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Ein Tabellenwerk wie das vorliegende enthält eine im­
mense Menge von Informationen in sehr konzentrierter 
Form. Neben sehr viel Fleiß und Ausdauer verlangt das Un­
terfangen, welches Frau Walser zum guten Ende führte, 
auch Mut und Engagement. Es ist ihr gelungen, die Anga­
ben, welche für die Indikation von Laboratoriumstests und 
die Interpretation der Resultate unerlässlich sind, übersicht­
lich und in einem hohen Maße umfassend darzustellen.
Das auf diese Weise entstandene Nachschlagewerk dürfte 
für alle, welche mit der Verordnung von Analysen und der 
Beurteilung der Resultate zu tun haben, von großer Hilfe 
und Nützlichkeit sein. Da die Übersicht und die Kompetenz 
für eine derart umfassende Sammlung kaum mehr durch 
eine einzige Person gewährleistet werden kann, hat sich 
Frau Walser die Mitarbeit einer bedeutenden Anzahl von 
ausgewiesenen Spezialisten gesichert, welche das große 
Material sorgfältig gesichtet haben.
Neben dem großen Umfang der Zusammenstellung ver­
dient auch die hohe Aktualität der Angaben vermerkt zu 
werden, wenn auch zum Vornherein feststeht, dass die ra­
sante Entwicklung der labormäßigen Unterstützung von 
Diagnose und Therapie von Krankheiten eine immer 
schnellere Überarbeitung des Materials verlangt. Dem für 
die Praxis geschriebenen Werk und seiner Autorin Marlis 
Walser wünsche ich den verdienten Erfolg.

Zürich, im Oktober 1995

� Prof. Dr. D. J. Vonderschmitt
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Laboruntersuchungen gehören heute zum unverzichtbaren 
Bestandteil der medizinischen Diagnostik und Therapiefüh­
rung. Die Bestimmungsmethoden und die Zahl der analy­
sierbaren Parameter weiten sich ständig aus. Dadurch wird 
zunehmend eine gezieltere, auch pathophysiologische Me­
chanismen erfassende Krankheitserkennung ermöglicht. 
Dabei ist es wichtig, entsprechend der vorliegenden Krank­
heitssymptomatik die jeweils entscheidenden Parameter zu 
bestimmen, die Rückschlüsse auf das weitere Vorgehen 
und die Behandlungsplanung erlauben. Hierzu soll die vor­
liegende Übersicht eine Hilfestellung geben. Für die meisten 
der heute gebräuchlichen Laborbestimmungen werden die 
Differentialdiagnosen bei Veränderungen der Normalwerte 
angegeben. Da es sich hier um einen Überblick über alle 
möglichen Ursachen solcher Veränderungen handelt, sind 
die Angaben zu den einzelnen Bestimmungen sehr weit ge­
fasst. Der Arzt kann sich so einen Überblick verschaffen, für 
welche Situationen bestimmte Laborparameter zur Verfü­
gung stehen können.
Da die Zusammenstellung nicht krankheitsorientiert ist, ent­
hebt sie den Arzt jedoch nicht von der Aufgabe, in der je­
weiligen Situation die optimalen Laborparameter heraus­
zufiltern. Er sollte nicht der Gefahr erliegen, in unklaren 
Situationen aus der Analyse möglichst vieler Parameter 
eventuelle Hinweise auf mögliche Probleme zu erhalten. 
Ein solcher ungezielter Einsatz von Laboruntersuchungen 
führt oft zu weiteren unnötigen Untersuchungen, die den 
Patienten belasten und auch zu erheblichen Kosten beitra­
gen. Dies sollte im Sinne einer gezielten Diagnostik vermie­
den werden. Der hier vorliegende Überblick möchte dem 
Arzt Unterstützung bei dieser schwierigen Aufgabe der ge­
zielten Diagnostik und Therapie geben.

Rottweil, im August 1995

� Prof. Dr. med. B. Steinke
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Vorwort zur 1. Auflage
Auf Grund der schnellen Entwicklung auf dem Gebiet der Labormedizin 
ist es äußerst hilfreich, den diagnostizierenden Ärzten eine möglichst  
aktuelle Übersicht über die vielfältigen Untersuchungsmöglichkeiten zu 
geben. In unserer hektischen Zeit betreibt der niedergelassene sowie  
klinisch tätige Arzt einen nicht unerheblichen Aufwand, um die Labor­
befunde zu interpretieren. Das vorliegende Analysenbrevier trägt dazu 
bei, den Arzt über mögliche Interpretationen der Laborbefunde zu infor­
mieren. Es soll ihm im medizinischen Alltag Zeit einsparen und als Orien­
tierungshilfe dienen. Gemäß dem Umfang des vorliegenden Breviers 
konnte vieles nicht vollständig beschrieben werden und erhebt keinesfalls 
einen kompletten oder abschließenden Anspruch. Das Brevier kann auch 
auf keinen Fall den dringend notwendigen Kontakt und Informationsfluss 
zwischen dem Kliniker und dem Laborleiter ersetzen. 
Herrn Prof. Dr. D. J. Vonderschmitt, Zürich, und Herrn Prof. Dr. B. Steinke, 
Rottweil, gehört zweifelsohne mein herzlicher Dank für ihre profunden Ge­
leitworte. 
Besonderer Dank gebührt aber auch nachstehenden Ärzten und Labor­
leitern, welche gemäß ihrem Fachgebiet die jeweiligen Kapitel redigiert 
haben:
Dr. Annegret Gerber, Biel, U. Caprez, Biel, Dr. W. Conrad, Luzern, 
Dr.  D.  Germann, Bern, Dr. H. P. Köchli, Luzern, Dr. E. Koller, Solothurn, 
Dr. J. Muser, Basel, Dr. N. von der Weid, Bern.
Ebenfalls zu großem Dank bin ich der Firma Becton Dickinson GmbH 
verpflichtet. 

Burgdorf, im Oktober 1995� Marlis Walser

Vorwort zur 2. Auflage
Nicht nur die erfreulich große Nachfrage nach meinem Brevier «Medizini­
sche Interpretation von Labormessgrößen», nein, sondern auch der stete 
Fortschritt auf dem Gebiete der Labormedizin machen es notwendig, in 
relativ kurzen Zeitabständen Neuauflagen herauszubringen.
Viele Messgrößen und deren medizinische Interpretationen sind aktua­
lisiert und neue hinzugefügt worden. 
Das Kapitel Urin wurde ebenfalls neu in «Drogen im Urin, Elektrolyte und 
Spurenelemente, Metabolite, Proteine» unterteilt. 
Großer Dank gebührt der Firma BD Vacutainer Systems, Preanalytical  
Solutions (Becton Dickinson GmbH), welche es möglich macht, diese  
2. Auflage zu publizieren. 

Olten, im Oktober 2000� Marlis Walser
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Vorwort zur 3. Auflage
Nachfrage und die vergangene Zeit seit der letzten Auflage haben mich 
veranlasst, eine 3. Neuauflage von «Medizinische Interpretation von La­
bormessgrößen» herauszubringen. Viele neue Messgrößen sind hinzuge­
kommen und haben Eingang in der Eidgenössischen Analysenliste 2005 
(Schweiz) gefunden. Die Messgrößen, welche im Einheitlichen Bewer­
tungsmaßstab (EBM Deutschland) enthalten sind, wurden ebenfalls alle 
berücksichtigt.
Ich bedanke mich bei allen mir nahe stehenden Professoren, Ärzten und 
Laborleitern, insbesondere bei Herrn Dr. Franz Kaeppeli, Zürich, welche 
mich immer wieder ermutigen und mit Rat und Tat zur Seite stehen.
Besonderer Dank gebührt der Firma BD, welche es wiederum möglich 
macht, diese 3. Auflage zu publizieren.

Olten, im August 2005� Marlis Walser

Vorwort zur 4. Auflage
Die gründlich überarbeitete 4. Auflage dieses wertvollen Ratgebers er­
scheint aufgrund grosser Nachfrage über die vergangenen Jahre. Erneut 
wurden neue Messgrössen hinzugefügt und obsolete Analysen entfernt. 
In erprobter tabellenartiger Form werden Hinweise zur Interpretation eines 
Resultates gegeben. Diese sind umfassend, aber keineswegs vollständig. 
Wie immer müssen letztlich bei der Interpretation von Laborresultaten 
präanalytische Faktoren mit einbezogen werden. Ebenso wichtig ist die 
abschliessende Beurteilung unter Miteinbezug der Vortestwahrscheinlich­
keit, meist aus klinischen Überlegungen oder aus epidemiologischen Da­
ten, damit dann das Resultat im Sinne einer Nachtestwahrscheinlichkeit 
für den Patienten ultimativ Nutzen bringt. So eingesetzt, zusammen mit 
falls nötig weiterem Literaturstudium, kann zu diesem Werk nur gratuliert 
werden.

Aarau, im September 2013� Prof. Dr. med. A. R. Huber
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Vorwort zur 5. Auflage
Die Labormedizin ist in raschem Wandel mit vielen neuen Messmethoden 
und Parametern, die dazugekommen sind, anderen, die obsolet wurden, 
und eine grosse Mehrheit, die sich eines stabilen Nutzens erfreuen. 
Sicher kann ebenfalls festgehalten werden, dass sich in den letzten Jah­
ren die Präzision und die Robustheit der Laboranalytik verbessert hat. 
Auch wurde in der Labormedizin durch verschiedenste Qualitätsmaß- 
nahmen (Akkreditierung, Standardisierung, Automatisation) die Qualität 
verbessert. 
Dieses Werk von Frau Walser hat sich grosser Beliebtheit erfreut und ist 
nach wenigen Jahren bereits wieder vergriffen. So wurde das Œuvre auf 
den neusten Stand gebracht, nicht mehr gebräuchliche Tests wurden 
gestrichen, neue Tests aufgenommen und in den Kontext der neu be­
kannten pathophysiologischen Zusammenhänge gebracht. 
Es ist mitunter für die klinisch-praktisch tätigen Ärztinnen und Ärzte, Ge­
sundheitsfachpersonen und auch Patienten schwierig, die Vielzahl der 
Tests richtig zu interpretieren und in den Kontext einer Erkrankung oder 
einer Nichterkrankung zu setzen. Dieses Werk erhebt nicht den Anspruch, 
Fachbücher, Fachliteratur, anerkannte Algorithmen oder Guidelines zu 
ersetzen, dient aber sehr gut für das rasche Nachschlagen, wozu denn 
die verschiedensten Laboranalysen dienen könnten. Auch ist zu lesen, 
wie sie durch verschiedenste Medikamente, Störfaktoren etc. beeinflusst 
werden. 
Ich wünsche diesem Werk weiterhin einen grossen Anklang.

Prof. Dr. med. Andreas Huber
Projekt Direktor
Private Universität im Fürstentum Liechtenstein
FL-9495 Triesen

www.ufl.li

Aarau, im Januar 2021
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Abkürzungen

.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  erhöht (außerhalb des Referenzbereiches)
.. . . . . . . . . . . . . . . . .  erniedrigt (außerhalb des Referenzbereiches)
AG.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Antigen
AK.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Antikörper
AL . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Analysenliste
bzw... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  beziehungsweise
chron... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  chronisch
etc.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  et cetera; und so weiter
h.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Stunde / Stunden
HVL.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hypophysenvorderlappen
HWZ.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Halbwertszeit
i.v... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  intravenös
J. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Jahr
KBR.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Komplementbindungsreaktion
Mt.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Monat
MG.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Molekulargewicht
ml.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Milliliter
Mt... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Monate
neg... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  negativ
ng.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Nanogramm
no.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  normal
PCR.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Polymerase chain reaction
pos... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  positiv
prim... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  primär
sek.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  sekundär
SSW.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Schwangerschaftswoche
Std... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Stunde / Stunden
stim... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  stimuliert
W. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Woche / Wochen
z. B... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  zum Beispiel
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Rotes Blutbild

Hämoglobin		�  In den Erythrozyten enthaltenes Chromo­
protein zum Sauerstofftransport

	 	� Exsikkose, Polyzythaemia vera, Polyglobu­
lie, (Anpassung an Sauerstoffmangel, 
große Höhen, Lungenerkrankungen, 
Herzfehler), Nierenerkrankungen, 
Dehydration

	 	 Medikamente wie: 
		  Carbamazepin, Furosemid

	 	� Anämien, akuter und chron. Blutverlust, 
Tumore, Nephropathien, scheinbar bei 
Flüssigkeitsvermehrung (Hydrämie in der 
Schwangerschaft), Eisenmangel, Vitamin-
B12-Mangel, Hämolyse, chron. Erkrankun­
gen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Acetylsalicylsäure, Chinin, Chlorampheni­

col, Erythromycin, Methyldopa, Penicillin, 
Phenobarbital

Hämatokrit		�  Erfassung von pathologischen Verschie­
bungen des prozentualen Erythrozyten­
anteils am Blut

	 	 Exsikkose, Polyglobulie, Polyzythaemia vera

	 	� Anämien, akuter Blutverlust, Tumore,  
Nephropathien

Erythrozyten		�  Erfassung von Blutverlusten oder Blutbildungs­
störungen im erythropoetischen System

	 	� Exsikkose, Polyzythaemia vera, Poly­
globulie, Thalassämien, Dehydration

	 	� Vitamin-B12-Mangel (Perniziosa), Anämien, 
akuter und chron. Blutverlust, Tumore, 
Nephropathien, chron. Erkrankungen, 
Eisenmangel

MCH		  Mittlerer Hämoglobingehalt der Erythrozyten

	 	 Perniziosa, Folsäuremangel

	 	� Hypochrome Anämien, Eisenmangel, 
chron. Infektionen, Tumore

Hämatologie
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Rotes Blutbild
	

MCHC		�  Mittlere Hämoglobinkonzentration der  
Erythrozyten

	 	� Schwere Exsikkosen, Sphärozytose,  
Kälteagglutinine

	 	 Eisenmangel, Hydrämie

MCV		  Mittleres Volumen der Erythrozyten

	 	� Makrozytose: Leberzirrhose
		  Megalozytose: Perniziosa, Folsäuremangel

	 	� Mikrozytose: Sphärozytose, Eisenmangel, 
Thalassämien

Retikulozyten		  Vorstufe der reifen Erythrozyten

	 	� Blutverluste, hämolytische Anämien,  
Polyzythaemia vera, nach Eisentherapie, 
nach Vitamin-B12-Substitution

	 	 Medikamente wie: 
		  Methyldopa, Penicillin, Phenacetin

	 	� Perniziosa, Mangelanämien, aplastische 
Zustände, nach Zytostatikatherapie

	 	 Medikamente wie: 
		  Chloramphenicol

RPI		  Physiologisch ist ein Wert von 1 
(Retikulozyten-		  Bei einer Anämie gilt:
produktionsindex)		�  RPI >2 = adäquate Regeneration 

	 (Erythropoese effektiv) 
RPI <2 = inadäquate Regeneration 
	 (Erythropoese ineffektiv)
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Rotes Blutbild

Thrombozyten		  Aufrechterhaltung der Hämostase 

	 	� Postoperativ und nach akuten Blutverlusten, 
nach Stimulierung der Nebenniere, nach 
Splenektomie, Polyzythaemia vera, 
Initialphase einer chron. Myelose, 
essentielle Thrombozytose

	 	� Essentielle Thrombopenie (Morbus Werlhof),  
Infektionen, Verbrauchskoagulopathie, 
toxische Knochenmarksschädigung 
(Zytostatika, Röntgenstrahlen, Chemika­
lien, Medikamente)

	 	 Begleitsymptom bei: 
		�  Leukämien, Perniziosa, aplastische Zustände, 

Knochenmarkkarzinose, -fibrose und ‑sklerose, 
Hypersplenie, Non-Hodgkin-Lymphome
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Weißes Blutbild

Leukozyten		�  Erfassung von Reaktionen auf mikrobielle 
Infektionen infolge der Phagazytose- und 
Lyse-Eigenschaften gegenüber Fremdkör­
pern 

		  Erfassung von Störungen der Myelopoese

	 	� Leukozytose als Reaktion auf Reize, nach 
Mahlzeiten, nach körperlicher Belastung, 
akute Infektionen, Gewebszerfall, Vergif­
tungen, nach Milzexstirpation, Leukämien  
(–50 %), Stress, Tumore

	 	 Medikamente wie: 
		  Erythromycin, hormonelle Kontrazeptiva

	 	 Leukopenie: 
		�  Sepsis, Leukämien (–50 %), Typhus, 

Paratyphus, Morbus Bang, nach Zytosta­
tika und Röntgenbestrahlung (Knochen­
markhemmung), Osteomyelosklerose, 
Agranulozytose

	 	� Begleitsymptome bei: 
		�  Schwerer Eisenmangelanämie, Perniziosa, 

Splenomegalie, Leberzirrhose, Panmyelo­
pathie

	 	� Medikamente wie: 
		�  Acetylsalicylsäure, Aminophenazon, 

Carbamazepin, Glukokortikoide, 
Methyldopa, Penicillin, Phenylbutazon, 
Zytostatika

Neutrophile	 	� Akute Infektionen (neutrophile Kampfphase),
Granulozyten		�	  nach Mahlzeiten, nach körperlicher 

Belastung, Gewebszerfall, bakterielle 
Infektionen, Myelosen, komatöse Zu­
stände, Myokardinfarkt, nach Splenekto­
mie, Schwangerschaft, Azidose 

	 	� Viruserkrankungen (Masern, Röteln, 
Influenza), Infektionskrankheiten (Diphthe­
rie, Typhus, Malaria), Pneumonie, Peritoni­
tis, Autoimmunopathien, isoimmune 
neonatale Neutropenie, Hyperspleniesyn­
drom, Agranulozytose (toxische Schädi­
gung durch Zytostatika, Röntgen, Thyreo­
statika, Benzol)
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Weißes Blutbild

Eosinophile	 	 Übergang zwischen Kampf- und Heilphase 
Granulozyten		�  einer Infektion (Morgenröte der Genesung), 

Infektionskrankheiten (Scharlach, Masern), 
Atopiker, Hauterkrankungen, Helminthiasis,  
chron. myeloische Leukämie (CML), 
Eosinophilenleukämie, Polyzythaemia vera, 
familiäre Anomalie, Morbus Hodgkin,  
metastasierende Karzinome

	 	 Medikamente wie: 
		  Gold (allergische Reaktion), Penicillin

	 	� Beginnende Infektionskrankheiten, nach 
körperlicher Belastung, nach Cortison- 
therapie

Basophile	 	 Chron. myeloische Leukämie (CML), Polyzy- 
Granulozyten		�  thämia vera, Hypothyreose, Diabetes 

mellitus, nephrotisches Syndrom, Allergien, 
Colitis ulcerosa, juvenile rheumatoide 
Arthritis, Hypothyreoidismus, Infektionen 
(Varizellen, Influenza, Tuberkulose)

Monozyten	 	 �Monozytäre Überwindungsphase nach 
Infektionen, Morbus Pfeiffer, Monozyten- 
leukämie, chron. myeloische Leukämie 
(CML), maligne Lymphome, Karzinome, 
Lipidspeicherkrankheiten, Tuberkulose, 
Brucellose, Malaria, Morbus Hodgkin 

Lymphozyten	 	� Physiologisch bei Kindern, Heilphase einer 
Infektionskrankeit 

		  Infektionskrankheiten wie: 
		�  Morbus Pfeiffer, Pertussis, Cytomegalie 

(CMV), Hepatitis, Brucellose, Tuberkulose

	 	� Chron. lymphatische Leukämie (CLL), 
maligne Lymphome im Stadium der 
Generalisation, Schwerkettenkrankheit, 
Morbus Waldenström

	 	� Relative Lymphopenie (Neutrophilie, 
Myelosen), monozytäre Überwindungs­
phase, Lymphogranulomatose (Morbus 
Hodgkin), einzelne Non-Hodgkin-Lym­
phome, maligne Tumore, Schädigung des 
lymphatischen Systems (Röntgenbestrah­
lung, Zytostatika, Vergiftungen), Poly­
zythaemia vera, Lupus erythematodes (LE)
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Weißes Blutbild

Atypische Lymphozyten	 Vermutlich reaktiv

	 	 �Virale Infektionen, Pfeifferisches Drüsenfieber 
(Mononukleose), Röteln, Pneumonie, 
Pertussis

		  Vermutlich neoplastisch

	  	 Paraproteinämien, Lymphome

0-Lymphozyten		  Non-B-Non-T-Lymphozyten

	 	� Common Non-B-Non-T-Leukämie bei Kindern 

B-Lymphozyten		  (–25 %) Produzieren humorale AK 

	 	� Chron. lymphatische Leukämie (CLL) bei 
Erwachsenen (–98 %), akute lymphatische 
Leukämie (ALL), Non-Hodgkin-Lymphom 
(Burkitt-Typ), Morbus Hodgkin, akute 
B-Zell-Leukämie bei Kindern

T-Lymphozyten		�  Sind zur spezifischen Antigenerkennung 
befähigt. 

		�  Auf Stimulation reagieren sie mit Abgabe 
von Lymphokinen (Stimulation von Makro­
phagen oder Töten von Zellen mit spezi­
fischen Antigenen). Zur ausgereiften 
Killerzelle sind sogenannte Helferzellen CD4- 
(Cluster of Differentiation) Lymphozyten 
erforderlich. Helferzellen werden auch zur 
Antikörperproduktion von B-Zellen benötigt.

	 	� Chron. lymphatische Leukämie bei 
Erwachsenen (–2 %), akute T-Zell-Leukämie 
bei Kindern, Non-Hodgkin-Lymphome 
(–10 %)

	 	 Morbus Hodgkin

T4-Lymphozyten		�  (–50 %) Helfer-Inducer-Lymphozyten, 
stimulieren Makrophagen zur Phagozytose

	 	 HIV

T8-Lymphozyten		�  (–25 %) Supressor, zytotoxische Lympho­
zyten exprimieren CD8-Marker,  
Lyse der Tumorzellen



18
TAINER

ml

TAINER

ml

Weißes Blutbild

Alkalische Leukozyten-		 ALP
phosphatase		�	  Erfassung enzymatischer Störungen in den 

neutrophilen Granulozyten

	 	� Osteomyelosklerose, Polyzythaemia vera, 
essentielle Thrombozythämie, perniziöse 
Anämie, myeloische Reaktionen entzündli­
cher Erkrankungen, Morbus Hodgkin, 
Sarkoidose, Schwangerschaft

		  Falsch : 
		�  Pneumonie, Sepsis, maligne Tumore, 

Leberzirrhose

	 	� Chron. myeloische Leukämie (CML), 
paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie 
(PNH), sideroplastische Anämie

Hämatologie
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Zytokine

Alpha-Interferon		�  Zytokin der Leukozyten 
		�  Gute Behandlungsresultate bei Haarzell-

Leukämie, chron. myeloische Leukämie 
(CML), T-Zell-Lymphom der Haut, Nieren­
zellkarzinom, Melanom

	 	 Virale Infekte, Autoimmunopathien

Gamma-Interferon		�  Zytokin von T-Lymphozyten 
		�  Aktivieren von Makrophagen und Mono- 

zyten, zytotoxische Aktivität gegenüber 
Tumorzellen, Immunregulation der 
Zellaktivität, Steigerung unspezifischer 
Resistenz, bei gesunden Personen kaum 
nachweisbar

	 	� Transplantatabstoßungen, parasitäre 
Erkrankungen, Immuntherapien

Interleukin-1		�  IL-1 
		�  Zytokin von Makrophagen, Endothelien, 

Epithelien, Fibroblasten 
		�  Monozyten und Makrophagen produzie­

ren lymphozytenaktivierendes Peptid, 
stimulieren T-Lymphozyten zur Produktion 
von Interleukin-2, aktivieren die Granulo- 
zyten zur Chemotaxis

	 	� Induktion von Fieber sowie Akute-Phase-
Proteine (wie CRP in den Hepatozyten)

Interleukin-2		�  IL-2 
		�  Zytokin von aktivierten T-Lymphozyten 
		�  Induziert die Differenzierung von B-Lympho­

zyten in AK-produzierende Plasmazellen, 
Antitumoreffekt-Therapie

	 	� Lymphadenopathie-Stadium von AIDS, 
Transplantatabstoßungen, Multiple 
Sklerose, Autoimmunopathien,  
Schwangerschaft

	 	� Morbus Hodgkin, Non-Hodgkin-Lymphome, 
bei fortgeschrittenem AIDS, Leukämien, 
metastasierende Karzinome, Down-Syn­
drom
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Zytokine

Interleukin-6		�  IL-6 
		�  Zytokin von verschiedenen Geweben 

gebildet, wirkt auf die Hämatopoese sowie  
Hepatozyten, Synthese von Akute-Phase-
Proteine

		�  IL-6 ist bereits ca. 6 Std. nach einer Infektion 
nachweisbar und damit schneller als 
beispielsweise CRP

	 	� Abstoßungsreaktion nach Nierentransplan­
tation, schwere Infektionen, septischer 
Schock, akute myeloische Leukämie 
(AML), systemischer Lupus erythematodes 
(SLE), Castleman-Syndrom (angiofolliku­
läre Lymphknotenhyperplasie), kardiales 
Myxom, mesangioproliferative Glomeru­
lonephritis

Interleukin-8		�  IL-8 
		�  Zytokin aus der Untergruppe der Chemo­

kine, wirkt chemotaktisch und aktivierend 
auf Leukozyten / Lymphozyten

	 	� Schwere lokale und systemische bakteri­
elle Infektionen, speziell Sepsis

QuantiFERON		�  Interferon-Gamma
		�  IFN-
		�  Messung der Interferon-Gamma-Ausschüt­

tung von T-Lymphozyten nach Stimulation 
mit drei Antigenen von M. tuberculosis. 
Der QuantiFERON-TB-Gold-Test zeigt eine  
in vitro zellvermittelte Immunreaktion auf 
die Tb-spezifischen Antigene an.

