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Medizinische Labordiagnostik in Berlin
— ein Jahr Laborreform und seine Folgen

Durch die Entwicklung der Medizin kénnen Krankheiten frither

und besser erkannt und therapiert werden. Hier hat die medizinische

Labordiagnostik eine zentrale Rolle, denn viele Erkrankungen lassen

sich nur mit Laboruntersuchungen diagnostizieren.

DR. MED. MICHAEL MULLER

Die fachirztlichen Labore in der ambulan-
ten und stationiren Versorgung stellen als
Kritische Infrastrukturen die wohnortnahe
und flichendeckende Vollversorgung mit
medizinischer Labordiagnostik sicher. Sie
organisieren den Transport der Laborpro-
ben in die Facharztlabore, beraten Arztin-
nen und Arzte zur Auswahl der Laborunter-
suchungen (Indikation) und Interpretation
der Laborbefunde. Und sie tragen mit digi-
talisierten Prozessen zur raschen Verfiig-
barkeit der Daten bei. Medizinische Labor-
untersuchungen konnen heute schneller
und einfacher durchgefiihrt werden.

Mit ihrer Expertise wihlen die Fach-
drztinnen und Fachirzte die richtigen und
qualitativ bestmoglichen Verfahren im
Labor aus. Die Zusammenarbeit mit den
primir behandelnden Arztinnen und Arz-

ten trigt zur bedarfsgerechten Versor-
gung bei. In der Medizin sollten Labor-
untersuchungen ohnehin nur anlassbe-
zogen durchgefiihrt und durch Arztinnen
und Arzte in einen medizinischen Kontext
gestellt werden. Damit kommt der Aus-
wahl der fiir den jeweiligen Einzelfall rich-
tigen Laboruntersuchung, also der &rzt-
lichen Indikationsstellung, eine entschei-
dende Bedeutung zu.

Das gilt auch fiir die Prévention von
Erkrankungen. Auch hier kommt es darauf
an, die Vorsorge mit bestméglichen und zu-
verlidssigen Laboratoriumsuntersuchungen
zubetreiben. Die medizinisch-wissenschaft-
lichen Fachgesellschaften haben hier klare
Empfehlungen, auch zur Labordiagnostik,
ausgesprochen. Die Facharztlabore bilden
das in ihrer tiglichen Arbeit bereits ab.

IN DIESER AUSGABE

Medizinische Labordiagnostik
in Berlin — ein Jahr Laborreform
und seine Folgen.................cccocooooieiiii 1

Magnesium: Relevanz und
Limitationen der verschiedenen
diagnostischen Analysen................. 3

Nephrotisches Syndrom ... 4

Krim-Kongo-Hamorrhagisches
Fieber — bald auch in
Deutschland?................................. 6

Meningokokken — noch immer
eine todliche Gefahr ... 8

Arginin-Vasopressin-Mangel
im Kindes- und Jugendalter
- Labordiagnostik......................... 10

STETS AKTUELL: Die Laborinformationen
und Diagnostischen Pfade von Labor 28

www.labor28.de/fachinformationen

MAGAZIN 06/2026 | 1



Medizinische Labordiagnostik in Berlin
— ein Jahr Laborreform und seine Folgen
> Fortsetzung von Seite 1

Das Medizinprodukterecht fordert
vor der Durchfiihrung laboratoriumsme-
dizinischer Untersuchungen ein Qualitats-
sicherungssystem nach dem Stand der
medizinischen Wissenschaft und Technik
zur Aufrechterhaltung der erforderlichen
Qualitit, Sicherheit und Leistung sowie
zur Sicherstellung der Zuverlissigkeit der
damit erzielten Ergebnisse. Das Hono-
rar der ambulanten fachirztlichen Labore
ist an den Nachweis der Einhaltung dieser
Regeln gekniipft. Das Vergiitungsniveau
der Facharztlabore in GKV und PKV ist im
internationalen Vergleich auf dem nied-
rigsten Niveau bei gleichzeitig flichende-
ckender Verfiigbarkeit. Nur circa 2,5 Pro-
zent der Gesundheitsausgaben in Deutsch-
land fallen fiir Labordiagnostik an — mit
fallender Tendenz.

Vor diesem Hintergrund sind Ent-
wicklungen, Laboruntersuchungen ausdem
Kontext einer irztlichen Gesamtverant-
wortung herauszulosen und in nichtirztli-
che Strukturen wie Apotheken oder sogar
zu kommerziellen Anbietern zu verlagern,
abzulehnen: Unter dem Label ,Lifestyle-Dia-
gnostik” wird Verbraucherinnen und Ver-
brauchern etwas in Aussicht gestellt, was
mit Laboruntersuchungen so nicht méglich
ist. Die Konzepte in diesem Markt nutzen
die Grenze zum Versorgungssystem und
argumentieren, dass es mit ihnen schneller
und zuverlissiger gehe. Sie entkoppeln die
medizinisch erforderliche Indikationsstel-
lung und erwecken den Anschein, dass
anlassloses Testen in jedem Fall einen
Mehrwert habe. Die Finanzierung ist in die
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alleinige Verantwortung der Kundinnen und
Kunden gelegt, wobei nicht selten mehr zu
bezahlen ist, als die amtliche Gebiihrenord-
nung fiir Arzte vorsehen wiirde.
Laboruntersuchungen sind von Arz-
tinnen und Arzten zu verantworten und
einzuordnen, damit sie zu richtigen Ent-
scheidungen in Privention, Therapie und
Infektionsschutz fithren. Ohne diesen Kon-
text drohen Fehlinterpretationen, vermeid-
bare Doppeluntersuchungen mithohen Kos-
ten fiir die Solidargemeinschaft und im
schlimmsten Fall Schiden fiir iiberforderte,
allein gelassene Patientinnen und Patienten.
Eine nachhaltige Steuerung der Inan-
spruchnahme von Leistungen zur medi-
zinischen Versorgung setzt auf den medi-
zinischen Bedarf von Patientinnen und
Patienten und ist auf Qualitit bei hochst-
moglicher Effizienz ausgerichtet. Die Digi-
talisierung ist ein wichtiger Hebel in einem
Primarversorgungssystem zur Verbesse-
rung der Zusammenarbeit und zur Vermei-
dung unnétiger Mehrfachuntersuchungen.
Fachirztliche Labore sollten hier von Beginn
an beteiligt sein: Sie kénnen nach digitaler
Ersteinschitzung vor dem ersten Arztkon-
takt die erforderlichen labordiagnostischen
Befunde erheben und digital iibermitteln.
Ein Direktzugang von Versicherten zum
fachirztlichen Labor ist auch ohne Uber-
weisung bei Priventionsleistungen sinn-
voll. Eine Umsetzung ist beispielsweise mit
einem (digitalen) Vouchersystem méglich.
Eine Beteiligung der fachirztlichen
Labore ist auch unter Kostengesichts-
punkten sinnvoll, da hier bereits vielfiltige

