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Was  will ich Ihnen erzählen …

• Funktion des Knochenmarks

• Welche Symptome werden durch ein 
gestörtes Knochenmark verursacht?

• Was sind die häufigsten Erkrankungen 
des Knochenmarks?

• Wie werden diese Erkrankungen 
diagnostiziert und behandelt?



Blutbildung im Knochenmark

Rotes  Mark 
Aktive Blutbildung
Volumen ca. 1500 ml
Bei Geburt in allen
Knochen aktiv
Bei Erwachs enen
haupts ächlich im
Becken, Brus tbein, 
Rippen und 
Wirbelkörpern

Gelbes Mark
Keine Blutbildung
Res erve mit
hämopoetis cher
Kapazität

•
–
–
–

–

•
–
–







Blutbildung

Stammzelle





S ymptome  bei Knochenmarks chädigung



Anämien



Flohs tichartige  Blutung  bei Thrombopenie



Arten der Knochenmarkerkrankungen

• Mangel an Zellen: Knochenmark-Aplasie

• Reifungsstörung: Myelodysplasie

• Gesteigerte Bildung: Myeloproliferation

• Verdrängung der Blutbildung durch entartete 
Zellen
- Leukämie, Lymphom
- Karzinominfiltration  



Knochenmarkerkrankung
Wie s te llt der Arzt die  Diagnos e?

Blutuntersuchungen

Knochenmarkpunktion

Blutbild: Leukozyten    Hämoglobin   Thrombozyten

Aplastische Anämie:

Myeloproliferative Erkrankung:

Myelodysplasie: n/ n/
Akute Leukämie:

↓ ↓ ↓
↑ ↑ ↑
↓ ↓ ↓

↑ ↓ ↓



Knochenmarkpunktion

Kortex        

Spong ios a

Mark  



Normalbefund Myelopro liferation

Aplas ie Verdrängung: Le ukämie



Mangel an roten Blutkörperchen:
Blutarmut (Anämie)



Bildungs s törung der roten Blutkörperchen

Mangel an „Grunds to ffen“:

Mange l an Botens toffen:

Erworbener Schaden der Stamm-/Vorläuferze lle

Angeborene  Erkrankungen

•
- Eisen verminderte Hämoglobin-Synthese
- Vitamin B12
- Folsäure

• Erythropoetin aus der Niere 
(Nierenerkrankungen)

•
- Toxine, ionisierende Strahlung, Medikamente
- genetische Veränderung: refraktäre Anämie( Myelodysplasie)
- Autoimmunreaktion: aplastische Anämie

•
- der Stammzelle
- der Hämoglobinsynthese
-der Zellenzyme / des Zellgerüstes

verminderte Zellteilung

⇒

⇒}



Eis enmange lanämie

Blutverlus t

Anämie

Eis enmangel

Bildungs s törung im Knochenmark durch 
verminderte  Hämoglobins ynthes e

• Eisengehalt des Körpers 3,5 – 4,5 g
davon 70% in Erythrozyten

• Ein Liter Blut enthält 0,5 g Eisen
• Chronischer Blutverlust als häufigste 

Ursache der Eisenmangelanämie

• Selten gestörte Eisenaufnahme im Darm

chronisch



Anämie  durch Vitamin B12 Mange l

Urs achen des  B12 Mangels :

Folgen:

• verzögerte Zellteilung, ohne Beeinflussung des
Zellwachstums hyperchrome, makrozytäre Anämie

• Vit. B12 wird im Magen an Intrinsic factor gebunden, 
im letzten Teil des Dünndarms resorbiert und in der
Leber gespeichert

- Mangelernährung
- Aufnahmestörung im Darm
- Pathologische Darmbesiedlung

(Fischbandwurm)
- Mangel an Intrinsic Factor bei chronisch

atropher Gastritis oder nach Magenoperation

- Blutarmut
- Rotfärbung der Zunge und Zungenbrennen
- Nervenschädigung  (Mißempfindungen,

Lähmung der Beine, Störung der 
Bewegungskoordination)

⇒



Anämien durch Hämoglobins ynthes es törung

• Mutation im Hämoglobin-Gen

• Thalassämie
(griechisch Mittelmeeranämie)

• Sichelzell-Anämie: 
- gehäuft in Malaria-Gebieten
- anfallsartigen schmerzhaften, 

z. T. lebensbedrohlichen Durchblutungs-
störungen ("Sichelzellkrisen") 

Target-Zellen Bürstenschädel



Blutarmut durch Abbau der roten 
Blutkörperchen in der Blutbahn:

Hämolytis che Anämie

Symptome: Urs achen:

Normalform           Sphärozyten Hämolyse

- Blutarmut
- „Gelbsucht“
- roter Urin

- Medikamente
- mechanisch
- angeboren



Aplas tis che Anämie

Immunreaktion gegen e igene 
Bluts tammzellen (Autoimmunreaktion)
Aus lös er: 