		�  Nachweis von latenten und floriden 
Tuberkulosen.

	 pos.	� Infektion mit Mykobakterium tuberculosis. 
Unterscheidung zwischen latenter und  
aktiver Tuberkulose nur anhand zusätz­
licher Abklärungen möglich (Anamnese, 
Thoraxröntgenbild, mikrobiologischer 
Untersuchungen)



Hämatologie

21
TAINER

ml

TAINER

ml

Gerinnung

Prothrombinzeit		�  Quick ( %) Prothrombinratio INR 
		  Gruppentest, umfasst die Gerinnungs-
		  faktoren I, II, V, VII, X
		
INR	  %

	 	 Schwangerschaft

	 	 Medikamente wie: 
		�  Barbiturate, Carbamazepin, Penicillin-The­

rapie, Phenytoin, Johanniskraut (Hyperforin)

	 	� Koagulopathien, Antikoagulantientherapie, 
Hepatopathien, Verbrauchskoagulopathie, 
Vitamin-K-, Vitamin-A-Mangel

	 	� Medikamente wie: 
		�  Amiodaron, Chinidin, Salicylsäure, 

Schilddrüsenhormone, Sulfonamide

Partielle		  PTT 
Thromboplastinzeit		� Globaltest, umfasst die Gerinnungsfakto­

ren I, II, V, VIII, IX, XI, XII

	 	� Koagulopathien, Antikoagulantien- 
therapie, Hepatopathien, Hämophilie A 
und B, Verbrauchskoagulopathie, Von- 
Willebrand-Syndrom, Lupusantikoagulans 
(keine Blutungsneigung)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Acetylsalicylsäure, Heparin-Therapie

Thrombinzeit		  TZ 
		  Globaltest, Endphase der Gerinnung

	 	� Disseminierte intravasale Gerinnung (DIG), 
Fibrinogenmangel, Dysfibrinogenämie, 
Heparin- bzw. Fibrinolysetherapie
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Gerinnung

Fibrinogen		�  Faktor I des plasmatischen Gerinnungs­
systems

	 	� Akute Entzündungen, maligne Tumore, 
chronisch entzündliche Erkrankungen, 
Kollagenosen, Diabetes mellitus, postopera­
tive Phasen, Schwangerschaft, 
hohes Lebensalter, Nikotinabusus

	 	� Leberparenchymschäden (z. B. Leberzir- 
rhose), Hyperfibrinolyse, Verbrauchskoagu­
lopathie (DIG), Intoxikationen (z. B. Knollen­
blätterpilzvergiftung), Verbrennungen, 
Hämolysen, metastasierende Karzinome, 
akute myeloische Leukämien (AML)

Antithrombin III 		�  AT III 
		�  Inhibitor Hyperkoagulabilität, Regulator­

protein der Hämostase, hemmt die aktivier­
ten Faktoren

	 	� Antikoagulantientherapie, Cholestase, 
Vitamin-K-Mangel

	 	� Erhöhtes Thromboserisiko, hereditärer 
Mangel, nephrotisches Syndrom, Autoim­
munopathien, Hepatopathien, disseminierte 
intravasale Koagulation (DIG, Verbrauchs­
koagulopathie), Septikämie, hormonelle 
Kontrazeptiva

APC-Resistenz		  Faktor-V-Gen-Mutation (Leiden)
		  Resistenz gegen aktiviertes Protein C 
		  Risikofaktor für Thromboembolien

		��  Heterozygote Träger ca. 5 – 8 % der Bevölke­
rung, Thromboserisiko um das Fünf- bis 
Zehnfache erhöht  
Homozygote Träger bis ca. 0,5 % der 
Bevölkerung, Thromboserisiko um das 
Fünfzig- bis Hundertfache erhöht
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Gerinnung

D-Dimere		  Fibrinogen-Spaltprodukte
		��  Fibrin(ogen)-Spaltprodukte im Plasma sind  

die Folge einer Aktivierung der Gerinnung 
und Fibrinolyse

		�  Produkt der enzymatischen Fibrin- und 
Fibrinogenproteolyse durch Plasmin

	 	� Disseminierte intravasale Gerinnung (DIG), 
thromboembolische Ereignisse: Lungen­
embolie, Beinvenenthrombose, TVT, 
Hyperfibrinolyse (z. B. Gewebsnekrosen, 
Leukämien, Neoplasien, postoperativ, 
Schock, Traumen, Septikämie), Leberzirrhose, 
Schwangerschaft (letztes Trimenon) 
 
Cave: 
Bis zu 90 % der gesunden 80-jährigen 
Personen haben einen Wert über 500 ug/l. 
Bereits bei über 50-jährigen Probanden kann 
eine Thromboembolie mit altersgemäßen 
Cut-off-Wert ausgeschlossen werden 
(Alter × 10 in ug/l). 
Der Test hat eine geringe Spezifität und 
eignet sich nur zum Ausschluss, nicht aber 
zum Nachweis einer thromboembolischen 
Erkrankung. 

Plasminogen		�  Inaktive Vorstufe von Plasmin, synthetisiert in 
der Leber

	 	� Infektionen, Neoplasien von Prostata, Lunge, 
Uterus und Nebenniere, Diabetes mellitus

	 	� Thromboembolien, Sepsis, Verbrauchs­
koagulopathie (DIG), Hyperfibrinolyse, 
Hepatopathien

Protein C		�  Inhibitor der plasmatischen Gerinnung, 
Vitamin-K-abhängig

	 	� Thromboembolien, Hepatopathien, Vitamin-
K-Mangel, Verbrauchskoagulopathie (DIG)

Protein S		�  Inhibitor der plasmatischen Gerinnung, 
Kofaktor des Proteins C

	 	� Thromboembolien, Hepatopathien, Vitamin-
K-Mangel, Schwangerschaft
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Gerinnung

Prothrombin-		  Faktor-II-Gen-Mutation
Mutation		  Risikofaktor für Thromboembolien

		��  Heterozygote Träger ca. 2 – 5 % der Bevölke­
rung, Thromboserisiko um das Zwei- bis 
Dreifache erhöht  
Homozygote Träger sehr selten

Hämatologie
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Hämoglobine

Carboxyhämoglobin		� Mit endogenem oder exogenem Kohlen­
monoxid beladenes Hämoglobin

	 	� Kohlenmonoxidvergiftung (Abgase, 
defekte Heizungen), Nikotinabusus, 
endogenes CO fällt bei starker Hämolyse 
oder Myolyse an, z. B. beim Neugeborenen- 
ikterus

Hämoglobin A2		  HbA2
		  Differenzierung von Hämoglobinopathien

	 	 Beta-Thalassämie (major und minor)

	 	� Alpha-Thalassämie, delta-Thalassämie, 
Eisenmangel-Anämie

Hämoglobin F		  HbF
		�  Fetales Hämoglobin 
		  Differenzierung von Hämoglobinopathien

	 	� Thalassämien (major und minor), Sichel­
zellanämie, Perniziosa, akute und chron. 
Leukämien, Unfall / Verletzung in der 
Schwangerschaft, hereditärer Defekt

Hämoglobin freies		�  Empfindlicherer Parameter zur Beurteilung 
und Verlaufskontrolle der Hämolyse als LDH, 
freies Hämoglobin steigt allerdings erst an, 
wenn Haptoglobin bereits erniedrigt ist

	 	� Intravasale Hämolyse, hämolytische 
Anämien (immunhämatologisch, medika­
menteninduziert, hämolytisch-urämisches 
Syndrom, toxische Chemikalien), Schwarz­
wasserfieber, Kältehämoglobinurie

Hämoglobin S		  Differenzierung von Hämoglobinopathien

	 	� Sichelzellanämie (–20 % der schwarzen 
Bevölkerung)

Methämoglobin		�  Entsteht durch Oxidation des Fe2+ im 
Hämoglobin zu Fe3+, Sauerstoff kann nicht 
mehr reversibel gebunden werden

	 	� Toxisch-hämolytische Anämien, hereditäre 
Methämoglobinämie, Nikotinabusus

Oxyhämoglobin		  Sauerstoffsättigung

	 	� Hypoxien (Lungenfunktions- und / oder 
Kreislaufstörungen)

Hämatologie
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Immunhämatologie

Direkter Coombstest	 Direkter Antihumanglobulintest (DAT)
		�  Nachweis inkompletter Antikörper an 

Patientenerythrozyten

	 pos.	� Autoimmunhämolytische Anämie, Morbus 
haemolyticus neonatorum (MHN), 
Transfusionszwischenfälle, beta-Thalassä­
mie, multiples Myelom, AIDS, Autoimmuner­
krankungen (z. B. Lupus erythematodes)

Indirekter Coombstest	� Indirekter Antihumanglobulintest
		�  Nachweis inkompletter Alloantikörper im 

Serum (AK-Suchtest)  
Verträglichkeitstest zwischen Spender und 
Empfänger, schwangere Rhesus-negative 
und Rhesus-positive Frauen können 
Antikörper bilden, Komplikation bei 
Neugeborenen (Morbus haemolyticus 
neonatorum)

	 pos.	 Ab 12. SSW 
		  Nachkontrolle monatlich

	 neg.	� Ab 12. SSW 
		  Nachkontrolle 1 Monat vor Termin

Kälteagglutinine		�  Erythrozyten-Antikörper verursachen 
hämolytische Anämien

	 	� Passager bei atypischer Pneumonie durch 
Mycoplasma pneumoniae, infektiöse 
Mononukleose (EBV), Cytomegalie (CMV)  
Chronisch als idiopathische Erkrankung,  
sekundär bei monoklonaler Gammopa­
thie, lymphatischen Leukämien, Retikulum­
zellsarkom, Autoimmunerkrankungen

Kryoglobuline		�  Makroglobuline, die in der Kälte reversibel 
ausfallen

	 	� Plasmozytom (Morbus Waldenström), 
Kälteempfindlichkeit mit Zyanose der Akren 
als Ausdruck der Durchblutungsstörung, 
Raynaud-Syndrom, chron. lymphatische 
Leukämie (CLL), lymphoproliferative 
Erkrankungen, Autoimmunerkrankungen 
(vor allem Lupus erythematodes (LE), 
Sjögren-Syndrom (SS)), Hepatitis C

Hämatologie
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Immunologie

Autoantikörper

Pathogenese		�  B-Zellaktivität polyklonal exzessiv 
		�  Kommt transitorisch bei vielen akuten und 

auch persistent bei chronischen Infektions­
krankheiten vor 

		�  Klinisch Gesunde 5 – 10 % positiv (tiefe Titer 
meist gefleckt), kommt häufig bei Frauen 
über 60 Jahren (–40 %!) wie auch bei  
Medikamenteneinnahme (Benzodia­
zepine, Carbamazepin, Sulfonamide, 
hormonelle Kontrazeptiva) vor

ANA		�  Antinukleäre Antikörper 
		�  Die Gesamtheit aller Autoantikörper gegen 

nukleäre Antigene. 
		�  Verschiedene Kernbestandteile: 
		�  Desoxyribonukleinsäure, Ribonukleopro­

teine, Nukleoproteine, Histone 

	 pos.	� Systemischer Lupus erythematodes (SLE), 
Mixed connective tissue disease (MCTD, 
Sharp-Syndrom), Sjögren-Syndrom (SS), 
rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
Sklerodermie, CREST-Syndrom, Progressive 
systemische Sklerose (PSS), Dermato-, 
Polymyositis, Goodpasture-Syndrom, Auto- 
immunhepatitis

		  Fluoreszenzmuster:
		  Gefleckt: 
		�  ENA (extrahierbare nukleäre Antigene) 

ENA-Subtypen:  
Sm, RNP, SSB / La, SSA / Ro, Scl-70 etc., 
korreliert mit SLE, MCTD, SS, PSS etc.

		  Homogen: 
		  dsDNA korreliert mit SLE

		  Nukleär: 
		  RNS korreliert mit PSS

		  Ringförmig (sehr selten): 
		  dsDNA korreliert mit SLE

		  Zentromer: 
		  CREST-Syndrom

Aktin		  Fibrilläres Protein

	 pos.	� Autoimmunhepatitis Typ I b (–100 %), 
		  Autoimmunhepatitis Typ I a / lupoid (–85 %)
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Autoantikörper

ANCA 		  Anti-Neutrophilen-Cytoplasma-AK
		  c-ANCA, p-ANCA

	 pos.	 c-ANCA (Proteinase 3, PR3):
		�  Wegenersche Granulomatose (–90 %) 
		�  (Verlaufsbeurteilung der Krankheitsaktivität 

sowie als Therapiekontrolle) 
Weitere Erkrankungen mit pos. c-ANCA: 
Tuberkulose, HIV-Infektion, Amöbiasis,

		  Mukoviszidose mit Superinfektion

		  Klinik: 
		�  Nekrotisierende Vaskulitis im Respirations­

trakt sowie fokale Glomerulonephritis

	 pos.	 p-ANCA (Myeloperoxidase, MPO): 
		�  Mikroskopische Polyangiitis,
		�  Mikroskopische Polyarthritis nodosa  

(Verlaufsbeurteilung der Krankheits- 
aktivität sowie als Therapiekontrolle), 
Churg-Strauß-Syndrom, progressive 
Glomerulonephritis, prim. sklerosierende 
Cholangitis, Colitis ulcerosa

ASMA		  Antismooth Muscle AG 
GMA		�  Glatte-Muskulatur-AK 
		  (Aktin, Vimentin, Desmin) 
		�  Gelegentlich in tiefen Titern auch bei 

Gesunden, nicht organspezifisch

	 pos.	� Chron. aktive Hepatitis, Virushepatitiden, 
Postmyokardinfarkt-Syndrom, rheumatoide 
Arthritis (RA), prim. biliäre Zirrhose

ATA		  Schilddrüsen-AK
TGAK		  Thyreoglobulin-AK 
TPO (TMAK)		�  Thyreoidea-Peroxidase-AK (Thyreoidea 

mikrosomale AK) 

	 pos.	� 10 – 20 % der Träger entwickeln innerhalb 
der nächsten 5 Jahre eine Thyreoiditis (Ha- 
shimoto) oder eine Hyperthyreose (Morbus 
Basedow), prim. Myxödem (Hypothyreose)

		  Mit Struma: 
		�  Morbus Basedow (Hyperthyreose) 
		�  (TPO und TGAK), kann in Hashimoto 

übergehen zur Hashitoxikosis
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Autoantikörper

	 		  Ohne Struma: 
		�  Hashimoto-Thyreoiditis (Hypothyreose) 
		�  (TPO stark, TGAK initial erhöht), gesund­

erscheinende Personen mit hohen Titern 
können über Jahre eine Hypothyreose 
bilden, häufig auch AK gegen Belegzellen 
des Magens, quergestreifte Muskulatur 
sowie Inselzellen des Pankreas und 
umgekehrt

Acetylcholin-		  Blockierende AK, Nerven-, Muskelendplatte
rezeptor		 	 pos.	� Myasthenia gravis (–95 %) Marker AK, 

Thymom
		  Klinik: 
		  Erschwerte Muskelbewegung

Becherzellen		  Intestinale Becherzellen (nicht spezifisch)

	 pos.	 Colitis ulcerosa, Morbus Crohn

b2-Glykoprotein 1		  �2-GP-1, IgG, IgM 
		  Apolipoprotein H

	 pos.	� Anti-Phospholipid-Syndrom, venöse und 
arterielle Thrombosen, Thrombopenie, 
habituelle Aborte, systemische rheumati­
sche Autoimmunerkrankungen

Cardiolipin		  ACLA 
		�  Phospholipid AK, IgG, IgM (nicht spezifisch)
		  �2-Glycoprotein-1-spezifischer Marker

	 pos.	� Anti-Phospholipid-Syndrom 
		�  Bei SLE-Patienten gerinnungsaktiv, Nach­

weis assoziiert mit dem Multiinfarkt-Syndrom 
und mit spontanen Aborten, AIDS, Mono­
nukleose, Hautnekrosen, Präeklampsie, 
periphere Neuropathie, Chorea, rheuma- 
toide Arthritis (RA), Sjögren-Syndrom, älter 
als 60 Jahre bis 50 % positiv

CCP		  Cyclisches Citrulliniertes Peptid
		  Höhere Spezifität als RF

	 pos.	� Rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom, 
juvenile Sonderform Still-Syndrom)
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Autoantikörper

dsDNA		  Anti-native DNA (double strain DNA)

	 pos.	� Spezifisch für SLE (–90 %) Marker-AK 
(Verlaufsparameter der Krankheitsaktivität!)

		  Labor:
		  �Immunkomplexe  Komplement C3, C4 
		�  Klinik:  

Jedes Organ betroffen:  
Arthritis, Hautveränderungen, Nephropa­
thien, Pleuritis, Neuritiden

ENA		�  Extrahierbare nukleäre Antigene 
		  (Globaltest)
		  ENA-Subtypen: 
		  Sm, RNP, SSB / La, SSA / Ro, Scl-70 etc.

	 pos.	� Systemischer Lupus erythematodes (SLE), 
Mixed connective tissue disease (MCTD), 
Sjögren-Syndrom (SS), Progressive systemi­
sche Sklerose (PSS), entzündlich-rheumati­
sche Prozesse

Endomysium		�  IgA, IgG, Transglutaminase IgA und IgG  
höhere Spezifität als Endomysium

		  Kollagen- und gitterfaserige Bindegewebe

	 pos.	� Zöliakie (Gluten-sensitive Enteropathie), 
einheimische Sprue (–100 %), Dermatitis 
herpetiformis (–70 %)

GAD		�  AK gegen Glutamat-Decarboxylase 
		�  Ein positiver AK-Nachweis kann bereits 

Jahre vor Ausbruch der Krankheit dedek­
tiert werden und hat somit prädiktiven 
diagnostischen Wert

	 pos.	 Diabetes mellitus Typ I (–90 %)
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Ganglioside		  Glycosphingolipide
GM1, GM2, GM3, GD1a, 		Ubiquitär im Nervensystem
GD1b, GT1b, GQ1b			� In der Zellmembran von Neuronen 

verankert, finden sich im peripheren 
Nerven- und im Zentralnervensystem

GM1, GD1a, GD1b,	 pos.	 Guillain-Barré-Syndrom (Isotyp IgG (IgM))
GT1b, GQ1b

GQ1b, GT1a	 pos.	 Miller-Fisher-Syndrom (Isotyp IgG)

GM1, GM2, GM3,	 pos.	� Multifolkale motorische Neuropathie
GD1a, GD1b		  (MMN) (Isotyp IgM) 

GM2, GD1a, GD1b	 pos.	�	 Chronisch-entzündliche demyelinisierende 
Polyneuropathie 
(Isotyp IgM)

GM3, GD1b, GT1b,	 pos.	 Chronisch-ataxische Neuropathie 
GQ1b		  (Isotyp IgM)

GD1	 pos.	�	 Akute ataxisch-sensorische Neuropathie 
(Isotyp IgG)

GM1, GD1a	 pos.	�	 Akute motorische axonale Neuropathie 
(Isotyp IgG)

GM1, GD1b	 pos.	�	 Motorische Neuropathie mit mono- 
klonaler IgM-Gammopathie (Isotyp IgM)

Gliadin		  IgG, IgA 
		�  Keine Autoantikörper, Resorptionsstörung 

durch Zottenschwund. Wird Gluten aus der 
Nahrung entfernt, so sind die Veränderun­
gen vollkommen reversibel. Familiäre 
Häufung bei kindlicher Zöliakie gesichert.

	 pos.	� Zöliakie (Gluten-sensitive Enteropathie), 
einheimische Sprue (–100 %), Dermatitis 
herpetiformis (–60 %), IgA-Nephritis

Glomeruläre		  GBM
Basalmembran 		  Kollagen Typ IV

	 pos.	� Goodpasture-Syndrom (–80 %, rapid 
progressive Glomerulonephritis mit oder 
ohne Lungenbeteiligung), Transplantations­
patienten
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Autoantikörper

Haut		  Anti-epidermale Basalmembran
		�  Anti-Interzellular-Substanz (Desmoglein 1, 

Desmoglein 3)
		  Anti-Epidermis AK

	 pos.	 Pemphigus

Histone		  Basische Proteine des Chromatins

	 pos.	� Rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
medikamenteninduzierter Lupus erythema­
todes (LE, –90 %), systemischer Lupus 
erythematodes (SLE, –30 %)

HLA-B27		�  Humanes Lymphozyten-Antigen 
		�  Histokompatibilitätsantigen (genetische 

Disposition)

	 pos.	� Morbus Bechterew (Spondylitis ankylosans, 
–90 %), Reiter-Syndrom, rheumatische 
Erkrankungen, bei klinisch Gesunden (–8 %)

Inselzellen		  ICA 
		  AK gegen Zytoplasma der Inselzellen 

	 pos.	 Diabetes mellitus Typ I

Intrinsic Factor		�  Glykoprotein, Transport- und Schutzprotein 
von Vitamin B12

	 pos.	� Perniziöse Anämie (–70 %), chron. atrophi­
sche Gastritis Typ A

Jo-1		  Extrahierbare nukleäre Antigene

	 pos.	� Polymyositis (–80 %) Marker-AK, Muskel­
schwäche und Atrophie, interstitielle Lun- 
generkrankungen

Leber-Nieren-		  LKM-1
Mikrosomen		  Liver-kidney Mikrosomale AK

	 pos.	� Autoimmunhepatitis Typ II, kryptogene 
Zirrhose, medikamenteninduzierte Hepatitis, 
chron. Hepatitis C
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Magenparietalzellen 	 APCA
Parietalzellen		  PCA 
		  ATPase und Gastrinrezeptoren

	 pos.	� Perniziosa (Morbus Biermer, –80 %), 
atrophische Gastritis Typ A (–50 %), 
Duodenalulcera, Diabetes mellitus

MAG IgM		  Myelin-assoziiertes Glykoprotein
		�  Myelin ist eine fetthaltige Substanz, die von 

Schwann-Zellen oder Oligodendrozyten 
gebildet wird.

		�  Anti-MAG IgM-AK sind assoziiert mit über 
Jahre langsam progredienter Neuropathie. 
Sie grenzen diese von der akuten Demye­
lination, z. B. bei Guillain-Barré-Syndrom 
oder chron. entzündlichen demyelisieren­
den Polyneuropathien ab.

	 pos.	 Neuropathie

Mitochondrien		  AMA (M2)

	 pos.	 Prim. biliäre Zirrhose (–90 %)

MuSK		  Muskelspezifische Tyrosinkinase
		  Wenn Acetylcholinrezeptor-AK negativ

	 pos.	 Myasthenia gravis

Myokard		  HMA 
		  Herzmuskel-AK 

	 pos.	� Postmyokardinfarkt-Syndrom (–90 %),  
Koronarer Bypass (–60 %), Myo-, Endokarditis, 
rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
Kreuzreaktion mit Skelettmuskulatur-AK 
möglich

Nebennierenrinden 		 NNR 
		  Protein aus der Mikrosomenfraktion

	 pos.	� Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison, –70 %), Polyendokrinopathie Typ I 
und II

PM-Scl		  Proteinkomplex

	 pos.	 Polymyositis / Sklerodermie Mischform
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Phospholipid		  Cardiolipin AK 
		  Lupus-Antikoagulans

		  �2-Glycoprotein 1

	 pos.	� Bei SLE-Patienten gerinnungsaktiv, Nach­
weis assoziiert mit dem Multiinfarkt-Syndrom 
und mit spontanen Aborten, AIDS, Mono­
nukleose (älter als 60 Jahre bis 50 % positiv)

Quergestreifte		  SMA 
Muskulatur		  Skelettmuskulatur-AK

	 pos.	� Myasthenia gravis (80 – 90 %), Herzmuskulatur 
und Skelettmuskulatur-AK

	 pos.	� Thymom, Dermatomyositis, Postinfarkt-
Syndrom

Retikulin		  Argyrophile Fäserchen im Bindegewebe

		  Transglutaminase IgA ersetzt Retikulin

	 pos.	� Aktive Zöliakie (Gluten-sensitive Entero­
pathie, –60 %), einheimische Sprue (–40 %), 
Dermatitis herpetiformis (–25 %)

Rheumafaktor		  RF, CCP höhere Spezifität als RF 
		�  Autoantikörper der Klasse IgM gegen 

eigene IgG gerichtet

	 pos.	� Chron. Polyarthritis (cP, –85 %), rheumatoide 
Arthritis (RA, Felty-Syndrom 70 – 85 %, juvenile 
Sonderform Still-Syndrom), Sjögren-Syndrom 
(SS, –75 %), Kryoglobulinämie (–90 %), transi- 
torisch bei akuten und chron. Infektionen, 
Autoimmunopathien, ältere Personen (–20 %)

		  Falsch positiv, niedrigtitrig (ca. 5 %): 
		�  Virale und bakterielle Infekte, Tuberkulose, 

Lungenfibrose, prim. Bilharziose, Lues, 
Lepra 
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RNP		  U1-RNP 
		  Ribosomale Ribonucleoproteine

	 pos.	 Hohe Titer: 
		�  Mixed connective tissue disease (MCTD 

oder Sharp-Syndrom, –90 %)

		  Tiefe Titer: 
		�  Systemischer Lupus erythematodes (SLE), 

rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
Sjögren-Syndrom (SS), Progressive systemi­
sche Sklerose (PSS, –40 %)

Scl-70		  Topoisomerase

	 pos.	� Progressive systemische Sklerose (PSS, –70 %) 
Marker-AK, diffuse Sklerodermie, limitie­
rende Sklerodermie, CREST-Syndrom, 
Dermato‑, Polymyositis (–90 %)

SLA		  Anti-soluble liver antigen AK

	 pos.	 Autoimmunhepatitis Typ III (–50 %)

Sm		  Smith-Zellkern-AG

	 pos.	� Hochspezifisch für systemischen Lupus 
erythematodes (SLE, 10 – 30 %) Marker-AK

SSA / Ro		  Proteinantigen aus dem Zellkern

	 pos.	� Sjögren-Syndrom (SS, –70 %), systemischer 
Lupus erythematodes (SLE, –40 %), Hyper­
gammaglobulinämien, Rheumafaktoren 
und zirkulierende Immunkomplexe (CIC)

SSB / La		  Proteinantigen aus dem Zellkern

	 pos.	� Sjögren-Syndrom (SS, –50 %) Marker-AK, 
systemischer Lupus erythematodes  
(SLE,–15 %)

Thrombozyten		  Assoziierte AK bei Thrombopenie

	 pos.	� Idiopathische thrombozytopenische 
Purpura (Morbus Werlhof), zirkulierende 
Immunkomplexe (CIC), Medikamente
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Titin		�  Autoantikörper gegen Skelettmuskulatur 
bzw. deren Strukturprotein

	 pos.	� Thymom-assoziierte Myasthenie (Paraneo­
plastische Myasthenia gravis)

Transglutaminase		  IgA (Endomysium IgA)

	 pos.	� Zöliakie (Gluten-sensitive Enteropathie), 
einheimische Sprue, Dermatitis herpetifor­
mis

TS-Ig		  TSH-bindendes Immunglobulin

	 pos.	� Autoimmunthyreose (Morbus Basedow, 
–90 %), idiopatische Hypothyreose, 
Diabetes mellitus Typ I

TSH-Rezeptor		  TRAK 
		  In den Epithelzellen der Schilddrüsenfollikel

		  Stimulierend:
	 pos.	� Morbus Basedow (–90 %), Hashimoto- 

Thyreoiditis (–20 %)

		  Inhibierend:
	 pos.	� Morbus Basedow (–80 %), idiopathische 

Hypothyreose

Waaler Rose		  WR wird durch RF und CCP ersetzt
		  CCP höhere Spezifität als WR
		�  Autoantikörper der Klasse IgM gegen 

eigene IgG gerichtet  
In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 
mehr enthalten.

	 pos.	� Chron. Polyarthritis (cP, –85 %), rheumatoide 
Arthritis (RA, Felty-Syndrom, 70–85 %, juvenile 
Sonderform Still-Syndrom), Sjögren-Syndrom 
(SS, –75 %), Kryoglobulinämie (–90 %), 
transitorisch bei akuten und chron. Infektio­
nen, Autoimmunopathien, ältere Personen 
(–2 %)

		  Falsch positiv, niedrigtitrig (ca. 1 %): 
		  Mononukleose, Hepatitis, Lues
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Zentromer		  Einschnürung (Kreuzung) des Chromatins

	 pos.	� Spezifisch bei CREST-Syndrom (–90 %, 
mildere Form der Sklerodermie) Marker-AK, 
systemische Sklerodermie (–25 %)

ZNS		  Anti-neuronale Antigene AK
		  �(Onkoneuronale Antigene, Anti-Hu, Anti-Ri, 

Anti-Yo, Anti-CV2, Anti-Amphiphysin, 
Anti-Ma)

	 pos. 	�ZNS-demyelinisierende Autoimmunerkran­
kungen wie Multiple Sklerose (MS), 
Transverse Myelitis, Neuromyelitis optica,

		  Paraneoplastische neurologische  
		  Syndrome (PNS)

Immunologie
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Rheumaserologie

ANA		  Antinukleäre Antikörper

	 pos.	� Systemischer Lupus erythematodes (SLE), 
Mixed connective tissue disease (MCTD, 
Sharp-Syndrom), Sjögren-Syndrom (SS), 
rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
Sklerodermie, CREST-Syndrom, Progressive 
systemische Sklerose (PSS), Dermato-, 
Polymyositis, Goodpasture-Syndrom, 
Autoimmunhepatitis, physiologisch tiefe 
Titer meist gefleckt bei gesunden älteren 
Personen sowie transitorisch bei vielen 
akuten und chron. Erkrankungen

Anti-DNA		  Anti-native DNA
dsDNA		  double strain DNA

	 pos.	� Spezifisch für SLE (–90 %) Marker-AK 
(Verlaufsparameter der Krankheitsaktivität!)

