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Welttag des Labors -
Besucher iiberrascht die Komplexitit der Labormedizin

Der ,Welttag des Labors” Ende April
war fiir das Labor 28 eine gute Gelegen-
heit, fiir die Kolleginnen und Kollegen
sowie Mitarbeiterinnen und Mitarbei-
ter der zuweisenden Arztpraxen und
Krankenhiuser einen ,Tag des offenen
Labors” zu veranstalten. Vier Kurzvor-
trige zu den Themengebieten Allergie-
diagnostik, Praanalytik, Leberfunktions-
stéorungen und Hamatologie bildeten
den Informationsrahmen. Gaste aus
mehr als 90 Einrichtungen haben sich
bei den Laborfiihrungen iiber die ver-
schiedenen Abliufe in einem medizini-
schen Labor informiert und so einen
Eindruck von der Vielfiltigkeit und
Komplexitat der verschiedenen Prozes-
se erhalten. In jedem Arbeitsbereich
hatten die Mitarbeiterinnen und Mitar-
beiter aus dem Labor 28 verschiedene
Dinge zur Veranschaulichung vorberei-
tet und beantworteten alle weiterge-
henden Fragen. Im Konferenzraum gab
es dazu ausreichend Gelegenheit zu
Diskussion und Gedankenaustausch.

Am Ende des Tages gab es auf allen Seiten zu-
friedene Gesichter. Fir die Besucher war es
sehr interessant und im Hinblick auf die eige-
ne Organisation in der Praxis hilfreich, die
Abl3ufe von der Blutentnahme bzw. den Fahr-
dienst iber den Probeneingang und die Pro-
benvorbereitung bis hin zu den Laboranalysen
mit den unterschiedlichsten Labormethoden,
-verfahren und -geréatesystemen einmal direkt

zu sehen. Fiir die Probenentnahme beim Pati-

enten in der Praxis ist beispielsweise auch
wichtig, ausreichend Kenntnisse {iber das rich-
tige Probenmaterial und gegebenenfalls be-
sondere Vorgaben fiir die weitere Lagerung
oder den Transport vermittelt zu bekommen.

Fiir die meisten war auch Uberraschend, wie
umfangreich und detailliert die MaRnahmen
zur Qualitdtssicherung in einem medizini-
schen Labor sind. Vor Beginn der Untersu-
chung von Patientenproben, am Ende des
Arbeitstages und je nach Haufigkeit auch wah-
rend des Arbeitstages wird durch Kontrollpro-
benmessungen die Zuverldssigkeit der einge-
setzten Methoden und Gerite {iberpriift. Bei
der Freigabe der Messwerte (iberpriifen die
Medizinisch-technischen Laboratoriumsassis-
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tentinnen und -assistenten (MTLA) weitere
Kriterien, bevor die Fachérzte in ihrem jeweili-
gen Bereich die medizinische Befundfreigabe
durchfiihren. Dabei erfolgt bei einer sehr gro-
Ren Anzahl von Befunden auch eine individu-
elle Interpretation der Ergebnisse im Zusam-
menhang mit den gegebenenfalls vorliegen-
den weitergehenden Angaben zur klinischen
Symptomatik.

Bevor die Patientenproben fiir die Analyse zur
Verfigung stehen, werden Sie im Bereich der
Probenannahme fiir diese Analyse vorbereitet,
ein insgesamt sehr komplexer und anspruchs-
voller Arbeitsbereich im Labor. Nach dem Ein-
treffen der Proben mit dem Kurierdienst iiber-
nehmen die Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter
die Proben und priifen die speziell fir den
Transport diagnostischer Proben ausgewahlten
Behalter. Die einsendende Arztpraxis kenn-
zeichnet besondere Proben mit medizinischer
Dringlichkeit oder gar Eilbediirftigkeit. Diese
Proben werden dann im Arbeitsprozess bevor-
zugt bearbeitet, damit die Befundergebnisse
maéglichst schnell vorliegen und dem Uiberwei-
senden Arzt mitgeteilt werden kénnen.

Zu den wichtigsten Arbeitsschritten in der
Probenannahme gehort die Eingangsbegut-
achtung der Proben nach den Kriterien ,aus-
reichende Probenmenge”, ,fiir die Analyse
richtiges Probenmaterial”, , Einhaltung der fur



die Analyse korrekten Lagerungs- und Trans-
portbedingungen” sowie , eindeutige Proben-
identifikation”. Bei mehr als 2.000 verfligbaren
Laboruntersuchungen im Labor 28 sind eine
ausreichend lange Einarbeitungszeit und viele
Detailkenntnisse an diesem Arbeitsplatz erfor-
derlich. Aufféllige Proben werden an einen be-
sonderen Bereich iibergeben. Hier wird ge-
priift, unter welchen Bedingungen die angefor-
derten Laboruntersuchungen auf der Grund-
lage der bestehenden Vorgaben des Qualitats-
managementsystems noch durchgefiihrt wer-
den. Gleichzeitig erfolgen bei unklaren Anfor-
derungen Riickfragen in den einsendenden

Praxen. Sollte einmal die eingeschickte Pro-
benmenge fiir die Durchfiihrung aller ange-
forderten Laboruntersuchungen nicht ausrei-
chen, so erfolgt ebenfalls eine Rickfrage, um
eine Priorisierung der Anforderungen vorneh-
men zu kdnnen. Das ist insbesondere bei Kin-
derproben von groRer Bedeutung.

Nach dem wichtigen Schritt der Eingangsbe-
urteilung kénnen bis auf wenige Ausnahmen
fast alle eingeschickten Proben untersucht
werden. Die Probenvorbereitung fiir die Ana-
lyse endet mit dem sehr komplexen Verfahren
der Verteilung der Patientenproben auf die

verschiedenen Laborarbeitsplatze, an denen
die Laboruntersuchungen von den MTLA
durchgefiihrt werden. Hierzu werden je nach
Anforderung und Bedarf auch Teilproben der
eingeschickten Proben hergestellt und diese
dann in die Laborbereiche gegeben. Durch
die gleichzeitige Untersuchung der Patienten-
proben an verschiedenen Stellen im Labor
kann die Zeit bis zur Erstellung des laborérztli-
chen Befundes deutlich verkiirzt werden. Fir
den Patienten hat das den Vorteil, dass der
behandelnde Arzt schneller die Diagnose stel-
len oder den Krankheits- bzw. Therapieverlauf
beurteilen kann.

Ubersicht Himoglobinopathien und sinnvolles
diagnostisches Vorgehen

Unter einer Hamoglobinopathie ver-
steht man eine angeborene Stoérung
der Synthese der Hamoglobinketten.
Das Hamoglobinmolekiil besteht aus
vier Polypeptidketten mit jeweils einer
Hamgruppe. Gesunde Erwachsene ha-
ben drei verschiedene Hamoglobine:

ca. 97 % HbA
ca. 3% HbA2
< 0,5% HbF

(2 a- und 2 B-Ketten)
(2 a- und 2 3-Ketten)
(2 a- und 2 y-Ketten)

Neugeborene haben 70-90 % HbF, Erwachse-
nenwerte werden nach ca. zwei Jahren er-
reicht.