Strukturen vorhanden sind. Die Bedeutung
drztlicher Labormedizin sollte sich in einer
sachgerechten und angemessenen Ver-
giitung niederschlagen. Das Zusammen-
spiel der wirtschaftlichen Folgen aus der
laufenden Laborreform in der Vergiitung
der GKV-Versorgung und der geplanten
GOA-Novellebewirkt eine Schwichung der
etablierten vielfiltigen Struktur und hat
durch SchlieBung und Zusammenlegung
von Laborstandorten schon jetzt negative
Folgen fir die labormedizinische Versor-
gung in Deutschland.

Die fachirztliche medizinische Labor-
diagnostik sollte kein Spielball von Vertei-
lungsfragensein,sondernim Sinne der medi-
zinischen Gesamtversorgung der Bevolke-
rung als das gesehen und behandelt werden,
was sie ist: ein nicht ersetzbarer zentraler
Bestandteil der ambulanten wie stationiren
Versorgung. Die medizinische Labordiag-
nostik ist daher sinnvollerweise als versor-
gungsbereichsiibergreifend auszugestalten.

In der Summe geht es kiinftig darum,
knappe Mittel bedarfsgerecht zu verteilen.
Die Labormedizin trigt dazu bei, Folgekos-
ten im Gesundheitssystem zu vermeiden,
indem sie Krankheiten friihzeitig erkennt
und wirksame Priventions- und Behand-
lungsstrategien ermoglicht. Sie ist ein zen-
traler Pfeiler der Gesundheitsprivention.
Fir die Stabilitit im Gesundheitswesen
sind nachhaltige Entscheidungen notwen-
dig, die Innovation, Qualitit und Verliss-
lichkeit der Versorgung mit fachirztlicher
Labordiagnostik sichern. é



Magnesium: Relevanz und Limitationen der
verschiedenen diagnostischen Analysen

Der menschliche Korper benotigt Magnesium fiir eine Vielzahl von Stoffwechselprozessen. Das Spurenelement

ist an iiber 600 enzymatischen Reaktionen beteiligt, darunter unter anderem am Aufbau und an der Reparatur

von Nukleinsduren wie DNS, dem Erbgut allen Lebens. Magnesium beeinflusst die Regulation von Blutdruck,

Herzrhythmus, den Aufbau unserer Knochen sowie die ordnungsgemifle Funktion von Muskeln und Nerven.

TESS RAHMFELD

Es befinden sich ca. 25 Gramm Magnesium
im gesamten menschlichen Ko6rper, zu 99 %
intrazelluldr in Knochen, Muskulatur und
nicht-muskulirem Weichgewebe. Nur 1%
befindet sich in unserem Blut, es ist daher
nicht iiberraschend, dass die einfache Unter-
suchung des Magnesiumspiegels aus Blut-
serum keine zufriedenstellenden Riick-
schliisse auf den tatsichlichen Magnesium-
haushalt zuldsst. Eine normale Konzentra-
tion von Magnesium im Blutserum schlief3t
einen Magnesiummangel keinesfalls aus.
Trotzdem ist die Bestimmung von
Magnesium im Blutserum der am hiufigs-
ten genutzte Parameter fiir die Magnesium-
Diagnostik. Dieser Test ist vergleichsweise
giinstig, weitreichend verfiigbar und eignet
sich daher gut als erster Screening-Test fiir
einen Hinweis auf eine Stérung im Magne-
siumhaushalt, insbesondere dem Magnesi-
umgehalt von Knochen und interstitieller
Fliissigkeit. Die Bestimmung kann zudem
sinnvoll sein bei z.B. gleichzeitig vorlie-
gender Hypokalzimie oder Hypokalidmie.
Sollte eine Hypomagnesidmie bestehen,
kann dies ursichlich fiir einen Mangel der
anderen beiden Kationen im Blut sein.
Eine Korrektur von allein Calcium
oder Kalium ohne Beachtung des Magnesi-
umspiegels gestaltet sich meistens schwie-
rig bis hin zur Therapieresistenz und stellt
keine nachhaltige Losung dar. Konstel-
lationen von Magnesium- und Calcium-
spiegeln und deren Ausscheidungsverhal-
ten liefern zudem Hinweise auf mogliche
hereditire Hypomagnesiimien wie bei
dem Bartter- oder Gitelman-Syndrom. Es
istjedoch zu beachten, dass die gemessenen

Magnesiumwerte auch vom Albuminge-
halt des Blutes abhingen. Etwa 20 bis 30 %
des Magnesiums im Blut sind an Albumin
gebunden. Bei einer Hypalbuminimie
kime es zu erniedrigten Werten des Gesamt-
magnesiums, auch wenn der biologisch
aktive Anteil in Form von ionisiertem
Magnesium normal ist. Dies darf nicht als
gesichertes Magnesiumdefizit fehlinter-
pretiert werden.

Freies ionisiertes Magnesium (55 bis
70% des Magnesiums im Blut) eignet sich
insbesondere im akuten klinischen Setting
wie z. B. auf Intensivstation, da dieses den
physiologisch aktiven Bestandteil darstellt
und eine stirkere klinische Korrelation
gerade bei kritisch kranken Patienten auf-
weist. Allerdings ist diese Untersuchung
bei mangelnder Standardisierung weniger
weitreichend verfiigbar.