		  Labor: 
		  Immunkomplexe  Komplement C3, C4 

		  Klinik: 
		�  Jedes Organ betroffen: 
		�  Arthritis, Hautveränderungen, Nephro- 

pathien, Pleuritis, Neuritiden

Antistaphylolysin		  ASTAL 
		  Exotoxin der Staphylokokken

	 	� Staphylokokkeninfekte, rheumatisches 
Fieber (RF), reaktive Arthritis

Antistreptodornase		 Anti-DNase B 
		  Exotoxin der Streptokokken

	 	� Streptokokkeninfekt der Haut, Titeranstieg 
langsamer als ASL 0 und bleibt länger 
nachweisbar, in Kombination mit ASL 0 
(–80 %) erfassbar
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Antistreptolysin 0		  ASL 0 
		  Exotoxin der Streptokokken

	 	� Nach Streptokokkeninfekten wie z. B.:  
Scharlach, Tonsillitis, Endokarditis, akute  
Glomerulonephritis, Erysipel, Chorea minor

	 	� Rheumatisches Fieber (RF), reaktive 
Arthritis, Morbus Bechterew

		  Falsch positiv: 
		  Beta-Lipoproteine, Hepatitis

BSR		  Blutkörperchensenkungsreaktion

	 	 Physiologisch: 
		�  Ab 4. Schwangerschaftsmonat, nach 

heißen Bädern, übergroße Proteinzufuhr

	 	 Pathologisch: 
		�  Polymyalgia rheumatica, Riesenzellarteriitis,
		�  rheumatoide Arthritis, Morbus Hodgkin, 

Fibrinogenvermehrung, entzündliche 
Zustände, Anämien, Hepatopathien, akute 
und chron. Infektionen, Karzinose, Lipoi­
dose, nephrotisches Syndrom, Leukämien, 
Autoimmunopathien, Tumore

	 	 Maximal beschleunigt: 
		�  Endocarditis lenta, Polyarthritis, Plasmo­

zytom, Makroglobulinämie

	 	 Medikamente wie: 
		  Dextrane, hormonelle Kontrazeptiva

	 	� Herzinsuffizienz, Polyzythaemia vera, Poly- 
globulie, Sichelzellanämie, anaphylaktische 
Zustände, Vagotonien, Chinintherapie

		  Medikamente wie:
		�  Cortison, hochdosierte Salicylate, jodhaltige 

Röntgenkontrastmittel, nichtsteroidale 
Antirheumatika, Valproat
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C3 / C4		  Komplementproteine

	 	 CRP  dsDNA neg.: 
		  chron. Polyarthritis

	 	 CRP no dsDNA pos.: 
		  Systemischer Lupus erythematodes (SLE)

CCP		  Cyclisches Citrulliniertes Peptid
		  Höhere Spezifität als RF

	 pos.	� Rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom, 
juvenile Sonderform Still-Syndrom)

CRP		�  C-reaktives Protein 
		  Wird aktiviert durch Zytokine

	 	� Entzündungsprozesse, akuter Schub von 
Gelenkrheumatismus, Myokardinfarkt, 
Gewebsnekrosen, sek. chron. Polyarthritis, 
Tuberkulose

HLA-B27		  Humanes Lymphozyten-Antigen 
		�  Histokompatibilitätsantigen (genetische 

Disposition)

	 pos.	� Morbus Bechterew (Spondylitis ankylosans,  
–90 %), Reiter-Syndrom, rheumatische 
Erkrankungen, bei klinisch Gesunden (–8 %)

Proteinelektrophorese	�	 Screeningmethode für Dysproteinämien 
und Paraproteinämien

		  Akut entzündlicher Prozess: 
		�  Albumin, Transferrin  
		  alpha1-, alpha2-Globulin  

		�  Akuter Schub eines chron. entzündlichen 
Prozesses, viele verschiedene Konstella­
tionen: 

		  alpha1-, alpha2- und gamma-Globulin  

		  Chron. entzündlicher Prozess: 
		  Albumin  gamma-Globulin 
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Rheumafaktor		�  RF, CCP höhere Spezifität als RF
		�  Autoantikörper der Klasse IgM gegen 

eigene IgG gerichtet

	 pos.	� Chron. Polyarthritis (cP, –85 %), rheuma- 
toide Arthritis (RA, Felty-Syndrom 70–85 %, 
juvenile Sonderform Still-Syndrom), 
Sjögren-Syndrom (SS, –75 %), Kryoglobuli­
nämie (–90 %), transitorisch bei akuten und 
chron. Infektionen, Autoimmunopathien, 
ältere Personen (–20 %)

		  Falsch positiv, niedrigtitrig (ca. 5 %): 
		�  Virale und bakterielle Infekte, Tuberkulose, 

Lungenfibrose, prim. Bilharziose, Lues, 
Lepra 

Waaler Rose		  WR wird durch RF und CCP ersetzt
		  CCP höhere Spezifität als WR 
		�  Autoantikörper der Klasse IgM gegen 

eigene IgG gerichtet
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Chron. Polyarthritis (cP, –85 %), rheuma- 
toide Arthritis (RA, Felty-Syndrom 70–85 %, 
juvenile Sonderform Still-Syndrom), 
Sjögren-Syndrom (SS, –75 %), Kryoglobuli­
nämie (–90 %), transitorisch bei akuten und 
chron. Infektionen, Autoimmunopathien, 
ältere Personen (–2 %)

		  Falsch positiv, niedrigtitrig (ca. 1 %): 
		  Mononukleose, Hepatitis, Lues

Zirkulierende		  Übermäßige Bildung von Immunkomplexen
Immunkomplexe (CIC)		 aus Antigenen und Antikörpern

	 	� Autoimmunopathien, rheumatische 
Erkrankungen, Infektionen, Glomeru­
lonephritis, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, 
Mukoviszidose, chron. Hepatopathien, 
Tumore, Malignome, AIDS, Lues
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Ammoniak		  Produkt des Intermediärstoffwechsels 
		  (Aminosäurenabbau)

	 	� Hepatose, Leberzirrhose, Coma hepaticum, 
Coma diabeticum, Shunt-Operation, 
gastroinstestinale Blutungen, hepatische 
Enzephalopathie

Blei		�  Indikation bei Bleibelastung, in der Arbeits- 
medizin (Überwachung exponierter 
Personen, z. B. Batterie-Herstellung, Maler­
betriebe, Tankstellen, Farb- und Druck­
industrie) sowie bei Intoxikation (akuter 
Vergiftung oder chron. Intoxikation)

	 	� Bleibelastung, akute Vergiftung 
(Gastroenterokolitis, Koliken, Hämolyse, 
Leberversagen, Atemstörungen, Lähmun­
gen), chron. Intoxikation (Kopfschmerzen, 
Müdigkeit, hypochrome sideroachrestische 
Anämie, Bleikoliken, Durchblutungsstörun­
gen «Blei-Blässe»)

Calcium		�  Resorption im Darm, abhängig von der 
Nieren- und Nebenschilddrüsenfunktion

		�  Erhöhte oder erniedrigte Albuminwerte 
müssen berücksichtigt werden

	 	� Hyperparathyreoidismus, Mamma- und 
Lungenkarzinome, Knochentumore, 
multiples Myelom, Hyperthyreose, Nie­
reninsuffizienz, Morbus Addison, Morbus 
Boeck, Leukosen, Pankreatitis

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, Lithium-Präparate, Östrogene, 

Thiazide, Vitamin-D-Präparate

	 	� Vitamin-D-Mangel, Rachitis, Pankreatitis, 
Niereninsuffizienz, Hypoparathyreoidismus, 
osteo-blastische Metastasen, Leberzirrhose 
mit verminderter Albuminsynthese (Calcium- 
bindung)

	 	 Medikamente wie: 
		  Antiepileptika, Diuretika, Kortikosteroide

		  Klinik: 
		  Muskelkontraktionen, tetanische Zustände
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Calcium ionisiert		  Calcium frei
		�  Das ionisierte Calcium gibt den physiolo­

gisch aktiven, nicht proteingebundenen 
Teil des Gesamtcalciums wieder.

		�  Bessere Differenzierung zwischen prim. 
Hyperparathyreoidismus und anderen 
Hypercalcämien. Bei Hypo- und Dysprotei­
nämien, nach massiven Transfusionen und 
bei Niereninsuffizienz.

Chlorid		�  Salze der Salzsäure, z. B. NaCl in Körper­
flüssigkeit und Kaliumchlorid in Zellen. 
Störungen im Elektrolyt- und Säure-Basen-
Haushalt, Transmitter der Erregungsübertra­
gung (Muskulatur)

	 	� Infusionslösungen, Diarrhö, Pankreasfistel, 
Niereninsuffizienz, übermäßige Salzzufuhr, 
Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), Azidose, Fieber, Hypoaldostero­
nismus

	 	� Erbrechen, Hyperaldosteronismus, Cushing-
Syndrom, Lakritzenabusus, Magensaft­
drainage, Dehydration, Alkalose, ACTH-
sezernierende Tumore

	 	 Medikamente wie: 
		  Diuretika (z. B. Furosemid)

Chrom		�  Chrom III (Serum) ist ein essentielles 
Ultraspurenelement, ein Chrommangel 
kann zu einer gestörten Glucosetoleranz 
führen und verursacht eine Insulinresistenz.

		  Erhöhter Bedarf bei: 
		�  Diabetes mellitus, Infektionen, Leistungs­

sport, parenterale Ernährung, Schwanger­
schaft, Malabsorption, Stress 
Chrom VI (in Erythrozyten) hingegen hat 
im menschlichen Körper toxische Wirkung. 
Bestandteil von vielen Endoprothesen und  
Implantaten. Chrombelastung: Bei Implantat- 
trägern ist eine jährliche Kontrolle empfohlen.

		  Vollblut	  Chrom III + Chrom VI
		  Serum	  nur Chrom III 
		  Erythrozyten	  Chrom-VI-Belastung
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	 	� Beruflich exponierte Personen (Stahl-, 
Farbstoff-, Glas-. Gummiindustrie, Gerbe­
reien, Zementindustrie, Holzimprägnierung, 
Metallveredelung) 
Terminale Niereninsuffizienz, ambulante 
Peritonealdialyse

	 	� Verdacht auf toxischen Metallabrieb aus 
Gelenkprothesen

	 	 �(Ausschliesslich) parenterale Ernährung, 
Infektionen, Stress, Schwangerschaft

Eisen		�  Überwiegend im Dünndarm resorbiertes Ion 
mit verschiedenen physiologischen 
Funktionen, z. B. im Hämoglobin

	 	� Hämochromatose, hämolytische Anämien, 
sideroblastische und megaloblastische 
Anämien, Thalassämie major, Porphyrien, 
Hepatitis, Leberzirrhose, Pankreasinsuffizi­
enz, Bleiintoxikation, Hyperthyreose, 
Polytransfusionen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Hormonelle Kontrazeptiva, Kortikoide, 

Östrogene, i.v. Eisenpräparate 

	 	� Malnutrition, Malabsorption, chron. 
Alkohol- und Drogenabusus, Infektionen, 
Schwangerschaft, gastrointestinale 
Blutung, Anämien, chron. Polyarthritis (cP), 
Tumore, Helminthiasis, Hämodialyse

		  Cave Probengewinnung:
		�  Die Eisenkonzentration unterliegt einem 

ausgeprägten zirkadianen Rhythmus und 
ist ernährungsabhängig.

Kalium		�  Vor allem in der Intrazellularflüssigkeit 
enthalten, Resorption im Duodenum

	 	� Akute und chron. Niereninsuffizienz, dia­
betische Azidose, massive Hämolyse, 
Schock, Hypoaldosteronismus, Nebennieren­
rindeninsuffizienz (Morbus Addison), 
Herzarrhythmien, Kammerflimmern, Zellzerfall 
durch Zytostatika oder Verbrennungen
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	 	 Medikamente wie: 
		�  Cortison, Digoxin, Propranolol, anabole  

Steroide

	 	� Vermehrte Ausscheidung durch den Darm 
(Diarrhö) oder Nieren (Diuretika), Flüssigkeits­
verlust, Nierentransplantat, Anorexia nervosa, 
nutritiver Mangel, chron. Alkoholabusus, 
Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom), 
Tachykardie, Cushing-Syndrom, Hyperthy­
reose, Bartter-Syndrom (Lakritzen- 
abusus)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Carbamazepin, Ethacrynsäure, Furosemid, 

Insulin, Laxantien, Spironolacton, Thiazide, 
Triamteren

Kupfer		  Wird für die Erythropoese benötigt

	 	� Eisenmangelanämie, Tumore, Schwanger­
schaft, Infektionen, chron. Polyarthritis (cP), 
akute Leukämien, Kollagenosen, Cho­
lestase, Hämochromatose

	 	 Medikamente wie: 
		  Hormonelle Kontrazeptiva, Östrogene 

	 	� Morbus Wilson, Menkes-Syndrom (Resorp­
tionsstörung), nutritiver Mangel, Malab­
sorption, nephrotisches Syndrom

Magnesium		�  Hemmung der Thrombozytenaggregation, 
wird als Medikament bei Arrhythmien 
eingesetzt (Hypokaliämie)

	 	� Niereninsuffizienz, Hypoaldosteronismus, 
Hypothyreose, Dehydration

	 	� Erbrechen, Diarrhö, renaler Verlust, 
Hyperthyreose, Hyperaldosteronismus 
(Conn-Syndrom), Hypo-, Hyperparathyreoidis­
mus, Diabetes mellitus, Diuretika, chron. 
Alkoholabusus, Alkalose, Myokardiopathien, 
nutritiver Mangel, Malabsorption, Nephro­
pathie

		  Klinik: 
		�  Führt zu gesteigerter Erregbarkeit und  

Muskelzuckungen, Tetanie und Tremor
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Natrium		�  Vor allem in der Interzellularflüssigkeit 
enthalten, Resorption im Duodenum

	 	� Dehydration, Fieber, Ödeme, Hyper­
aldosteronismus (Conn-Syndrom), Flüssig­
keitsverlust

	 	 Medikamente wie: 
		  Cortison, Lithiumsalze, anabole Steroide

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), nephrotisches Syndrom, 
Erbrechen, Diarrhö, Herzinsuffizienz, 
Leberzirrhose, Verbrennungen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antibiotika, Carbamazepin, Ethacrynsäure, 

Furosemid, Thiazide

Osmolalität		�  Erfassung von Störungen der osmotisch 
aktiven Teilchen im Blut (interne Wasser­
bilanz). Die Beurteilung ist nur zusammen 
mit Natrium sinnvoll.

	 	� Hyperglykämie, Niereninsuffizienz,  
Diarrhö, Fieber, Diabetes insipidus centralis 
und renalis

	 	� Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, psychogene 
Polydipsie

Phosphat		�  Abhängig von der Funktion der Neben­
schilddrüse, Ergebnis mit Calcium interpre­
tieren

	 	� Nephropathien, Rhabdomyolyse, diabeti­
sche Ketose, Akromegalie, Hypoaldostero­
nismus, Hypoparathyreoidismus, Knochen­
metastasen, Vitamin D, Myelome, Leukosen

	 	 Medikamente wie: 
		  Propranolol, Zytostatika

	 	� Malabsorption, Nahrungskarenz, chron. 
Alkoholabusus, Verbrennungen, Osteoma­
lazie, Hyperparathyreoidismus, Fanconi- 
Syndrom, Rachitis

	 	 Medikamente wie: 
		  Antiepileptika, Cimetidin, Diuretika
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Quecksilber		�  Die Toxizität von Quecksilber beruht auf 
einer Enzymblockierung. Am meisten 
gefährdet sind die Nieren- und Nervenzellen. 
Bei chronischer Quecksilberintoxikation 
durch kleinste Mengen äussern sich 
die Symptome in Müdigkeit, Kopf- und 
Gliederschmerzen, Entzündungen in der 
Schleimhaut, Zittern, Störungen im 
zentralen Nervensystem. 
Amalgamfüllungen in den Zähnen 
beachten.

	 	 Quecksilberbelastung, Intoxikation

Selen		  Essentielles Spurenelement

	 	 Industrieintoxikation

		  Klinik: 
		�  Bronchopneumonie, Lungenödem, 

Dermatitis, brüchige Nägel, Haarausfall, 
Knoblauchgeruch in Atem und Urin

	 	� Muskeldystrophien, Kardiomyopathien, 
Magen-Darm-Trakt-Tumore, Leberzirrhose, 
rheumatoide Arthritis (RA, Felty-Syndrom), 
Malnutrition, parenterale Ernährung

Zink		�  Wachstum, Epithelregeneration, Blutbil­
dung, Immunantwort, zerebrale Funktion, 
Blutgerinnung

	 	� Hyperthyreose, essentielle Hypertonie, 
Polyzythaemia vera, Perniziosa, gewerbliche 
Intoxikation

		  Falsch : Hämolyse

	 	� Akrodermatitis enteropathica, Zöliakie, 
Dermatitis, Hypogonadismus, Diabetes 
mellitus, Diarrhö, Adynamie, neurologische 
Störungen, Infekte, Myokardinfarkt, 
Nephropathien, Morbus Crohn, Colitis 
ulcerosa, Keratosen, Alkoholabusus, 
Verbrennungen, Malabsorption, Malnutri­
tion, Leberzirrhose, Sichelzellanämie
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Klinische Chemie

Zink-Protoporphyrin		 Messgröße für den funktionellen Eisenmangel. 
		�  Normale Werte schließen eine eisendefizi­

ente Erythropoese aus.

	 	� Eisenmangel, Anämie bei chron. Erkran­
kungen

		  Eisenmangel		   ZnPP	  sTfR 
		  Anämie bei chron.	  ZnPP	  sTfR
		  Erkrankungen
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Enzyme

ACE		  Angiotensin-I-Converting-Enzyme 
		�  Enzym zur Umwandlung von Angiotensin-I 

in vasoaktives Angiotensin-II und zum 
Abbau des vasodilatorischen Bradykinins

	 	� Lungensarkoidose (Morbus Boeck), 
Lungenfibrosen, Leberzirrhose, Virushepati­
tis, Myelom, Diabetes mellitus, Hyperthy­
reose, chron. Alkoholabusus, Amyloidose 

	 	 Lungenkarzinom, ACE-Hemmer

ALAT		  Alanin-Aminotransferase
ALT		  Alanin-Aminotransferase
GPT		  Glutamat-Pyruvat-Transaminase 
		�  Leberspezifisches zytoplasmatisch lokalisiertes 

Enzym. Das Enzym kommt aber auch in 
Herz- und Skelettmuskulatur vor. ALAT steigt 
schon bei leichter Leberzellschädigung 
(Membranschädigung) an, wobei das 
Ausmaß des Anstiegs mit der Anzahl der 
geschädigten Hepatozyten korreliert.

	 	� Hepatopathien, Mononukleose (EBV), 
Hämochromatose, Hepatitis, Verschluss­
ikterus, Lebermetastasen, Leberzirrhose, 
Myopathien, Malaria, Cytomegalie (CMV), 
Röteln, Herpes Zoster, Gelbfieber

	 	 Medikamente wie: 
		�  Acetylsalicylsäure, Amiodaron, Carbamin­

säurederivate, Clofibrat, Cyclophospha­
mide, Erythromycin, hormonelle Kontra­
zeptiva, Methyldopa, Nahrungsergänzungs- 
mittel, Östrogene, Phenothiazine, Pheny­
toin, Phytotherapie, anabole Steroide, 
Streptokinase, Valproinsäure

Aldolase		  Muskel- und Leberenzym
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Muskelerkrankungen, Myokardinfarkt, 
Hepatopathien, gastrointestinale Erkran­
kungen, maligne Prozesse, Hämoblastosen 

	 	 Hereditäre Fruktose-Intoleranz
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Alkalische		  AP, Isoenzyme (Leber- und Knochen-AP,
Phosphatase		�  Blutgruppen 0 und B Träger auch Darm-AP)

	 	� Knochenerkrankungen und Frakturen, Mor-
		�  bus Paget, Ostitis deformans, Hyperpara­

thyreoidismus, Osteosarkom, Kollagenosen, 
3. Trimenon in Schwangerschaft, Akromega­
lie, Malignom, Tumormetastasen, hepatobi­
liäre Erkrankungen

		  Cave Probengewinnung:
		  Nüchtern (12 Std. Nahrungskarenz)
		  Intestinale AP postprandial erhöht

	 	 Vitamin D und Phosphat  Calcium no
		  Osteomalazie

	 	 Mit GGT und ASAT (GOT): 
		�  Leber- und Gallenwegserkrankungen, Mono- 

nukleose, Cholestase, Rachitis, Verschluss­
ikterus

	 	 Medikamente wie: 
		�  Carbamazepin, Ciclosporin, Furosemid, 

Methyldopa, orale Kontrazeptiva, Pheny­
toin, Rifampicin, Valproinsäure

	 	 Hypothyreose, hereditärer AP-Mangel

	 	 Medikamente wie: 
		  Clofibrat

Alkalische	 	 Knochen-AP
Phosphatase		  Bone-AP
knochen-		  Isoenzym der AP
spezifisch 		  Aktivität der Osteoblasten
		  Knochenauf- und Umbauprozesse

	 	� Gesteigerter Knochenaufbau als Kompen­
sation eines Abbaus bei z. B. Metastasen, 
Osteoporose

Amylase		�  Physiologisch in Pankreas- und Speichel­
drüsen, Ausscheidung durch die Niere

	 	� Pankreatitis, Peritonitis, Parotitis, Leber-  
und Niereninsuffizienz, Makroamylasämie, 
Pankreaskarzinom, Cholestase, Ileus, 
Ulkusperforation, Alkoholabusus
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Amylase-P		  Pankreasamylase

	 	� Akute Pankreatitis, Magen-, Darmkarzi­
nome, Hepatopathien, Mesenterialinfarkt, 
Ileus, Tubarschwangerschaft

	 	 Hyperthyreose, Hepatitis

		  Medikamente wie:
		  Opiate

Amylase-S		  Speichelamylase

	 	� Parotitis, Alkoholabusus, Infektionen, 
maligne Tumore, Lungen- und Kopferkran­
kungen, Nikotinabusus

ASAT		  Aspartat-Aminotransferase
AST		  Aspartat-Aminotransferase
GOT		  Glutamat-Oxalazetat-Transaminase 
		�  Vor allem in der Leber, aber auch in 

Herz- und Skelettmuskulatur vorkommende 
Transaminase

	 	� Myokardinfarkt, Myokarditis, Myopathien, 
Hepatopathien, Hepatitis, Metastasen, 
Cholestase, Leberzirrhose, Blutungen, 
hämolytische Anämien, Lungeninfarkt

	 	 Medikamente wie:
		�  Acetylsalicylsäure, Amiodaron, Carbamin­

säurederivate, Cyclophosphamide, 
hormonelle Kontrazeptiva, Nahrungsergän­
zungsmittel, Östrogene, Phenothiazine, 
Phytotherapie, anabole Steroide, 
Streptokinase, Valproinsäure

Cholinesterase		  In der Leber gebildetes Enzym

	 	� Diabetes mellitus, koronare Herzkrankhei­
ten, Hyperlipoproteinämie nach Fredrick­
son Typ IV, Fettleber, nephrotisches 
Syndrom, exsudative Enteropathie

	 	� Funktionseinschränkung der Leber, akute 
und chron. Hepatitiden, Leberzirrhose, 
Insektizidvergiftungen, Leukosen, Malig­
nome, genetische Varianten
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Enzyme

Creatin-Kinase		  CK (Isoenzyme) 
Creatinphospho-		  CPK
kinase		  Herz-, Skelettmuskulatur, Gehirn

	 	� Myokardinfarkt, Myokarditis, Muskeldystrophie 
(Duchenne), Skelettmuskelerkrankungen, 
Muskelverletzungen, Apoplexie, chron. 
Alkoholabusus, maligne Tumore, Hypothy­
reose, Makro-CK, Polymyositis, Dermato­
myositis, Pankreatitis, Rhabdomyolyse, 
maligne Hyperthermie, Morbus Weil 
(Leptospirose), Drogenabusus, sportliche 
Belastungen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Amiodaron, Barbiturate, Ciclosporin, 

Clofibrat, Colchizin, Erythromycin, 
Fibrate / Statine, Lithium, Zidovudin, 
Zytostatika

CK-Isoenzyme		�  CK-Elektrophorese indiziert bei unerklärlich 
hoher CK-Aktivität, die nicht von einer 
Muskelschädigung stammt

		  CK-MM	 Skelettmuskel
		  CK-MB	 Herzmuskel
		  CK-BB	 ZNS
		  Makro-CK	 atypische CK-Varianten
		  CK-MiMi	 mitochondrial

CK-MB		�  Differentialdiagnose eines Anstiegs der 
gesamten CK, Herzmuskel- versus Skelett­
muskelschädigung. Eine relative Erhöhung 
der CK-MB (Masse), d. h. > 4 % der Ge­
samt-CK ist typisch für einen Myokardinfarkt.

	 	 Myokardinfarkt, Marathon-Belastung

Diaminooxidase		  DAO
		  Marker zur Diagnose einer Histamin-Intoleranz

	 	 Histamin-Intoleranz
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GGT		  Gamma-Glutamyl-Transferase 
		  Leberenzym

	 	� Leber- und Gallenwegserkrankungen, 
Cholestase, Hepatitis, Lebermetastasen, 
chron. Alkoholabusus, akute Pankreatitis, 
Myokardinfarkt, Diabetes mellitus, Fettleber, 
Leberzirrhose, Cholangitis

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antirheumatika, hormonelle Kontrazeptiva, 

Phenobarbital, Phenytoin, Thyreostatika 

GLDH		  Glutamat-Dehydrogenase 
		  Enzym der Leberzellmitochondrien

	 	� Leberzellnekrose, Hepatitis, Leberzirrhose, 
Verschlussikterus, Lebermetastasen, 
toxische Leberschäden, Fettleber

HBDH		  2-Hydroxybutyrat-Dehydrogenase 
		�  LDH1-Isoenzym, im Myokard und hämato­

poetischen System lokalisiert

		  Troponin ersetzt HBDH
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Myokardinfarkt, Myokarditis, Dermatomyo­
sitis, Polymyositis, Niereninfarkt, Hämolyse, 
Anämien (hämolytische und perniziöse 
Anämie), Lungenembolie

LAP		  Leucin-Aminopeptidase 
		  Hydrolase in verschiedenen Organen
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Verschlussikterus, cholestatische Hepatose, 
Hepatitis, maligne Tumore, Schwanger­
schaft, durch toxisch wirkende Substanzen

		  LAP und AP 	 Verschlussikterus 
		  LAP no  AP 	  �Knochen- oder Dünndarm­

erkrankungen
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LDH		  Lactat-Dehydrogenase (LDH 1–5) 
		  Zytoplasmatisches Enzym in allen Geweben
		�  Geeignet als Verlaufskontrolle bei intra­

vasalen Hämolysen und megaloblastären 
Anämien

	 	� Myokardinfarkt, Myokarditis, Hepatitis, 
Traumen, Operationen, hämolytische 
Anämien, Schock, Metastasen, Leukämien, 
Lungenembolie, Morbus Pfeiffer, Leber-, 
Gallenerkrankungen, Skelettmuskelverlet­
zungen, Prostatakarzinom, septischer 
Schock, maligne Erkrankungen

Lipase		  Pankreasenzym
		�  Verhalten der Lipase bei akuter Pankreatitis 

oder Schub einer chron. Pankreatitis: 
		�  Anstieg innert 4–8 Std., Höhepunkt nach 

ca. 24 Std., Abnahme innert max. 14 Tagen 

	 	� Pankreatitis (bleibt im Serum länger erhöht 
als Amylase), Niereninsuffizienz, Cholestase

Pankreas-Elastase		�  Elastase
		�  Während akuter Entzündungsphasen tritt 

die Pankreas-Elastase 1 retrograd ins Blut 
über

	 	� Akute Pankreatitis bzw. eines Schubs bei 
chron. Pankreatitis

Pankreas-Elastase		  Elastase
		  Faeces
		  Reflektiert die exokrine Pankreasfunktion

	 	� Pankreasinsuffizienz, z. B. bei chron. 
Pankreatitis oder zystischer Fibrose

Saure Phosphatase		 SP 
		�  Vorkommend in Knochen, Erythrozyten, 

Thrombozyten, RES, Prostata
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Prostatakarzinom, Prostatahypertrophie, 
Prostatitis, Mammakarzinom, Knochen- und 
Lebermetastasen, Morbus Paget, Thrombo- 
embolien, Hyperparathyreoidismus, 
hämatologische Systemerkrankungen
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Saure Prostata-		  SPP
phosphatase		  Isoenzym der sauren Phosphatase

		  PSA ersetzt SPP
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Hyperplasie der Prostata, fortgeschrittener 
Prostatatumor, Manipulation an der 
Prostata

Trypsin		�  Im Pankreas gebildetes Enzym zur Hydro­
lyse von Nahrungsproteinen

		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 
mehr enthalten.