Zwei Gruppen von Hamoglobinopathi-

en werden unterschieden

1. Synthesemangel einer intakten Hdmoglobin-
kette = Thalassamie-Syndrome

2. Strukturverénderung in einer Hdmoglobin-
kette = anomale Hamoglobine (z. B. HbS)
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Hamoglobinopathien zéhlen mit ca. 7% An-
lagetrdgern weltweit zu den haufigsten here-
ditdren Anomalien liberhaupt. Blutbildveran-
derungen findet man in den meisten Fallen,
schwere klinische Verldufe werden praktisch
aber nur bei homozygoten Patienten oder
kombinierten Hamoglobinopathien beob-
achtet.

Lander mit hoher Préavalenz:

® im Mittelmeerraum (Tirkei 7-10%, Italien
und Griechenland etwas weniger)

® in arabischen Landern (5-40 %, regional
bis 60 %)

® Afrika (5-30%)

® Siidostasien (5-40%, regional bis 70 %)

® Zentralasien und Indien (10-20%).

Deutschland zéhlt zu den Landern mit sehr
niedriger Prévalenz. Durch die Zuwanderung
nimmt die Zahl an Anlagetragern und Erkrank-
ten in Deutschland in den letzten Jahren aber
deutlich zu, so dass bei der Differenzialdiag-
nose von Anamien zunehmend auch Hamo-
globinopathien mit in Erwéagung gezogen wer-
den missen. Nach Schatzungen (1, 2) sind
ca. 5% der Migranten und ca. 1% der Gesamt-
bevélkerung in Deutschland Gentréger.

Hierzu einige Zahlen aus der Ulmer Langzeit-
studie (Literatur 1 und 2, aktuelle Daten wur-
den uns freundlicherweise von Frau Prof. Koh-
ne zur Verfligung gestellt), bei der zwischen
1971 und 2014 insgesamt 134.429 Blutpro-
ben von Patienten mit entsprechendem Ver-
dacht untersucht wurden: in 34% der Fille
konnte eine Hdmoglobinopathie nachgewie-
sen werden (29,6% zugewanderte, 4,4%
deutschstimmige Personen). Thalassamie-
Anlagetrager waren mit einem Anteil von ca.

76 % am haufigsten (davon 86 % B- und 14 %
a-Thalassdmien), den Rest stellten Hamoglo-
binstrukturanomalien (hier flihrend HbS-Anla-
getrager). Ca. 6.000 Patienten in Deutschland
haben eine schwere bzw. mittelschwere Ha-
moglobinopathie: an erster Stelle steht die
Sichelzellkrankheit (ca. 3.300 Falle) gefolgt
von B-Thalassamia major und intermedia (ca.
1.000 Patienten) sowie seltenere Formen.

Aber auch bei asymptomatischen Trégern ist
die Diagnose aus differenzialdiagnostischen
Griinden sowie bei familidrer Disposition und
bei Familienplanung wichtig.

Indikationen zur Abkldrung einer Ha-
moglobinopathie (1, 2, 3)

Zunichst sollte die Anamnese und Symptoma-
tik auf eine angeborene Stérung hindeuten.

® mikrozytére, hypochrome Anémie, nach (!)
Ausschluss eines Eisenmangels

® chronisch hdamolytische Anémie unklarer
Ursache

® GefdBverschliisse bei Patienten aus Gebie-
ten mit hoher Prévalenz an HbS und HbC

® durch Medikamente induzierte Andmien

® Erythrozytosen unklarer Genese

® Hydrops fetalis ungeklarter Genese

® familidre Disposition und Kinderwunsch

Stufendiagnostik

1. Blutbild

Meist findet sich eine Hypochromasie (MCH|)
und Mikrozytose (MCV|) genauso wie auch
bei einer Eisenmangelanamie oder bei einer
ACD (Anaemia of chronic disease). Im Gegen-
satz hierzu ist bei Himoglobinopathien aber
die Erythrozytenzahl oft erhéht oder im obe-
ren Referenzbereich und die RDW (Erythrozy-



tenverteilungsbreite) unauffallig. Nicht selten
besteht aber neben einer Himoglobinopathie
auch zusatzlich ein Eisenmangel!

2. Ausschluss Eisenmangel

° Erniedrigtes Ferritin beweist einen Eisen-
mangel, der zunéchst ausgeglichen werden
sollte. Bei Persistenz der hypochromen, mi-
krozytdren Anamie trotz Ausgleich des Ei-
senmangels oder bei hochgradigem Ver-
dacht auf zusétzliche Hdmoglobinopathie
(z.B. in der Schwangerschaft) ist eine zu-
grundeliegende Hamoglobinopathie auszu-
schlieRen. Ausgepréagter Eisenmangel kann
zudem in der Hamoglobinelektrophorese
(s. u.) eine B-Thalassamia minor maskieren.

CRP und léslicher Transferrinrezeptor
(sTFR) Da Ferritin ein Akute-Phase-Protein
ist, kann es im Rahmen entziindlicher Er-
krankungen auch bei bestehendem Eisen-
mangel normal gemessen werden. Bei CRP-
Erhdhung ist ein erhohter Ferritin-Index
(sTFR/log Ferritin) und erhdhter RDW je-
doch hinweisend auf einen Eisenmangel.

3. Ggf. Hamolyseparameter (Haptoglobin,
LDH, Retikulozyten, Bilirubin), da viele Hamo-
globinopathien eine Hamolyse verursachen.

4. Hamoglobinelektrophorese i. d. R.
nach Ausschluss eines Eisenmangels

Hier werden die Hamoglobinketten elektro-
phoretisch. Mit dieser Diagnostik kénnen die
haufigsten Hamoglobinopathien (B-Thalass-
amie, HbS, HbC, HbE, HbD) diagnostiziert
werden. In unserem Labor wird die hochauf-
I6sende Hb-Kapillarelektrophorese durchge-
fiihrt. Bei unauffalliger Hb-Elektrophorese aber
typischen Blutbild-Verdnderungen ist an eine
a-Thalassamie zu denken, bei unklarer patho-
logischer Hb-Elektrophorese an Kombinati-
onsformen (z.B. HbS/B-Thalassamie etc.) oder
seltene Hb-Anomalien. In diesen Fallen ist eine
weiterfiihrende Diagnostik in Form einer

5. Molekulargenetischen Untersuchung
erforderlich.

Mittels PCR, Sequenzierung und MPLA kén-
nen eine Mutationssuche und Deletionsdiag-
nostik durchgefiihrt und somit gezielt weitere
Hamoglobinopathien ausgeschlossen bzw.
nachgewiesen werden.

