeichen, mog-
liche Traumata, Blutungen ab ano, Himaturie, Nasenbluten
und das Menstruationsverhalten.

Durch das Hinzuziehen von ilteren Blutbildern kann eine
Aussage hinsichtlich der Dynamik der Werte getroffen wer-
den. Dies hilft bei der weiteren Einteilung von erworbenen
und angeborenen Erkrankungen. Ebenfalls wichtig ist die
Systemanamnese hinsichtlich des Vorliegens einer B-Sympto-
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matik als Hinweis auf maligne, autoimmune oder infektiose
Erkrankungen. Fiir letztere Ursache sollte immer auch die
Reiseanamnese erfragt werden. Bei leicht erhohtem Risiko
fir eine ITP nach MMR-Immunisierung miissen bisher
durchgefiithrte Impfreaktionen erfragt werden. Bauch-
schmerzen mit blutigen Durchfillen konnen hinweisend fiir
ein hamolytisch-urdmisches Syndrom (HUS) sein.

Als erster diagnostischer Schritt gilt bei einer Thrombozyto-
penie die Bestitigung mittels erneuter Kontrolle, um bei ei-
nem Laborfehler iibermiassige Abkliarungen zu umgehen. Es
empfiehlt sich, stets ein komplettes Blutbild mit Ausdifferen-
zierung durchzufiihren. Grosse junge Plittchen sprechen fiir
eine Abbaustorung, kleine alte Plattchen eher fiir eine Leuk-
amie. Der periphere Blutausstrich hilft auch zur Erkennung
von Blasten, Fragmentozyten bei HUS oder Sphirozyten als
moglichem Hinweis auf eine himolytische Anidmie. Eine
Knochenmarkuntersuchung ist bei chronischer ITP nach ei-
nem Jahr, bei Auffilligkeiten im Blutausstrich und/oder bei
suggestiver Anamnese beziehungsweise klinischer Untersu-
chung zum Ausschluss maligner oder hypoplastischer
Knochenmarkerkrankungen indiziert. Rund 6 Prozent der
Leukdmien im Kindesalter fallen ohne Nachweis von Blasten
im peripheren Blut im Sinne einer aleukdamischen Leukdmie

Tabelle 3

Reaktiv

Mogliche Einteilung der Neutropenien

infektios, medikamentos-toxisch,
alimentar

Immunneutropenie

Neonatale Alloimmunneutropenie:
3. Lebenstag bis 4. Lebensmonat

Primare Autoimmunneutropenie:
typischerweise
5. bis 15. Lebensmonat

Schwere kongenitale
Neutropenie (SCN)

Kostmann-Syndrom (autosomal-
rezessiv)

Zyklische Neutropenie

Angeborene Erkrankungen
mit KM-Versagen

Shwachman-Diamond-Syndrom

Andere

primare Immundefekte, Stoffwech-
seldefekte

nach (31, 32)

38

auf. Bei unklaren Fillen und klinischer Verschlechterung gilt
also: Rechtzeitig mit dem Spezialisten eine Knochenmark-
punktion diskutieren!

Thrombozytose

Eine Thrombozytose (22, 23) liegt gemass WHO bei einer
Plattchenzahl > 450 000/pl vor. Man unterscheidet zwischen
reaktiven und klonalen neoplastischen Erkrankungen.

ARS MEDICI 1+2 | 2021

Griinde fur reaktive, meist transiente Thrombozytosen sind
Operationen, Traumata, bakterielle Infektionen und/oder
Eisenmangelandmie. Reaktive Thrombozytosen sind der
hdufigste Grund fiir erhohte Plattchenzahlen im Kindesalter.
Sie sind meist selbstlimitierend und brauchen keine Inter-
ventionen. Thrombozytosen mit autonomer Proliferation der
Megakaryozyten im Knochenmark treten bei den im Kindes-
alter hochst seltenen myeloproliferativen Erkrankungen auf.
Laborchemisch sollte ein Blutbild mit Differenzierung, Fer-
ritin und CRP-Konzentration angefordert werden. Zum Aus-
schluss von falsch hohen Ferritinwerten im Rahmen einer
Akutphasereaktion muss auch immer das CRP mitbestimmt
werden. Das CRP ist bei Patienten mit autonomer Prolifera-
tion meist nicht erhoht.

Typisch fiir eine im Kindes- und Jugendalter kaum vorkom-
mende chronisch-myeloische Leukdmie (CML) sind Spleno-
megalie, Leukozytose und das Philadelphia-Chromosom. An
eine essenzielle Thrombozythimie (ET) kann nach Aus-
schluss aller anderen Ursachen fiir eine Thrombozytose ge-
dacht werden. Fiir eine bei Kindern und Jugendlichen noch
seltener zu beobachtende Polycythaemia vera sprechen eine
Erhohung der roten Blutzellreihe, Splenomegalie, tiefe Ery-
thropoietinkonzentration und der positive Nachweis einer
JAK2-Mutation.

Die Auflosung unseres Falls: Trizytopenie

Der am Anfang des Artikels vorgestellte Patient hatte eine
ITP. Erfreulicherweise zeigte sich 4 Tage nach einmaliger
Immunglobulingabe ein rascher Anstieg der Thrombozyten
mit Normalisierung auf 212 000/pl. Hinweisend auf eine ITP
war der stets gute Allgemeinzustand ohne Nachweis von
Blasten im peripheren Blutausstrich mit raschem Ansprechen
auf Immunglobulingabe.

Wihrend Infekten sind transiente Zytopenien haufig, werden
aber oft nicht diagnostiziert, da bei harmlosen viralen Infek-
ten keine laborchemischen Bestimmungen durchgefihrt wer-
den (und auch nicht sollten). Nach knapp 3 Tagen hatte sich
das Himoglobin auf 129 g/l normalisiert, und die Leuko-
zyten waren auf 7390/ul angestiegen. Typischerweise liegt
bei einer ITP keine vergrosserte Milz vor. Bei einer Milzver-
grosserung sollte die Diagnostik erweitert werden (u. a.
CMV- und EBV-Screening, Differenzialdiagnose: kongenital
hdmolytische Andmien). A

Dr. med. Axel Karow

Abt. fir Himatologie und Onkologie
Universitatsklinikum Erlangen
Loschgestrasse 15

D-91054 Erlangen
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