Hematologie

Kliniek en laboratoriumdiagnostiek

Dr. E. ten Boekel
Dr.B.A. de Boer

Eerste druk

Syntax Media — Amersfoort




©2026, Uitgeverij Syntax Media, Amersfoort

Alle rechten voorbehouden. Niets uit deze uitgave mag worden verveelvoudigd, opgeslagen in een geauto-
matiseerd gegevensbestand, of openbaar gemaakt, in enige vorm of op enige wijze, hetzij elektronisch,
mechanisch, door fotokopieén, opnamen, of enige andere manier, zonder voorafgaande schriftelijke toe-
stemming van de uitgever.

Voor zover het maken van reprografische verveelvoudigingen uit deze uitgave is toegestaan op grond van
Artikel 16h Auteurswet 1912 dient men de daarvoor verschuldigde vergoedingen te voldoen aan Stichting
Reprorecht (www.reprorecht.nl). Voor het overnemen van gedeelte(n) uit deze uitgave in bloemlezingen,
readers en andere compilatiewerken (artikel 16 Auteurswet 1912) kan men zich wenden tot Stichting PRO
(www.stichting-pro.nl).

No part of this book may be reproduced in any form by print, photoprint, microfilm or any other means
without written permission from the publisher.
No text & datamining.

ISBN: 9789491764755

Omslagontwerp: AlphaZet prepress, Bodegraven
Ontwerp en opmaak binnenwerk: AlphaZet prepress, Bodegraven
Bureauredactie: Wouter van Rennes

Mlustratieverantwoording:

Omslagbeeld, afb. 1.1 t/m 1.5,1.7 en 1.8, 2.2, 2.4 t/m 2.6, 3.1 t/m 3.7, 4.1 t/m 4.5, 5.1 t/m 5.6, 5.8 t/m 5.10,
6.1t/m6.3,6.6,6.10,6.11,7.1t/m7.6,7.9t/m 7.12,8.1 t/m 8.4,9.1 t/m 9.3,9.5t/m 9.7, 10.1, 10.4, 10.5, 10.8
t/m 10.11, 11.1, 11.3, 11.5 t/m 11.15, 11.25: Peter Fitzverploegh

Afb 1.6: von Willebrand Disease: Diagnosis, Classification, and Treatment | Oncohema Key
Afb.2.1,2.3,5.7,6.4,6.5,6.7 t/m 6.8,7.7, 7.8, 8.5 t/m 8.12, 9.4, 9.8, 10.2, 10.3, 10.6. 10.7, 10.12, 11.4:
www.cellwiki.net/nl

Afb. 11.2: Tijdschrift Laboratoriumgeneeskunde | Complexe transfusiediagnostiek deel 2: stroomschema
ABD-discrepanties

Afb. 11.16: Tijdschrift Laboratoriumgeneeskunde | Complexe transfusiediagnostiek deel 1: stroomschema
antistof-typering

Afb. 11.17, 11.22: Tijdschrift Laboratoriumgeneeskunde (feb 2021)

De uitgever heeft ernaar gestreefd de auteursrechten te regelen volgens de wettelijke bepalingen. Zij die
desondanks rechten menen te kunnen doen gelden, kunnen zich alsnog tot de uitgever wenden.

Eventuele opmerkingen over deze uitgave kunt u richten aan:
Uitgeverij Syntax Media BV

info@syntaxmedia.nl

www.syntaxmedia.nl



Voorwoord bij de eerste druk

Als vervolg op de boeken Klinische chemie en hematologie voor analisten bestond
de wens om een afzonderlijk boek te ontwikkelen dat zich volledig richt op het
vakgebied hematologie. Met Hematologie, kliniek en laboratoriumdiagnostiek wil-
len wij in deze behoefte voorzien. Na drie jaar intensief werken ligt dit boek nu
VOor je.

In de verschillende hoofdstukken wordt de hematologie over de volle breedte
uitgebreider en diepgaander behandeld dan in de eerder verschenen basisboe-
ken. In het boek wordt extra aandacht gegeven aan de pathologie en diagnostiek
van bloedstolling, anemie, leukemie en bloedtransfusie. Daarmee is dit boek bij-
zonder geschikt voor het hbo- en academisch onderwijs en als naslagwerk voor
professionals die werkzaam zijn in de gezondheidszorg. De hoofdstukken zijn
inhoudelijk op elkaar afgestemd, maar kunnen ook afzonderlijk worden geraad-

pleegd.

Wij danken de vele klinisch chemici die ons met hun deskundige adviezen en
waardevolle ondersteuning hebben geholpen bij de totstandkoming van dit boek.
De geraadpleegde literatuur per hoofdstuk is te vinden op www.syntaxmedia.nl
op de pagina van het boek.

Wij hopen dat Hematologie, kliniek en laboratoriumdiagnostiek een waardevolle
bijdrage zal leveren aan iedereen met interesse in de hematologie.

Voor suggesties, op- en aanmerkingen houden wij ons van harte aanbevolen
(e-mail: info@syntaxmedia.nl).