Alternativ kann der Magnesiumge-
halt in Erythrozyten zur Beurteilung her-
angezogen werden, da dieser den intrazel-
luldren Speicherstatus besser widerspiegeln
kann. Bei fallenden Magnesiumspiegeln im
Blutplasma wird Magnesium aus den Ery-
throzyten freigesetzt, um die extrazellulire
Konzentration aufrechtzuerhalten. Bei nor-
malen Werten des Gesamtmagnesiums im
Serum kann dieser Test daher bereits einen
latenten Mangel offenlegen. Die interindi-
viduelle Variabilitit der Werte erschwert
jedoch den diagnostischen Nutzen.

Ein weiterer Test ist die Messung der
renalen Magnesiumexkretion aus 24-h-
Sammelurin mit Salzsidurezusatz. Hierbei
wird insbesondere ein Einblick in die kiirz-
lich erfolgte Magnesiumaufnahme sowie

renale Exkretion gewihrt. Die Nieren
sind die wichtigsten Regulatoren der Ma-
gnesiumhomoostase. Es werden tiglich
ca. 2,4g Magnesium aus dem Blutplasma
iiber die Glomeruli filtriert, wobei 90 bis
95% wieder im Verlauf des Nephrons
absorbiert werden. Bei zu geringer Mag-
nesiumaufnahme wird die Exkretion von
Magnesium um ca. 40 bis 80mg pro Tag
reduziert. Bei zu hoher Magnesiumauf-
nahme kommt es wiederum zur Steigerung
der Exkretion um ca. 80 bis 160 mg pro Tag.

Im Zusammenhang mit dem Ma-
gnesiumwert im Blutserum koénnen Riick-
schliisse auf die Genese eines Magnesium-
mangels getroffen werden. Bei gleichzeitig
vorliegender Hypomagnesidmie und hoher
Magnesiumausscheidung ist dies ein Indiz
fiir einen renalen Verlust. Eine geringe
Ausscheidung spricht wiederum fiir einen
gastrointestinalen Verlust und/oder man-
gelnde Zufuhr. Nachteile sind jedoch der
hohe Zeitaufwand sowie die Abhingigkeit
von der Magnesiumaufnahme bzw. Kennt-
nis dieser.

Den héchsten Aufwand bringt die
Durchfithrung eines Magnesiumtoleranz-
tests: Nach intraventser Gabe einer defi-
nierten Menge von Magnesium wird
die Ausscheidung im Urin gemessen. Bei
einem Mangel des Magnesiumspeichers
wire mit einer unterdurchschnittlichen
Magnesiumausscheidung zu rechnen. Die-
ser Test kann noch sensitiver als Magne-
sium in Erythrozyten sein, aufgrund von
Invasivitit und Kosten ergeben sich jedoch
Nachteile in der Praktikabilitit und klini-
schen Anwendung. é

Literatur:

1. Matek Sari¢ M, Sorié T, Juko Kasap Z, Lisica Siki¢ N, Mavar M, Andruskiené J, Sari¢ A. Magnesium: Health Effects, Deficiency Burden,
and Future Public Health Directions. Nutrients. 2025;17:3626. https://doi.org/10.3390/nu17223626
2. Salinas M, Lopez-Garrigés M, Flores E, Leiva-Salinas C. Improving diagnosis and treatment of hypomagnesemia.
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Nephrotisches Syndrom

Das nephrotische Syndrom (NS) ist durch das gleichzeitige Vorhandensein der folgenden

Leitsymptome definiert: ausgeprigte Proteinurie (> 3,5 g/Tag), Hypalbuminimie, periphere Odeme

sowie hdufig bestehende Hyperlipidimie. Die Inzidenz des NS beim Erwachsenen betrigt etwa
drei Fille pro 100.000 Einwohner und Jahr.

DR. MED. ANTJE HOHMANN DA SILVA

Ein nephrotisches Syndrom kann als pri-
mire glomerulire Erkrankung auftreten
oder geht als sekundire Form zum Beispiel
in Assoziation mit systemischen Autoim-
munerkrankungen, Tumoren oder chroni-
schen Infektionen einher bzw. wird infolge
einer sekundiren glomeruliren Schidi-
gung, beispielsweise durch Medikamente,
verursacht.

Pathophysiologisch entsteht das NS
durch eine Dysfunktion der Filtrations-
barriere des Glomerulus. Diese wird vom
gefensterten Gefiflendothel, der glome-
ruliren Basalmembran (GBM) und den
Podozyten gebildet. Podozyten sind hoch-
differenzierte Zellen, die mit ihren Zellpro-
trusionen (sogenannten Fufifortsitzen) die
Oberfliche der glomeruliren Kapillaren
bedecken. Die Fuflfortsitze benachbarter
Podozyten greifen ineinander und lassen
zwischen sich Filtrationsschlitze zuriick,
die durch die Schlitzmembran iiberbriickt
werden. Diese komplexe Struktur der
Podozyten ermdoglicht die Ultrafiltration
grofer Fliissigkeitsmengen.

Durch verschiedene Erkrankungen,
Medikamente oder nephrotoxische Sub-
stanzen wird die Integritit der Podozyten
und der Basalmembran gestort, wodurch
diese durchlissiger wird und den Ver-
lust von groflen Eiweiflen, insbesondere
von Albumin, tiber den Urin erméglicht.
Infolge der Hypalbuminimie kommt es zu
einer Kompensation der Leber mit gestei-
gerter hepatischer Biosynthese von Lipo-
proteinen und gestortem Abbau derselbi-
gen, was zu einer erhohten Blutfettkon-
zentration fiihrt.
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MOGLICHE URSACHEN EINES NEPHROTISCHEN SYNDROMS

PRIMARE URSACHEN

Idiopathisch oder
genetische Form

Idiopathisches nephrotisches Syndrom mit
Minimal-Change-Nephropathie (MCN)

Priméare fokal segmentale Glomerulosklerose (FSGS)
Membranoproliferative Glomerulonephritis (MPGN)
IgA-Nephropathie

SEKUNDARE URSACHEN

Metabolisch

Diabetes mellitus

Immunologisch

Systemischer Lupus erythematodes
Sjogren-Syndrom, Sharp-Syndrom (MCTD)
Granulomatose mit Polyangiitis, Mikroskopische
Polyangiitis