Diese Stufendiagnostik kann in unserem Labor
aus einer einzigen Blutprobe erfolgen.

Zunéchst wird die Hb-Elektrophorese in Kom-
bination mit einem Blutbild durchgefihrt.

Der iiberwiegende Anteil an Hdmoglobinopa-
thien ist so eindeutig zu diagnostizieren.

Sofern eine erganzende Genotypisierung sinn-
voll ist, wird dies im Befund mitgeteilt. Bei
zeitnaher Nachforderung inklusive Einwilli-
gung nach Gendiagnostikgesetz (z. B. per
Fax), wird die molekulargenetische Untersu-
chung veranlasst.

Fir dieses Vorgehen bendtigen wir primar ei-
ne EDTA-Blut-Monovette mit der Anforderung
,Hamoglobinelektrophorese”.

Eine generelle primare molekulargeneti-
sche Untersuchung wird nicht empfoh-
len und ist nur dann sinnvoll, wenn beispiels-
weise eine familidre Disposition fiir eine
B-Thalassamie oder eine seltene Hb-Anomalie
vorliegt (Information auf dem Auftragsschein ist
erforderlich).

In den folgenden Laborzeitschriften und Labor-
informationen werden wir lhnen die héufigs-
ten Hamoglobinopathien im Detail vorstellen.
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Androgenetische Alopezie, die hiufigste Form

des Haarausfalls

Menschen mit verstiarktem Haarausfall
wenden sich meistens an den Dermatolo-
gen, um Rat und Hilfe zu bekommen,
aber auch die hausirztliche Praxis oder
andere fachéarztliche Richtungen kénnen
von dieser Fragestellung betroffen sein.

Wann spricht man von einem verstark-
ten Haarausfall?

Laut Definition liegt ein verstarkter Haarausfall
dann vor, wenn téglich und regelmiRig deut-
lich mehr als 100 Haare ausfallen. Dabei mus-
sen die Jahreszeit — im Spatsommer verliert
der Mensch im Vergleich zu den anderen Jah-
reszeiten die meisten Haare — und Pflegege-
wohnheiten berlicksichtigt werden. Bei einer
Haarwasche einmal pro Woche gehen deut-
lich mehr Haare verloren als bei tdglicher
Haarwésche. Der normale tagliche Haarverlust
sieht bei langen dicken Haaren eher wie ein
ganzes Buschel aus als bei kurzen, dinnen
Haaren. Daher muss eine moglichst objektive
Zahlung der verlorenen Haare erfolgen.

Die Grenze zwischen natiirlichem und thera-
piebediirftigem Haarausfall ist nicht immer
leicht zu ziehen. Der aktive Vorgang des Ausfal-
lens von Haaren wird als Effluvium capillo-
rum bezeichnet. Sind die Haare bereits sicht-
bar ausgediinnt oder finden sich kahle Stellen
auf der Kopfhaut oder an anderen behaarten
Korperstellen, spricht man von Alopezie.

Zur Diagnostik des verstérkten Haarausfalls
gehort die ausfiithrliche Anamnese, die
den Beginn, die Dauer und den Verlauf des
Haarausfalls, die Frage nach einer Medika-
menteneinnahme — inklusive Beginn, Wechsel
oder Unterbrechung von oralen Kontrazeptiva
bei der Frau — und Krankheiten bis zu einem
Zeitraum von 4-6 Monaten vor Beginn des
Haarausfalls umfassen sollte. Fragen zu Ernéh-
rungsgewohnheiten und bei der Frau nach
Geburt, ZyklusunregelméaBigkeiten oder Kili-
makterium kénnen mégliche Ursachen aufde-
cken. Bei der Inspektion der Haare wird
nach typischen Verteilungsmustern des Haar-

ausfalls gesucht und in vernarbende, d. h. ir-
reversible oder nicht-vernarbende Alopezie
differenziert. Der Dermatologe sichert und ob-
jektiviert die Diagnose und das Ausmal’ bzw.
eventuelle Therapieerfolge, z. B. mit dem
Haarzupf-Test, der dermatoskopischen Unter-
suchung, der Erstellung eines Trichogramms
und mit Dichtemessungen bzw. digitalisierter
Fotografie mittels TrichoScan.

Haarausfall kann verschiedene Ursachen ha-
ben. Die haufigste Form ist der androge-
netische Haarausfall, auch anlagebeding-
ter oder erblich bedingter Haarausfall ge-
nannt. Im Laufe des Lebens ist etwa jeder
zweite Mann und jede fiinfte Frau davon be-
troffen. Die Haarfollikel, die die Haarwurzel
umgeben und das Haar in der Haut verankern,
reagieren hierbei empfindlicher auf die mann-
lichen Geschlechtshormone. Die Haarfollikel
kénnen als Ursache fiir die Uberempfindlich-
keit eine erhdhte Anzahl an Rezeptoren fiir das
Androgen Dihydrotestosteron (DHT) tragen.



Das Enzym 5-alpha-Reduktase wandelt Testo-
steron an den Haarfollikeln in DHT, der Wirk-
form des Testosterons, um. Eine vermehrte
Aktivitdt der 5-alpha-Reduktase erhoht die
Konzentration von DHT an den Haarfollikeln.
Die Androgen-Werte im Blut kdnnen dabei
unaufféllig sein. Seltener werden diese bei
Mann oder Frau, hier besonders wenn Andro-
genisierungserscheinungen vorliegen, erhéht
gemessen (Untersuchung von DHEA-S,
SHBG, Androstendion;
Blutentnahme bei Frauen am 2.-4. Zyk-

Testosteron,

lustag). Bei der Frau katalysiert das Enzym
Aromatase die Umwandlung von Androgenen
in Ostrogene. Eine verminderte Aktivitit der
Aromatase fiihrt zu erh6hten Androgen-Kon-
zentrationen an den Haarfollikeln. Wahrend
und nach dem Klimakterium der Frau (bei
V. a. vorzeitiges Klimakterium: Bestim-
mung von FSH, und Ostradiol am 2.-4.
Zyklustag) und bei genetischer Disposition
kann ein Ungleichgewicht zwischen den weib-

lichen und mannlichen Geschlechtshormonen
zugunsten der Androgene (Ostrogenmangel)
zu einem androgenetischen Haarausfall fih-
ren. Auch andere genetische Faktoren spielen
beim erblich bedingten Haarausfall wahr-
scheinlich noch eine Rolle. Insgesamt verkdirzt
sich die Wachstumsphase der Haare, die Haare
werden diinner (Miniaturisierung der Haarfol-
likel) und fallen eher aus. Je spéter der Haar-
ausfall einsetzt, desto langsamer verlauft er.