Therapie

•

•
meist unbekannt, selten Medikamente, Viren, 
Toxine, ionisierende Strahlung

• :
- Bluttransfusionen, Antibiotika
- Immunsuppressive Therapie

(Anti-Thymozyten-Globulin, Cyclosporin A, Kortison)
- allogene Stammzelltransplantation



Hämatopoetische
Stammzelltransplantation (SZT)

• autolog = Eigenspende

• allogen = artgleicher Spender 

• syngen = genetisch identer Spender

• xenogen = artfremder Spender

periphere Blutstammzellenperiphere Blutstammzellen
KnochenmarkKnochenmark
PlazentaPlazenta--RestblutRestblut

Stammzellquelle:Stammzellquelle:



Techniken zur Gewinnung Techniken zur Gewinnung 
hhäämatopoietis chermatopoietis cher StammzellenStammzellen



Stammzellrückgabe



Stammzelltransplantation
Mucositis Pneumonie



allogene S tammzell-Trans plantation:
Transplantat gegen Wirt Reaktion (GvHD)

akute GvHD:

- Haut
- Leber
- Darm

chronische GvHD:



Arten der Knochenmarkerkrankungen

Reifungs s törung: Mye lodys plas ie

• Mangel an Zellen: Knochenmark-Aplasie

•

• Gesteigerte Bildung: Myeloproliferation

• Verdrängung der Blutbildung durch entartete 
Zellen
- Leukämie, Lymphom
- Karzinominfiltration  



Reifungs s törung  be i Myelodys plas ie
Granulozyten Normoblas ten

normal wenig Granula

viele Kernsegmente

Keine Segmentierung

normal Kern „entrundet“

Kernfragmente

Viele Zellkerne



Myelodys plas ie

• Fehlen von weißen und roten Blutkörperchen 
sowie Blutplättchen

• Eingeteilung in Risikogruppen

• Oft jahrelang stabile Verläufe bei Niedrigrisiko

• Kann in eine Leukämie übergehen 
(Präleukämie)

• Behandlungsmöglichkeiten:
- Bluttransfusion
- Gabe von Erythropoetin
- DNA-Methylierungshemmer (Vidaza)
- allogene Stammzell-Transplantation



AB Rh (D) neg. 1% A Rh (D) neg. 6%
B Rh (D) neg. 2% B Rh (D) pos. 9%
AB Rh (D) pos. 4% 0 Rh (D) pos. 35%
0 Rh (D) neg. 6% A Rh (D) pos. 37%

Trans fus ion Blutgruppen A, B, AB und 0



Universal- -Konzentrate???

00

AB,A,B,0AB

B,0B

A,0A

verträgliches 
EK

EK-

Empfänger

Erythrozyten

A,B,AB

A, AB

B, AB

tödliches  
EK



Unerwüns chte  Wirkungen der Bluttrans fus ion:
Le itlinien der Bundes ärztekammer

Unerwüns chte  Wirkungen der Bluttrans fus ion:

Hämolytis che Trans fus ions reaktion

Sobald das Blut anfing, in seine Venen zu strömen,
fühlte er die Hitze entlang seiner Arme und unter den Achseln.
Sein Puls stieg an, und kurz darauf 
war sein Gesicht voll Schweiß.
Sein Puls schwankte stark
und er klagte über große Schmerzen in den Nieren,
über Übelkeit,
und er schüttelte am ganzen Körper […]
Er schlief ein und schlief die ganze Nacht […]

Als er erwachte, machte er ein großes Glas voll Urin,
das so schwarz war,
als sei es mit dem Ruß eines Kamins vermischt.

J. Denis (1668) 2:617Philos  Trans  R  S oc



Trans fus ion: Kreuzprobe

Spender

Empfäng er

Antig enpräs enz

Antikörperpräs e nz



Eis enüberladung durch Trans fus ionen

Eis enüberladung kann durch
Che lations behandlung verhindert werden

Keine  zus ätzliche  Eis engabe  trotz 
Blutarmut!

• Jede Blutkonserve enthält ca 250 mg Eisen
• Normale tägliche Eisenaufnahme ca 1mg
• Bei 2 Konserven pro Monat: 

6 g Eisenzufuhr pro Jahr 
(Gesamteisengehalt des Körpers
ca 4 g)

• Eisenüberladung kann zu Organschäden 
führen: Herz, Leber, endokrine Organe

•



Arten der Knochenmarkerkrankungen

Ges te igerte  Bildung: Mye loproliferation

• Mangel an Zellen: Knochenmark-Aplasie

• Reifungsstörung: Myelodysplasie

•

• Verdrängung der Blutbildung durch entartete 
Zellen
- Leukämie, Lymphom
- Karzinominfiltration  



Myeloproliferative Erkrankungen

Formen:

• Vermehrte Produktion von Leukozyten, Erythrozyten, 
Thrombozyten

• Polycythaemia vera (v.a. rote Blutkörperchen)

• Essentielle Thrombozythämie (v.a. Blutplättchen)

• Osteomyelofibrose/Osteomyelosklerose
(v.a. Blutplättchen)

• chronische myeloische Leukämie (alle Zellreihen)