Kryoglobulindmie, Erythema multiforme,
IgA-Vaskulitis, Sarkoidose

Neoplastisch

Karzinom (z. B. Bronchien, Brust, Dickdarm,
Magen, Niere), Melanom

Leukdmie, Lymphom, Multiples Myelom,
Castleman-Krankheit

Infektionen

Bakterien: Infektiose Endokarditis, Streptokokken,
Lepra, Syphilis

Parasiten: Filariose, Helminthen, Plasmodien
(Malaria), Schistosomen

Viren: Epstein-Barr, Hepatitis B und C,

Herpes Zoster, HIV

Medikamente, Drogen,
Umweltbelastungen

Lithium, NSAR, Bisphosphonate, D-Penicillamin,
Interferon-a, Rifampicin, Checkpointinhibitoren,
mTOR-Inhibitoren, VEGF-Inhibitoren

Heroin; Gold, Quecksilber, Cadmium, Palladium

Allergie

z. B. Antitoxin, Insektenstiche, Schlangenbisse

Andere

Chronische Transplantationsnephropathie,
Maligne Hypertonie
Praeklampsie, Amyloidose




Abbildung 1: Histologisches Bild eines Nierenglomerulus mit Podozyten

DIAGNOSTIK BEI NEPHROTISCHEM SYNDROM

BASISDIAGNOSTIK

Urinstatus, Urinsediment (Hamaturie, dysmorphe
Erythrozyten, Erythrozytenzylinder)
Protein/Kreatinin-Quotient im morgendlichen Spontanurin
Markerproteine im morgendlichen Spontanurin

Kreatinin, Harnstoff, gegebenenfalls Cystatin C,
Elektrolyte

GOT, Lipidstatus, TSH, Gesamteiweil} i.S., Albumin i.S.,
Immunglobuline, Serumeiweillelektrophorese
(typischerweise Dysproteindmie mit verminderter
Albumin- und y-Globulin-Fraktion sowie einer relativen
Zunahme der al1- und a2-Fraktion)

grof3es Blutbild, Glukose, HbA1c
INR/Quick, PTT, Fibrinogen, Antithrombin

ERWEITERTE
LABORDIAGNOSTIK

ANA, ENA, dsDNA-AK, C3- und C4-Komplement
c-/p-ANCA, Proteinase 3-AK, Myeloperoxidase-AK,
GBM-AK

PLA2R-AK, THSD7A-AK

Kryoglobuline, ACE, I6slicher IL2-Rezeptor (sIL2-R)

HIV-AK, Hepatitis-B und C-Serologie, TPHA, ASL,
Anti-DNase B; weitere Erreger je nach Anamnese und
klinischem Verdacht

Immunfixation und freie Leichtketten i.S.

Ultraschall

NierengroRe, Echogenitat, Parenchymdicke, Zysten,
Obstruktion, Perfusion

Nierenbiopsie

Lichtmikroskopie, Immunfluoreszenzuntersuchungen,
Elektronenmikroskopie

Ggf. weitere Diagnostik

Erweiterte Tumorsuche (PSA, gynakologische Unter-
suchung, Gastro- und Koloskopie, CT-Untersuchungen)

Spezielle molekular-
genetische Diagnostik,
insbesondere bei:

Nierenerkrankungen in der Familie

Fehlendem Ansprechen auf Immunsuppression
Unklarer Atiologie, friihem Manifestationsalter, keinem
Anhalt fir Systemerkrankung

Klinisch steht beim nephrotischen
Syndrom zunichst eine plétzliche Korper-
gewichtszunahme durch Fliissigkeitseinla-
gerung (morgendliche periorbitale Odeme,
Unterschenkelodeme sowie gegebenen-
falls Skrotalédem beim Kind) im Vor-
dergrund. Bei Zunahme der Odeme k&n-
nen sich Pleuraergiisse und Aszites ent-
wickeln. Einige Patienten berichten iiber
einen schiumenden Urin. Begleitend kon-
nen beispielsweise Inappetenz, Ubelkeit,
Erbrechen, Bauchschmerzen und Diarrho
hinzukommen.

Im Rahmen der Erstmanifestation
und potenziell bei jedem Rezidiv kénnen
akute Komplikationen auftreten. Hierzu
zihlen Thromboembolien, Infektionen
(insbesondere Peritonitis), prirenales aku-
tes Nierenversagen, Lungenédem, hypo-
voldmischer Schock und Invagination.

Das nephrotische Syndrom weist eine
grofle Heterogenitit in Bezug auf das Pati-
entenalter bei Erstmanifestation, die Atio-
logie, die histologischen Merkmale und das
Therapieansprechen auf. Eine frithe Diag-
nose und ein optimales Management von
Patienten mit NS sind entscheidend, um
Komplikationen zu vermeiden und das
Risiko fiir die Entstehung einer chroni-
schen Nierenerkrankung (,chronic kidney
disease“ [CKD]) und die damit einherge-
henden schweren Folgen zu vermindern.

Die Nierenbiopsie dient beim
Erwachsenen der definitiven Klirung der
Atiologie eines NS und kann Hinweise
auf die Prognose liefern. Bei Kindern mit
nephrotischem Syndrom wird in der Regel
zunichst eine Steroidtherapie initiiert und
erst bei refraktirem Verlauf oder Rezidiv
eine Biopsie durchgefiihrt. é

Literatur:

1. Braun DA, Pavenstddt HJ. CME Nephrotisches
Syndrom. Innere Medizin 2025; 66:917-926.

2. Benz MR. CME Ildiopathisches nephrotisches
Syndrom im Kindesalter. Monatsschr
Kinderheilkd 2024; 172:543-555.

3. Wendt R, Sobhani A, Diefenhardt P et al. An
Updated Comprehensive Review on Diseases
Associated with Nephrotic Syndromes.
Biomedicines 2024; 12:2259.
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Krim-Kongo-Hamorrhagisches Fieber
—bald auch in Deutschland?

Schon der Name mutet seltsam an und macht neugierig: Krim-Kongo-Hamorrhagisches

Fieber (engl. Crimean-Congo hemorrhagic fever — CCHF). Was verbindet diese beiden

geographisch weit auseinanderliegenden Regionen, die aktuell leider oftmals mit

gewalttitigen politischen Konflikten assoziiert werden, hinsichtlich einer Infektion?