De redactie,
Edwin ten Boekel en Bauke de Boer

juni 2026
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1 Aangeboren enverworven coagulopathieén

1.5.3 Stollingsstoornissen als gevolg van vitamine K-tekort
Vitamine K is essentieel voor de synthese van stollingsfactoren II, VII, IX en
X, evenals van proteine C en proteine S (afb. 1.7). De vitamine K-athankelijke
stollingsfactoren bevatten allemaal een GLA-domein dat essentieel is voor hun
functie in de stollingscascade. Dit domein bevat y-gecarboxyleerde glutamaat-
residuen, die een negatieve lading dragen en de factoren in staat stellen te bin-
den aan fosfolipidevlakken op geactiveerde trombocyten of beschadigd endo-
theel. Calcium stabiliseert de conformatie van het domein en fungeert als een
brug tussen de negatieve glutamaatresiduen en de fosfolipiden op geactiveerde
trombocyten of beschadigd endotheel. Hierdoor worden de factoren optimaal
gepositioneerd nabij hun substraten, wat de efficiéntie van enzymatische reac-
ties in de cascade maximaliseert. De y-carboxylering van glutamaatresiduen is
volledig vitamine K-afhankelijk, wat betekent dat een tekort aan vitamine K of
een defect in dit proces resulteert in onvoldoende geactiveerde stollingsfactoren
en verminderde trombinevorming. De diagnose wordt vermoed bij een geschie-
denis van langdurig antibioticagebruik, ondervoeding of andere risicofactoren.

[ protrombine precursor ] [ protrombine ]
HHG HoSQ
/\/\N—(IZ—C/\/\ /\/\N—(II—C/\/\

[ glutaminezuur ] CH2 CH2 y-carboxy
CIHZ ICH glutaminezuur

| N
COOH HOOC COOH

[ gereduceerd vitamine K ] [ geoxideerd vitamine K ]
[ vitamine-K epoxide reductase ]
remming
coumarine derivaten
(bijvoorbeeld warfarine)

Afbeelding 1.7 Remming van vitamine K-afhankelijke stollingsfactoren door coumarinederivaten



bine in reticulocyten (RET-He) is een nuttige parameter bij zwangerschapsane-
mie (par. 6.13.3). Het helpt onderscheid te maken tussen fysiologische hemo-
dilutie, ijzergebrek en andere oorzaken van anemie en is bovendien bruikbaar
voor vroege monitoring van ijzertherapie.

6.13  Belangrijke laboratoriumparameters gebruikt bij anemie-
diagnostiek
Anemiediagnostiek berust op een combinatie van bloedonderzoek, beenmerg-
onderzoek en bij specifieke verdenkingen moleculaire of enzymatische analy-
ses. Hierna zullen belangrijke diagnostische bepalingen worden behandeld.

6.13.1 Microscopische bloeduitstrijk

Het beoordelen van een microscopische differentiaal, ofwel een bloeduitstrijk
onder de microscoop, is een belangrijk onderdeel bij de diagnostiek van ane-
mie en andere hematologische afwijkingen. Deze techniek geeft inzicht in de
morfologie van erytrocyten, leukocyten en trombocyten, wat aanwijzingen kan
bieden voor de oorzaak van de anemie. Zo kan de aanwezigheid van abnormale
leukocyten aan het licht worden gebracht, wat kan wijzen op leukemie of ande-
re hematologische maligniteiten als oorzaak van de anemie.

Bij anemie kunnen er verschillende typen erytrocytenafwijkingen in de
bloeduitstrijk worden gezien (tabel 6.4 en afb. 6.7) die een diagnostische rich-
ting kunnen aangeven.

sikkelcellen schietschijf&ellen 7 sferocyten

elliptocyten Howell-Jolly-lichaampjes fragmentocyten

Afheelding 6.7 Voorbeelden van verschillende typen afwijkingen van erytrocyten
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11.1

Bloedgroepen en bloedtransfusie-
diagnostiek

Dr. L. Wever-Schoonen, Dr. F. Weerkamp

Het hoofdstuk Bloedgroepen en bloedtransfusiediagnostiek is opgedeeld in
drie delen. Deel A behandelt de mogelijke discrepanties die kunnen optreden
bij bloedgroepbepalingen. In deel B wordt het typeren van antistoffen beschre-
ven, waarbij ook wordt ingegaan op de problematiek rond het aantonen en
identificeren van irregulaire antistoffen. Ten slotte worden in deel C diverse la-
boratoriumtechnieken behandeld.

Bloedgroepbepaling en discrepanties

Inleiding

Bij een erytrocytentransfusie is toediening van een product met een compatibele
ABO- en rhesus-D-bloedgroep van groot klinisch belang. Als een ABO-incom-
patibele transfusie gegeven wordt, kan een ernstige en soms fatale hemolytische
transfusiereactie volgen door de aanwezigheid van natuurlijk voorkomende
anti-A- en anti-B-antistoffen (tabel 11.1). Daarom is de correcte uitvoering en
interpretatie van de ABD-bloedgroepbepaling van zowel de patiént als de donor
een essentieel onderdeel van transfusiediagnostiek.

Tabel 11.1 ABO-bloedgroepcompatibiliteitstabel

A B AB 0
antigenen op erytrocyt A-antigenen B-antigenen A- en B-antigenen geen A-,
geen B-antigeen

¥ K B 3

bloedgroep

antistoffen in bloed anti-B anti-A geen anti-A anti-A én anti-B
geen anti-B
kan bloed ontvangen van Aen0 BenO A,B,ABen0 0
kan bloed geven aan AenAB Ben AB AB A,B,ABen0

Bij het grootste deel van de patiénten zal de bloedgroepbepaling geen problemen
opleveren. Het kan echter voorkomen dat er onduidelijkheid ontstaat over de
precieze bloedgroep van de patiént. Omdat er een scala aan mogelijke oorzaken
is voor discrepante reacties bij de ABD-bloedgroepbepaling, kan een goed over-
zicht hiervan hulp bieden bij het oplossen van dergelijke discrepanties. In deel A
van dit hoofdstuk zullen veelvoorkomende problemen bij de ABD-bloedgroep-
bepaling behandeld worden. Let wel, de lokale procedures betreffende erytro-
cytentransfusie kunnen per ziekenhuis verschillen. Dit deel dient dan ook met
name als handvat bij ingewikkelde ABD-bloedgroepdiscrepanties.
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