	 	� Akute Pankreatitis, zystische Pankreas­
fibrose, Pankreaskarzinom, Niereninsuffizienz

	 	� Chron. Pankreatitis, Pankreasinsuffizienz, 
Diabetes mellitus

Tryptase		�  Die Serinprotease Tryptase ist das Gen­
produkt der alpha-Protryptase und dem 
beta-Tryptase-Gen in den Mastzellen. 

		�  Ein erhöhter Basalwert der Serum-Tryptase 
ist ein Indiz für eine Mastozytose mit 
erhöhter Anzahl und Aktivierung der 
Mastzellen.

	 	� Risiko für schwere anaphylaktische 
Reaktionen auf Insektenstiche, Röntgen­
kontrastmittel, Arzneimittel oder Nahrungs­
mittel
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Quotienten der Leberwerte und deren Bewertung 

Eine Berechnung der Quotienten ist nur bei pathologischen Werten 
sinnvoll. Die zusammengestellte Interpretationshilfe ist ohne An­
spruch auf Vollständigkeit.
�

Quotient Wert Interpretation

ASAT + ALAT

GLDH

> 20  Verschlussikterus
 Biliäre Zirrhose
 Metastasenleber
 Akute hypoxische Leberschäden

20–50  Subakute Leberzellzerstörung
	  akute Schübe bei chron. Leberleiden
	  cholestatische Hepatosen

> 50  akute Leberzellzerstörung
	�  �akute Virushepatitis  

(auch die cholestatische Verlaufsform)
	  akute Alkoholhepatitis
�	  akute Durchblutungsstörungen der Leber
�	  �Vergiftungen (Zytostatika, Pilzgifte,  

Tetrachlorkohlenstoff) 

De-Ritis- 
Quotient

ASAT

ALAT

Prognoseparameter bei Virushepatitiden
< 0,7  meist unkomplizierter Verlauf

> 0,7  �V.a. nekrotisierenden Verlauf  
(insbesondere bei > 2,0)

Differentialdiagnose
< 1  akute extrahepatische Cholestase

ca. 1  Leberzirrhose
 hepatozelluläres Karzinom

> 1  fulminante Verlaufsformen einer Virushepatitis
 chron. Virushepatitis

> 2  Alkoholhepatitis
 Herzinfarkt
 Trauma

GGT

ALAT

1–6  chron. Hepatitis
 �intra- und extrahepatische Cholestase  

(frischer Verschluss)
 Zirrhosen (ohne PBC)
 Fettleber
 PBC
 Metastasenleber (meist > 6)

> 6  PBC
 akute Alkoholhepatitis
 intra- und extrahepatische Cholestase
 Zirrhosen (ohne PBC)
 Metastasenleber 

	
Tabelle aus Laborlexikon.de 
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Schwangerschaft

Ersttrimester-Test		  ETT
		�  Abschätzung des Risikos auf Trisomie 21 

(Entdeckungsrate bis gegen 90 %), bzw. 
andere chromosomale Anomalien wie z. B. 
Trisomie 18 und Trisomie 13. Ersttrimester- 
Screening kann je nach Software von der 
11. bis 14. SSW durchgeführt werden. 
Bestimmung von PAPP-A und freiem beta- 
HCG im mütterlichen Serum sowie Angabe 
der fetalen Nackentransparenz (NT), 
Scheitelsteisslänge (SSL) und Alter der Mutter.

		�  Bei Mehrlingen kann keine Aussage 
gemacht werden.

		�  Risiken, die zum Zeitpunkt der Untersuchung 
größer als 1:300 (entsprechend 1:380 bei 
Geburt) sind, werden als erhöht angese­
hen. In diesen Fällen ist eine ausführliche 
genetische Beratung zu empfehlen, um 
mögliche weiterführende Untersuchungen 
zu besprechen (Chorionzottenbiopsie).

Zweittrimester-Test		  AFP-plus-Test
		�  Abschätzung des Risikos auf Trisomie 21 

(Entdeckungsrate bis 70 %), Neuralrohr­
defekt (Entdeckungsrate bis 90 %).

		  Zweittrimester-Screening kann von der SSW 
		  14+1 bis SSW 19+0 durchgeführt werden.  
		  Bestimmung von AFP und freiem beta-HCG  
		  im mütterlichen Serum sowie Alter der  
		  Mutter.

	 > 1:380	� Erhöhtes Risiko für Trisomie 21 (entspre­
chend dem Risiko einer 35-jährigen Frau 
am Termin)

	 > 2.5 MoM	 Erhöhtes Risiko für Neuralrohrdefekt
		�  Weitere Abklärung wie z. B. Amniozentese 

sollten diskutiert werden.
		  Wird nicht mehr empfohlen
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AFP		  Alpha-1-Fetoprotein 
		  14+1 bis SSW 19+0

	 	� Neuralrohrdefekt (Spina bifida, Anenze­
phalie), Mehrlingsschwangerschaft, 
schwarze Frauen (–15 %) 

	 	� Down-Syndrom (Trisomie 21), Alkoholembryo­
pathie, Diabetes mellitus Typ I (Körper­
gewicht über 100 kg: AFP × Faktor 1,3)

HCG		  Humanes Choriongonadotropin 
		  Vitalität des Trophoblastgewebes

		�  Frühdiagnose und Verlaufskontrolle der 
Schwangerschaft

		�  Der Serumtest ist dem Urinschnelltest 
vorzuziehen, da er die Schwangerschaft 
einige Tage früher anzeigt und gegenüber 
Diureseeffekten unempfindlich ist. 

	 	� Blasenmole, Mehrlingsschwangerschaft, 
Down-Syndrom (Trisomie 21)

	 	� Extrauterinschwangerschaft oder Abort, 
Edwards-Syndrom (Trisomie 18), Nikotin- 
abusus

PAPP-A		  Pregnancy-associated plasma protein A

		�  Im Laufe der Schwangerschaft steigt das 
Plasmaprotein an, während es bei Trisomie 
21 verhältnismäßig erniedrigt bleibt. 

		�  PAPP-A wird deshalb zusammen mit dem 
Alter der Frau, der Nackentransparenz und 
dem freien B-HCG im Ersttrimester- 
Screening für die pränatale Risikobe- 
rechnung für Trisomie 21 verwendet. 

		  Siehe Ersttrimester-Test
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ACTH		  Adrenokorticotropes Hormon 
		�  Hypophysenhormon, fördert die Korticoid- 

steroidausschüttung

	 	� Morbus Cushing, sek. Morbus Cushing 
(NNR-Insuffizienz), adrenogenitales 
Syndrom (AGS), Hypophysenadenom, 
ektope Produktion (Bronchialkarzinom)

	 	� Prim. Morbus Cushing (autonomer 
NNR-Tumor), idiopathischer ACTH-Mangel, 
Hypopituitarismus

ADH		  Antidiuretisches Hormon (Vasopressin) 
		�  Hypothalamushormon mit wasserretinieren­

der und vasokonstriktorischer Wirkung

		  Abklärung bei Polyurie / Polydipsie 
		�  Wegen starker zirkadianer Schwankungen 

sollten ADH-Resultate immer zusammen mit 
der Osmolalität beurteilt werden.

	 	� Meningitis, Enzephalitis, Hirntumor, Hirn­
abszess, renaler Diabetes insipidus, Stress, 
Nikotinabusus

	 	� Ektope ADH-Produktion: 
		�  Lungen-, Pankreas- und Duodenumkarzi­

nome, Morbus Hodgkin, maligne Lym­
phome

	 	� Diabetes insipidus centralis, chron. 
Nephropathien, Alkoholabusus

	 	 Medikamente wie: 
		  Lithium, Phenytoin

		  Cave Probengewinnung:
		�  Einnahme von Kaffee, Schwarztee und 

Nikotin sind vor der Blutentnahme zu 
vermeiden. Medikamentenkarenz nach 
medizinischer Vertretbarkeit. 
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Aldosteron		�  Nebennierenrindenhormon, Mineral­
okortikoid, Mitbestimmung des Renins 
empfohlen

	 	� Nebennierenrinden-Adenom oder -Karzi­
nom (Conn-Syndrom; Hyperaldosteronis­
mus, Cushing-Syndrom; ACTH-Sekretion), 
Ödeme, Bartter-Syndrom, Leberzirrhose, 
essentielle Hypertonie, Schwangerschaft, 
Panarteriitis nodosa

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz, Hyporenin­
ämie nach bilateraler Nephrektomie, prim. 
und sek. Hypoaldosteronismus (Morbus 
Addison, Hypophyseninsuffizienz)

		�  Cave Probengewinnung:
		�  Blutentnahme morgens nach vorheriger 

Bettruhe von mindestens 1 Std., Körperlage 
beachten, durch die orthostatische 
Stimulation des RAA-Systems ist Aldosteron 
beim Gesunden bereits im Sitzen höher. 
Medikamente soweit klinisch vertretbar  
3–5 Tage vorher absetzen. Kein Genuss  
von Lakritze.

17-Alpha-Hydroxy- 		 Zur Diagnose eines 21-Hydroxylasemangels
progesteron		  bei kongenitaler adrenaler Hyperplasie

	 	� AGS (Adrenogenitales Syndrom)
		�  late onset und heterozygote Form des 

21-Hydroxylasemangels, homozygote Form 
über 3-fach erhöhte Werte

AMH 		  Anti-Müller-Hormon
		�  Das Anti-Müller-Hormon ist ein empfindli­

cher Parameter, um die Antwort der 
Eierstöcke auf eine hormonelle Stimulati­
onsbehandlung vorherzusagen und damit 
die Reserve an Eianlagen der Eierstöcke 
und so auch den Erfolg einer In-vitro-Fertili­
sationsbehandlung (IVF) abzuschätzen.

	 	 Mann:	 Pubertas tarda, Kryptorchismus 
		  Frau: 	� Ansprechen auf Gonadotropin-

Stimulation

	 	 Mann:	 Pubertas praecox, Anorchie
		  Frau:	� Ausschöpfung der ovariellen 

Reserve, Menopause 
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Androstendion 		  Androgenes 17-Ketosteroid, eine Vorläufer-
		  substanz von Östron und Testosteron

	 	� Polyzystisches Ovarialsyndrom (PCOS), 
androgenproduzierende Tumore, Schwan­
gerschaft, kongenitale Nebennierenrinden-
Hyperplasie, Cushing-Syndrom, Hirsutismus, 
Adipositas

	 	� NNR-Insuffizienz, Ovarialinsuffizienz, Sichelzell­
anämie, Postmenopause

	 	 Medikamente wie:
		  Glukokortikoide, Clomifen

		  Cave Probengewinnung:
		�  Zirkadianer Rhythmus, Höchstwerte am 

Morgen  
Blutentnahme 1 Woche vor oder nach 
Menstruation

C-Peptid		  Connecting-Peptid 
		  Diabetes-Inhibitor 
		�  In Verbindung mit der korrespondierenden 

Glucosekonzentration beurteilen

	 	� Endogener Hyperinsulinismus, Diabetes 
mellitus Typ IIb

	 	� Diabetes mellitus Typ I und IIa, Neben­
nierenrindeninsuffizienz (Morbus Addison), 
Nahrungskarenz

Calcitonin		�  Antagonist des Parathormons, Calcium 
und Phosphat senkend

	 	� Medulläres Schilddrüsenkarzinom 
(C-Zell-Karzinom), multiple endokrine 
Neoplasie Typ II (MEN II), Phäochromozy­
tom, ektopisch durch kleinzelliges Bronchi­
alkarzinom, Karzinoid, Pankreaskarzinom, 
Nierenversagen
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Copeptin		�  CT-proAVP (carboxy-terminales pro Arginin- 
Vasopressin bzw. Copeptin)  
Stabiles ADH-Äquivalent  
Differenzialdiagnose des Polyurie-Polydipsie- 
Syndroms, Differenzierung zwischen 
Diabetes insipidus centralis und Diabetes 
insipidus renalis 

		  Cave Blutentnahme:
		  Morgens nüchtern nach 8 Std. Flüssigkeits- 
		  karenz

	 	 Zentraler Diabetes insipidus totalis

	 	 �Renaler Diabetes insipidus 
Eine Vielzahl von akuten Stresssituationen 
und schweren Erkrankungen, Schock, 
Sepsis, kardiovaskuläre Erkrankungen 
(Myokardinfarkt, Schlaganfall)

		�  In Kombination mit Troponin T kann 
Copeptin proAVP auch zum Ausschluss 
eines akuten Myokardinfarktes eingesetzt 
werden.

Cortisol		�  In Nebennierenrinde produziertes Gluco­
korticoid, steuert Protein und Kohlenhydrat­
stoffwechsel

	 	� Cushing-Syndrom, Alkoholabusus, Schwan­
gerschaft, akute Psychosen, Stresseinwir­
kung wie Operation und schwere 
Allgemeinerkrankungen, Östrogene

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), adrenogenitales Syndrom, 
Dexamethason-Hemmtest

		  Cave Probengewinnung:
		  Stresssituationen vermeiden, ausgeprägter 
		  zirkadianer Rhythmus
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DHEA		  Dehydroepiandrosteron
DHEAS		  Dehydroepiandrosteron-Sulfat 
		�  Nebennierenrinden (NNR)-Androgen, 

erlaubt die Diskriminierung adrenaler und 
ovarieller Ursachen einer vermehrten 
Testosteronaktivität.

	 	� Adrenogenitales Syndrom (AGS), Nebennie­
renrindentumor, adrenaler Hirsutismus und 
Virilismus, androgenproduzierender Tumor, 
androgenetisch bedingte Ovarialinsuffizienz, 
sek. Cushing-Syndrom

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), Korticoid-Therapie

Dihydrotestosteron		� Differentialdiagnose eines 5-Reduktase­
mangels bei männlichem Hypogonadis­
mus und Infertilität

	 	� Pubertas praecox, Hirsutismus, Polycystische 
Ovarien (PCO), NNR-, Hoden-, Ovarialtumore

	 	� 5-Reduktasemangel, prim. und sek. 
Hypogonadismus, Klinefelter-Syndrom, 
Impotenz, Pseudohermaphroditismus 
masculinus, Leberzirrhose, Östrogentherapie

FSH	 	 Follikel stimulierendes Hormon 
		  Follitropin
		�  Hypophysenvorderlappen (HVL), Gonado­

trop, stimuliert Ovar zum Follikelwachstum 
bis zur Sprungreife. Im Testes Wachstum 
und Funktion der Tubuli sowie Spermioge­
nese in den Sertoli-Zellen. Wirkt indirekt auf 
Ovar und Hoden und veranlasst Sexual­
steroide zu produzieren, welche an SHBG 
gebunden in der Blutbahn zirkulieren.

	 	� Postmenopause, prim. Ovarialinsuffizienz, 
Dysfunktion der Spermatogenese, Klimakte­
rium praecox, prim. Amenorrhoe bei 
Turner- und Swyer-Syndrom, Klinefelter- 
Syndrom 

	 	� Hyperprolaktinämie, Anorexia nervosa, 
traumatische oder tumoröse Hypophyse, 
sek. Ovarialinsuffizienz, Hodeninsuffizienz

	 	 Medikamente wie: 
		  Anabolika, hormonelle Kontrazeptiva
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Gastrin		�  Gewebshormon, reguliert Säuresekretion 
des Magens

	 	� Gastrinom (Zollinger-Ellison-Syndrom), Ulcus 
duodeni, benigne Magenausgangsste­
nose, chron. atrophische Gastritis, lokali­
sierte Tumore im Pankreas oder Duode­
num, perniziöse Anämie

		  Medikamente wie:
		  Antazida

Glukagon		�  Peptidhormon, Glykogenabbau in der 
Leber und Gluconeogenese fördernder 
Antagonist des Insulins

		�  Glukagon wird von den A-Zellen der 
Langerhansschen Inseln produziert und ist 
bei den seltenen Glukagonomen, welche 
auch ektop vorkommen, erhöht.

	 	� Glukagonom, bronchogenes Riesenzell- 
Karzinom, akute Pankreatitis, diabetische 
Ketoazidose, reaktive Hypoglykämie, 
Leberzirrhose

	 	 Pankreasinsuffizienz

		  Cave Probengewinnung:
		  Absolut nüchtern mit 12 Std. Nahrungskarenz

HCG		  Humanes Choriongonadotropin 
		�  Progesteron- und Östrogenbildner, Plazenta 

produziert HCG und HPL

	 	� Keimzelltumore (Hoden, Plazenta, Ovar), 
Niereninsuffizienz, Blasenmole, Diagnose 
der Frühschwangerschaft

	 	� Extrauterinschwangerschaft, Abortus 
(wichtig zur Verlaufskontrolle)

HOMA-Index		  Homeostasis Model Assessment
		  Insulin nüchtern x Blutzucker nüchtern

	 < 1	 normal
	 > 2 	 Hinweis auf Insulinresistenz
	 > 2,5	 Insulinresistenz sehr wahrscheinlich
	 > 5,0	 Durchschnittswert bei Typ-II-Diabetikern
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IGF-1		  Insulin-like growth factor 1
SMC		  Somatomedin C
		�  Pubertätswachstumsfaktor, Syntheseort ist 

überwiegend in der Leber

	 	� Hypophysärer Großwuchs (Gigantismus) 
im Kindesalter, Akromegalie im Erwachse­
nenalter, extrahypothalamische zerebrale 
Tumore

	 	� Hypothalamisch-hypophysärer Minderwuchs, 
Hypophyseninsuffizienz, Anorexia nervosa, 
Zöliakie, physische Belastung, Fasten, im 
Alter, Missbildungen, Bestrahlung, postinfek­
tiös, posttraumatisch

IGFBP-3		  Insulin-like Growth Factor Binding Protein 3
		  IGFBP-3 und IGF-1 sind zurzeit die am besten 
		  geeigneten Parameter zur Diagnostik von
		  Wachstumsstörungen

	 	� Gigantismus, Akromegalie

	 	� Minderwuchs bei Wachstumshormon- 
mangel, Osteoporose

Insulin		�  Blutzucker herabsetzend, Glykogen 
aufbauend 

		�  In Verbindung mit der korrespondierenden 
Glucosekonzentration beurteilen

	 	� Hypoglykämie, Inselzelladenom, -karzinom, 
funktioneller Hyperinsulinismus, Diabetes 
mellitus Typ IIb (Adipositas), Insulinresistenz­
syndrom

	 	 Diabetes mellitus Typ I und IIa

LH		�  Luteinisierendes Hormon 
		�  Hypophysenvorderlappen (HVL), Gonado­

trop, stimuliert Ovar und Testes, wirkt indirekt 
auf Ovar und Hoden und veranlasst 
Sexualsteroide zu produzieren, welche an 
SHBG gebunden in der Blutbahn zirkulieren.

		  Ovar: 
		�  Thekazellen und Corpus luteum 
		  Testes: 
		  Biosynthese in Leydigzellen, Testosteron 
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	 	� Prim. Hypogonadismus, Postmenopause, 
Klimakterium praecox, Pubertas praecox, prim. 
Amenorrhoe bei Turner- und Swyer-Syndrom

	 	� Hyperprolaktinämie, Anorexia nervosa, 
traumatische oder tumoröse Hypophyse, 
Hämochromatose, sek. Hypogonadismus

Melatonin		�  In den Pinealozyten der Zirbeldrüse wird 
aus Tryptophan, Serotonin und B-Vitaminen 
die Aminosäure gebildet. Dunkelheit 
stimuliert die Synthese und die Freisetzung 
von Melatonin, Helligkeit bewirkt das 
Gegenteil.

		  Maximalwerte nachts zwischen 2 und 4 Uhr 

	 	� Lange Dunkelphase (Winter), tryptophan­
reiche Kost, hochdosierte Vitamin B3 / B6-, 
Ca-, Mg-Gabe, Cannabis

	 	� Chron. Stress, intensiver Abendsport, 
Hyperthyreose, Alkohol-, Kaffee-, Nikotin- 
abusus, Vitamin B3-/B6-Mangel, Serotonin- 
oder HGH-Mangel

	 	� Medikamente wie:
		�  Antidepressiva, Tranquilizer, Corticoide, 

Betablocker, Antihypertensiva,  
Antirheumatika, ASS

Östradiol		�  Ovarielles Östrogen, Proliferation des Endo-
Estradiol (E2)		�  metriums, Kontrolle der Ovarialfunktion bei 

Sterilitätspatientinnen

	 	� Periovulatorische Phase, Stimulation, 
Schwangerschaft, Gynäkomastie, östrogen­
produzierende Tumore, Blasenmole, 
Leberzirrhose, hormonelle Kontrazeptiva

	 	� Ovarialinsuffizienz, Zyklusstörungen, 
Hypoprolaktinämie, Postmenopause
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Östrogene		�  Sammelbegriff für weibliche Geschlechts-
Estrogene		  hormone

		  Wichtigstes: 
		�  Östradiol, Follikelreifung, Eitransport, 

Proliferation des Endometriums, Sekrete von 
Uterus und Zervix, Beschaffung des 
Vaginalepithels 

		�  Synthetische Östrogene verhindern 
Ovulation (Pille), meist kombiniert mit 
synthetischen Gestagenen

Parathormon		�  Nachweis c-terminal und mid-regional 
(inaktives Parathormon) 

		  Heute Nachweis des intakten (aktiven)  
		  Parathormons

		  Antagonist des Calciums: 
		  Calcium  Parathormon  
		  Calcium  Parathormon  
		�  In der Niere wird 25-Hydroxy-Vitamin D 

metabolisiert zu 1,25 Hydroxy-Vitamin D, 
welches die intestinale Calcium-Absorption 
steigert.

	 	 Mit Calcium: 
		�  Prim. Hyperparathyreoidismus, ohne renale 

Insuffizienz oder Nebenschilddrüsenkarzi­
nom, bei Niereninsuffizienz intaktes 
(aktives) Parathormon bestimmen. 
Nephrokalzinose, Nephrolithiasis, Pankreas­
karzinom, Plattenepithelkarzinom

	 	� Hypoparathyreoidismus, Tumorhyperkalzä­
mie, Autoimmunopathien

	 	 Mit Calcium und Phosphat 
		  Vitamin-D3-Malabsorption 

Procalcitonin		�  PCT
		�  Im Gegensatz zu IL-6 und CRP reagiert PCT 

wesentlich spezifischer auf systemische 
Infektion und Sepsis

		�  Anstieg innert 2–4 Std. nach Induktion, die 
HWZ beträgt ca. 24 Std.

	 	� Generalisierte Infektionen, Sepsis (Bakte­
rien, Pilze, Parasiten)

		�  Akute Pankreatitis, Meningitis, Polytrauma, 
C-Zell-Karzinom, lokale Nierenfunktion
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17-Alpha-Hydroxy-		  17-Hydroxyprogesteron
progesteron		  17-OH-Progesteron
		�  Hydroxyprogesteron ist ein Hormon, das 

von der Struktur her zu den Steroidhormo­
nen zählt (wie z. B. das Testosteron, 
Östradiol oder Progesteron).

		�  Interessant ist der Blutspiegel des Hydroxy­
progesterons, weil es ein Zwischenprodukt 
bei der Bildung des Cortisols ist. In der 
Nebenniere wird aus Cholesterin über 
mehrere Zwischenstufen Cortisol hergestellt.

		�  Wenn die Cortisolbildung gestört ist, dann 
häufen sich Zwischenstufen an, so auch 
das Hydroxprogesteron.

		�  Durch defekte Gene kommt es zu einem 
Defekt des Enzyms 21-Hydroxylase. Da­
durch staut sich das Zwischenprodukt 
Hydroxyprogesteron auf. Seine Konzentra­
tion im Blut steigt an.

	 	 Adrenogenitales Syndrom (AGS)

		  Cave Probengewinnung:
		�  Neugeborene sollten idealerweise  

zwischen 48 und 72  Std. nach der Geburt 
untersucht werden. Bei Mädchen oder 
Frauen sollte die Blutentnahme in der 
frühen Follikelphase (also etwa zwischen  
3. und 5. Zyklustag) zwischen 8 und 10 Uhr 
erfolgen.

Progesteron		�  Wichtigstes Gestagen, hemmt Sekretion 
von LH 

		�  Bis zur 8. Schwangerschaftswoche wird die 
Produktion vom Corpus luteum und 
danach von der Plazenta übernommen.

	 	� Nachweis einer Ovulation, Entstehung und 
Erhaltung der Schwangerschaft, Ovarial­
tumore, Blasenmole, Nebennierenrinden­
tumore

	 	� Corpus-luteum-Insuffizienz, Abtreibungs­
pille, Hypophysenvorderlappen-Insuffizienz, 
Hyperprolaktinämie
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Prolaktin		�  Proteohormon des Hypophysenvorder­
lappens (HVL)

	 	 Hypophysentumor (Prolaktinom) 
		�  Feminin:  

Amenorrhoe, Oligomenorrhoe, anovulato­
rische Zyklen, Gelbkörper-Insuffizienz, 
Hirsutismus, Galaktorrhoe

		  Maskulin:  
		  Libido- und Potenzstörungen,  
		  Hypogonadismus, Gynäkomastie, Galak- 
		  torrhoe

	 	 Hypoglykämie, Hypothyreose

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antidepressiva, Neuroleptika, Opiate, 

Östrogene

	 	 Menopause, Hypophysen-Nekrose / Infarkt

		  Cave Probengewinnung:
		�  Höhere Werte am Morgen als am Abend, 

Stress vermeiden, Hyperglykämie führt zu 
erhöhten Werten

Renin		  Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

	 	� Maligne Hypertonie, sek. Hyperaldosteronis­
mus, Renin-sezernierende Tumore, chron. 
Niereninsuffizienz, Herzinsuffizienz, Bartter- 
Syndrom, Nierenarterienstenose, Leberzir- 
rhose, Tuberkulose, Schwangerschaft

	 	 Medikamente wie: 
		�  Diuretika, Glukokortikoide, hormonelle 

Kontrazeptiva, Laxantien

	 	� Prim. Hyperaldosteronismus (Conn- 
Syndrom), hyporeninämischer  
Hypoaldosteronismus

		  Cave Probengewinnung:
		�  Blutentnahme morgens nach vorheriger Bett­

ruhe von mind. 1 Std., Körperlage beachten, 
durch die orthostatische Stimulation des 
RAA-Systems ist Aldosteron beim Gesunden 
bereits im Sitzen höher. Medikamente soweit 
klinisch vertretbar 3–5 Tage vorher absetzen. 
Kein Genuss von Lakritze.