PROF. DR. MED. RALF IGNATIUS

Dieses Ritsel 1ost ein Blick in die Geschichte'. Das
,Krim-Himorrhagische Fieber” wurde 1944/1945 erst-
mals beschrieben, als etwa 200 sowjetische Militdran-
gehorige im Rahmen von Kriegshandlungen im Gebiet
der Krimhalbinsel infiziert wurden. Tatsichlich ist die
Krankheit jedoch wohl schon sehr viel ilter. Bereits
Berichte aus dem 12. Jahrhundert aus dem heutigen
Tadschikistan von einer Erkrankung mit Blutungen,
die von Arthropoden ,verursacht” wird, die normaler-
weise Amseln befallen, beziehen sich sehr wahrschein-
lich auf CCHF.

Eine virale Genese der Infektion wurde erstmals
vermutet, als bei psychiatrischen Patienten eine fieber-
hafte Erkrankung nach Ubertragung eines filtrierba-
ren Agens aus dem Blut von CCHF-Patienten gesehen
wurde. Ahnliche Symptome Iste auch die Inokulation
einer Losung von Zeckennymphen in Freiwilligen
aus und bestirkte so die Annahme von CCHF als eine
durch Zecken iibertragene virale Infektion. Der virolo-
gische Durchbruch gelang 1967, als das Virus in neuge-
borenen Miusen vermehrt und isoliert werden konnte.
Ahnliche Viren konnten anschliefend von Infizierten
aus anderen Gegenden der Erde mit dhnlichen Sym-
ptomen isoliert werden und der Vergleich zeigte, dass
es sich um das identische Agens handelte. Unter die-
sen Viren war auch das 1956 von einem Kind isolierte

»Kongovirus®. Und aus ,Krim-Himorrhagisches Fie-
ber-Kongovirus® wurde schliefflich ,Krim-Kongo-
Himorrhagisches Fieber-Virus“ (engl. Crimean-Congo
hemorrhagic fever virus — CCHFV). Der Erreger ist ein
RNA-Virus und gehort zur Familie Nairoviridae.

Ubertragen wird das CCHFV durch Zecken, vor
allem vom Genus Hyalomma mit Hyalomma margi-
natum als hiufigste infizierte Spezies. Hierbei han-
delt es sich um grofle, sehr bewegliche Zecken, die
ihre Wirtstiere (und auch Menschen) aktiv verfol-
gen. Demzufolge kommt CCHFV im Verbreitungsge-
biet seiner Ubertriger, groRen Teilen Asiens, Afrika
und auch in Europa vor. Neben dem Menschen kann
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der Erreger durch infizierte Zecken auch auf verschie-
denste Wild- und Haustiere iibertragen werden, die
jedoch in der Regel nicht erkranken. Und schlieflich
besteht ein weiterer, wichtiger Ubertragungsweg im
Kontakt mit Blut oder Gewebe infizierter Tiere und
vor allem von Mensch-zu-Mensch, auch nosokomial
bei der Versorgung von CCHF-Patienten. Laborinfek-
tionen sind ebenfalls moglich.

Die Inkubationszeit betrigt 1 bis 13 Tage und
die ersten Symptome sind meist unspezifisch (Fie-
ber, Kopfschmerzen, Unwohlsein etc.). Ein Teil der
Infizierten entwickelt nach einigen Tagen zum Teil
schwerste Himorrhagien mit Zeichen &uBerer und
innerer Blutungen, die zum Tode fithren konnen.
Obwohl das CCHF hiufig auch asymptomatisch ver-
lduft, ist unter symptomatisch Infizierten die Letalitat
mit ca. 5 bis 30 % (bis 50 %) sehr hoch.

Die Labordiagnostik muss in Speziallaboratorien
erfolgen. Daher ist die Angabe der Verdachtsdiagnose
bei Uberweisungen von Untersuchungsmaterial (z.B.
Blut oder Urin) essenziell, so dass die Proben ungetff-
net an diese weitergeleitet werden kdnnen.

Eine kausale Therapie ist bislang nicht bekannt;
neben einer unter Umstinden sehr umfangreichen
supportiven Therapie wird Ribavirin experimentell
eingesetzt. Der Stindige Arbeitskreis der Kompetenz-
und Behandlungszentren fiir Krankheiten durch hoch-
pathogene Erreger (STAKOB) am RKI hat ausfiihrliche

,Hinweise zur Therapie von himorrhagischem Krim-
Kongo-Fieber” veroffentlicht’, die auch detaillierte
Informationen zu den Symptomen der beiden Erkran-
kungsphasen (,prahidmorrhagische” und ,himorrhagi-
sche Phase”), moglichen Differenzialdiagnosen sowie
Anhaltspunkte fiir eine Exposition (Risikofaktoren,
wie Aufenthalt, Zeckenbiss oder Kontakt zu Wild-
oder Haustieren in einem Endemiegebiet, Kontakt
zu Infizierten etc.) enthalten, aus denen sich ein Ver-
dachtsfall ableiten liefe.



In Zentralspanien gibt es mittlerweile eine stabile Hya-
lomma-Population. Und nachdem dort 2010 zum ers-
ten Mal CCHFV in einer Zecke nachgewiesen werden
konnte, wurden zehn klinische Fille im Zeitraum von
2013 bis 2021 registriert, von denen sieben Patienten
die Infektion iiberlebten®. Acht der Patienten berichte-
ten von vorherigen Zeckenstichen. Von Bedeutung ist,
dass sechs der Patienten die Infektionen im stidtischen
Raum akquirierten. Wihrend in Frankreich, Italien
und Ruminien zwar das CCHFV nachgewiesen wurde,
jedoch bislang keine Infektion eines Menschen auf-
getreten ist, gab es 2024 in Portugal eine t6dlich ver-
laufene Infektion eines 80-jihrigen Mannes®. Autoch-
thone Infektionen in Europa wurden bislang auch fiir
Albanien, Armenien, Aserbaidschan, Bulgarien, Geor-
gien, Griechenland, die Linder des fritheren Jugos-
lawiens, Kasachstan, Moldawien, Russland, Ungarn,
die Ukraine und die Tiirkei berichtet.

