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DIAGNOSEN DER TRANSPLANTIERTEN PATIENTENDIAGNOSEN DER TRANSPLANTIERTEN PATIENTEN
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Transplantationscharakteristika

� Alter: Patienten - 48 (18-61); Spender - 50 (30-82)

� Unverwandter Spender - 33%; PBSCT - 81%; HLA-identisch - 100%

� Transplantate: MNC - 7,1x108/kg (1,7-12,2); 
CD34+ - 5,0 x106/kg (2,7-6,6); 
CD3+ - 2,2x108/kg (0,11-4,5)

� Engraftment: Leukozyten T 14 (11-19); 
Thrombozyten T 15 (11-29)

� Vortherapien: 12 Patienten nach 1-3 AutoPBSCT; 
alle Patienten nach
> 3 Zyklen konventioneller Therapie

� Konditionierung: Fludarabin 30mg/m² T-6 – T-2 -; 
Treosulfan 10g/m² T-6 – T-4 (n=12), 12g/m² (n=15)

� GVHD Prophylaxe CyA, MTX, bei unverwandtem Spender ATG

� Infektionsprophylaxe nach üblichem Standard



CHIMÄRISMUSANALYSECHIMÄRISMUSANALYSE

Früher kompletter 
Chimärismus, Tag +28 

(26/27 Patienten)

Gemischter 
Chimärismus

Kompletter Chimärismus

10 Patienten – CR an Tag +60

5 Patienten – niedriger Anteil
Spenderzellen – Rezidiv, 2 Tod an
Grundkrankheit

2 Patienten – Tod in Infektion

5 Patienten – stabile CR  

3 Patienten – Tod in Infektionen, 

1 Patient – Tod in GVHD



Prognostische  Bedeutung der ChimärismusanalysePrognostische  Bedeutung der Chimärismusanalyse
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Ergebnisse
Überleben 19 / 27 (70%)

Rezidive 10 
(im Mittleren nach  282 Tagen)

Tod in Erkrankungsprogress 1
Akuter Herztod 1
Infektionen Viren 1

Pilze 3
GVHD 2

Akute Graft versus Host Erkrankung 19 (70%)
Grad II-IV 13 (49%)

Chronische GVHD 10/21 (48%)

Überleben Tage: 690 (59 – 1306)  



Therapie der Rezidive nach 
allogener Transplantation

Reduzieren der Immunsuppression 4

DLI 1

Velcade 2

Thalidomid 2



Chimärismusuntersuchung
Patient S.M., 60 Jahre, Plasmozytom, MRD PBSCT

Spender: Bruder, 74 Jahre
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Schlußfolgerungen

Molekulargenetische Methoden eignen sich zum Monitoren der
Transplantatfunktion nach intensitätsreduzierter Kondi tionierung 
und allogener HSCT

Ein gemischter Chimärismus mit einem hohen Anteil von Spe nderzellen ist
nicht zwingend Ausdruck eines beginnenden Rezidivs oder ei nes
Transplantatversagens

Besonders nach intensitätsreduzierter Konditionierung und allogener HSCT 
bei niedrigmalignen (niedrigproliferativen) Erkrankun gen hat die 
engmaschige Bestimmung des Chimärismus therapeutische
Konsequenzen für die Immunsuppression
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Thromboseprophylaxe
Verschiedene Aspekte



Hämophilie Thrombophilie

Thrombozytenmangel prädisponierende Risikofaktoren
Diss. intrav. Coaguolopathie Immobilität, Malignom

Faktorenmangel genetische Disposition



Virchow‘sches Trias

• Venöse Stase

• Endothelschädigung

• Erhöhte Gerinnbarkeit



Gewebeläsion

Gewebethromboplastin

Fremdoberflächenaktivierung
(z.B. Dialyse, HLM, etc.)

Gerinnungshemmung

Protein C + S
Hemmung von F. Va + F. VIIIa

ATIII (+ Heparin)
Inaktivierung von F. IIa

Plasmin
Spaltung von Fibrin

Plasmatische Gerinnung - Physiologie





Blutungen Thrombosen

Angeborere
Ursache

Störungen der Gerinnung

Angeborene 
Ursache

Erworbene 
Ursachen

Erworbene 
Ursachen

Malignome
Autoimmunerkrankungen
Infektionen
Medikamente
Schwangerschaft
Trauma



Thrombophilie



Thrombose / Embolie



Thrombophilie und Malignom



Thromboseprophylaxe 
mit Heparinen



Niedrigmolekulare Heparine

LMWH Indikation

Clexane (Enoxiparin) Therapie tiefer Beinvenenthrombosen

Therapie bei instabilen APS und Myokardinfarkt

Thromboseprophylaxe Dialyse

Fragmin P (Dalteparin) peri- und postoperative Prophylaxe tiefer

Fragmin P forte Venenthrombosen

Fraxiparin (Nadroparin) Perioperative Thromboseprophylaxe 

Therapie tiefer Beinvenenthrombosen

Thromboseprophylaxe bei Dialyse

Innohep (Tinzaparin) Behandlung von Thrombosen und 
thromboembolischen Erkrankungen



Thrombose Therapie 1



Thrombose Therapie 2



Antikoagulatorische Therapie

Heparin
fraktioniert/unfraktioniert
sofortiger Wirkungseintritt
kurze Wirkdauer

Therapiekontrolle: PTT

Antidot: Protamin

Cave: HIT

Cumarine
langsamer Wirkungseintritt
lange Wirkdauer (HWZ: 44 Std. – 7 Tage)

Therapiekontrolle: Quick, INR

Antidot: Vit. K, PPSB

Cave: Arzneimittelinteraktionen, Ernährung



Arg506Gln

APC-Resistenz / Faktor V- Leiden

Heterozygotenfrequenz ~5%

Heterozygote
~7-fach erhöhtes Risiko

Homozygote
~80-fach erhöhtes Risiko



Hyperviskositätssyndrom 
Ursachen

1. Hyperzellularität: 
a) Myeloproliferative Syndrome:

CML, PV, OMF, ET
b) hochzelluläre akute Leukämien
c) lymphoproliferative Erkrankungen

2. Hyperproteinämien
Multiples Myelom, Immunozytom

3. Flüssigkeitsmangel



Hyperviskositätssyndrom
Klinik

- Durchblutungsstörungen

im arteriellen und venösen Schenkel

(Infarkte, Insulte, Thrombosen, z.B.

Priabismus)

- Arterielle Hypertonie