Myeloproliferative Erkrankungen

• Alle Zellreihen meist normal 
funktionierend

• Oft deutliche Vergrößerung von 
Leber und Milz

• Gehäuft Thrombosen, 
Zirkulationsstörungen, anfallsartige 
schmerzhafte Rötungen der 
Extremitäten

• Übergang in Sekundärkrankheiten: 
Blastenkrise und bindegewebiger
Knochenmarks­Umbau



Chronis che  myelo is che Leukämie

Normales Blutbild Chronische myeloische Leukämie



CML durch Chromos omenveränderung bedingt

FISH

Philadelphia Chromosom
Translokation t(9;22)(q34;q11)



Druker B et al. N Engl J Med 2006;355:2408

Chro nis che myelo is che
Leukämie: 

Lang ze it-Krankheits ko ntro lle
mit Tyro s inkinas e-Inhibito ren:

Imatinib (Glivec ®)
Nilo tinib (Tas ig na®)
Das atinib (Spryce l®)

Stammzelltrans plantatio n
nur g anz s e lten no twendig



Therapie  der Polyc ythaemia vera

Aderlaß

Therapie  der e s s entie llen Thrombozythämie

Anagrelid

•

• ASS

• Hydroxyurea

• Interferon

•

• ASS

• Hydroxyurea

• Interferon



Arten der Knochenmarkerkrankungen

Verdrängung der Blutbildung durch entarte te  
Zellen
- Leukämie

• Mangel an Zellen: Knochenmark-Aplasie

• Reifungsstörung: Myelodysplasie

• Gesteigerte Bildung: Myeloproliferation

•

, Lymphom
- Karzinominfiltration  



Arten der Leukämie

Chronis che  lymphatis che
Leukämie  

(CLL)

Akute  lymphatis che
Leukämie  

(ALL)

Chronis che  myelo is che
Leukämie  

(CML)

Akute  mye lo is che
Leukämie  

(AML)

M.Wernig/Lehre/LKH-Klgft/2005



Akute  lymphatis che Leukämie

M.Wernig/Lehre/LKH-Klgft/2005

• Die akute lymphatische Leukämie ist die häufigste 
Krebsform im Kindesalter. 

• Am meisten erkranken Kinder um das vierte 
Lebensjahr an dieser Krankheit. 

• Ungefähr einer von 100.000 Menschen pro Jahr ist 
von ALL betroffen. 

• Zellen reifen nicht aus und bleiben im 
Blastenstadium hängen



Akute  lymphatis che Leukämie

Kinder Erwachs ene

Jahre Monate

Standardris iko
mittleres  Ris iko
hohes  Ris iko

Standardris iko

Sehr hohes  Ris iko

hohes  Ris iko



Akute  mye lo is che Leukämie

M.Wernig/Lehre/LKH-Klgft/2005

• Eine akute myeloische Leukämie tritt vor allem im 
Erwachsenenalter auf. 

• Die Häufigkeit einer akuten myeloischen Leukämie 
steigt mit dem Lebensalter
- mittleres Alter bei Diagnose 62 Jahre

• Bis zu 15 Neubildungen pro 100 000 Einwohner im 
Jahr

• Zellen reifen nicht aus und bleiben im 
Blastenstadium hängen



Akute  mye lo is che Leukämie

All-trans Re tino ls äure (Ves ano id®)

Vollremission bei Pat. < 65 Jahre: ca. 60-70%

nach Risikogruppen AML M3 (Promyelozytenleukämie)



Wie wird die  akute  Leukämie  behandelt?

Akute Leukämien (AML und ALL) bedürfen einer 
sofortigen, sehr intensiven Chemotherapie. 

Ziel der Behandlung ist eine komplette 
Krankheitsrückbildung (Remission) und 
Erreichen einer Langzeitremission (= Heilung) 

Behandlungsphasen:
- Einleitungstherapie (Induktionstherapie) 
- Festigungstherapie (Konsolidierungstherapie)
- Erhaltungstherapie



Chronis che  Lymphatis che Leukämie  (CLL)

• Mittleres Erkrankungsalter: 65 Jahre
Nur zehn Prozent < 50 Jahre. 

• Männer sind etwa zwei- bis dreimal häufiger 
betroffen als Frauen. 

• In bis zu 70 Prozent der Fälle wird die Diagnose 
durch einen Zufallsbefund, z.B. beim Hausarzt 
gestellt

• Eine CLL kann bis zu 20 Jahre lang gutartig 
verlaufen, das heißt, der Patient zeigt außer 
vergrößerten Lymphknoten und eventueller 
Müdigkeit sowie Appetitlosigkeit keine Symptome



Therapiezie le be i der CLL

- Kontrolle der Krankheitssymptome

- Besserung der Knochenmarkinsuffizienz

- Verbesserung der Abwehrleistung

- Verbesserung der Lebensqualität

- Verlängerung des Überlebens

jedoch:

- keine Aussicht auf Heilung

- daher möglichst geringe Nebenwirkungen

- keine Behandlung der asymptomatischen Erkrankung 



Danke fDanke füür Ihre Aufmerks amkeit !r Ihre Aufmerks amkeit !
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