2009 gab es zwei nicht autochthone(!) Fille
von CCHF in Deutschland®. Ein 61-jihriger Mann
erkrankte an der tiirkischen Schwarzmeerkiiste an
hohem Fieber; im Krankenhaus wurde eine Throm-
bozytopenie festgestellt und der Patient mit Bluttrans-
fusionen behandelt, ohne dass eine Diagnose gestellt
wurde. Der serologische Nachweis spezifischer Anti-
korper erfolgte erst nach seiner Riickkehr nach
Deutschland; das Virus selbst lief sich zu diesem Zeit-
punkt nicht mehr nachweisen. Der tragische zweite

Fall betraf einen 22-jdhrigen US-Soldaten, der im Rah-
men seines Einsatzes in Afghanistan erkrankte und
bereits auf dem Flug nach Deutschland beatmet wer-
den musste. In Deutschland entwickelte der Patient ein
himorrhagisches Fieber und CCHFV wurde im Blut
und Urin mittels PCR nachgewiesen. Kurz darauf ver-
starb der Patient an einer Hirnblutung. Beide Infekti-
onen wurden auflerhalb Deutschlands akquiriert, und
Frau Prof. Ute Mackenstedt, der fiihrenden Zecken-
forscherin Deutschlands zufolge, wurde CCHFV bis-
lang in keiner der ihr zugeschickten und wahrschein-
lich von Végeln nach Deutschland eingeschleppten
Hyalomma-Zecken nachgewiesen. Durch den Klima-
wandel wird sich jedoch auch H. marginatum weiter
nach Norden ausbreiten und unter Umstinden dauer-
haft in Deutschland etablieren, so dass der Erstnach-
weis in Deutschland wohl nur eine Frage der Zeit sein
wird.

Aber was heifst ,Erstnachweis in Deutschland®?
Das Virus war bereits in Deutschland; bei Grabungen
rund um die Heuneburg, einer frithkeltischen Sied-
lung aus dem 6. Jahrhundert v. Chr., wurde CCHFV
aus menschlichen Uberresten in einem Keramikge-
fifd isoliert. Die Frage hinsichtlich einer autochthonen
Infektion in Deutschland ist somit sehr wahrscheinlich
nicht ,,0b“, sondern ,wann“. Und bis dahin bitte nicht
vergessen: Bereits der Verdacht auf ein virales hamor-
rhagisches Fieber ist meldepflichtig! é
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Meningokokken—noch immer eine todliche Gefahr

Im Miirz 2026 ereignete sich ein Ausbruch invasiver Meningokokken-Erkrankungen (IME) in der Grafschaft

Kent im Vereinigten Konigreich. Der Ausbruchsstamm wurde als Neisseria meningitidis, Serogruppe B,

identifiziert. Im Verlauf des Ausbruchsgeschehens erkrankten insgesamt 21 Personen, zwei davon verstarben

an der Erkrankung. Der folgende Artikel fasst die wichtigsten Informationen zum Erreger, zur Erkrankung

und zu der in diesem Jahr aktualisierten Empfehlung der Stindigen Impfkommission (STIKO) zusammen.

DR. MED. AIDA BAJRAKTAREVIC

Meningokokken sind gramnegative, bekap-
selte Diplokokken, die anhand von Eigen-
schaften ihrer Kapsel in insgesamt 12 Sero-
gruppen unterteilt werden koénnen. Das
einzige Erregerreservoir ist der Mensch: ca.
10 % der Bevolkerung sind asymptomati-
sche Triger dieser Bakterien. Diese (meist
apathogenen Stimme) besiedeln vor allem
den Nasenrachenraum. Die Ubertragung
von N. meningitidis erfolgt von Mensch-
zu-Mensch iiber engen Kontakt. Infizierte
Personen sind 7 Tage vor Beginn der klini-
schen Symptomatik und auch noch die ers-
ten 24 Stunden nach Beginn einer adiqua-
ten antibiotischen Therapie ansteckend.

IME werden weltweit vor allem
durch die Serogruppen A, B, C, W, X und
Y und in Deutschland vor allem durch die
Serogruppen B, C, W und Y verursacht.
Die Inzidenz der Erkrankung ist nied-
rig: Seit 2004 zeigt sich in Deutschland
ein kontinuierlicher Riickgang. Sie liegt
aktuell in Deutschland bei 0,4 Erkrankun-
gen pro 100.000 Einwohner. Wihrend
der SARS-CoV-2-Pandemie fiel sie noch
weiter ab, was sich durch die Kontaktbe-
schrinkungen und verschirften Hygiene-
mafinahmen erkliren lisst. Aktuell ist die
Inzidenz jedoch wieder so hoch wie vor der
Pandemie.

IME kénnen in jedem Alter auftreten,
allerdings zeigen sich zwei Hiufigkeitsgip-
fel: der erste in den ersten beiden Lebens-
jahren und der zweite im Alter von 15 bis
19 Jahren. In den verschiedenen Alters-
gruppen unterschiedliche
Serogruppen: bei Siuglingen und Klein-

dominieren
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kindern dominiert die Serogruppe B, bei
Jugendlichen lassen sich zusitzlich ver-
mehrt auch die Serogruppen C, W und Y
nachweisen (Abbildung 1).

Der typische Krankheitsverlauf einer
IME entwickelt sich nach einer Inkubati-
onszeit von zwei bis 10 Tagen. Die Erkran-
kung beginnt zunichst mit unspezifischen
Symptomen eines oberen Atemwegsin-
fekts. Im weiteren Verlauf kommt es zu
einer sehr raschen Verschlechterung, und
die Patienten entwickeln die Symptome
einer IME. Die klassischen Manifestations-
formen der IME sind Meningitis und die
Sepsis mit dem Woaterhouse-Friderich-
sen-Syndrom als schwerster Verlaufsform
mit einer Letalitit von ca. 33 %. Seltenere,
durch Meningokokken verursachte Infek-
tionen sind Pneumonie, Karditis, Arthritis
und Osteomyelitis, Konjunktivitis sowie
Urethritis bzw. Zervizitis.