Klinische Chemie

70
TAINER

ml

TAINER

ml

Hormone

SHBG		  Sex hormone-binding Globulin 
		�  Androgenbindendes Globulin (Transport­

protein von Testosteron und Östradiol) 
		�  Zusatzuntersuchung bei Verschiebung des 

Gleichgewichts zwischen Gesamt-Testoste­
ron und freiem Testosteron

		�  FAI (Free Androgen Index) stellt ein Maß für 
das freie Testosteron dar. Freier Androgen- 
Index FAI = Testosteron gesamt / SHBG × 100

	 	� Hyperthyreose, Hypogonadismus, Gynäko­
mastie, Leberzirrhose, Anorexia nervosa, 
Schwangerschaft, Alkoholabusus, Hoden- 
und Ovarialtumore

	 	 Medikamente wie: 
		�  ACE-Hemmer, Antiepileptika, Barbiturate, 

hormonelle Kontrazeptiva, Schilddrüsen­
hormone

	 	� Hirsutismus, Morbus Cushing, Hypothy­
reose, polyzystische Ovarien, Adipositas, 
Nikotinabusus

	 	 Medikamente wie: 
		  Androgene, Gestagene, Glukokortikoide

Testosteron		�  Wichtigstes Androgen, Synthese in den 
Leydigzellen der Hoden (Spermiogenese) 
Bestimmung des freien Testosterons, 
SHBG-Bestimmung nicht mehr notwendig

	 	� Hyperthyreose, angeborenes oder 
erworbenes adrenogenitales Syndrom, 
Hoden-, Ovarial-, Nebennierenrindentumor, 
Mumps-Orchitis, Hirsutismus, Virilismus

	 	 Medikamente wie: 
		  Antiepileptika, Testosteron-Therapie

	 	� Prim. und sek. Hypogonadismus, schwere 
Erkrankungen der Leber, Nieren- und des 
Kreislaufsystems, Stress, Kryptorchismus, 
Klinefelter-Syndrom, Narkose, Drogen und 
Medikamente

		  Cave Probengewinnung:
		�  Stress und schwere körperliche Arbeit führen  

zu erniedrigten Werten.
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Testosteron freies		�  Screening auf Hirsutismus, dem Gesamt­
testosteron deutlich überlegen

	 	� Hirsutismus, Virilismus, Akne, testosteronbil­
dende Tumore

VIP		  Vasoaktives intestinales Peptid
		  Regulator der Darmmotilität

	 	� Verner-Morrison-Syndrom (VIPom), 
Inselzelltumoren, Neuroblastom, Phäochro­
mozytom, Bronchuskarzinom

		  Cave Probengewinnung:
		  Blutentnahme nüchtern

Wachstumshormon		 WH 
		�  Synonyme sind: 
		  Somatotropes Hormon (STH) 
		  growth hormone (GH) 
		  human growth hormone (hGH) 
		�  Indikation bei hypothalamisch-hypophysä­

rem Zwerg- und Großwuchs
		  Zusätzlich IGFBP-3 und IGF-1 bestimmen

	 	� Gigantismus, Akromegalie, Diabetes 
mellitus, Proteinmangel, Nahrungskarenz

	 	 Medikamente wie: 
		  Amphetamine, Androgene, Östrogene

	 	� Hypophysärer Zwergwuchs, Stress, Angst, 
Adipositas, Hyper- und Hypothyreose, 
Mangel an Androgenen

	 	 Medikamente wie: 
		  Kortikosteroide, Morphine, Theophyllin

		  Cave Probengewinnung:
		�  Stress und körperliche Belastung vermei­

den, mindestens 20–30 Minuten ruhen
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Klassischer 		  Besteht aus 9 Komplement-Komponenten 
Komplementweg		�  und wird durch Antigen-Antikörper-Kom­

plexe (Immunkomplexe) aktiviert

Alternativer		  Wird durch eine Reihe von Zelloberflächen-
Komplementweg		�  komponenten von Bakterien, Pilzen, 

Protozoen, Helminthen und tierischen Zellen 
aktiviert

APH 50		�  Globaltest Komplementsystem, hämolyti­
scher Titer des alternativen Weges

	 	� Komplementmangel bei rezidivierenden 
bakteriellen Infektionen, Pneumonien, 
Ottitiden, Meningitiden

CH 50 / 100		�  Globaltest Komplementsystem, hämoly­
tischer Titer des Gesamtkomplements

	 	� Komplementmangel bei rezidivierenden 
bakteriellen Infektionen, Pneumonien, 
Ottitiden, Meningitiden, Kryoglobulinämie, 
autoimmunhämolytische Anämie, Hepatitis B, 
Autoimmunopathien (z. B. SLE, Skleroder­
mie), schwere Hepatopathien wie chron. 
aktive Hepatitis und / oder Zirrhose, paroxys- 
male nächtliche Hämoglobinurie (PNH), 
Malaria

C1-Esterase-		  C1-INH
Inhibitor		�  Kontrolliert Aktivität der ersten Komple­

mente, C1, C2, C4 

	 	 �Hereditäre oder funktionelle Insuffizienz: 
		�  Familiäres angioneurotisches Syndrom 

(HAE), Angioödeme in den Gliedmaßen 
und im Gesicht (Quinck-Ödeme) 

	 	 Erworbene Insuffizienz: 
		�  Angioneurotisches Syndrom (AAE), maligne 

Lymphome, chron. lymphatische Leukämie 
(CLL), Plasmozytom, Autoimmunopathien 
(z. B. SLE, Sklerodermie), Medikamente, 
Kontrastmittel
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C1q-Bindung		�  Zirkulierende Immunkomplexe (CIC, 
klassischer Weg)

	 	� Chron. Polyarthritis (cP), systemischer 
Lupus erythematodes (SLE), IgG-Nephritis, 
Periarteriitis nodosa, chron. Entzündungen, 
Autoimmunopathien, Vaskulitis, chron. 
Hepatopathien, maligne Erkrankungen, 
zystische Fibrose

C3		  Komplementfaktor (klassischer Weg) 
		  (Zytolyse, Phagozytose)

	 	� Akut-entzündliche Erkrankungen, chron. 
Polyarthritis (cP), atopische Dermatiden 

	 	� Autoimmunopathien (z. B. SLE, Skleroder­
mie), rheumatisches Fieber (RF), Glomeru­
lonephritis, Leberparenchymschäden  
(z. B. chron. Hepatitis), Sepsis, immun­
hämolytische Anämien

C4		  Komplementfaktor (klassischer Weg)

	 	� Akute Entzündungsprozesse, Malignität, 
chron. Polyarthritis (cP)

	 	� Disseminierte intravasale Koagulation (DIG), 
Glomerulonephritis, Leberparenchymschä­
den (z. B. chron. Hepatitis), Autoimmuno­
pathien (z. B. SLE, Sklerodermie)

Properdinfaktor-B		  Aktivator (alternativer Weg) 
		  Proenzym vom Komplement C3

	 	� Autoimmunopathien, Glomerulonephritis, 
Sichelzellanämie, Sepsis, rezidivierende 
Infekte
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Pharmaka	 	 MG  (1000 Dalton), nicht immunogen

		�  Fettlösliche Medikamente werden im 
Fettgewebe resorbiert (HWZ )

		�  Nach 4 HWZ sollte der therapeutische 
Bereich (steady state) erreicht werden. 

		�  Biotransformation und Elimination von 
Arzneimitteln sind individuell variabel und 
von verschiedenen Faktoren abhängig.

		�  Messungen sollten im Talspiegel (steady 
state) vorgenommen werden, das heißt, 
vor der nächsten oralen Einnahme oder 
i.v. Gabe sowie sofort bei Verdacht auf 
Überdosierung und Intoxikation.

		  Nebenwirkungen:		�
		�  Exanthem, Fieber, Lymphknotenschwellun­

gen, hepatotoxische Wirkung 

		  Labor: 
		  Anämie, Leukopenie 
		  AP, ASAT (GOT), ALAT (GPT), GGT  Quick 

		  Höchstwertbestimmung (alpha-Phase)
		  nach oraler Einnahme oder i.v. Gabe:

Antiepileptika

Carbamazepin		  6–18	h	 (Tegretol, Timonil)
Clonazepam		  3–5	h	 (Rivotril)
Ethosuximid		  2–5	h	 (Suxinutin, Petnidan)
Phenobarbital		  6–18	h	� (Luminal, Maliasin) mit anderen 

Medikamenten Dosierung 
erhöhen, lebertoxisch, HWZ bis 
1 W

Phenytoin 
(Diphenylhydantoin)	 3–6	h	 (Antisacer, Epanutin, Phenhydan)
Primidon		  2–4	h	� (Mysoline, Mylepsinum, Liskantin) 

metabolisiert zu Phenobarbital
Valproinsäure		  1–5	h	 (Convulex, Depakine, Orfiril)

Bronchospasmolytika

Theophyllin		  2–5	h	 (Aminophyllin, Euphyllin)
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		  Höchstwertbestimmung (alpha-Phase)
		  nach oraler Einnahme oder i.v. Gabe:

Kardiaka
Amiodaron		  10–24	h	 (Cordaron)
Chinidin		  1–3	h	 (Kinidin-Duriles, Longacor)
Digoxin 		  1–2	h	� Fingerhutextrakt, HWZ 		

ca. 35 h (Lanitop, Lanicor, 
Novodigal)

Lidocain		  6–12	h	 (Xylocain, Xylocard)
Procainamid		  1–4	h	 (Novocamid, Pronestyl)

Antibiotika

Amikacin i.v.		  0,5–1	h	 (Biklin, Fabianol)
Gentamycin i.v.		  0,5–1	h	 (Refobacin, Sulmycin)
Netilmycin i.v.		  0,5–1	h	 (Netromycin, Certomycin)
Tobramycin i.v.		  0,5–1	h	 (Gernebcin)
Vancomycin i.v.		  0,5–1	h	 (Vancocin)

Immunsuppressiva

Ciclosporin A		  –3	h	� (Sandimmun), nierentoxisch, initial 
überdosieren, danach reduzieren

Methotrexat				   Dosisabhängig

Antidepressiva

Amitriptylin		  2–6	h	 (Laroxyl, Tryptizol, Saroten)
Desipramin		  2–6	h	 (Pertofran)
Imipramin		  1–2	h	 (Tofranil)
Nortriptylin		  2–6	h	 (Nortrilen)

Psychopharmaka

Lithium		  1–3	h	 (Litarex, Lithiofor, Priadel)

Analgetika

Acetaminophen		  –1	h	 (Paracetamol)
Acetylsalicylsäure		  0,5–1	h	 (Aspirin)

Diverse Medikamente

Diazepam		  3–5	h	 (Valium, Librium)
Gold		  3–5	h	 (Salz) immunologischer Effekt
Nitrazepam		  3–5	h	 (Mogadon)
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Apolipoprotein A1		�  Strukturkomponenten von Lipoproteinen, 
Lipidtransport, Hauptträgerprotein für 
HDL-Cholesterin

	 	� Geringes Risiko für Koronararterienerkran­
kungen

	 	 Medikamente wie: 
		  Clofibrate, Levostatin, Östrogene, Phenytoin

	 	� Erhöhtes Risiko für Atherosklerose, Diabetes 
mellitus, chron. Hepatopathien, nephroti­
sches Syndrom, Nikotinabusus, Malnutrition, 
Tangier-Krankheit (genetische Disposition)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, Betablocker, Diuretika, 

Gestagene 

Apolipoprotein B		�  Strukturkomponenten von Lipoproteinen, 
Lipidtransport, Hauptträgerprotein für 
LDL-Cholesterin

	 	� Erhöhtes Risiko für Atherosklerose, prim. 
und sek. Hyperlipidämien, Diabetes 
mellitus, Hypothyreose, nephrotisches 
Syndrom, Kollagenosen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Betablocker, hormonelle Kontrazeptiva, 

Kortikosteroide

	 	� Hepatische Dysfunktion, chron. Anämien, 
intestinale Resorptionsstörungen, Malnutrition

Apolipoprotein-B- 		  Familiär defektes Apo B-100 wird autosomal
Gen		�  dominant vererbt (Apo-B-Gen R3500 Q / W)
		�  Hypercholesterinämie mit erhöhten 

LDL-Cholesterin-Werten

		�  Erhöhtes Risiko für koronare Herzkrankheit, 
zerebrale Durchblutungsstörungen, 
peripher-arterielle Verschlusskrankheiten
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Apolipoprotein-E- 		  3 verschiedene Isoformen
Genotyp		  Apo-E2-Genotyp
		  Cholesterin und Apolipoprotein 
		  Kardioprotektiv
		  Apo-E3-Genotyp
		  Die häufigste Form (77 % Gesunde)
		  Apo-E4-Genotyp
		  Cholesterin und Apolipoprotein B 
		�  Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen 

und neurodegenerative Krankheiten wie 
z. B. Alzheimer-Krankheit (AD)

Bilirubin gesamt		�  Abbauprodukt des Hämoglobins in Milz 
und Leber

	 	 Hereditäre Stoffwechselstörung: 
		�  Morbus Meulengracht, Crigler-Najjar-, Rotor‑,  

Dubin-Johnson-Syndrom 

	 	 Prähepatischer Ikterus: 
		�  Hämolytische Anämien, Infektionen (z. B. 

Malaria), Erythrozytopathien, Transfusions­
zwischenfälle, Verbrennungen, Ikterus 
neonatorum, Morbus haemolyticus neona­
torum (MHN)

	 	 Intrahepatischer Ikterus: 
		�  Akute und chron. Virushepatitiden, 

bakterielle und parasitäre Hepatopathien, 
toxische Hepatopathien, Bilirubin-Stoffwech­
selerkrankungen (z. B. Morbus Meulen­
gracht / Gilbert), Intoxikationen (Alkohol, 
Drogen), medikamentöse Leberzellschädi­
gung, Cholangitis

	 	 Posthepatischer Ikterus: 
		�  Cholestase, biliäre und portale Zirrhose, 

Tumorerkrankungen, parasitäre Erkrankun­
gen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Ciclosporin, Heroin, hormonelle Kontrazep­

tiva, Methyldopa, Paracetamol, Phenytoin, 
Theophyllin

	 	 Medikamente wie: 
		  Clofibrat, Phenobarbital 
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Bilirubin direkt		�  An Glukuronsäure gebunden, wasserlöslich 
und nierengängig

	 	� Stauungsikterus intra-extrahepatisch, 
Hepatitis, Leberzirrhose, toxische Hepatopa­
thien

Bilirubin indirekt		�  Wird berechnet aus der Differenz Gesamt­
bilirubin minus direkt reagierendem 
Bilirubin

	 	� Prähepatischer Ikterus, hämolytische 
Anämien, Ikterus neonatorum, Morbus 
haemolyticus neonatorum (MHN), Sepsis, 
Perniziosa

Cholesterin		  Im Körper ubiquitär synthetisiertes Fett 
		�  Bestandteil von Zellmembranen und 

Lipoproteinen, Vorstufe für Hormon- und 
Gallensäuresynthese

	 	� Hypercholesterinämie, familiäre Hyperlipo­
proteinämie, Cholestase, nephrotisches 
Syndrom, Ikterus, Diabetes mellitus, 
Hypothyreose (nach Thyroxinsubstitution, 
Cholesterin normal)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, Ascorbinsäure, Furosemid, 

hormonelle Kontrazeptiva, Phenytoin

	 	� Hyperthyreose, Hepatitis, hämolytische 
Anämien, fieberhafte Infekte, schwere 
Traumen, Abetalipoproteinämie, Steator­
rhoe, Malnutrition, Malabsorption, Maldige­
stion

	 	 Medikamente wie: 
		�  Cholestyramin, Clofibrat, Cortison, Gen­

tamycin, Kanamycin, Levodopa, Neomy­
cin, Streptomycin

Cotinin		  Nachweis von Nikotinkonsum
Hydroxycotinin		�  Die Bestimmung im Serum ist verlässlicher 

als im Urin (Verdünnung).

	 	 Nikotinabusus
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C-Telopeptid		  Fragment des Typ-I-Kollagens
		�  Bestimmung dient der Effizienzkontrolle 

antiresorptiver Therapien (Bisphosphonate, 
HRT hormone replacement therapy), bei 
Osteoporose

		  Resorptionsmarker nach 2–3 Mt.

	 	� Gesteigerte Knochenresorption, Nieren­
erkrankungen, frische Knochenbrüche

Ethylglucuronid		  EtG
		  Alkoholkonsummarker
		�  Metabolit des Ethanols wird in der Leber 

glucuronidiert und renal eliminiert. EtG ist 
bereits ab einer Einzeldosis von 10 g reinem 
Alkohol (entspricht ungefähr 1 Deziliter 
Rotwein) erhöht.

		�  Die maximale EtG-Konzentration wird 
3–10 Std. nach Konsum erreicht. Im Blut 
deutlich kürzere Nachweiszeiten als im Urin.

	 	 Alkoholkonsum
		  Nachweisbarkeit 36–48 Std., 
		  dosisabhängig und individuell

Fructosamin		  Glykiertes Albumin
		�  Mittelfristige Kontrolle der diabetischen 

Stoffwechsellage der letzten 1–3 Wochen

	 	 Hyperglykämie

	 	 Hypoproteinämie

Gallensäuren		�  Wichtiges Endprodukt des Cholesterinstoff­
wechsels und dienen der Fettverdauung 
und der Fettresorption. Gallensäuren 
gehören zur Gruppe der Steroide.

	 	� Cholestatische Lebererkrankungen wie die 
primär sklerosierende Cholangitis, Over­
lap-Syndrom, Schwangerschaftscholestase 
(Leitsymptom Juckreiz), toxische Leber­
schädigungen, chron. Lebererkrankungen

		  Cave Probengewinnung:
		�  Nüchtern (12 Std. Nahrungskarenz) 

Postprandial steigt die Gallensäure massiv 
an
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Glucose		  Fructose und Galaktose 
		�  Abhängig von Insulin, Glucagon und 

Adrenalin

	 	� Diabetes mellitus, Morbus Cushing, akute 
und chron. Pankreatitis, Myokardinfarkt, 
Akromegalie, Hämochromatose, Zirrhose, 
Phäochromozytom, Pankreaserkrankungen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Glukokortikoide, Lithium, Nifedipin, Pheny­

toin, Theophyllin

	 	� Hyperinsulinismus durch Inselzelltumor, 
nach Magenresektion, Malabsorptionssyn­
drom, chron. Alkoholabusus, Galaktose-, 
Fructoseintoleranz, Glykogenspeicherkrank­
heit, Anorexie, zu hohe Insulindosierung 

	 	 Medikamente wie: 
		�  Anabole Steroide (nur Diabetiker), Clofibrate, 

Cannabis

Harnsäure		  Endprodukt des Purinstoffwechsels 
		  (3 Tage purinarme Kost vor Blutentnahme)

	 	� Ernährung, schwere körperliche Arbeit, 
Fastenkuren, Psoriasis, Diabetes mellitus, 
Gicht, Polyzythaemia vera, Leukämien, 
Retikulose, multiples Myelom, Anämien, 
Niereninsuffizienz, Alkoholabusus, familiäre 
Hyperurikämie, Strahlentherapie

	 	 Medikamente wie: 
		�  Ciclosporin, Diethylstilbestrol, Diuretika, 

Ethacrynsäure, Ethambutol, Furosemid, 
Salicylate (niedrig dosiert), Triamteren, 
Zytostatika

	 	� Morbus Wilson, Fanconi-Syndrom, Schwan­
gerschaft

	 	 Medikamente wie: 
		�  Allopurinol, Clofibrat, hormonelle Kontra­

zeptiva, Levodopa, Methyldopa, Phenyl­
butazon und verwandte Metabolite, 
Röntgenkontrastmittel, Salicylate (hochdo­
siert), Ascorbinsäure
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Harnstoff		�  Wichtigstes Endprodukt des Proteinstoff­
wechsels, abhängig von der Nierenfunktion 
sowie Proteinzufuhr

	 	� Proteinreiche Ernährung, Glomerulonephri­
tis, Pyelonephritis, toxische Nierenschädi­
gung, Niereninsuffizienz, Prostatahypertro­
phie, Sepsis, Leberkoma

	 	 Medikamente wie: 
		�  Clofibrat, Gentamycin, Kanamycin, Neomy­

cin, Streptomycin

	 	 Vegetarische Ernährung, Schwangerschaft

HbA1c		  Glykiertes Hämoglobin 
		�  Langfristige Kontrolle der diabetischen 

Stoffwechsellage der letzten 6–8 Wochen

	 	� Hyperglykämie, Diabetiker, chron. Alkohol­
abusus, Eisen-, Vitamin-B12- oder Folsäure­
mangelanämien

		  Falsch : 
		�  Kreatinin stark erhöht, Lipämie, hochdo­

sierte Aspirineinnahme

	 	� Insulinom, Schwangerschaft, hämolytische 
Anämien

HDL-Cholesterin		  High Density Lipoproteins

	 	� Schutzfaktor gegen Atherosklerose, chron. 
Hepatitis, Leberzirrhose, Alkoholabusus

	 	 Medikamente wie: 
		�  Lipid-Senker, hormonelle Kontrazeptiva, 

Östrogene, Phenytoin

	 	� Risikofaktor für Atherosklerose, Adipositas, 
Nikotinabusus, Hypertriglyceridämie, 
Tangier-Krankheit (genetische Disposition), 
Niereninsuffizienz, Leberparenchymschä­
den, akute Hepatitis, Urämie, Hämodialyse

	 	 Medikamente wie: 
		  Androgene, Betablocker, Gestagene
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Homocystein		�  Homocystein wird einerseits unter Einfluss 
von Vitamin B12 und Folsäure durch die 
Homocystein-Methyltransferase zu Methio­
nin remethyliert, andererseits unter 
Einwirkung von Vitamin B6 und Cystathion-
B-Synthase zu Cystin abgebaut.

	 	� Mangelernährung (Vitamin B12, Vitamin B6, 
Folsäure), Defekte des Cystein / Methio­
nin-Stoffwechsels, chron. Nierenerkran­
kung, Risikofaktor für Arteriosklerose und 
venöse Thromboembolien, genetische 
Disposition, Adipositas, Dauerstress, 
Diabetes, Insulinresistenz, Hypertonie, 
Nikotinabusus

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antiepileptika, Dialyse, Methotrexat

		  Cave Probegewinnung:
		�  24 Std. vor Blutentnahme keine Einnahme 

von Fleisch, Käse, Fisch

Karnitin 		  Karnitin ist ein Teil des Vitamin-B-Komplexes
gesamt / frei		  (Vitamin BT)
		  Herz- und Skelettmuskulatur (–98 %)

	 	� Angeborene Acidurien, familiäre Kardio­
myopathie, metabolische Enzephalopa­
thie, erniedrigter Muskeltonus, Muskeldys­
trophien (metabolische Muskeldystrophie, 
Morbus Duchenne, Morbus Becker)
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Kreatinin		  Endprodukt aus dem Muskelstoffwechsel

	 	� Nieren- und Herzinsuffizienz, Glomerulo- 
nephritis, Stauung der ableitenden Harn- 
wege, Verbrennungen, Muskeltrauma, 
degenerative Muskelprozesse

		  Bei grenzwertig erhöhtem Kreatinin 
		  Cystatin C-Bestimmung empfohlen

	 	 Medikamente wie: 
		�  Acetylsalicylsäure, Bactrim, Barbiturate, 

Ciclosporin, Clofibrat, Gentamycin, 
Kanamycin, Methyldopa, Neomycin, 
Streptomycin, Ascorbinsäure 

	 	� Abnahme der Muskelmasse, Myopathien, 
juveniler Diabetes mellitus, Schwangerschaft 

Lactat		  Endprodukt der Glykolyse

	 	� Körperliche Aktivität, Hyperventilation, 
postoperativ, Lactatazidose bei Hypoxie, 
Schock, Herzinsuffizienz, Intoxikationen, 
Stoffwechselanomalien, Alkoholintoxikation 
mit Kreislaufversagen

	 	� McArdle-Krankheit 
		�  (Glykogenspeicherkrankheit beschränkt auf  

Skelettmuskulatur)

LDL-Cholesterin		  Low Density Lipoproteins

		  Friedewald-Formel: 
		�  Gesamt-Cholesterin minus ¹ ⁄5 der Triglyce­

ride minus HDL-Cholesterin 
		  Triglyceride müssen kleiner als 5 mmol / l sein!

	 	� Risikofaktor für Atherosklerose, Hyperlipo­
proteinämien, Cholestase, Adipositas, 
Diabetes, Menopause, Urämie

	 	 Medikamente wie: 
		  Gestagene, Kortikoidtherapie, Steroide
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Lipoprotein (a)		�  Genetisch determiniert, exogen kaum 
beeinflussbar, kann atherogen sowie 
thrombogen wirken

	 	� Unabhängiger Risikofaktor für koronare 
Herzkrankheiten und zerebrale Athero­
sklerose, Niereninsuffizienz, nephrotisches 
Syndrom, Menopause, Schwangerschaft, 
Hypothyreose

	 	 Alkoholabusus, Hyperthyreose

	 	 Medikamente wie: 
		  Östrogene

Lipoprotein-X		�  Abnormes Lipoprotein, Komplex zwischen 
Gallelipiden und Apolipoproteinen

	 	 Intra- und extrahepatische Cholestase

MDRD-Formel		  Modification of Diet Renal Disease
MDRD-GFR		�  Abschätzung der GFR mit der endogenen 

Clearance

		�  MDRD-Formel wird mit Kreatinin im Serum, 
Alter, Geschlecht und Rasse berechnet 
(Levey 2005).

		�  Die Formel ist unzureichend validiert bei 
Gesunden, diabetischen Patienten, 
Personen über 70 Jahre, Kindern, Überge­
wicht, Unterernährung, Vegetariern, Para- 
bzw. Quadraplegie

		�  Leicht erniedrigte MDRD-GFR, weitere 
Bestimmung wie Cystatin C empfohlen 
(Goldstandard)

Metanephrine 		  Metabolite der Katecholamine, Metanephrin 
freie		  wird aus Adrenalin, Normetanephrin und 
Normetanephrine		  Noradrenalin gebildet
freie
	 	� Phäochromozytom (Hypertonie mit 

schwankenden, oft wechselnden Blutdruck­
werten), arterielle Hypertonie, Hypoglykä­
mie, Stress, Operationen, Angiographie, 
Schlaganfall, Herzinfarkt, Alkohol, Nikotin, 
Koffein
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		  Medikamente:
	 	� Clonidin, L-Dopa, Methyldopa, Nitroglyce­

rin, Tetrazykline, Sympathomimetika,  
Trizyklische Antidepressiva, MAO-Hemmer 
(Antidepressiva), Antihypertonika

	 	� Reserpin, Alpha-Methylparatyrosin, Röntgen­
kontrastmittel

		�  Cave Probengewinnung: 
Blutentnahme nüchtern 
Über Nacht keine koffeinhaltigen Getränke 
Auf Nikotin muss verzichtet werden. 
Für die Blutentnahme mind. 30 Minuten  
ruhig liegen.

Osteocalcin		�  Von Osteoblasten gebildetes spezifisches 
Knochenprotein

	 	� Hyperthyreose, Morbus Paget, Knochen­
metastasen, Osteoporose, chron. Nieren­
insuffizienz, Hyperparathyreoidismus

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antikonvulsiva, Fluoride, Östrogene, 

Vitamin-D-Einnahme

	 	� Hypoparathyreoidismus, Schwangerschaft, 
Kortikoide

Triglyceride		�  In Leber, Fettgewebe und Darmmukosa 
gebildete Neutralfette

	 	� Prim. und sek. Hypertriglyceridämien, 
chron. Alkoholabusus, Pankreatitis, 
Adipositas, Hepatitis, nephrotisches 
Syndrom, Diabetes mellitus, Hepatopa­
thien, Glykogenspeicherkrankheit,  
Hypothyreose

	 	 Medikamente wie: 
		�  Betablocker, Diuretika, hormonelle 

Kontrazeptiva, Östrogene

	 	� Hyperthyreose, Malabsorption, Maldige­
stion, Malnutrition

	 	 Medikamente wie: 
		�  Ascorbinsäure, Cholestyamin, Cortison, 

Gentamycin, Kanamycin, Levodopa, 
Neomycin, Streptomycin
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Albumin		�  Wichtigstes Transportprotein (vor allem 
Medikamente), Regulation des osmoti­
schen Druckes, Speicherform von Amino­
säuren, Synthese in der Leber

	 	� Exsikkose, Hypoglobulinämie (reaktive 
Erhöhung)

	 	 Medikamente wie: 
		  Glukokortikoide, anabole Steroide, 		
		  Thyroxin

	 	� Hyperglobulinämien, Leberkarzinom, 
Leberzirrhose, toxische Hepatitis, Verbren­
nungen, akute Entzündungen, Tumore, 
Gastroenteropathien, Nephropathien, 
nephrotisches Syndrom, Herzinsuffizienz, 
Schwangerschaft, Malabsorption, Malnutri­
tion, hereditäre An- bzw. Hypoalbuminämie

	 	 Medikamente wie: 
		�  Allopurinol, Ibuprofen, Isoniazid, hormo­

nelle Kontrazeptiva, Nitrofurantoin, 
Phenytoin, Valproat

Alpha-1-Antitrypsin		� Protease-Inhibitor
		  Bei kindlichem Alpha-1-Antitrypsin-Mangel 
		  ist eine Phänotypisierung indiziert. 