Das méannliche Muster des androgeneti-
schen Haarausfalls zeigt sich durch Bildung
von sog. Geheimratsecken an der Stirn-Haar-
Grenze sowie durch lichte bis kahle Stellen am
oberen Hinterkopf mit mdglichem Zusam-
menflieRen der kahlen Stellen bis hin zur Glat-
ze. RegelmaRig bleibt am Hinterkopf ein Haar-
kranz erhalten.

Das weibliche Muster zeigt dagegen dinne
und weniger Haare im Scheitelbereich, die

Adipositas — welche Rolle spielt Leptin?

Vor dem Hintergrund weltweit hoher
Privalenz von Ubergewicht in den in-
dustrialisierten Gesellschaften laufen,
neben der Aufklarung zu Erndhrung
und Lebensstilinderung der Betroffe-
nen, zahlreiche Studien zu den neuro-
endokrinen Regulationsmechanismen
der Adipositas. Auch genetische Ein-
fliisse prigen das Risiko fiir Adipositas.
Ein besseres Verstindnis der Pathoge-
nese ermoglicht die Erkennung beste-
hender Assoziationen zu Erkrankungen
entziindlicher oder autoimmuner Ge-
nese. Ziel ist dabei auch die Entwick-
lung zukiinftiger Therapieansitze bei
bestimmten Formen der Adipositas. Ei-
ne wichtige Rolle kénnte hierbei das
Hormon Leptin spielen.

In Deutschland sind 67% der Méanner und
53% der Frauen im Alter von 18 bis 79 Jahren
Gbergewichtig. Als Mal} wird hierbei der BMI,
Body-Mass-Index, verwendet [Korpergewicht
in kg/ (KérpergréRe in m)?]. Personen mit ei-
nem BMI > 25 kg/m? gelten als Gibergewich-
tig, > 30 kg/m? als adipds. Adipositas ist asso-
ziiert mit einer erh6hten Mortalitat. Das Risiko
von adipdsen Personen an Diabetes mellitus,
Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie verschie-
denen Karzinomen, wie Kolon-, Pankreas-,
Nieren-, Mamma- und Zervix-Karzinom zu er-
kranken, ist erhght.

Bei der Regulierung des Energiehaushal-
tes spielt das Kontrollzentrum fiir Appetit im
Hypothalamus eine zentrale Rolle. Verschiede-
ne Hormone und Signalpeptide liefern aus dem
Gastrointestinaltrakt Information {iber die Ener-
giezufuhr mit der Nahrung (z. B. Insulin, Ghre-
lin u. a.), sowie aus dem Fettgewebe Informa-
tion tiber den Speicherzustand der Adipozyten
(z. B. Leptin). Leptin wird hauptséachlich in
Adipozyten gebildet und korreliert mit
der Korperfettmasse. Weitere Bildungsorte
sind Plazenta, Hauptzellen des Magens und
Ovar. Bei Nahrungsentzug sinken die Konzen-
trationen von Insulin und Leptin, Folge ist die
physiologische Steigerung des Appetits.

Seit der Entdeckung 1994 gibt es fiir Leptin als
Adipokin bereits entscheidende Erkenntnisse.
So besteht bei genetischen Defekten ein friihes
Auftreten von Adipositas und Hyperphagie. De-
fekte im Leptin-Gen erzeugen einen rezessiv
vererbten kongenitalen Leptin-Mangel, Defekte
im Leptin-Rezeptor-Gen haben eine Leptinresis-
tenz zur Folge. Diese Erkenntnisse haben zur
Entwicklung therapeutischer Ansétze gefiihrt.

Bei kongenitalem Leptinmangel ergab die
tierexperimentelle Substitution von Leptin
eine Normalisierung des Korpergewichts.
Teilweise kontroverse Veranderungen des
Leptinspiegels bei Gewichtszunahme, -ver-
lust und Substitution weisen auf die Ent-
wicklung einer Leptinresistenz bei Adi-

Kopfhaut schimmert hier durch, die Haarlinie
an der Stirn bleibt meist erhalten. Mit der Zu-
nahme des Haarausfalls tritt bei Frauen das
sog. Weihnachtsbaummuster auf: Die Haare
fallen entlang des Mittelscheitels vermehrt aus
und eine Dreiecksform zur Stirn hin verbreitert
entsteht.

Wirksame MalRnahmen zur Vorbeugung einer
androgenetischen Alopezie gibt es nicht. The-
rapeutische Mdglichkeiten, die den Haaraus-
fall stoppen und bei einigen Patienten sogar
das Wachstum neuer Haare férdern kénnen,
stehen zur Verfligung und sind auch in gro-
Ren klinischen Studien als wirksam bestatigt.
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positas hin. Somit kommt die Erhéhung der
Leptinsensitivitdt als therapeutischer Ansatz-
punkt in Betracht. Auch die Zusammenset-
zung der Nahrung spielt eine Rolle. Eine fett-
reiche Nahrung erzeugt inflammatorische
Veranderungen im Hypothalamus, welche
nach Gabe von Omega-3- bzw. Omega-5-
Fettsauren riicklaufig waren und eine verbes-
serte Leptinsensitivitdt erreichten.

Dariiber hinaus geben neuere Studien Hinweise
darauf, dass Leptin die Glukoseaufnahme in
den Skelettmuskelzellen basal sowie Insu-
lin-induziert erhéht. Die bei Adipositas sich ent-
wickelnde Leptinresistenz kdnnte somit ein Fak-
tor flr die verminderte Insulinsensitivitét sein.

Die Diagnostik der Insulinsensitivitdt hingegen
ist bereits Bestandteil der Laborroutine mittels
Bestimmung des HOMA-IR (Homeostasis Mo-
del Assessment Insulin Resistance Index). Der
Index wird errechnet aus den Konzentratio-
nen von Insulin und Glukose nach mindestens
12-stiindiger Nahrungskarenz.

Aus den
Hauptzellen des Magens sezerniertes Leptin ist

Leptin besitzt weitere Funktionen:

an der Regulation der Motilitidt im Gastroin-
testinaltrakt sowie an der Sekretion weite-
rer gastrointestinaler Hormone beteiligt.

Der Einfluss auf die Fertilitat wird deutlich
durch den hypogonadotropen Hypogonadis-



mus, denn bei Patienten mit Leptinmangel
bleibt der normale Beginn der Pubertét aus.
Hohe Leptinspiegel hingegen sind z. T. assozi-
iert mit hoheren LH-Konzentrationen. Dies
kdnnte eine Rolle beim Syndrom polyzysti-
scher Ovarien (PCOS) spielen.

Der proinflammatorische Effekt auf das
Kontrollzentrum der Hypophyse wurde bereits
genannt. Der Effekt auf Immunzellen {iber den
Leptinrezeptor flihrt zu einer verstarkten Th1-
Antwort mit erh&hter Ausschiittung von Zyto-

kinen (TNF-e, IL-2 und IL-6). Diese und andere
immunregulatorische Prozesse, wie auch die
gesteigerte Phagozytose der Makrophagen,
sind Gegenstand weiterer Untersuchun-
gen bei entziindlichen Erkrankungen wie
z. B. Multipler Sklerose oder Autoimmuner-
krankungen z. B. der Schilddriise.