Goldstandard der Labordiagnostik
einer IME ist der direkte Erregernachweis
aus Blut und Liquor. Es sollte immer ein
kultureller Nachweis (jedoch ohne Verzs-
gerung der antibiotischen Therapie!) ange-
strebt werden, molekulardiagnostische
Verfahren konnen erginzend eingesetzt
werden. Laut aktueller S2k-Leitlinie muss
bei Meningokokken-Meningitis die The-
rapie mit einem Cephalosporin der Gene-
ration 3a (Ceftriaxon oder Cefotaxim)
erfolgen. Sofern anschliefend eine Emp-
findlichkeit gegen Penicillin nachgewie-
sen wird, kann hierauf deeskaliert werden.
Selbst nach einer leitliniengerechten The-
rapie bleiben allerdings bei 10 bis 20 % aller

Patienten Folgeschiden wie zum Beispiel
Intelligenzminderungen oder Horstorungen.
Auflerdem werden die Erreger nicht aus
dem Nasenrachenraum eradiziert.
Kontaktpersonen von an Meningo-
kokken erkrankten Patientinnen und Pati-
enten sollten eine Chemoprophylaxe mit
Rifampicin oder Ciprofloxacin (alterna-
tiv Ceftriaxon i.m. oder i.v.) erhalten und
hinsichtlich méglicher Symptome einer
IME aufgeklirt werden, sodass im Krank-
heitsfall schnellstméglich eine Therapie
eingeleitet werden kann. Azithromycin
sollte Schwangeren vorbehalten bleiben.
Die Chemoprophylaxe ist bis zu 10 Tage
nach Exposition sinnvoll. Und auch bei
den Indexpatienten sollte nach {iiberstan-
dener Erkrankung eine Erregereradika-
tion mit Rifampicin durchgefiihrt werden,
sofern die Therapie nicht mit Ceftriaxon
bzw. Cefotaxim erfolgte. Falls eine impf-
priaventable Serogruppe ursichlich fiir die
Erkrankung war, sollten die Kontaktperso-
nen eine entsprechende Impfung erhalten,
da in dieser Gruppe innerhalb eines Jah-
res trotz erfolgter Chemoprophylaxe ein
erho6htes Risiko fiir eine IME besteht.
Erfreulicherweise
schweren Erkrankungen verhindert wer-
den: Es existieren wirksame Meningokok-
ken-Impfstoffe, jedoch nur gegen fiinf der
insgesamt 12 Meningokokken-Serogrup-
pen (Serogruppen A, B, C, W und Y). Von
der STIKO werden der monovalente Impf-
stoff gegen die Serogruppe B und der quad-
rivalente Impfstoff gegen die Serogruppen
A, C, W, Y, jedoch nicht mehr der mono-

kénnen  diese



Invasive Meningokokken-Erkrankungen
nach Serogruppen in Prozent

1

12

21

Invasive Meningokokken-Erkrankungen

Sauglinge

nach Alter in Prozent

15 bis 19-Jéhrige

@ Serogruppe B
Serogruppe Y
Serogruppe C
Serogruppe W
Andere (inkl. A)

70-Jéhrige und alter

Abbildung 1: Invasive Meningokokken-Erkrankungen in Deutschland 2015-2024 (adaptiert nach Robert Koch-Institut) '

valente Impfstoff gegen die Serogruppe C
empfohlen. In Tabelle 1 sind die aktuellen
STIKO-Empfehlungen zusammengefasst
(Stand 22. Januar 2026). Detaillierte Anga-
ben mit der vollstindigen Impfempfehlung
finden sich im Epidemiologischen Bulletin
4/2026.

Es besteht nach § 6 Abs. 1 Nr. 1 IfSG
eine namentliche Meldepflicht fiir den
Krankheitsverdacht, die Erkrankung sowie
den Tod an Meningokokken-Meningitis oder

-Sepsis. Und das Labor muss nach § 7 Abs. 1
IfSG den direkten Nachweis von N. menin-
gitidis aus Liquor, Blut, himorrhagischen
Hautinfiltraten oder anderen normaler-
weise sterilen Substraten melden, soweit er
auf eine akute Infektion hinweist.

Und schlieBlich zur Ausbruchsverhii-
tung ganz wichtig: Nach §34 Abs. 6 IfSG
miissen Leitungen einer Gemeinschafts-
einrichtung das zustindige Gesundheits-
amt unverziiglich benachrichtigen, wenn in
ihrer Einrichtung betreute oder betreuende
Personen an einer Meningokokken-Infek-

ART DER IMPFUNG

PERSONENGRUPPE

IMPFSTOFF IMPFSCHEMA

Standardimpfung

Alter 2-23 Monate

Monovalenter
Impfstoff B

3 Impfstoffdosen
(2, 4,12 Monate)

Standardimpfung

Alter 2—23 Monate,
Beginn Impfserie im
Alter von 12-23
Monaten

Monovalenter
Impfstoff B

2 Impfstoffdosen
(Mindestabstand

2 Monate), 3. Impfstoff-
dosis 12-23 Monate
nach 2. Dosis

Standardimpfung

Alter = 24 Monate
(bis spatestens
5. Geburtstag)

Monovalenter
Impfstoff B

2 Impfstoffdosen
(Mindestabstand
1 Monat)

Standardimpfung

Alter 12-24 Jahre
(Nachholimpfung bis
Alter < 25 Jahre)

Quadrivalenter
Impfstoff A, C, W, Y

1 Impfstoffdosis

Indikationsimpfung

Immunsupprimierte

Impfung gegen
Serogruppen B und A,

C,WY
Beruflich bedingte Gefahrdetes Impfung gegen
Impfung Laborpersonal Serogruppen B und A,
C,WY
Reiseimpfung Reisen in Impfung gegen
Endemiegebiete Serogruppen B und A,
C,WY

Reiseimpfung

Pilgerreise
nach Mekka

Impfung gegen
Serogruppen A, C, W, Y

tion erkrankt oder dessen verdichtig sind! é Tabelle 1: Zusammenfassung Impfempfehlung der STIKO, Stand 22. Januar 2026.
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Arginin-Vasopressin-Mangel im Kindes-
und Jugendalter — Labordiagnostik

Der Mangel an antidiuretischem Hormon (ADH) oder international auch AVP-Mangel

(Arginin-Vasopressin) wurde friiher auch als Diabetes insipidus centralis bezeichnet.

DR. MED. ANJA-BRITTA SUNDERMANN

Mit der Ende 2024 erschienenen S1-Leitlinie der Deut-
schen Gesellschaft fiir pidiatrische und adoleszente
Endokrinologie und Diabetologie e.V. (DGPAED)
steht eine dezidierte Vorgehensweise zur Diagnostik
des AVP-Mangels im Kindesalter zur Verfiigung, mit
zum Teil abweichendem Procedere bzw. abweichen-
den Grenzwerten in der Diagnostik im Vergleich zum
Erwachsenenalter (siehe auch Labor 28-Magazin #79
Dezember 2025 und Laborinformation 185.5).