	 	� Entzündliche Erkrankungen, akute Hepati­
tis, aktive Zirrhose, maligne Tumore

	 	� Hereditärer Mangel (frühkindliche Zirrhose), 
hepatozelluläre Erkrankungen, Hepatitis 
unklarer Genese im Kinder- und Säuglings- 
alter, Lungenemphysem bei Erwachsenen

Alpha-1-saures-		  Oder Orosomukoid
Glykoprotein		�  Bindung von Steroiden, modifiziert Adhä- 

sion der Thrombozyten
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Akute und chron. Entzündungen, rheuma- 
toide Arthritis (RA), maligne Tumore, 
Myokardinfarkt, Glomerulonephritis

	 	� Hepatische Schäden, Gastroenteropathien 
mit Proteinverlust
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Alpha-2-Makroglobulin		� Akute-Phase-Protein
		  Protease-Inhibitor, Bindung von Steroiden

	 	� Schwangerschaft, Diabetes mellitus, 
nephrotisches Syndrom, Hepatopathien, 
Zirrhose, Thrombosen, maligne Tumore, 
hormonelle Kontrazeptiva

	 	� Stress, disseminierte intravasale Koagulation 
(DIG, Verbrauchskoagulopathie), Spätsta­
dium Leberparenchymschäden, Sepsis 

Beta-2-Mikroglobulin		� Leichtkettenprotein der HLA-Antigene, ist auf 
der Zellmembran aller kernhaltigen Zellen 

	 	� Niereninsuffizienz, Abstoßungsreaktionen 
nach Transplantationen, multiples Myelom, 
Verlaufsbeurteilung der HIV-Infektion, 
prognostischer Indikator bei malignen 
Lymphomen, Autoimmunopathien

Beta-CrossLaps		  CTx
		�  C-terminales Telopeptid des Typ-I- 
		�  Kollagens. Marker für den Knochenabbau. 

Erkennung von Patienten mit gesteigertem 
Knochenmasseverlust. Therapieüberwa­
chung (Biphosphonate, Hormonersatz)

	 	� Osteoporose, Osteomalazie, Paget’s 
Disease, prim. Hyperparathyreoidismus, 
metastasierende Knochenerkrankungen

BNP		  Brain Natriuretic Peptide
NT-proBNP		  N-Terminal Pro-B-Type Natriuretic Peptide
		  Wird in kardialen Myozyten als Präpro-Peptid 
		�  synthetisiert, die Sekretion wird durch 

Ventrikeldehnung stimuliert.

		�  Nach Abspaltung entsteht proBNP, welches 
bei der Freisetzung aus der Zelle in ein 
N-terminales Bruchstück (NT-proBNP) und 
das biologisch aktive C-terminale BNP 
gespalten wird. Das NT-proBNP wird von 
den Herzmuskelzellen vor allem in Folge 
von Dehnungsreizen und neurohumoraler 
Stimulierung synthetisiert und in die 
Blutbahn sezerniert.

	 	� Herzinsuffizienz, Therapiekontrolle der 
Herzinsuffizienz, akutes Koronarsyndrom 
(Prognose-Parameter)
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Calprotectin		  Faeces
		�  Die Calprotectin-Konzentration korreliert  

mit der Anzahl der Granulozyten im  
Darmlumen

	 	� Chron. entzündliche Darmerkrankungen 
(Morbus Crohn, Colitis ulcerosa), Darmin­
fektionen, Neoplasien, Mukoviszidose

CDT		  Carbohydrate Deficient Transferrin 
		�  Die Einnahme von mehr als 7dl Wein (ca. 

50–80g Alkohol) pro Tag während einer 
Woche bewirkt Anstieg. CDT ist spezifischer 
als GGT und sensitiver als MCV. Nach 1–3 
Wochen Alkoholabstinenz werden die 
normalen Werte wieder erreicht. 

	 	 Regelmäßiger Alkoholkonsum

		  Falsch: 
		�  Fettleber, Hepatopathien, Schwangerschaft, 

genetische Formen von Transferrin (1–2 %)

Coeruloplasmin		  Caeruloplasmin
		  Akute-Phase-Protein 
		�  Transportprotein, Transport von Kupfer aus 

Leber in Kupfer verbrauchendes Gewebe, 
Glykoprotein, genetischer Polymorphismus

	 	� Akute und chron. Entzündungen, maligne 
Tumore, hypoplastische Anämien, Schwan­
gerschaft, akute Leukämien, Hodgkin-Lym­
phom, chron. aktive Hepatitis, Gewebsnek­
rosen, Cholestase, akutes Leberversagen, 
Verschlussikterus

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, hormonelle Kontrazeptiva, 

Methadon, Phenobarbital, Phenytoin

	 	� Morbus Wilson (wichtigste Indikation für 
Coeruloplasmin), Menkes-Syndrom, 
nephrotisches Syndrom, Gastroenteropa­
thien, Malnutrition
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CRP		�  C-reaktives Protein
		  Frühphase der Infektion, Komplement-Akti- 
		  vierung, sehr kurze HWZ, deshalb als Verlaufs- 
		  parameter sehr gut geeignet. CRP korreliert 
		  bei akut entzündlichen Erkrankungen mit 	
		  der Höhe des CRP-Levels.

	 	� Reaktive Arthritiden, chron. Polyarthritis (cP), 
rheumatisches Fieber (RF), Myokardinfarkt 
(Abfall als prognostischer Faktor), akute 
Entzündungen (Screening von Entzündungs­
prozessen), Gewebsnekrosen, als postope­
rativer Marker für infektiöse Komplikationen, 
Neugeborenen-Sepsis, Meningitis (zur 
Abgrenzung einer viralen Meningitis) 

		  CRP  Haptoglobin no: �Beginn der 
Entzündung

		  CRP  Haptoglobin : Aktive Phase

		  CRP  Haptoglobin : Remissionsphase

CRP ultrasensitiv		�  Nur sinnvoll nach oder in Kombination mit 
der Bestimmung traditioneller Artherosklero­
se-Risikofaktoren (Cholesterin, Triglyceride, 
HDL-Cholesterin, Glucose)

	 	 Risiko für koronares Ereignis
		�  (Primärprävention) bzw. schlechtere 

Prognose bei koronarem Syndrom

		�  Konzentrationen > 10 mg / l sprechen für 
das Vorliegen einer akuten Infektion. 
Testergebnis für eine Abschätzung des 
koronaren Risikos ist nicht verwertbar! Nach 
Abklingen der Infektion Untersuchung 
wiederholen.

Cystatin C		�  Guter Indikator für die glomeruläre 
Filtrationsrate

		�  Cystatin C wird fast ausschließlich durch 
glomeruläre Filtration mit anschließender 
tubulärer Rückresorption und sofortigem 
Abbau aus dem Kreislauf eliminiert.

		�  Die Plasmakonzentration ist unabhängig 
von Geschlecht und Muskelmasse.

	 	� Niereninsuffizienz, nephrotoxische Medika­
mente, Autoimmunerkrankungen
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Elastase		�  Proteolytisches Enzym 
		�  Aktivität der polymorphkernigen neutrophi­

len Granulozyten (PMN)

	 	� Sepsis, Polytrauma, Schock, chron. 
Gelenkerkrankungen, entzündliche 
Darmerkrankungen, Pankreatitis, Lungen­
emphysem, Meningitis

		  Cave Probengewinnung: 
		�  Sofortige Plasmagewinnung nach Zentri­

fugation (ohne vorheriges Schütteln, 
Vibration)

Erythropoietin		�  Wachstumsfaktor der Erythropoese, 
Glykoprotein wird in Nieren- und Leberzel­
len produziert

	 	� Chron. Hypoxie, Anämien nicht renaler 
Genese, Leber- und Nierenkarzinome, Wilms- 
tumor, Hämangioblastom, Uterusfibro- 
myom, akuter Blutverlust, Polyglobulie, 
Schwangerschaft, Nikotinabusus

	 	� Polyzythaemia vera, renale Anämie, nach 
Erythrozytentransfusion, chron. Infektionen, 
rheumatische Erkrankungen, chron. 
Nephropathien
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Ferritin		  Eisendepot, Eisenverbindung mit Apoferritin
		�  Bei vermeintlich normalen Ferritinwerten ist 

es empfehlenswert, zusätzlich CRP und ALAT 
zu bestimmen (maskierter Eisenmangel?). 

		�  Bei normalen Ferritinwerten und gleichzeitig 
hypochromen, mikrozytären Blutbildern 
zusätzlich löslicher Transferrinrezeptor und 
Zink-Protoporphyrin bestimmen

		  Indikation: 
		�  Eisenmangelanämie, Verlauf Eisenthera­

pie, Anämien, Hämodialysepatienten, 
Schwangerschaft

	 	� Hämochromatose, Tumor- und Infektanä­
mien, Hepatopathien, akute Leukämien, 
maligne Erkrankungen, Thalassämien, 
Morbus Hodgkin, Hämosiderose, Polytransfu­
sionen

	 	� Eisenmangel, Schwangerschaft, Malabsorp­
tionsstörungen (z. B. einheimische Sprue), 
Enteritis, chron. Blutverlust, Hämodialyse

Fibrinogen		�  Faktor I des plasmatischen Gerinnungs­
systems

	 	� Akute Entzündungen, maligne Tumore, 
Kollagenosen, Diabetes mellitus

	 	� Leberparenchymschäden, Hyperfibrinolyse, 
Verbrauchskoagulopathie (DIG)

Hämopexin		  Hämbindendes Protein 
		�  Zur Beurteilung des Ausmaßes der Hä­

molyse besser geeignet als Haptoglobin

	 	 Schnell wachsende Melanome

	 	� Hämolytische Anämien, chron. Hepatopa­
thien, Malabsorptionssyndrom, starke 
intravasale Hämolyse, chron. Leberparen­
chymschäden, Porphyria cutuanea tarda
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Haptoglobin		  Akute-Phase-Protein 
		�  Transportprotein von freiem Hämoglobin 

zum Abbau in RES, genetischer Polymor­
phismus

	 	� Akut und chron. aktive Entzündungen, 
Eisenmangelanämie, nephrotisches 
Syndrom, Tuberkulose, Nekrosen, rheumati­
sche Erkrankungen, Cholestase, Colitis 
ulcerosa, hormonelle Kontrazeptiva

	 	� Hämolytische Anämien, chron. Hepato­
pathien, genetische Anhaptoglobulinämie, 
Sichelzellanämie, intravasale Hämolyse, 
Malabsorptionssyndrom, schwere 
Herzinsuffizienz, Hypersplenismus, Hepato­
splenomegalie, Leukämien, Polyzythämie, 
Urämie, Disseminierte intravasale Gerin­
nung (DIC)

IgA		  Immunglobulin A

	 	� IgA-Myelom, Leberzirrhose, chron. Infektio­
nen, chron. Hepatopathien, Autoimmuno­
pathien

	 	� Isoliert bei Agammaglobulinämie, Multi­
infektionen des Respirations- und Verdau­
ungstraktes, Immundefizienzstadien, 
Proteinverlust-Zustände, Säuglinge, Nicht- 
IgA-Myelome, Antikörper-Mangelsyndrom, 
chron. lymphatische Leukämie (CLL), 
nephrotisches Syndrom

	 	 Medikamente wie: 
		  Phenytoin, Immunsuppressiva

IgD		  Immunglobulin D

		�  Bestimmung zur Überwachung nur beim 
IgD-Myelom angezeigt

	 	� IgD-Myelom, Kollagenosen, Morbus 
Hodgkin, Tuberkulose, Aspergillose, 
Sarkoidose, Schwangerschaft
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IgE		  Immunglobulin E

	 	� IgE-Myelom, atopische Allergie, Parasito­
sen, Ekzeme, bronchopulmonale Aspergil­
lose, Reaktionen auf medikamentöse 
Therapie, Neurodermitis, Lupus erythemato­
des (LE), Sarkoidose

IgG		  Immunglobulin G 
		�  Diaplazentarer Infektionsschutz in den 

ersten Lebensmonaten 

	 	� IgG-Myelom, Hepatopathien, chron. 
Infektionen, chron. aggressive Hepatitis, 
Leberzirrhose, Autoimmunopathien

	 	� Immundefizienzstadien, Proteinverlust-
Zustände, Nicht-IgG-Myelome, Agamma-
globulinämie, nephrotisches Syndrom

	 	 Medikamente wie: 
		  Immunsuppressiva

IgM		  Immunglobulin M 
		�  Natürliche Antikörper, z. B. Isohämaggluti­

nine Anti-A, Anti-B und Anti-AB, Kälteagglu­
tinine, Rheumafaktor 

	 	� IgM-Myelom (Makroglobulinämie Walden­
ström), chron. Infektionen, prim. biliäre 
Leberzirrhose, akute Hepatitis, Autoimmuno­
pathien

	 	� Immundefizienzstadien, Proteinverlust-
Zustände, Nicht-IgM-Myelome, Agamma­
globulinämie, chron. lymphatische Leukä­
mie (CLL)

	 	 Medikamente wie: 
		  Immunsuppressiva

Leptin		�  Die Synthese erfolgt vorwiegend im 
subkutanen Fettgewebe, es gehört also zu 
den Adipokinen (Adipozytokine).

	 	 Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, 
		  Adipositas und Fresssucht



Klinische Chemie

94
TAINER

ml

TAINER

ml

Proteine

Myoglobin		�  In Skelett oder Herzmuskulatur, sauerstoff­
bindendes Hämoprotein, Therapiebeurtei­
lung bei Thrombolyse des Myokardinfarktes

	 	� Signifikant bei Myokardinfarkt 2–4 Std. nach 
Schmerzbeginn, Skelettmuskelschäden, 
muskuläre Überanstrengungen, Muskel­
ischämie, Hitzschlag, Verbrennungen, 
endokrine Störungen, fieberhafte Infektio­
nen, akutes und chron. Nierenversagen, 
medikamenten- und toxinbedingt

Neopterin		�  Wird von Monozyten, Makrophagen und 
dendritischen Zellen auf Stimulation mit 
dem proinflammatorischen Zytokin 
Interferon- gebildet. 

		�  Erhöhte Konzentrationen bei Erkrankungen, 
bei denen das zelluläre Immunsystem eine 
Rolle spielt. 

		�  Therapiekontrolle von z. B. immunmodulie­
render Therapie mit Zytokinen, aber auch 
von antibakterieller oder antiretroviraler 
Therapie, bei Tuberkulose oder HIV-Infektion

	 	� Infektionen wie z. B. HIV, Tuberkulose, 
Malaria, Kollagenosen, rheumatoide 
Arthritis, hämatologische Neoplasien, 
Tumore, Transplantatabstoßung

Präalbumin		�  Transport von thyroxin- und retinolbinden­
dem Protein 

	 	 Lymphogranulomatose

	 	 Medikamente wie: 
		�  Anabole Steroide, Kortikosteroide, hormo­

nelle Kontrazeptiva

	 	� Proteinmangelernährung, Hepatopathien, 
akute und chron. Entzündungen
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Prokollagen Typ I		  PINP	
		  Aminoterminales Propeptid des
		  Prokollagen Typs I
		�  Marker für den Knochenaufbau, Therapie­

überwachung

	 	� Hyperparathyreoidismus, Paget-Disease, 
postmenopausale Osteoporose, Prostata- 
und Mammakarzinome, frühzeitige 
Hinweise auf ossäre Metastasierung, 
antiresorptive Knochentherapie 
(z. B. Bisphosphonate), anabole Steroide

Prokollagen-III-Peptid	 PIIIP
Prokollagen Typ III		 	Kollagenbiosynthese

	 	� Alkoholinduzierte Hepatitis, Verlaufskontrolle 
der Fibrinosierung bei chron. Leberzirrhose, 
Akromegalie, Morbus Paget, fibrosierende 
Lungenerkrankungen

Proteine gesamt		�  Hochmolekulare Stoffe mit lebenswichtigen 
physiologischen Funktionen, z. B. in 
Enzymen, in Hormonen, zur Wasserbindung 
und als Gerüst- und Stützsubstanz

	 	� Paraproteinämien, Dehydration, chron. 
und akut entzündliche Erkrankungen, 
Hepatopathien, Morbus Boeck, Leberzir- 
rhose, Pseudohyperproteinämie (Diarrhö, 
Erbrechen, Diabetes insipidus)

	 	� Malnutrition, gastrointestinale Tumore, 
Malabsorptionssyndrom wie einheimische 
Sprue, Zöliakie, Mukoviszidose, Antikörper- 
Mangelsyndrom

	 	 Proteinverlust-Syndrom wie: 
		�  Glomerulonephritis, nephrotisches 

Syndrom, exsudative Enteropathie (z. B. 
Morbus Crohn, Colitis ulcerosa), Lymphab­
flussstörungen, Verbrennungen, chron. 
Hämodialyse, massive Blutungen, Infusions­
therapie, Schwangerschaft
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S-100-Protein		�  Hauptsächlich von Zellen des ZNS expri­
miert, kommen jedoch auch in Melanom­
zellen und in geringerem Maß auch in 
anderen Zellen vor

	 	 Schädelhirntrauma, malignes Melanom

TBG		  Thyroxinbindendes Globulin
		�  Als Haupttransportprotein für die Schild­

drüsenhormone wurde TBG für die Beurtei­
lung der Messwerte vom gesamten T3 und 
T4 beigezogen. Da die Messwerte von 
freiem T3 und freiem T4 (FT3 und FT4) TBG- 
unabhängig sind, hat sich durch die 
Einführung ihrer Messwerte die Bestimmung 
von TBG erübrigt. 

	 	� Schwangerschaft, akute oder chron.  
Hepatitis, familiäre Dysproteinämie

	 	 Medikamente wie: 
		�  Jodhaltige Medikamente, hormonelle 

Kontrazeptiva, Lithiumsalze, Östrogene, 
Thyroxin

	 	� Hungerazidose, Zirrhose, Proteinverlust-Syn­
drom, nephrotisches Syndrom, Malnutrition

	 	 Medikamente wie: 
		�  Amiodaron, Carbamazepin, Phenobar­

bital, Phenytoin, Primidon, Salicylate, 
Steroide, Sulfonamide

Transferrin		  Eisentransportprotein

	 	� Eisenmangelanämie, akute Hepatitis, 
Schwangerschaft

	 	 Medikamente wie: 
		  Hormonelle Kontrazeptiva 

	 	� Maligne Erkrankungen, partiale Zirrhose, 
chron. Hepatitis, genetische Atransferrin­
ämie, nephrotisches Syndrom, Hämochro­
matose, Sichelzellanämie, chron. Infek­
tionen, Eisenüberschuss, hämolytische 
Anämien
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Löslicher Trans-		  Im Gegensatz zu Ferritin ist die Konzentration 
ferrinrezeptor		  von sTfR nicht durch Akute-Phase-Reaktio- 
(sTfR)		�  nen beeinflussbar
		�  Unterscheidung zwischen einer chron. 

Erkrankung eingehenden Anämie (anemia 
of chronic disease, ACD) und einer 
Eisenmangelanämie (iron deficiency 
anemia, IDA) möglich

	 	� Funktioneller Eisenmangel (auch bei 
Schwangerschaft), hämolytische Anämie, 
Thalassämie, Sphärozytose, Sichelzellanä­
mie, megaloblastäre Anämie, Myelodys­
plasie MDS, Vitamin-B12-Mangel, Polyzythä­
mie, Monitoring von rhEPO

Transferrin-		  Ersetzt die Eisenbindungskapazität
Sättigung
	 	 Ineffektive Erythropoese, Hämochromatose 

	 	 i.v. Eisenpräparate
		  Eisenmangelanämie
 
Troponin I		�  Myofibrilläres Protein des Herzmuskels 
Troponin T		  Hochspezifischer Myokardmarker
		  (Frühdiagnose, Re-Infarkt, Spätdiagnose)

	 	� 2–4 Std. nach dem Auftreten von Schmer­
zen im Brustraum, einen Höchstwert nach 
ca. 12–24 Std., stark abhängig vom 
Zeitpunkt der Reperfusion des Infarktareals. 
Normalisierung des Wertes nach 7–10 
Tagen. Perioperative Infarkte bei Herz- oder 
Gefäßoperationen, Mikroinfarkte bei 
instabiler Angina pectoris.

	 	� Troponin-Erhöhung ohne akutes Koronar­
syndrom

		�  Myokarditis, Perikarditis, Trauma / Poly- 
trauma, Schock, Kardiomyopathie, 
Lungenembolie, akute Herzinsuffizienz, 
Tachykardie, Nierenversagen, Schlaganfall, 
Sepsis, extreme sportliche Belastung, 
Chemotherapie

		  Troponin T unspezifisch :
		�  Chron. Niereninsuffizienz, chron. Muskel­

erkrankungen
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TSH im Regelkreis der Achse 
Hypothalamus-Hypophyse-Schilddrüse

Physikalische,		  Dopamin
psychische Faktoren		 Serotonin

		  
Hypothalamus		   Noradrenalin


TRH


Hypophysenvorderlappen
Thyreotrope Zellen

		  }
stimuliert		  reguliert

		  
TSH		  FT4 FT3 (aktiv)
		  T4 T3

		  
Schilddrüse 	 	 Stoffwechsel
produziert T4 T3		  verbraucht
FT4 FT3 (aktiv)

Tabelle aus Krieg M., Endokrinologie I

Wolff-Chaikoff-Effekt	 	�Im Falle einer Jodüberdosierung wird die 
Jodidabsorption unterdrückt, somit ist die 
Hemmung der Hormonsynthese 
gewährleistet.

TRH		�  Thyreotropin-Releasing-Hormon gebildet im 
Hypothalamus
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FT3		�  Freies Trijodthyronin 
		�  Aktives Hormon in der Blutbahn. Bis zum 

20. Lebensjahr gelten die Erhöhungen um 
ca. 15 % als normal.

	 	 �Hyperthyreosen 
		  Morbus Basedow, toxisches Schilddrüsen-  
		  adenom

	 	 Medikamente wie: 
		  �Diclofenac, Furosemid, hochdosierte 

Iodgaben, Phenylbutazon, Salicylate, 
Schilddrüsenhormone

	 	� Hypothyreosen 
		�  Aplasie / Hypoplasie der Thyreoidea, 

Jodmangelstruma, idiopathisches 
Myxödem, «low-T3-Syndrom» bei Neugebo­
renen und Hochbetagten sowie gelegent­
lich bei Allgemeinerkrankungen

	 	 Medikamente wie: 
		  �Amiodaron, Antiepileptika, Barbiturate, 

Lithium, Propranolol, Rifampicin, Thyreosta­
tika

FT4		  Freies Thyroxin 
		�  Aktives Hormon in der Blutbahn. Bis zum 

20. Lebensjahr gelten die Erhöhungen um 
ca. 15 % als normal.

	 	� Hyperthyreosen
		  Morbus Basedow, toxisches Schilddrüsen- 
		  adenom, T4-Excess-Syndrom, perinatale Re- 
		  gulationsanpassung

	 	 Medikamente wie: 
		�  Furosemid, Heroin, Heparin, Methadon, 

Salicylate, Thyroxin 
		  Amiodaron (Cordaron): 
		�  1 Tablette enthält 75 mg Jod! Täglicher 

Bedarf ca. 50 bis 150 ug, stark und 
langandauernde Jodüberdosierung! 
Während der Behandlung und bis ein Jahr 
danach bilden ca. 5 % der männlichen 
Patienten und ca. 10 % der weiblichen 
Patientinnen eine Hyperthyreose.

	 	� Hypothyreosen 
		�  Aplasie / Hypoplasie der Thyreoidea, 

Jodmangelstruma, idiopathisches 
Myxödem, Schwangerschaft



Klinische Chemie

100
TAINER

ml

TAINER

ml

Schilddrüsenfunktion

	 	 Medikamente wie: 
		�  Carbamazepin, Diphenylhydantoin 

(Phenytoin), Lithium, Phenobarbital, 
Thyreostatika

T3		  Trijodthyronin 
		�  Extrathyreoidale Funktion, 20 % in der 

Schilddrüse, HWZ 19 Std. 70–80 % wird durch 
die periphere Dejodierung von T4 gebildet, 
T3 ist zu je 1 ⁄3 an thyroxinbindendes  
Globulin (TBG), Präalbumin und Albumin 
gebunden. Bis zum 20. Lebensjahr gelten 
die Erhöhungen um ca.15 % als normal.

		�  Statt T3 wird nur noch freies T3 bestimmt, 
keine Beeinflussung durch TBG.

	 	 Hyperthyreosen 
		�  Morbus Basedow, toxisches Schilddrüsen­

adenom

	 	 Medikamente wie: 
		�  Heroin, Methadon, hormonelle Kontrazep­

tiva, Lithiumsalze, Östrogene, Thyroxin

	 	 Hypothyreosen 
		�  Aplasie / Hypoplasie der Thyreoidea, 

Jodmangelstruma, idiopathisches 
Myxödem, «low-T3-Syndrom» bei Neugebo­
renen und Hochbetagten sowie gelegent­
lich bei Allgemeinerkrankungen 

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, Glukokortikoide, Jodid, Lithium, 

Phenobarbital, Salicylate, Thyreostatika

T4		  Thyroxin 
		�  Thyreoidale Funktion, 100 % in der Schild­

drüse, HWZ 7 Tage, 30 % werden in der 
Peripherie von Leber, Niere und Muskel 
dejodiert, zu 2 ⁄3 an thyroxinbindendes 
Globulin (TBG) gebunden, bis zum 
20. Lebensjahr gelten die Erhöhungen um 
ca.15 % als normal.

		�  Statt T4 wird nur noch freies T4 bestimmt, 
keine Beeinflussung durch TBG.

	 	 Hyperthyreosen 
		�  Morbus Basedow, toxisches Schilddrüsen­

adenom, T4-Excess-Syndrom, Schwanger­
schaft, Kollagenosen, Myelome, Porphyrien



Klinische Chemie

101
TAINER

ml

TAINER

ml

Schilddrüsenfunktion

	 	 Medikamente wie: 
		�  Amiodaron, Clofibrat, Heparin, Heroin, 

jodhaltige Medikamente, hormonelle 
Kontrazeptiva, Lithiumsalze, Methadon, 
Östrogene, Thyroxin

	 	 Hypothyreosen 
		�  Aplasie / Hypoplasie der Thyreoidea, 

Jodmangelstruma, Hypoalbuminämie, 
nephrotisches Syndrom, Akromegalie, 
Leberfunktionsstörungen (z. B. Zirrhose)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Anabolika, Androgene, Acetylsalicylsäure, 

Carbamazepin, Glukokortikoide, Heparin, 
Jodid, Lithium, Penicillin, Phenobarbital, 
Phenytoin, Thyreostatika

TSH		  Thyreotropin 
		  Hypophysenhormon

	 	 Hypothyreosen 
		�  Blande Struma (Jodmangelstruma), 

paraneoplastisches Syndrom, prim. 
NNR-Insuffizienz, HIV-Infektion, Schlafentzug

	 	 Medikamente wie: 
		�  Lithiumtherapie über Jahre bildet bei bis  

zu 40 % der Patienten eine Struma.  
Amiodaron, Carbimazol, Clofibrat, 
Clomiphen, Cholestyramin, Eisensulfat, 
Ephedrin, Haloperidol, Heroin, Iodide, 
Neuroleptika, Morphin, Sulfonamide, 
Theophyllin, Pharmaka, die mit Hormon­
synthese oder Sekretion interferieren

	 	 Hyperthyreosen 
		�  Hypophyseninsuffizienz, hypothalamische 

Defekte, Cushing-Syndrom, Akromegalie, 
Fasten

	 	 Medikamente wie: 
		�  Alphablocker, Acetylsalicylsäure, Amioda­

ron, Carbamazepin, Cimetidin, Diazepam, 
Dopamin, Fluoxetin, Glukokortikoide, 
Heparin, Interferon, Interleukine, Iodide, 
Levodopa, Lithium, Östrogene, Phenytoin, 
Salicylate, Sertralin, Somatostatin, Spirono­
lacton, Thioridazin, Thyroxin
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Schilddrüsenfunktion

Hyperthyreosen

TSH 	 	 Prim. Hyperthyreose, thyreoidale Insuffizienz,
FT3 FT4	 	� hypophysäre Insuffizienz, toxisches Ade­

nom, Morbus Basedow, Altershyperthyreose

		  Morbus Basedow: 
		�  Autoimmunerkrankung, genetisch HLA-B8, 

Auto-AK blockieren die TSH-Rezeptoren 
und stimulieren die Hormonproduktion.  
Die Zahl der Follikel vermehren sich (diffuse 
Struma).