Aufgrund der aktuellen Studienlage hat die Be-
stimmung von Leptin im Serum derzeit noch
keinen Stellenwert in der Routinediagnostik und
wird nur in Speziallaboratorien durchgefiihrt.
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Achtung: Arztliche Meldepflicht fiir zoonotische Influenza
und schwere Verldufe einer Clostridium-difficile-Infektion!

Neben Anderungen zur Meldung von
Erregernachweisen (vom Labor durch-
zufiihren) wurde zum 07.05.2076 auch
der § 6 (Meldepfiicht durch den feststellen-
den Arzt!) des Infektionsschutzgesetzes
(IfSG) um die Meldepflicht von zwei
Krankheiten erganzt.

Nach IfSG meldepflichtig ist demnach Krank-
heitsverdacht, Erkrankung sowie Tod an
zoonotischer Influenza, also einer Infekti-
on mit einem Influenzavirus, das primar Tiere
(v. a. Geflugel oder Schweine) infiziert aber
u. U. auf den Menschen lbergehen kann.
Wichtig ist, dass die Meldung des Krankheits-
verdachts nur dann zu erfolgen hat, wenn
dieser sowohl durch das entsprechende kli-
nische Bild (Fieber und akuter Krankheits-
beginn und Husten oder Dyspnoe) als auch
den erforderlichen epidemiologischen Zu-
sammenhang begriindet ist. Von epidemio-
logischer Exposition muss ausgegangen wer-
den bei einer der drei folgenden Expositio-
nen innerhalb von 7 Tagen vor Erkrankungs-
beginn:

i) Aufenthalt in einem Gebiet mit laborbe-
statigter zoonotischer Influenza bei Tieren
und dort direkter Kontakt mit erkranktem
oder totem Tier mit mdglicher zoonoti-
scher Influenza oder dessen Ausscheidun-
gen oder Aufenthalt auf einem Grund-
stiick, auf dem innerhalb der vorausge-
gangenen 6 Wochen infizierte oder
infektionsverdachtige Tiere gehalten wur-
den, oder Verzehr von rohen oder nicht
vollsténdig erhitzten tierischen Produkten
aus einem Gebiet, in dem innerhalb des
letzten Monats Tiere mit bestatigter zoo-
notischer Influenza nachgewiesen wurden

i) direkter Kontakt mit einem menschlichen
wahrscheinlichen oder bestdtigten Fall
oder seinen Sekreten

iii) Laborexposition (Arbeit in einem Labor,
in dem Proben auf zoonotische Influenza
getestet werden).

Diese Falldefinition entspricht derjenigen des
RKI fiir Influenzavirus A/H5N1 (Vogelgrippe,
avidre Influenza); es ist jedoch davon auszu-
gehen, dass sie weitestgehend auch bei frag-

Diagnostik autoimmuner Myositiden

Mit dem Oberbegriff Myositis wird eine
seltene, heterogene Krankheitsgruppe
erworbener entziindlicher Muskeler-
krankungen charakterisiert, die zu ei-
ner progredienten Bewegungsein-
schriankung sowie zu erhohter Morbidi-
tat durch Beteiligung extramuskuladrer

Organe fiihren kann.

Die Einteilung der Myositiden erfolgt nach kli-
nischen, histologischen und immunpathologi-

schen Kriterien. Neuere Kriterien erweitern die
Klassifikation um MRT und weitere Laborpara-
meter (1).

Autoimmune Myositiden stellen neben er-
regerbedingten Myositiden (viral, parasitar,
bakteriell, mykotisch) und Sonderformen (eo-
sinophile Myositis, granulomatose Myositis
etc.) eine eigene Untergruppe dar, deren Ati-
ologie bislang unbekannt ist. Zu ihnen zéhlen
die Polymyositis (PM), die Dermatomyo-

lichen Fallen von porciner, also vom Schwein
libertragener Influenza anwendbar ist.

Meldepflichtig sind auBerdem Erkrankung
und Tod an einer Clostridium-difficile-In-
fektion mit klinisch schwerem Verlauf.
Letzterer liegt vor, wenn

i) der Erkrankte zur Behandlung einer am-
bulant erworbenen Clostridium-difficile-
Infektion in eine medizinische Einrich-
tung aufgenommen wird

iiy der Erkrankte zur Behandlung der Clostridi-
um-difficile-Infektion oder ihrer Komplika-
tionen auf eine Intensivstation verlegt wird

ii) ein chirurgischer Eingriff, z. B. Kolekto-
mie, aufgrund eines Megakolons, einer
Perforation oder einer refraktéren Kolitis
erfolgt oder

iv) der Erkrankte innerhalb von 30 Tagen
nach der Feststellung einer Clostridium-
difficile-Infektion verstirbt und die Infek-
tion als direkte Todesursache oder als
zum Tode beitragende Erkrankung ge-
wertet wird.

sitis (DM), die Einschlusskorpermyositis
(IBM = inclusion body myositis) und die in
den letzten Jahren als neue Entitat beschriebe-
ne nekrotisierende Myositis (NM). Myosi-
tiden kénnen aber auch im Rahmen immuno-
logischer Systemerkrankungen (Over-
lap-Syndrom) vorkommen (vor allem syste-
mischer Lupus erythematodes [SLE], systemi-
sche Sklerose, Mischkollagenose [MCTD], Sj6-
gren-Syndrom, rheumatoide Arthritis [RA], Be-
gleitmyositis bei systemischen Vaskulitiden).



Klinische und labordiagnostische Charakteristika von PM, DM, IBM und NM (mod. nach 1):

Frauen : Ménner 2:1

2:1 1185} 131

Erkrankungsalter > 18 Jahre

5-15 und 45-65 Jahre > 45 Jahre

> 18 Jahre

Verlauf akut-subakut akut-subakut chronisch > 12 Monate akut-subakut

Hautveranderungen nein ja nein nein

Paresen proximal > distal symmetrisch proximal > distal symmetrisch  proximal = distal asym- proximal > distal symmetrisch
metrisch

Muskelschmerzen (+) + +) +

Muskelatrophien £ +) ++ +

Kreatinkinase (CK) bis 50-fach erhoht

normal bis 50-fach erhoht

normal bis < 15-fach erhéht

bis 50-fach erhéht

typische Autoantikorper

Jo-1-AK* (PL12-*, PL7-*, OJ-*, EJ-AK¥)

Mi-2-AK* (TIF1-AK)

cNTA-AK (=Mup44-AK)

SRP-AK* (HMG-CoA-Reduktase-AK)

Assoziierte Probleme

Myokarditis, interstitielle Lungener-
krankung, Malignom (selten), andere
Systemerkrankung (Kollagenosen)

Myokarditis, interstitielle
Lungenerkrankung, Malignom,
Vaskulitis, andere System-
erkrankung (Kollagenose)

Neuropathie (mild, sensibel)

kann Statin-induziert sein,
Malignom, andere Systemerkran-
kung (Kollagenose)

Die markierten AAK (*) sind in unserem Labor mittels ,Myositis-Blot” anforderbar. Fiir alle weiteren AAK bitten wir um Einzelanforderung.