Klinisch fallen die Kinder durch Polyurie mit
Nykturie (auch sekundir), Polydipsie und mitunter
sekundiren Symptomen wie u.a. Midigkeit, Exsik-
kose, Erbrechen und Wachstumsstérungen auf. In
iiber 90 % der Fille liegt die erworbene Form vor, z. B.
durch ZNS-Prozesse tumordser, autoimmunologi-
scher, infektioser sowie traumatischer Genese. Ver-
schiedene angeborene Formen liegen in weniger als
10% vor. Die Privalenz (1-9:100.000) mit Gipfel im
Kindes- und Jugendalter fillt bei jungen Erwachsenen
ab, um dann erneut anzusteigen. Das Geschlechterver-
hiltnis ist ausgeglichen.

DEFINITION DER POLYURIE

Zunichst sollte nach Anamnese und korperlicher
Untersuchung die Polyurie gesichert werden:

* Neugeborene:
> 150 ml/kg/24 h

¢ Siuglinge und Kleinkinder:
>100-110 ml/kg/24 h

¢ Schulkinder und Jugendliche:
>40-50 ml/kg/24 h

Laut Leitlinie wird fiir die komplette Labordia-
gnostik im Kindesalter ein stationirer Aufenthalt von
mindestens 48 Stunden gefordert. Bei fehlender Poly-
urie ist ein ADH-Mangel ausgeschlossen. Bei gesicher-
ter Polyurie nach 24-h-Bilanzierung und Messung der
Osmolalitit und des spezifischen Gewichts im ersten
und zweiten Morgenurin kann eine erste Zuordnung
erfolgen.
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ERSTE DIAGNOSTISCHE ZUORDNUNG

NORMO- ODER HYPEROSMOLALITAT IM URIN

>750 mOsmol/kg

Differenzialdiagnosen:

¢ Diabetes mellitus

¢ Renale Erkrankungen

* Hyperkalzamie

e Medikamenteninduzierte Polyurie

HYPOOSMOLALITAT IM URIN

<750 mOsmol/kg
(Graubereich 500-750 mOsmol/kg)
Polyurie-Polydipsie-Syndrom (PPS)

Differenzialdiagnosen:
e Primare Polydipsie
* AVP-Mangel
e AVP-Resistenz (sehr selten)

ABKLARUNG DURCH ALLGEMEINE SOWIE
SPEZIELLE LABORDIAGNOSTIK

ALLGEMEINE LABORDIAGNOSTIK

¢ Natrium, Glukose, Harnstoff und Osmolalitét i.S.

¢ HbAT1c, Kreatinin, Urinstatus mit Natrium, Calcium,
Phosphat, Glukose, Eiweil und Albumin i.U.

e Kalium, Chlorid, Calcium, Phosphat .S,
Blutgasanalyse

¢ Ausschluss von Glukokortikoidmangel und
Hypothyreose

Bei Normo-/Hyperosmolalitit i.S. anschlieRend

SPEZIELLE LABORDIAGNOSTIK

¢ Copeptin-Messung basal morgens niichtern
nach 6 h Fasten
e Arginin- oder insulinstimulierte Copeptin-Messung




spezifische Therapie

Polyurie (mit Hyposmolalitat im Urin) und Polydipsie

Polyurie (mit Normo- oder Hyperosmolalitét im Urin)

i

Polyurie-Polydipsie-Syndrom:
DD ADH-Mangel
DD ADH-Resistenz
DD PP

i

Normo- oder Hyperosmolalitat im Serum

Hyposmolalitat und Hyponatriamie im Serum

i

Copeptin (basal)

~—

< 3,8 pmol/I*

N

>21,4pmol/l

ADH-Resistenz Copeptin Arginin-stimuliert

(bzw. Insulin-Hypoglykdmie-Test)

o

<3,0 pmol/I 3,0-3,8 pmol/I

i i

ADH-Mangel ADH-Mangel moglich

i i

Klarung der Atiologie: ggf.
cMRT, ggf. Genetik v OMRT

SN

auffallig unauffallig

! !

Reevaluation

>3,8-21,4 pmol/I

.

> 3,8 pmol/I

i

V.a. PP

/

Verhaltensanderung/Psychotherapie

i

Reevaluation

i

kein Anhalt fir
ADH-Mangel (DD PP)

i

Verhaltensanderung/
Psychotherapie

i

Reevaluation

* Nach aktueller Datenlage machen basale Werte fiir das Copeptin von < 2,7-3,5 pmol/I| einen ADH-Mangel wahrscheinlich.

Abbildung 1: Diagnostik-Algorithmus bei Polyurie und Polydipsie’
ADH = Anti-Diuretisches Hormon, PP = primare Polydipsie (auch habituelle Polydipsie)

Die basale Messung des Copeptins dient der
Unterscheidung zwischen einem AVP-Mangel und
einer AVP-Resistenz: Copeptin > 21,4 pmol/l spricht
fiir eine AVP-Resistenz. Fiir den AVP-Mangel wur-
den in bisherigen Studien unterschiedliche Entschei-
dungswerte (Cut-offs) fiir Copeptin bei Kindern
erhoben, welche bei 2,7 pmol/l bzw. 3,5 pmol/I lagen.

Es wird in der S1-Leitlinie jedoch aufgrund der
noch geringen Datenlage, angelehnt an die Empfeh-
lungen fiir Erwachsene, bei einem basalen Copeptin-

Wert < 3,8 pmol/l ein Stimulationstest angeschlossen,
wie dem Diagnostik-Algorithmus der Leitlinie (s.u.)
zu entnehmen ist. Stimulationstests sind ebenso bei
Werten > 3,8 pmol/l und bei weiterhin bestehendem
klinischem Verdacht vorgesehen.

Neben der Labordiagnostik ist in der bildgeben-
den Diagnostik ein MRT des Schidels der Goldstan-
dard. Der Durstversuch ist in der primiren Routine-
diagnostik nicht mehr indiziert. é
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