		  Labor: 
		�  TSH bleibt oft pathologisch tief und kann 

nicht wie sonst als Verlaufsparameter 
eingesetzt werden! 

		  TRAK pos. (–100 %), TPO pos. (–80 %), 
			  TGAK pos. (–20 %), Thyreoglobulin 

		  Plummer-Hyperthyreose: 
		�  Funktionelle Autonomie bei Adenom. 

Durch Operation oder Radiotherapie, 
definitive Heilung

TSH 	 	 Isolierte T3-Hyperthyreose
FT3	 	
FT4	 no

TSH	 no	 Hypophysentumor, jodinduzierte Hyper-
FT3 FT4 	 	 thyreose

FT3	 no	 Jodmangelstruma
FT4	 

FT3	 	 Konversionsmangelstruma
FT4	 	

		  Klinische Symptome bei Hyperthyreosen:
		�  Unbegründete Nervosität, Hypermotorik, 

Neigung zu Hektik, Gewichtsabnahme bei 
gutem Appetit, Diarrhö, Muskelschwäche, 
Tachykardie-Arrhythmie, Wärmegefühl, 
warme, feuchte, weiche Hände

		  Medikationstherapie: 
		�  Carbimazole, Propyl-Thiouracil, Thyreostatika
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Schilddrüsenfunktion

Hypothyreosen

TSH 	 	 Primäre Hypothyreose, Jodmangel, Thyreo-
FT4	 	 statika

TSH	 	 Sek. Hypothyreose, HVL-Insuffizienz (selten),
FT3 FT4	 	� Tumore wie Hypophysenadenom, Hirn­

tumor, Trauma, chirurgische Eingriffe

		  Hashimoto-Thyreoiditis: 
		  Autoimmunerkrankung

		  Labor: 
		  TPO pos. (–90 %), TGAK pos. (–50 %)

TSH 	 no	 Tertiäre Hypothyreose
FT4	 		 Unbehandelte Hypothyreosen: 
		�  Sek. Amenorrhoe, bei Substitution mit 

Hormon erfolgt normale Menstruation und 
Schwangerschaft

		  Klinische Symptome bei Hypothyreosen
		�  Neugeborene:
		  Angeborene Hypothyreose «Bequeme Ba- 
		  bies» (1 / 3000, wird im Gutrie-Test erfasst), 
		  Schläfrigkeit, Trinkfaulheit, Opstipation,  
		  Knochenwachstum, Zahnstatus, Kretinismus
		�  Frühe Substitution mit Levothyroxin, beste 

Chance für normale Entwicklung

		  Kleinkinder: 
		  Verzögerte körperliche und geistige Reifung

		  Erwachsene: 
		�  Opstipation, Gewichtszunahme, Antriebs­

armut, Depressionen, Bradykardie, 
Libidoverlust, spröde Haare, trockene Haut

		  Im Alter: 
		�  Karpaltunnelsyndrom, stetes Frieren, 

schnelle Minderung geistiger und motori­
scher Aktivität, fahle, trockene und teigige 
Haut, rauhe Stimme, Haarausfall, gerillte 
brüchige Nägel 

		  Medikationstherapie: 
		  Levothyroxin
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Tumormarker

ACTH		�  Hypophysenhormon, fördert die Korticoste­
roidausschüttung

	 	 benigne: 
		  Hypophysenadenom, Stress 
		  maligne: 
		�  Kleinzelliges Bronchialkarzinom, Pankreas­

karzinom, Hypophysentumor, neurale 
Neoplasien, medulläres Schilddrüsenkarzi­
nom, Thymom

AFP		  Alpha-1-Fetoprotein 
		�  Pränatale Diagnostik zur Erkennung fetaler 

Missbildung sowie durch verschiedene 
Tumore gebildetes Glykoprotein

	 	 benigne: 
		�  Leberzirrhose, Hepatopathien, Hämochro­

matose, Alkoholabusus 
		  maligne: 
		�  Hepatozelluläres Karzinom, Keimzelltu

more (Dottersacktumor), Hodentumore 
(nicht seminomatös), Ovarial- und 
Mammakarzinom, metastasierendes 
Magenkarzinom

Beta-2-Mikroglobulin		� Bei Zellzerfall freigesetztes passageres 
Plasmaprotein

	 	 benigne: 
		�  Hyperparathyreoidismus, Niereninsuffizienz, 

Verlaufskontrolle bei allgemeinen Entzün­
dungen, Autoimmunopathie, Transplantat­
abstoßung 

		  maligne: 
		  �Multiples Myelom, Lymphome, Leukä­

mien, Pankreas-, Hoden-, Bronchial-, 
Oesophagus‑, Nieren-, Mamma- und 
Magenkarzinome, AIDS

CA 125		  Carbohydrate Antigen 

	 	 benigne: 
		�  Schwangerschaft, Leberzirrhose, Hepato­

pathien, akute Pankreatitis, Autoimmuno­
pathien, Adnexitis, Granulomatose, 
Alkoholabusus 

		  maligne: 
		  �Ovarial- und Endometriumkarzinome 

(muzinöse Karzinome), Mamma-, Gastrointes­
tinal-, Lungen-, Pankreas- und Adenokarzinom
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CA 15-3		  Carbohydrate Antigen

	 	 benigne: 
		�  Schwangerschaft, Laktationsperiode, chron.  

Leber- und Lungenerkrankungen 
		  maligne: 
		  Mamma-, Uterus- und Ovarialkarzinom

CA 19-9		  Carbohydrate Antigen 
		�  Bei Personen, welchen das Lewis-Blutgrup­

penantigen (Lewis a / b-negativ) fehlt, wird 
CA 19-9 nicht exprimiert, jedoch CA 50!

	 	 benigne: 
		�  Entzündungen im Gastrointestinalbereich, 

Hepatopathien, Leberzirrhose, Autoimmuno­
pathien, Mukoviszidose 

		  maligne: 
		  �Pankreas-, Magen- und Gallengangkarzi-

nom, Kolorektales- und Ovarialkarzinom, 
Lebermetastasen

		  Cave Probegewinnung:
		  Cholestase falsch 
		  zusätzlich GGT bestimmen

CA 50		  Carbohydrate Antigen
		�  Der Nachweis von CA 50 ist im Gegensatz zu 

CA 19-9 unabhängig vom Vorhandensein 
des seltenen Lewis-Blutgruppenantigens.

		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 
mehr enthalten.

	 	 benigne: 
		�  Leberzirrhose, akute und chron. Pankreati­

tis, Cholezystitis, Pneumonie, Colitis 
ulcerosa, Nikotinabusus 

		  maligne: 
		  �Pankreas-, Magen- und Gallengangkarzi-

nom, Kolorektales-, Lungen- und Mamma­
karzinom, Cholangiom
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CA 72-4		  Carbohydrate Antigen
		�  Mucinähnliches Glycoprotein (TAG 72)

	 	 benigne:
		�  Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes, 

akute Pankreatitis, Leberzirrhose, Lungen­
erkrankungen 

		  maligne: 
		  �Magenkarzinom, Marker 2. Wahl bei 

Ovarial‑, Bronchialkarzinom

Calcitonin		�  Erfassung von Synthese- oder Regulations­
störungen an der Zellmembran durch das 
calciumregulierende Hormon der C-Zellen 
der Schilddrüse

	 	 benigne: 
		�  Niereninsuffizienz, Pankreatitis, postprandial 

maligne:
		�  C-Zellkarzinom (medulläres Schilddrüsen-

karzinom), Mamma- und Bronchialkarzi­
nome, Insulinom, Karzinoide, Phäochromozy­
tom

CEA		  Carcinoembryonales Antigen 

	 	 benigne: 
		�  Nikotinabusus, Hepatopathien, Leberzir- 

rhose, Pankreatitis, Colitis ulcerosa, Morbus 
Crohn, chron. Bronchitis, Lungenemphy­
sem, Tuberkulose, Autoimmunopathien 

		  maligne: 
		�  Marker 1. Wahl bei kolorektalem Karzinom 

und Magenkarzinom 
		�  Marker 2. Wahl bei Pankreas-, Mamma-, 

Bronchial-, Ovarial- und Leberkarzinomen, 
Phäochromozytom

Chromogranin A		�  Proteine sekretorischer Organellen von 
endokrinen Zellen und Neuronen

	 	 benigne:
		�  Herz-, Niereninsuffizienz, körperlicher oder 

psychischer Stress, Malabsorptionssyn­
drom, Niereninsuffizienz

		  maligne:
		�  Neuroendokrine Tumore wie Phäochromo­

zytom, hormonell aktive Tumore des 
Gastrointestinaltraktes
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CYFRA 21-1		  Cytokeratin-19-Fragment

	 	 benigne: 
		�  Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Virushepa­

titis, chron. obstruktive Lungenerkrankung, 
Asthma bronchiale, akute infektiöse 
Erkrankungen 

		  maligne: 
		  �Nicht-kleinzelliges Bronchialkarzinom 

(NSCLC), Blasen- und Pankreaskarzinom, 
Kolorektal-, Ovarial-, Zervix- und Mammakar- 
zinom, Plattenepithel- und Adenokarzinom

		  Cave Probengewinnung: 
		  Kontamination mit Speichel vermeiden

Ferritin		�  Protein mit hoher Kapazität zur Eisenspei­
cherung

	 	 benigne: 
		�  Entzündungsanämien 
		  maligne: 
		�  Leukämien und Hodgkin-Lymphome, 

Lebermetastasen, Hepatom, Hämochro­
matose, Neuroblastom, Tumoranämien

	 	 Remission

Gastrin		�  In Antrum, Duodenum und proximalem 
Jejunum gebildetes Polypeptidhormon

	 	 maligne: 
		�  Zollinger-Ellison-Syndrom (Gastrinom), 

Insulinom, hormonproduzierende Tumore 
meist Pankreas, Duodenum und Magen

Glukagon		�  Peptidhormon, Glykogenabbau in der 
Leber und Gluconeogenese fördernder 
Antagonist des Insulins

	 	 benigne: 
		�  Pankreasadenom, akuter Pankreatitis, 

Leberzirrhose 
		  maligne: 
		  �Glukagonom, Bronchial- und Nierenkarzinom
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HCG		  Humanes Choriongonadotropin

	 	 benigne: 
		�  Uterusmyom, ovarielle Zysten, Schwanger­

schaft, Extrauterinschwangerschaft, 
Epididymitis 

		  maligne:
 		  �Chorionkarzinom reines, Keimzelltumore 

des Hodens (nicht-seminomatös) und des 
Ovars, Teratome, Dottersacktumor, 
Blasenmole, VIPom

Inhibin		  Inhibin A und oder B
		�  Hormon, welches hemmend auf die FSH- 

und fördernd auf die LH-Produktion wirkt

	 	 benigne: 
		�  Menstruationszyklus 
		  maligne: 
		�  Granulosazelltumor (Ovar), mucinöse 

Ovarialkarzinome, Blasenmole

Interleukin-2		  IL-2 

	 	 maligne: 
		�  Haarzell-Leukämie, chron. myeloische 

Leukämie (CML), akute lymphatische 
Leukämie (ALL), Non-Hodgkin-Lymphom

MCA		�  Mucinous-like Carcinoma associated 
Antigen

		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 
mehr enthalten.

		�  Test ist nicht mehr erhältlich, alternative 
Bestimmung des CA 15-3

Neopterin		  Pteridin aus humanen Makrophagen

	 	 benigne: 
		�  Autoimmunopathien, Abstoßungsreaktion 

nach Organtransplantationen, Virusinfekte 
		  maligne: 
		�  Morbus Hodgkin, chron. myeloische 

Leukämie (CML), Non-Hodgkin-Lymphome, 
Ovarial-, Uterus-, Zervix- und Bronchialkarzi­
nome, Neuroblastom, Verlaufskontrolle bei 
AIDS
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NSE		�  Neuron-spezifische Enolase
		  Lokalisiert in Niere und abdominaler  
		  Sympathicus-Nervenkette

	 	 benigne: 
		�  Lungenerkrankungen, zerebrale Erkrankun­

gen, Urämie, Ikterus, Hämolyse 
		  maligne: 
		  �Kleinzelliges Bronchialkarzinom, Neuro­

blastom, Phäochromozytom, Inselzellkarzi­
nom, medulläres Schilddrüsenkarzinom, 
APUDome, metastasierendes Seminom, 
Adeno‑, Mamma- und Nierenkarzinom

		  Cave Probengewinnung: 
		�  Zentrifugation des Blutes, nach mehr als 

60 Minuten wird NSE von den Thrombozyten 
freigesetzt.

Parathormon		�  Aus den Nebenschilddrüsen sezerniertes 
Peptid mit regulatorischer Funktion für den 
Calciumhaushalt

	 	 maligne: 
		  �Nebenschilddrüsenkarzinom, Knochen- 

sarkom, Bronchialkarzinom, Pankreaskarzi­
nom, ektopische Produktion von Tumoren 

Prolaktin		�  Stimulierendes Hormon des Hypophysen­
vorderlappens

	 	 benigne: 
		�  Laktationsperiode, Stress, Hypoglykämie
		  maligne: 
		  �Prolaktinom, Hypophysentumore, Bron- 

chial-, Nieren- und Lungenkarzinome

Proinsulin		  Vorstufe des Insulins

	 	 benigne: 
		�  Familiäre Hyperproinsulinämie, Leberzir- 

rhose, Thyreotoxikose 
		  maligne: 
		  Insulinom
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PSA		  Prostataspezifisches Antigen

		�  PSA liegt im Serum zum überwiegenden Teil 
an Alpha-1-Antichymotrypsin gebunden 
vor, ein kleiner Teil in freier Form.

		�  Im Bereich von 2,5 bis 10 ng / ml des Gesamt- 
PSA ist die Bestimmung des freien PSA  
und die Berechnung der Ratio (Freies 
PSA / Gesamt-PSA) nützlich. Studien zeigen, 
dass Prostatakarzinome eine erniedrigte 
PSA-Ratio aufweisen und dass die PSA-Ratio 
die Aussagekraft erhöht.

	 	 benigne: 
		�  Prostatahyperplasie, Prostatitis, Ikterus, 

leichtmetallenthaltende Medikamente 
		  maligne: 
		  Prostatakarzinom

		  Cave Probengewinnung: 
		�  Geringe Vermehrung nach Palpation 

(daher sollte die Blutentnahme grundsätz­
lich vor der körperlichen Untersuchung 
stattfinden), ferner wird eine 3-tägige 
sexuelle Karenz empfohlen. 

S-100-Protein		  Calciumbindendes saures Protein

		�  Es wird vorwiegend in Glia- und Schwann­
zellen gebildet, aber auch vermehrt in 
metastasierenden Melanomen nachgewie­
sen.

	 	 benigne:
		�  Markerprotein bei zerebralen Schädigun­

gen (Subarachnoidalblutungen, Gehirner­
schütterungen)

	 	 maligne:
		  Melanom 

SCC		  Squamous-Cell-Carcinoma Antigen

	 	 benigne: 
		�  Entzündliche Lungenerkrankungen, 

Leber- und Niereninsuffizienz, Dermatosen 
		  maligne: 
		  �Bronchialkarzinom (Plattenepithel), 

Zervixkarzinom, HNO-Tumore, Seminom

		  Cave Probengewinnung: 
		�  Kontamination mit Haut oder Speichel 

vermeiden
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 SPP		  Saure Prostataphosphatase
PAP		  Prostataspezifische saure Phosphatase

		  PSA ersetzt SPP / PAP

Thyreoglobulin		  Jodiertes Glykoprotein der Schilddrüse mit  
hTG		  Speicherfunktion
		  humanes Thyreoglobulin

	 	 benigne: 
		  Schilddrüsenentzündungen, Hyperthyreose 
		  maligne: 
		�  Follikuläres und papilläres Schilddrüsen-

karzinom
		  Cave falsch :
		  Auto-AK gegen Thyreoglobin (–10 %)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Androgene, Glukokortikoide, Methadon, 

Östrogene, T3-Medikation 

	 	 benigne: 
		  Hypothyreose, nach Thyreoidektomie

TPA		  Tissue Polypeptid Antigen
TPS		  Tissue Polypeptid Specific Antigen
		  Cytokeratin-18-Fragment

	 	 benigne: 
		�  Hepatopathien, Leberzirrhose, Diabetes, 

Atemwegsinfektionen, Cholezystitis, 
Niereninsuffizienz, Virusinfekte (Herpes 
Zoster, EBV), chron. Alkoholabusus 

		  maligne: 
		  �Blasen-, Bronchial-, Mamma- und 

Prostatakarzinom, gastrointestinale Tumore, 
Hypernephrom, gynäkologische Tumore, 
Leukämien
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Vitamine

Folsäure		  Vitamin B9
		�  Vitamin-B-Komplex, Resorption im Duodenum
		  Vorkommen:
		�  Dunkles Blattgemüse, Muskelfleisch, Milch, 

Käse, Hefe, Leber, Niere

	 	� Vegetarier, Blindsacksyndrom (z. B. nach 
Jejunoileostomie oder Darmdivertikel), 
Vitaminpräparate

	 	� Anämien, Thalassämie, Eisenmangel, 
Malnutrition, Schwangerschaft, chron. Alko­
holabusus, gastrointestinale Erkrankungen, 
Psoriasis, Malabsorption, Sprue, Zöliakie, 
Morbus Crohn, Hepatopathien, sideroblas­
tische Anämie, Myelofibrose, lymphoprolife­
rative Erkrankungen, Hämodialyse, 
Drogenabusus, Intoxikation (z. B. Blei)

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antibiotika, Barbiturate, hormonelle 

Kontrazeptiva, Methotrexat, Phenobarbital, 
Phenytoin, Primidon, Trimethoprim

		  Klinik: 
		�  Im Gegensatz zu Vitamin-B12-Mangel keine 

neurologischen Symptome

Folsäure in 		  Bei ca. 5 % der Patienten mit klinischem 
Erythrozyten		�  Verdacht auf Folatmangel ist die Folsäure 

im Plasma normal.
		�  In diesem Fall ist die Bestimmung von Folat 

in Erythrozyten sinnvoll. Das intraerythrozy­
täre Folat ist nicht von kurzfristigen Nah­
rungseinflüssen abhängig.

Holotranscobalamin	 Holo TC
		�  Metabolisch aktive Fraktion von Vitamin-B12-
		  Verlaufsparameter unter Vitamin-B12- 
		  Substitution

	 	 Niereninsuffizienz (Akkumulation von Holo TC) 

	 	 Früher Marker für einen Vitamin-B12-Mangel
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Methylmalonsäure		� MMA 
Abklärung grenzwertiger Vitamin B12-Werte

	 	 Früher Marker für einen Vitamin B12-
		  Mangel, Niereninsuffizienz, chron. 
		  Nierenerkrankungen, Methylmalonazidurie

Vitamin A		  Retinol 
		�  Provitamin Karotin wird in Leber und Darm 

umgewandelt. Bildung von Sehpurpur, 
Haut und Schleimhäuten, Hell-Dunkel- 
Adaptation, Derivate werden zur Therapie 
bei Promyelozytenleukämie eingesetzt.

		  Vorkommen:
		�  Karotten, Erbsen, grüne Bohnen, Spargel, 

Bananen, Milch, Milchprodukte, Butter, 
Eigelb, Leber, Nieren, Fischöl

	 	� Exzessive alimentäre Zufuhr von Carotinoi­
den, Hepatomegalie, Anorexie (Reizbarkeit, 
Haarausfall, Mundwinkelrhagaden) 

	 	� Malabsorptionssyndrom, Zinkmangel, 
Epithelschäden an Haut und Schleimhäu­
ten (Hyperkeratosen), Leukoplakien der 
Atem- und Harnwegsschleimhäute, 
Plattenepithelmetaplasien des Gastrointes­
tinaltrakts mit Diarrhö

Vitamin B1		�  Thiamin, Aneurin 
		�  Transketolasen-Aktivität in den Erythrozyten, 

Nerven- und Muskelfasern, Zuckerabbau 
		�  Vorkommen:
		�  Getreide bzw. Vollkornprodukte, Mehl, 

Fleisch, Leber, Hefe, Ei, Milch, Gemüse, 
Wurzeln

	 	� Chron. Alkoholabusus, Diabetes mellitus, 
Polyneuropathien, Myalgien, muskuläre

		  Insuffizienz, Neuralgien, Kardiomyopathie, 
		  Hepatopathien, Drogenabusus
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Vitamin B2		  Riboflavin, Lactoflavin
		  Vorkommen:
		�  Fleisch, Leber, Milch, Eier, Getreide, Käse, 

Kartoffel, Blattgemüse

	 	� Ektodermschäden wie Linsentrübung, 
Keratitis, Stomatitis, Glossitis, Anämien, Neu­
ropathie, Dermatitis (Gesicht), Hypothyreo­
sen, Alkoholabusus

Vitamin B3		  Niacin (Nikotinsäure und Nicotinamid)
		  Vorkommen:
		�  Mageres Fleisch, Leber, Geflügel, Fisch, 

Eier, Gemüse

	 	� Müdigkeit, Muskelschwäche, Hautverände­
rungen, Kopfschmerzen, Durchfall, 
Schlafstörungen, Dermatitis, Demenz

Vitamin B5		  Pantothensäure
		�  Bestandteil des Coenzyms A am Metabolis­

mus von Kohlenhydraten, Eiweißen und 
Fetten beteiligt

			  Vorkommen:
		�  Innereien, Vollkornprodukte, Eier, Nüsse, 

Reis, Orangen, Melonen, Gemüse, Milch, 
Bierhefe

	 	� Chron. Alkoholabusus, Hepatopathien, 
neurologische Störungen («Burning-Feet- 
Syndrom»), Müdigkeit, schmerzende Mus- 
keln, Depressionen, Schlafstörungen, Anä- 
mie, Immunschwäche, Magenschmerzen

Vitamin B6		�  Pyridoxin, Adermin 
		�  Auf- und Abbau der Aminosäuren, 

Proteinstoffwechsel, ist in ca. 40 Enzymreak­
tionen beteiligt, vor allem im Muskelstoff­
wechsel 

		  Vorkommen:
		�  Leber, Niere, Gehirn, Fleisch, Fisch, Eigelb, 

Hefe, Getreide, Reis

	 	� Pigmentstörungen, Dermatitis, Anämien, 
Neuropathie, Schwangerschaft (mentale 
Retardierung bei Neugeborenen), chron. 
Alkoholabusus, Karpaltunnelsyndrom, 
Malnutrition, Hyper-Homocysteinämie, 
Dialyse



Klinische Chemie

115
TAINER

ml

TAINER

ml

Vitamine

Vitamin B12		  Cobalamin 
		�  Essentiell für Erythropoese und Nervenzell­

funktion. Die Resorption im Ileum ist nur 
möglich nach Bindung an Intrinsic Factor 
(IF), ein Glykoprotein, welches in den 
Belegzellen der Magenschleimhaut gebildet 
wird. Im Blut an Transcobalamin gebunden

		  Vorkommen:
		�  Fleisch, Leber, Niere, Milch, Eier

	 	� Hepatopathien, chron. myeloische 
Leukämie, Polyzythaemia vera

	 	 Essentieller Mangel 
		�  Perniziöse Anämie (Morbus Biermer):
		  Autoimmunopathie gegen die Parietalzel- 
		  len des Magens mit Einschränkung der 	
		  Säure und Intrinsic Faktor (IF)

	 	 Erworbener Mangel 
		�  Gastrektomie oder Resektion des termina­

len Ileums. Oberflächenrezeptoren für den 
Komplex B12 / IF fehlen oder defekt, 
Transcobalamin fehlt, Morbus Crohn, 
Sprue, Vegetarier, Fischbandwurm, 
Malnutrition, chron. atrophische Gastritis, 
Hyper-Homocysteinämie, Alkoholabusus, 
Zytostatikatherapie 

		  Klinik: 
		�  Neurologische Symptome, neben Sensibili­

täts- und Gleichgewichtsstörungen können 
Gedächtnisstörungen, dementielle 
Syndrome, Depressionen oder sogar 
Psychosen auftreten

Vitamin C		  Ascorbinsäure 
		�  Knochen, Zähne, Abwehr
		  Vorkommen:
		�  Obst, Zitrusfrüchte, Grüngemüse, Paprika, 

Tomaten, Beeren, Leber, Kartoffeln, Milch

	 	� Hämodialyse-Patienten, maligne Tumore, 
Alkoholabusus, Malabsorption, 
Hyperthyreosen, Kollagenosen, Nikotinabu­
sus, Schwangerschaft, Skorbut mit multiplen 
Blutungen und Zahnausfall, Schleimhautläsi­
onen, bei Kleinkindern Störung des Kno­
chenwachstums (Möller-Barlow-Krankheit)
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Vitamin D		  Calciferol 
		�  Regulator des Calciums und Einlagerung in 

die Knochen, Calcium- und Phosphat-Stoff­
wechsel

		  In der Haut gebildet durch UV-Strahlen
		  Vorkommen:
		  Fischleber, Fischöle

	 	� Immobilisierung, verlangsamtes Wachstum 
und Dystrophie

	 	� Rachitis bei Säuglingen und Kindern, 
Osteomalazie bei Erwachsenen, sek. 
Hyperparathyreoidismus, Malabsorption, 
nephrotisches Syndrom

Vitamin D3		  Inaktive Vorstufe 
		  Aktive Metaboliten: 
		  1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 
		  25-Hydroxy-Vitamin D3

1,25-Dihydroxy-	 	 Wachstum, Akromegalie, Heilungsphase
Vitamin D3		�  der Rachitis, Hypothyreosen, Sarkoidose 

(Morbus Boeck), Tuberkulose, Lymphome 
mit Hyperkalzämie, Hyperparathyreoidis­
mus, Schwangerschaft

	 	� Mangelangebot an 25-Hydroxy-Vitamin D3, 
Niereninsuffizienz, nephrotisches Syndrom, 
Azidose, im Alter, vermehrte Phosphatzu­
fuhr, Hyperthyreosen, tumorinduzierte 
Osteomalazie, Hyperkalzämie, Vitamin- 
D-abhängige Rachitis (Typ I)

25-Hydroxy-	 	 Hypervitaminose, Vitamin-D3-Zufuhr, 		
Vitamin D3		  erhöhte UV-Licht-Exposition

	 	� Sonnenlichtmangel, nutritiver Mangel, 
Malabsorption, Osteomalazie, renale 
Verluste, vermehrter Stoffwechsel, Hyperpa­
rathyreoidismus
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Vitamin E		  Tocopherol 
		�  Unentbehrlich für die Funktion der Keim­

drüsen, Funktionstüchtigkeit von Nerven­
system und Muskulatur, antiarterioskleroti­
scher Effekt

		  Vorkommen:
		�  Gemüse, Weizenkeime, Sojabohnenöl, 

Getreide, Nüsse, Butter, Leber, Eier

	 	 Massive Hyperlipidämie

	 	� Malabsorptionssyndrom, Leberzirrhose, 
chron. Enteritiden, Pankreatitis, zystische 
Fibrose, künstliche Ernährung, Abetalipo­
proteinämie, Neurologische und Sehstö­
rungen

Vitamin H		  Biotin
		  Vitamin B7
		  Vorkommen:
		�  Backhefe, Eigelb, Weizenkleie, Rinder-, 

Schweineleber, Spinat, Sojabohnen, 
Haselnüsse, Haferflocken 

	 	 �Dermatitis, Konjunktivitis, Candidiasis, 
Depressionen, Appetitlosigkeit, extreme 
Mattigkeit, Schläfrigkeit, Muskelschmerzen, 
Haarausfall, Ataxie, Hypotonie

Vitamin K		  Phyllochinon
		  Vorkommen:
		�  Alle Kohlarten, Tomaten, Erbsen, grüne 

Bohnen, Milch, Leber, Muskelfleisch, Huhn, 
Butter, Spargel

	 	� Chron. Magen-, Darm- und Lebererkran­
kungen, Osteoporose, chron. Alkoholabu­
sus, Malabsorption, Hämorrhagien
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Bartonella henselae 	 	Katzenkratzkrankheit 
Bartonella quintana		 Übertragung durch Katzenkontakt
Afipia felis
		  Klinik:
		�  Bei initial dolenter, möglicherweise febriler 

Adenitis einer Lymphknotenstation darf 
eine Katzenkratzkrankheit angenommen 
werden. Lymphknotenschwellung mehrere 
Wochen bis Monate, selbstlimitierend

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis Kultur und PCR
		  (Leukozytose und häufig Eosinophilie)

		  Differentialdiagnose: 
		�  Infektiöse Mononukleose, Cytomegalie 

(CMV), Tuberkulose, atypische Mycobakte­
rien, maligne Lymphome, Morbus Hodgkin

Bordetella pertussis		 Übertragung durch Tröpfcheninfektion

		  Klinik: 
		  Keuchhusten, Rhinopharyngitis, Pneumonie

		  Diagnostik: 
		�  Es empfiehlt sich, bei Verdacht sowohl 

bakteriologische (kulturelle) als auch sero-  
logische Untersuchungen zu veranlassen.