Differenzialdiagnostisch zur Myositis ist auch
an Muskeldystrophien sowie toxische, metabo-
lische oder endokrine Myopathien zu denken.

Diagnostik:

Zu den obligaten Basisuntersuchungen bei
Patienten mit Muskelbeschwerden gehoren
Anamnese, klinische Untersuchung, Elektro-
myografie (EMG), Basis-Labor (groRes
Blutbild, CRP, BSG, Leberenzyme, Elekt-
rolyte, Kreatinkinase und ggf. Myoglo-
bin) sowie, bei ausreichender Evidenz fiir eine
Myopathie, auch die Muskelbiopsie (2).

Die Bestimmung entsprechender Autoantikor-
per (AAK) gewinnt in der weiteren Abklarung
zunehmend an Stellenwert. Bei einem Teil der
Patienten mit inflammatorischer Myopathie
sind Myositis-spezifische Antikorper
nachweisbar.

Die héufigsten AAK bei Polymyositis sind
sog. Antisynthetase-AK (insbesondere Jo-1-
AK, aber auch PL12-, PL7-, O}- und EJ-AK),
die charakteristischerweise beim Antisynthe-
tase-Syndrom vorkommen (Symptomkom-
plex: Myositis, interstitielle Lungenerkran-
kung, Arthritis und Raynaud-Phé@nomen).

Der Nachweis von Mi-2-AK ist hingegen ein
starker Hinweis fur das Vorliegen einer Der-
matomyositis.

Das Vorliegen von TIF1-AK bei DM ist in ho-
hem MaR mit einer malignen Erkrankung as-
soziiert.

Bei der Einschlusskorpermyositis wurden
kiirzlich AK gegen die im Muskel vorkommen-
de zytosolische 5'Nukleotidase 1A (cN1A-AK,
auch Mup44-AK genannt) entdeckt.

Steckbrief: Lamblien

Lamblien sind weltweit verbreitet und
verursachen Darminfektionen beim Men-
schen sowie bei Haus- und Wildtieren.
Die Nomenklatur ist uneinheitlich; die

Bezeichnungen ,Giardia duodenalis”,

,G. lamblia” und ,,G. intestinalis” wer-
den gleichbedeutend verwendet. Gene-
tischen Analysen zufolge gibt es min-
destens acht verschiedene Subtypen
(Assemblagen; beim Menschen v. a. As-
semblage A und B, bei Tieren v.a. Assemb-

lagen C-H). Das zoonotische Potenzial

von G. duodenalis ist dennoch derzeit
unklar, da A- und B-Erreger auch bei
Tieren gefunden werden. Der Erreger
kommt in zwei verschiedenen Formen
vor: Die relativ umweltstabilen Zysten
dienen der Weiterverbreitung, wihrend
die Vermehrung den nur im Diinndarm
sich ausbildenden vegetativen Formen
(., Trophozoiten”) obliegt. Der Mensch
steckt sich meist iiber mit Zysten konta-
minierte Nahrungsmittel oder Trinkwasser
an, Ausbriiche sind nicht selten.

Bei einem Grofteil der Patienten mit nekro-
tisierender Myositis konnen AK gegen
SRP (signal recognition particle) nachgewie-
sen werden. Vor allem Patienten mit Statin-
exposition und fortschreitender NM entwi-
ckeln mitunter AAK gegen HMG-CoA-
Reduktase.

Die Untersuchung von Myositis-assoziier-
ten Autoantikorpern (insbesondere PM-
Scl-, UT-RNP- und Ku-AK) ist hingegen bei
Verdacht auf ein Overlap-Syndrom indiziert.
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[1.] Myositissyndrome. Leitlinien fiir Diagnostik und Thera-
pie in der Neurologie. DGN 2015. AWMF-Registrier-
nummer: 030/054
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In Deutschland ist die Giardiasis die haufigs-
te meldepflichtige Parasitose: Das RKI
gibt flir 2014 eine Inzidenz von 5 Erkrankun-
gen/100.000 Einwohner
Schwankungen an. Die hochsten altersspe-

ohne saisonale

zifischen Inzidenzen werden bei 1- bis
4-jahrigen Kindern gesehen. Einen zweiten
Inzidenzgipfel, in den auch infizierte Reise-
riickkehrer eingehen, gibt es bei den 20- bis
39-Jahrigen. Dennoch sind mehr als die Halfte
der fiir Deutschland gemeldeten Félle autoch-
thone, also in Deutschland erworbene



Infektionen, deren Infektionsquellen aller-
dings weitestgehend unklar sind.

Nach einer Inkubationszeit von 7-10 (3-25)
Tagen ist die Infektion zunédchst gekenn-
zeichnet durch akute Durchfélle und ab-
dominelle Beschwerden, asymptomati-
sche Infektionen kommen ebenfalls vor. Al-
lerdings kann die Infektion auch chronisch
oder mit wiederkehrenden Beschwerden ver-
laufen; dann konnen neben Diarrhd auch
Meteorismus, volumindse, oft lbel riechen-
de Stiihle und Gewichtsabnahme aufgrund
von Malabsorption auftreten. Die Infekti-
on ist auch mit postinfektiosem Reizdarm-

KLEINE FEHLER — GROSSE WIRKUNG

syndrom und chronischem Miidigkeitssyn-
drom assoziiert.

Die Labordiagnose erfolgt am besten tber
den Erregernachweis im Stuhl, wobei
neuere Methoden zum Nachweis spezifischer
Antigene oder DNA-Sequenzen sensitiver
sind als die herkdmmliche Lichtmikroskopie.
Der Erregernachweis in Verbindung mit einer
akuten Infektion ist meidepfiichtig. Bei ini-
tial negativem Ergebnis und weiter bestehen-
dem Verdacht auf eine Giardiasis ist die Un-
tersuchung zusétzlicher Proben sinnvoll, da
die Erregerausscheidung unregelmaRig sein
kann.

Therapeutisch kommen vor allem die Nitro-
imidazole Metronidazol oder, liber eine in-
ternationale Apotheke beziehbar, Tinidazol
zum Einsatz. Therapierefraktire Infektio-
nen kénnen mit Paromomycin, Albendazol,
Chloroquin sowie Kombinationen aus den ge-
nannten Medikamenten behandelt werden.

Literatur:
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Eindeutige Probenkennzeichnung ist entscheidend

fiir die richtige Patientenidentifikation!

Beim Auspacken der eingesandten La-
borproben stellen unsere Mitarbeite-
rinnen und Mitarbeiter im Probenein-
gang immer wieder fest, dass einzelne
Proben/Rohrchen weder eine Kenn-
zeichnung mit Barcode noch eine sons-
tige Beschriftung tragen. Im gesamten
4. Quartal 2015 z. B. zeigten sich 152
Serum-, 119 EDTA-, 92 NaF-, 36 Citrat-
und 22 Urin-Réhrchen ohne eine solche
Kennzeichnung.

Proben mit fehlender Kennzeichnung
bzw. fehiendem Barcode diirfen vom
Labor nicht bearbeitet werden, da eine
Zuordnung zu Patienten nicht moglich
ist. Dies sehen die Vorgaben der Akkre-
ditierungsnorm DIN EN 1SO 15189 sowie
die gesetzlich verbindlichen Richtlinien
der Bundesirztekammer fiir Laborun-
tersuchungen so vor.

Wir bemiihen uns dennoch, beispielsweise
durch direkte Riickfrage bei der einsendenden
Praxis, um die Aufklarung und Méglichkeiten
der nachtréglichen sicheren Zuordnung einer
Probe zu einem Patienten. Hierzu sind im La-
bor 28 allein zwei Mitarbeiterinnen den ge-
samten Tag mit solchen Riickfragen befasst,

die die unklare Kennzeichnung von Proben
und Auftragsscheinen betreffen. Wir nennen
diesen Arbeitsbereich deshalb auch ,,Ratselkiste”.

Die haufigsten Fehler aus diesem Bereich, die
dann auch zu Verzégerungen in der Ab-
arbeitung und damit zur verspiteten Be-
fundiibermittlung fiihren kénnen, sind aus
unserer Erfahrung:

® Der Anforderungsschein ist nicht mit dem
Patienten-Barcode gekennzeichnet.

® Der Anforderungsschein enthdlt keine
Laboranforderung. Wir wissen nicht, was zu
untersuchen ist.

® Es wird ein falsches Barcode-Etikett verwen-

det (z. B. ,,Gerinnung” klebt auf EDTA-RGhr-

chen mit der Konsequenz, dass das Analy-

sengerat diese Probe nicht korrekt erkennen

kann).

Es werden Proben/Réhrchen mitgeschickt,

fur die keine Anforderung bestehen (z. B. zu
viel abgenommenes EDTA-ROhrchen).

® Fir die Durchfiihrung der Laboruntersu-
chung fehlen wichtige zusatzliche Angaben
zum Patienten (z. B. Urinsammelmenge,
Zyklustag bei
Schwangerschaftswoche bei Prénataldiag-
nostik etc.).

Hormonbestimmungen,

® Es wird bei mikrobiologischen Proben, wie
z. B. Wundabstrichen, die Entnahmestelle
nicht mit angegeben (z. B. Rachen-, Wund-,
Vaginalabstrich etc.; hier ist ggf. eine unter-
schiedliche Bearbeitung notwendig).

® Es wird ein falscher Uberweisungsschein
mitgeschickt (z. B. durch Drucken eines
Uberweisungsscheins fiir einen anderen Pa-
tienten mit gleichem Nachnamen; fallt ggf.
erst bei der Befundzuordnung in der Praxis
auf). Das nachtrégliche Andern von Patien-
tendaten ist nur unter Einhaltung hoher
Auflagen moglich.

Das Labor 28 hat ein Praanalytik-Handbuch
mit Hinweisen zu Probenvorbereitung, -aufbe-
wahrung und transport erstellt, das Sie unter
den unten genannten Telefonnummern anfor-
dern kénnen.

Fragen beantwortet das Team der Fachbera-
tung Labor unter den Rufnummern 030.820
93-152, -154, -170, 260 oder -324. Bitte
sprechen Sie uns gern an und besuchen Sie
auch unsere regelméRigen Schulungen und
Fortbildungen zum Thema.



TIPPS FUR DAS LABO

Aufstellung unserer Laborinfos

Allergiediagnostik bei Kindern
Rekombinante Allergene
Exogen-allergische Alveolitis
CD 63-Aktivitatsmarker

Pseudoallergie (Diaminooxidase als Marker
der Histamin-Intoleranz)

Tryptase

ENDOKRINOLOGIE/STOFFWECHSEL
Diabetes mellitus

Standardisierung der Bestimmung von HbA,;
Diagnose Diabetes mellitus mit HbA;
Autoantikorperdiagnostik beim Diabetes mellitus
Glukoseabhangiger Risikomarker

Intaktes Proinsulin/Insulinresistenz
Schilddriise

Labordiagnostik der Schilddriisenfunktion
Schilddriise und Fertilitat

Schilddriise und Schwangerschaft
Hypertonus
Hypertonie-Zusammenfassung
Katecholamine - Katecholaminmetabolite
Primarer Hyperaldosteronismus
Fettstoffwechsel
Fettstoffwechselstérungen

Lipide Entscheidungsbereiche — Update 2015
Zielwerte bei Hyperlipidamie
Lipidelektrophorese

Lipoprotein (a)

Procam-Risiko-Score

Gynikologische Endokrinologie
Hormone bei gestorter Ovarialfunktion
Anti-Miiller-Hormon (AMH)

Diagnostik PCOS

Adrenale Hyperandrogenamie

Prolaktin

Makroprolaktin

Schilddriise und Fertilitat

Schilddriise und Schwangerschaft
Praeklampsie

HELLP-Syndrom

Andrologie

Andrologie

Gynidkomastie

Knochenstoffwechsel
Osteoporose-Knochenstoffwechsel
Vitamin-D-Mangel/Parathormon
Wachstum

IGF1, IGFBP-3

Wasserhaushalt

CT-proAVP (Copeptin)

GASTROENTEROLOGIE

Helicobacter

Helicobacter pylori-Stuhltest

Rationelle Labordiagnostik bei akuter Pankreatitis
Pankreasinsuffizienz

Akute hepatische Porphyrie

Interpretation pathologischer Leberwerte
Nicht alkoholische Steatohepatitis (NASH)
Autoimmune Lebererkrankungen

Morbus Wilson

Hamochromatose

al-Antitrypsin (AAT)-Mangel
Laktose-Intoleranz

Zgliakie - Labordiagnostik

Zoliakie - HLADQ2/DQ8-Bestimmung
Calprotectin im Stuhl
Prokollagen-lil-Peptid

HAMATOLOGIE
Andmie/Eisenstoffwechsel

Vitamin By,/HoloTC
Retikulozytenproduktionsindex (RPI)
Eosinophilie

RDW

Gerzielte Anforderung eines manuellen Blutausstrichs —
wann indiziert?

Kryoglobuline

Kalteagglutinine

Erythropoetin (EPO)
Thalassamie-Diagnostik

166
178
152

33
144

104
95

15
88

50
200
74
54
40
126

101
162
106
103

99

85
104

95
176
127

46
41

19
122

51

185

Nr.
137
71
118
113
191
17
86
165
167
49
196
119
163
198
170
63

Nr.
145
151

27
194
169
197

180
182
28

Lymphom-Diagnostik 59
ZAP-70 - Prognosemarker fiir die B-CLL 142
Paroxysmale nachtliche Himoglobinurie (PNH) 192
HAMOSTASEOLOGIE Nr.
Blutungsleiden 37
Verldngerte aPTT 148
Quick-Test (TPZ) und INR 42
Diagnostik von Thrombozytenfunktionsstérungen 58
(PFA-100%)

Pseudothrombozytopenie (PTP) 66
Thrombozytenantikorper, Blutungsgefahr 67
bei reifen Neugeborenen
Thromboztisch-thrombozytopenische Purpura (TTP) 189
Update Thrombophiliediagnostik 98
APC-Resistenz/Faktor-V-Mutation 20
Faktor-Il-Mutation 44
Antiphospholipid-Syndrom (APS) 164
Homocystein 24
MTHFR-Mutation 60
Thrombophiliediagnostik in der Schwangerschaft 105
D-Dimer 38
Fibrinolyse-System 22
Anti-Faktor-Xa-Einheiten 177
(Uberwachung der NMH-Therapie)

Uberwachung der Therapie mit Fondaparinux 188
Clopidogrel-/ASS-Non-Responder (Multiplate®) 156
Einfluss neuer oraler Antikoagulanzien auf 183
Gerinnungsanalysen

Dabigatran, Rivaroxaban: Neue Testverfahren zur 186

Konzentrationsbestimmung

IMMUNOLOGIE/RHEUMATOLOGIE Nr.
ANA 121
Neue Klassifikationskriterien der RA (2010): 83
Stellenwert der CCP-AK

Rheumatologie 52
Reaktive Arthritiden 123
HLA-B 27 120
Autoantikorperdiagnostik beim Diabetes mellitus 152
Immundefekte 138
1gG-Subklassen 29
Bullése Autoimmunerkrankungen der Haut 57
Angioodem 195
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit (BSG) 23
C-reaktives Protein (CRP) 97
Kapillarelektrophorese 179
MEDIKAMENTE/DROGEN [\[
Drogennachweis 56
Drogenscreening im Urin 84
Alkoholabusus: Biomarker zur Diagnostik 190
TDM-Psychopharmaka 135
TDM-Psychopharmaka/Medikamenten-Tabelle 135a
Immunsuppressiva 143
Anti-HIV-Medikamente (TDM) 155
MIKROBIOLOGIE UND HYGIENE [\[
Antibiotika-Resistenz-Surveillance (ARS) 91
Aspergillose 125
Blutkultur-Diagnostik 3
Bordetella pertussis (Keuchhusten) 43
Borreliose 77
Candida-Serologie 128
Chlamydia trachomatis + Neisseria gonorrhoeae, 11
Direktnachweis

Chlamydieninfektion/Antikorperdiagnostik 31
Clostridium difficile 131
Cytomegalievirus (CMV) 76
Epstein-Barr-Virus (EBV) 80
ESBL 89
FSME 147
Haut- und Nagelmykosen/Gewinnung von 12
Untersuchungsmaterial

Helicobacter pylori-Labordiagnostik 137
Helicobacter pylori-Stuhitest 71
Hepatitis: Virushepatitiden 1
Hepatitis C/Serologische Diagnostik 10
Hepatitis E-Virus 174
HBV- und HCV-Diagnostik mittels Polymerase- 14
Kettenreaktion (PCR)

HiV-viral load 25
Humane Papilloma-Viren (HPV)/Nachweis und 13

Charakterisierung mittels Gensonden-Test
Hygiene 173

1L28B - prognostischer Marker der HCV-Therapie 175
Influenza-Virus 72
Legionellose 36
Listeriose 153
LK-Schwellung - Lymphotrope Erreger 154
MRGNE 193
MRSA-Screening 134
Norovirus 116
Parodontitis-Markerkeime 62
Parvovirus B19 55
Parvovirus B19 und Schwangerschaft 139
Procalcitonin bei Atemwegsinfektionen 4
RS-Virus 184
Sexuell libertragbare Erkrankungen 18
(STD, sexually transmitted diseases)

Staphylococcus aureus — MRSA 73
Syphilis 109
Tbc-Diagnostik 21
TBQuantiFERON® Tuberkulose 133
Trinkwasserverordnung 132
Urin/Mikrobiologische Untersuchungen 7
Varizella Zoster-Virus 92
Varizella Zoster-Virus-Infektion in der 93
Schwangerschaft

NEPHROLOGIE Nr.
Harnstatus 150
Mikroalbuminurie 5
CKD-EPI-Formeln 140
Diagnostik der Proteinurie 114
Cystatin C 117
Renale Andmie 181
NEUROLOGIE Nr.
Liquor-Stufendiagnostik 141
Laborkonstellation bei ZNS-Erkrankungen 141e
Liquoruntersuchungen bei ZNS-Infektionen 110
Multiple Sklerose 168
Demenz 136
Paraneoplastische Syndrome des ZNS 146
Immunvermittelte Polyneuropathien 100
Tumormarker-Ubersicht 75
Sinnvoller Einsatz von Tumormakern 129
Tumormarker in der Gynakologie 102
Familidrer Brust- und Eierstockkrebs 48
HE4: Ein neuer Tumormarker beim Ovarialkarzinom 187
PSA/freies PSA 32
PLAP (Seminom) 82
Monoklonale Gammopathie 124
Freie Leichtketten (Kappa, Lambda) 94
Lymphom-Diagnostik 59
ZAP-70 - Prognosemarker fiir die B-CLL 142
Thymidinkinase 69
Tumormarker $-100 (malignes Melanom) 34
Septin 9, M2-PK, Hamoccult, Hb-immunologisch 172
NMP-22 (Blasenkarzinom) 87
Neuroendokrine Tumoren (Karzinoide) 79
PRANATALDIAGNOSTIK Nr.
FMEF-Ersttrimester-Screening 70
Integriertes Screening 112
Quadruple-Test 115
PRAVENTION/KARDIOLOGIE Nr.
Troponin T high sensitive 171
NT-pro-BNP 81
CK-Isoenzym-Elektrophoresel 108
Hypertonie 8
Zielwerte bei Hyperlipidamien 74
hs-CRP 90
Homocystein 24
Glukoseabhéngiger Risikomarker 33
Molekulare Diagnostik der MTHFR-Mutation 60
Mikroalbuminurie 5
Procam-Risiko-Score 126
Antioxidanzien 30
Schwermetalle als Spurenelemente und Schadstoffe 9
Magnesium 149
Zink 159
Selen 64