		  Indirekter Nachweis serologisch
		�  IgG-AK frühere Infektion oder nach Impfung 

IgA-AK akute Infektion oder Reinfektion
		  DNA-Nachweis mit PCR

Brucellen		  Brucella spp: Gramnegative Stäbchen 
		  Brucella abortus: Morbus Bang 
		  Brucella melitensis: Maltafieber 
		  Brucella suis: Schweinebrucellose 
		�  Übertragung durch Schmier- und Tröpf­

cheninfektion, Zoonose (direkter Kontakt 
mit Tieren), nicht pasteurisierte Milch, 
Schaf- oder Ziegenkäse

		  Klinik: 
		�  Remittierendes Fieber, Organmanifestatio­

nen an Milz und Leber, Bronchopneumonie

		  �Diagnostik: 
		�  Es empfiehlt sich, bei Verdacht sowohl 

bakteriologische (kulturelle) als auch sero- 
logische Untersuchungen zu veranlassen.
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Chlamydien		  Chlamydia trachomatis 
		  Übertragung venerisch

		  Klinik: 
		�  Zervizitis, Salpingitis mit Sterilität, Urethritis, 

Prostatitis, Arthritis, während der Geburt 
infizierte Neugeborene erkranken häufig an 
Konjunktivitis und Pneumonie.

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis mit PCR oder DNA-Hybri­

disierung 
		  Indirekter Nachweis serologisch vor allem  
		  bei generalisiertem Verlauf: IgG-AK, IgM-AK,  
		  IgA-AK, bei Sterilitätsabklärung IgA-AK als 
		  Therapiemarker

		  Chlamydia psittaci 
		�  Übertragung durch Tröpfcheninfektion 

		  Klinik: 
		�  Grippale Symptome, Bronchopneumonie 

(Psittakose / Ornithose)

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgG-AK, 

IgM-AK, IgA-AK 

		  Chlamydia pneumoniae 
		  Übertragung durch Tröpfcheninfektion

		  Klinik: 
		�  Bronchitis, Pharyngitis, Sinusitis, atypische, 

meist milde Pneumonie

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgG-AK, 

IgM-AK, IgA-AK
		  DNA-Nachweis mit PCR
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Helicobacter pylori		 (Früher Campylobacter pylori) 
		�  Übertragung vermutlich durch Tröpfchen- 

infektion, kontaminierte Nahrungsmittel

		  Klinik: 
		�  Chron. aktive Gastritis B oder Ulcus 

duodeni, Ulcus ventriculi, Läsionen im 
Magen oder Duodenum

	 	 Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch
		  Älter als 50 Jahre häufig leicht erhöhte Titer,  
		  Verlaufskontrollen in 2–3 Monaten, Titerver- 
		  lauf träge 
		  Atemtest mit 13C-Harnstoff
		  Kultureller Nachweis aus Magenbiopsie

Legionellen 		  Legionella pneumophila Subtyp 1–6
		  Legionella pneumophila Subtyp 7–14
		�  Legionella bozmanii, dumoffii, gormanii, 

jordanis, longbeachae, micadie (thermophil)
		�  Infektion durch kontaminiertes Trink- und 

Waschwasser, Wasserreservoirs in Hotels, 
Tropen- und Subtropen häufig in Klima­
anlagen

		  Klinik: 
		�  Legionärskrankheit, Inkubationszeit 2–10 Tage, 

schwere Pneumonie, ZNS-Störungen, 
Koma, Niereninsuffizienz

		�  Pontiac-Fieber, Inkubationszeit 1–2 Tage, 
leicht fieberhafte Erkrankung der oberen 
Luftwege (grippeähnlich)

		  Diagnostik: 
		�  DNA-Nachweis mit PCR
		  Direkter Nachweis Kultur
		�  Serologisch lassen sich die Antikörper ca. ab 

der 2. Woche post infectionem nachweisen.
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Listerien		  Listeria monocytogenes 
		  Übertragung durch Tiere (Zoonose)

		  Klinik: 
		�  Bei Erwachsenen oft als stumme Infektion, 

Grippe, leichte Meningoenzephalitis. Bei 
infizierten Schwangeren kann eine 
Fetopathie erfolgen.

		  Diagnostik: 
		  DNA-Nachweis mit PCR
		  Direkter Nachweis Kultur 

Mycoplasma 		  Übertragung durch Tröpfchen- und Schmier-
pneumoniae		�  infektion, Sommer-Herbst-Gipfel, Inkubations­

zeit 1–3 Wochen

		  Klinik: 
		�  Prim. atypische Pneumonie (häufig bei 

Kindern), hohes Fieber, starke Kopfschmer­
zen, trockener Husten, Sinusitis, Stomatitis, 
Perikarditis, Myokarditis, Tracheobronchitis, 
Pleuritis, Otitis media

		  Diagnostik: 
		  DNA-Nachweis mit PCR
		�  Indirekter Nachweis serologisch, Neutropenie, 

Kälteagglutinine können gebildet werden!

Q-Fieber 		  Coxiella burnetii (Rickettsien) 
(Query-Fieber)		�  Übertragung durch Staubinhalation in 

Schlachthöfen, infizierte Kühe, Schafe, 
Ziegen, Pferde, Berufskrankheit bei Veteri­
nären und Schlachthofpersonal. Inkuba­
tionszeit bis 1 Monat

		�  Medikamentös sind alle Rickettsienerkran­
kungen mit Tetracycline behandelbar.

		  Klinik: 
		�  Fieber, Bronchitis 2–3 Wochen, Pneumonie, 

Hepatitis, Endokarditis

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		  AK der Phase 2: akute Erkrankung
		  AK der Phase 1: chron. Erkrankung
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Rickettsien		  (Ohne Coxiella burnetii) 
		�  Übertragung durch Arthropoden (Kleider­

laus, Milben, Zecken)

		�  Klassisch epidemisches Fleckfieber 
		  (alle Kontinente)

		�  Rocky mountain spotted fever 
		  Felsengebirgsfleckfieber 
		  (USA, Kanada, Mexiko)

		  Rickettsien-Pocken (USA, Russland)

		�  Tsutsugamushi-Fieber 
		  (Süd- und Ostasien, Nordaustralien)

		  Klinik: 
		�  Hohes Fieber mit makulopapulösem 

petechialem Exanthem, Kopfschmerzen

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
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Spirochäten
Borrelien		  Borrelia recurrentis: 
		  Epidemisches Rückfallfieber 
		  Borrelia duttoni: 
		  Endemisches Rückfallfieber 
		  Borrelia burgdorferi: 
		  Borreliose (Lyme Disease)

Borrelia 		  Borreliose (Lyme Disease)
burgdorferi		�  Vektor Schildzecke (Ixodes ricinus, Holz­

bock) zeigt Parallelen zu anderen Erregern 
aus der Gattung der Spirochäten

		  Klinik: 
		�  Jogger hohe stumme Infektionsrate (–10 %)
		�  1. Stadium nach Zeckenbiss (–8 Wochen) 
		�  Tage bis Wochen Erythema chronicum 

migrans, nicht obligatorisch 
		�  2. Stadium (–12 Monate) 
		�  Nach Monaten neurologische sowie 

kardiale Krankheitsmanifestationen 
		�  3. Stadium (–Jahre) 
		�  Monate bis Jahre schmerzhafte Arthritiden, 

kardiale Symptome 

		  Diagnostik: 
		�  Nachweis im Serum 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK 

nach 2–4 Wochen und können bis zu 12 
Monaten persistieren, IgG-AK nach 4–8 
Wochen nachweisbar, können aber auch 
erst nach Monaten auftreten und über 
Jahre persistieren. 

		�  Serologische Kreuzreaktionen: 
		�  Treponema pallidum, Treponema phage­

densis
		  Synovia und Liquor
		  DNA-Nachweis mit PCR

		  Labor: 
		�  BSR, IgM, Lebertransaminasen , 
		  Anämie, Proteinurie, Mikrohämaturie



Mikrobiologische Serologie

124
TAINER

ml

TAINER

ml

Bakterien

Leptospiren		  Serotypen (1–8) 
		�  Leptospira icterohämorrhagiae: 
		  Morbus Weil 
		�  Leptospira canicola: 
		  Canicola-Fieber 

		�  Übertragung durch Mikroverletzungen 
oder via Schleimhaut, Hauptträger Wild- 
und Haustierarten, wird im Urin von 
infizierten Nage- und Haustieren ausge­
schieden, im Wasser und Abwasser, 
ubiquitäres Vorkommen

		  Klinik: 
		  Krankheit biphasisch 
		  1. �Leptospirämie:  

Akut hohes Fieber, Hypotonie, Kopf- und 
Muskelschmerzen 

		  2. �Organmanifestation:  
Renale und hepatische Schädigung

		  Diagnostik: 
		  DNA-Nachweis mit PCR
		  Indirekter Nachweis serologisch

Treponemen		  Treponema vincenti: Angina Plaut-Vincent 
		  Treponema pallidum: Lues (Syphilis) 
		  Treponema pallidum pertenue: Frambösie
		  Treponema pallidum carateum: Pinta
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Treponema pallidum		 Lues (Syphilis) 
		�  Infektion durch Geschlechtsverkehr, selten 

über Bluttransfusionen. Intrauterine, 
diaplazentare Übertragung auf den Fetus 
möglich (Lues connata)

		  Klinik: 
		  Lues I 
		�  Primäraffekt und regionale Lymphknoten­

schwellung 
		  Lues II 
		�  Exanthem, später Syphilid: 
		�  Haut- und Schleimhauteffloreszenzen
		  Lues III
		  Befall von ZNS, Gefäßen, Organen, Bewe- 
		  gungsapparat

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch  

2–3 Wochen nach Infektion (siehe Kapitel 
Lues-Serologie)
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Amöben		  Entamoeba histolytica 
		�  Übertragung durch Schmierinfektion, 

Inkubationszeit 7–28 Tage, Antikörpertiter 
werden erst bei Einbruch des Erregers in 
die Blutbahn gefunden.

		  Klinik: 
		  Abszessbildung in Leber, Lunge, Gehirn

		  Diagnostik:
		  Indirekter Nachweis serologisch

Echinokokken		�  Aufnahme von Eiern des Hunde-, Fuchs-, 
Katzenbandwurms, Inkubationszeit meist 
mehrere Jahre

		  Klinik: 
		�  E. granulosus (Hundebandwurm):
		  Unilokuläre Zysten vor allem in der Leber  
		  (Verschlussikterus) und Lunge
		�  E. multilocularis (Hunde-, Fuchs- und 

Katzenbandwurm): 
		�  Infiltrierendes und metastasierendes 

Wachstum (multilokuläre Zysten), Funktions­
einschränkung der betroffenen Organe 
(alveoläre Echinokokkose)

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch

Filarien		  Filariose
		  Loa Loa, Wucheria, Onchocerca
		�  Übertragung durch Stechmücken (Tropen) 

oder durch Bremse (Afrika)
		  Inkubationszeit bis zu 1 Jahr

		  Klinik: 
		�  Hautveränderungen, Lymphangio-Adeno­

pathie, im Extremfall Elephantiasis

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis im Blut
		  Indirekter Nachweis serologisch, Kreuz- 
		  reaktionen mit Strongyloidose, Nematoden
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Leishmanien		�  Leishmania infantum (viszeral), gewisse 
Kreuzreaktivität mit L. donovani (kutan), 
Trypanosoma (Chagas), Vorkommen 
Mittelmeergebiet (viszeral), Vorderer Orient, 
Nordafrika, Süd-, Mittelamerika (kutan)

		  Diagnostik:
		  Direkter Nachweis im Blut 
		  Direkter Nachweis PCR aus Biopsie, Aspirat 
		  Indirekter Nachweis serologisch

Malaria		�  Serologische Untersuchungen sind nur 
angezeigt bei klinischem Malariaverdacht 
mit negativem Erregernachweis respektive 
zur nachträglichen (retrospektiven) 
Diagnosestellung bei Tropenrückkehrern. 
Antikörper lassen sich meist erst einige 
Tage nach klinischer Erkrankung feststellen. 
Keine Artdifferenzierung möglich.

		  Diagnostik:
		  Direkter Nachweis im Blut (Fieberschub) 
		  Indirekter Nachweis serologisch

Schistosomen		  Bilharziose 
		�  Perkutane Infektion bei Kontakt mit 

zerkarienhaltigem Süsswasser (Tropen –  
Subtropen)

		  Schistosoma haematobium 
		  Blasenbilharziose

		  Klinik: 
		�  Hämaturie, Anämien, ulzerierende Zystitis, 

Präkanzerose

		  Schistosoma mansoni 
		  Darmbilharziose

		  Schistosoma japonicum
		  Asiatische Darmbilharziose

		  Klinik: 
		�  Blutig-schleimige Diarrhö, Hepatospleno­

megalie

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis Stuhl, Urin
		  Indirekter Nachweis serologisch
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Toxocara		  Toxocariasis
canis/cati		���  Hund und Katze sind natürliche Wirte der 
		�  Spülwürmer, der Mensch ist hingegen nur
		  Fehlwirt der Nematodenlarve. Der intensive
		�  Kontakt zu Hunden und Katzen, in deren  

Fell die Eier persistieren können, sowie 
Sandkästen auf Spielplätzen können zu 
einer Infestation führen.

		  Klinik:
		  Ein Leitmerkmal bei Toxocariasis ist eine 
		�  ausgeprägte Eosinophilie (bis zu 80 %) bei 

ebenfalls stark erhöhten Leukozyten und 
erhöhtem Gesamt IGE.

		�  Hepatomegalie sowie Fieberschübe, 
asthmatische Beschwerden, gastrointesti­
nale Symptome oder Urtikaria. Das Auge ist 
dabei bei jedem zweiten Patienten, der 
Symptome zeigt, betroffen. Hier tritt

		�  typischerweise ein Visusverlust auf. Häufig 
verläuft die Infektion jedoch inapperent.

		  Diagnostik:
		  Indirekter Nachweis serologisch
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Toxoplasmose		  Protozoon Toxoplasma gondii 
		�  Geschlechtliche Vermehrung im Darm- 

epithel von Katzen. Die resistenten Dauer­
formen Oozysten werden mit dem Kot 
ausgeschieden und gelangen über 
Nahrungsmittel oder Schmutz- und 
Schmierinfektion in den Körper.

		  Klinik: 
		�  Die Parasiten bilden eine Zyste vorwiegend 

in Gehirn und Skelett, Infektionen meist 
subklinisch, bei Frischinfektion während der 
Schwangerschaft ist eine Therapie ange­
zeigt.

		  Konnatale Infektion: 
		�  Chorioretinitis, Enzephalitis, Hydro- 

cephalus, intrazerebrale Verkalkung, 
Totgeburten

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis PCR aus Fruchtwasser 

und Nabelschnurpunktat 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK 

und IgG-AK. Nur hohe IgG-AK-Konzentratio­
nen oder ein signifikanter Anstieg der 
Antikörper sprechen für eine frische 
Infektion. Stark positive IgM-AK gelten als 
weitere Bestätigung.
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Hepatitis A
Hepatitis-A-Virus (HAV), Enterovirus Typ 72 der Picornaviren
Übertragung auf fäkal-oralem Weg in Endemiegebieten

Diagnostik:

Anti-HAV IgM	 pos.	� Akute Infektion Persistenz normalerweise  
3–6 Monate, Kinder bis 6 Jahre sind häufig 
asymptomatisch (stille Feiung)

Anti-HAV IgG	 pos.	� Rekonvaleszenzphase, lebenslange 
Immunität

Hepatitis B
Hepatitis-B-Virus (HBV), Hepadna-Virus, Dane-Partikel
Übertragung überwiegend perkutan, Blut, Geschlechtsverkehr, 
infizierte Nadeln bei intravenös applizierten Drogen.
Wochen vor der Erkrankung steigt das HBsAG, dann das HBeAG im 
Serum. Höchste Konzentrationen vor Beginn der klinischen Sympto­
matik. Zuerst sinkt HBeAG und dann HBsAG in einigen Wochen unter 
die Nachweisgrenze.
Anti-HBe wird innerhalb weniger Wochen nach Verschwinden des  
HBeAG gebildet und bleibt für einige Jahre nachweisbar.
Anti-HBc-IgM ist schon in der Frühphase der Erkrankung in hohen 
Titern vorhanden. Danach sinkt es innerhalb von 6–12 Mt. auf niedrige 
oder nicht mehr nachweisbare Titer ab, während Anti-HBc-IgG viele 
Jahre, möglicherweise lebenslang persistiert.
Virusneutralisierendes Anti-HBs erscheint einige Monate nach 
Erkrankungsbeginn und zeigt Überwindung der Infektion und 
wahrscheinlich lebenslange Immunität (Seronarbe).

Diagnostik:

HBsAG	 pos.	 Akutphase nach 6–12 Wochen
HBeAG

HBc-IgM-AK	 pos.	 Klinische Symptome, Ikterus

HBc-IgG-AK	 pos.	 Möglicherweise lebenslang

HBe-AK	 pos.	� Postakute Infektionsphase nach wenigen 
Wochen

HBs-AK	 pos.	� Überwindung der Infektion, Immunität, 
Status nach Impfung

HBV-DNA PCR		  Infektiositätsprüfung, Therapiekontrolle
(Viral load)
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Hepatitis C
Hepatitis-C-Virus (HCV) steht für ca. 90 % aller früher als Non-A-Non-B 
bezeichneten Hepatitiden, Flaviviren.
Übertragung parenteral, transfusionsassoziierte Hepatitiden werden bei 
Blutspendern untersucht. Frühestens 3–6 W nach Infektion ist Anti-HCV 
nachweisbar und kann über Jahre persistieren.

Diagnostik:

Anti-HCV	 pos.	� Persistiert über Jahre, keine Unterscheidung 
zwischen Frischinfektion oder Immunitäts­
lage

HCV-RNA 		�  Prognose für eine Interferon-�-Therapie
Subtypisierung		  Genomtyp 1a, 1b	eher günstig	 �
		  Genomtyp 2a, 2b, 2c, 3	 eher günstig
		  Genomtyp 4, 5, 6	 bisher nicht 
			   bekannt

HCV-RNA PCR 		�  Infektiositätsprüfung, Therapiekontrolle
(Viral load)

Hepatitis Delta
HDV ist ein inkomplettes RNA-Virus, das von einer HBsAG-Hülle umgeben 
ist (Helferfunktion). HDV benötigt als replikationsdefektes Virus zu seiner 
Vermehrung die Helferfunktion des HBsAG. Als Übertragungsmöglichkeit 
kommt am häufigsten eine Superinfektion chron. HBsAG-Träger oder 
seltener eine simultane Infektion mit HBV und HDV in Frage.

Diagnostik:

In der Rekonvaleszenzphase erfolgt die Diagnose durch den Nach­
weis von Anti-HDV. Ohne HBV-Marker ist die Bestimmung nicht 
sinnvoll.

Hepatitis E
Hepatitis-E-Virus (HEV), Calciviren
Übertragung auf fäkal-oralem Weg in Endemiegebieten Asien (China) 
und Afrika, Südamerika, USA und Europa. Fulminante Infektionsverläufe 
betreffen vor allen Dingen Schwangere.

Diagnostik:

Anti-HEV IgG, Anti-HEV IgM, HEV-RNA PCR
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Hepatitis-Differentialdiagnostik

Hepatitis G
Hepatitis-G-Virus (HGV), Flavivirus
Übertragung überwiegend perkutan, Blut, Geschlechtsverkehr, 
infizierte Nadeln bei intravenös applizierten Drogen

Diagnostik:
HGV-RNA-Nachweis mit PCR

Differentialdiagnostik

Virushepatitiden		  – �Autoaggressionshepatitis: 
AMA (Mitochondrien-AK)  
ASMA (glatte Muskulatur-AK)  
ANA (Antinukleäre AK)

		  – �Bakterielle Infektionen:  
Leptospiren, Salmonellen

		  – �Coxsackie, ECHO (selten)

		  – Cytomegalie (CMV)

		  – Epstein-Barr-Virus

		  – Herpes (selten)

		  – Medikamente

		  – �Metabolische Hepatitiden:  
Kupferspeicherung (Morbus Wilson)  
Eisenspeicherung (Hämochromatose)

		  – Prim. biliäre Zirrhose

		  – Toxine, z. B. Alkohol

		  – Verschlussikterus
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Treponema-pallidum-spezifische Reaktionen

TPHA
Treponema-pallidum-Hämagglutination
Treponema pallidum vom Nichols-Stamm in Kaninchenhoden 
gezüchtet und aufgeladen auf Schaferythrozyten
AK nachweisbar 4–6 W nach Infektion, persistieren über Jahre 
(Seronarbe)!
Kreuzreaktionen / unspezifische Reaktionen: 
Frambösie, Pinta, Mononukleose, Autoimmunopathien, Lepra
Nicht geeignet zur Verlaufskontrolle
Nur durch quantitative Titration ist eine Verlaufsbeurteilung möglich.

IgG-FTA-Abs.
Fluorescent Treponemal Antibody Test Absorbed
Auf Objektträger fixierte Treponemen vom Nichols-Stamm, Trepone­
men-spezifische AK lagern sich an und werden mit Anti-Human-Im­
munglobulin markiert und mit FITC im Fluoreszenzmikroskop zur 
Darstellung gebracht.
Lues-spezifische AK lassen sich früh, d. h. 3–4 W nach Infektion 
nachweisen, persistieren über Jahre! (Seronarbe)
Nicht geeignet zur Verlaufskontrolle

IgM-FTA-Abs.
Nachweis von immunfluoreszenzmikroskopischen AK gegen Trepo­
nema pallidum der IgM-Klasse
IgM-AK in der Aktivphase der Erkrankung nachweisbar, Persistenz 
unklar

Reagin-Nachweis unspezifische Reaktionen

VDRL
Venereal Disease Research Laboratory
AG aus Rinderherzextrakt reagiert mit Lues-AK durch Ausflocken, 
positive Ergebnisse erst nach 5–8 W
Behandelte Luetiker sollten nach 1 Jahr VDRL-negativ sein, es gibt 
Ausnahmen! 
Falsch positive Ergebnisse bei Schwangerschaft, SLE, Kollagenosen, 
akute und chron. Infekten (Hepatitis, HIV, Malaria, Masern, Mononukle- 
ose, Varizellen, Lepra)
Geeignet zur Therapiekontrolle
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Labor-Screening

Indirekter Nachweis serologisch:

TPHA	 Negativ

	 Positiv (Titration)	  �FTA-Abs. IgG 
(Bestätigung)

					     FTA-Abs. IgM + VDRL

	 Keine Übereinstimmung	 Kontrolle in 1 Monat

	 Nachkontrolle		   VDRL-Titer 

Aktivität, Verlaufskontrolle:
VDRL-Titer, TPHA quantitativ, IgG-AK + IgM-AK

Schwangerschaft
Der diaplazentare Übergang der Spirochäten ab 4. bis 5. Schwanger­
schaftsmonat kann zu Abort, Totgeburt oder Entwicklungsstörungen 
(Syphilis connata tarda) führen.

Konnatale Lues
Im kindlichen Serum positiver IgM-Test bei Reaktivität der übrigen 
Tests oder deutlicher Titeranstieg mit Serokonversion des IgM-Tests 
sind Hinweise auf eine behandlungsbedürftige Infektion beim Kind.
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Serodiagnostik

IgA-AK		�  Meist bei Reaktivierung ohne IgM-AK-Ant­
wort oder kurz in der Akutphase einer 
Infektion nachweisbar

IgG-AK		�  Überwundene Infektion, persistiert als 
Seronarbe, zum Teil lebenslange Immunität

IgM-AK	  	� In der Akutphase während der Erstinfektion, 
mit wenigen Ausnahmen 1–4 Monate 
nachweisbar, meist gleichzeitiger Anstieg 
der IgG-AK 

DNA		  Direkter Erregernachweis mittels PCR 
RNA		  Direkter Erregernachweis mittels PCR

Humane Herpesviren (Gruppe)

HHV-1	 Herpes-simplex-Virus Typ 1	 Herpes labialis
HHV-2	 Herpes-simplex-Virus Typ 2	 Herpes genitalis
HHV-3	 Varizella-Zoster-Virus	 Windpocken / Gürtelrose
HHV-4	 Epstein-Barr-Virus	 Infektiöse Mononukleose
HHV-5	 Cytomegalie-Virus
HHV-6	 Humanes Herpesvirus Typ 6	 Exanthema subitum
HHV-7 	 Humanes Herpesvirus Typ 7	 Exanthema subitum
HHV-8	 Humanes Herpesvirus Typ 8 	 Kaposi-Sarkom
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Cytomegalie		  CMV 
		�  Übertragung durch Tröpfchen und 

Schmierinfektion, Transfusion, Organtrans­
plantationen, diaplazentar, Inkubationszeit 
2–10 W, monatelang Virusausscheidung im 
Urin und Speichel

		  Klinik: 
		�  Mononukleoseartiges vielfältiges Krankheits­

bild, Hepatosplenomegalie, bei immunsupp­
rimierten Patienten ZNS-Symptome, Hepatitis, 
Pneumonie, gefürchtet die intrauterine 
Infektion des Fetus (Missbildungen)

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis CMV-DNA PCR aus Blut, 
		  Urin, Speichel und Sekreten
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgG-AK

Epstein-Barr-Virus		  EBV 
		�  Virusausscheidung in Speichel und 

Rachensekret «kissing disease», Übertra­
gung durch Tröpfcheninfektion, Speichel, 
Transfusion

		  Klinik: 
		�  Mononucleosis infectiosa 
		  (Pfeiffersches Drüsenfieber): 
		�  Fieber, Pharyngitis, Tonsillitis, Lymphadenitis 

colli, Splenomegalie, Hepatitis
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		  Diagnostik: 
		  Viruscapsid (VCA) IgG-AK: 
		  Früh und lebenslang nachweisbar (–100 %)

		  Viruscapsid (VCA) IgM-AK: 
		  1–2 Monate nachweisbar

		  Viruscapsid (VCA) IgA-AK: 
		  Reaktivierung oder chronische Infektion

		  Early-Antigen (EA): 
		�  Frische Infektion, chron. Infektion,  

2–4 Wochen nachweisbar (–80 %)
		  Nuclear-Antigen (EBNA): 
		�  5–8 Wochen nach Krankheitsausbruch 

nachweisbar (–100 %), überstandene 
Infektion, Seronarbe

		  EBV-DNA-Nachweis:
		�  Verdacht auf akute Reaktivierung einer 

chronischen EBV-Infektion

		  Differentialdiagnose: 
		�  Cytomegalie (CMV) und Toxoplasmose 

Humanes		  HHV-6
Herpesvirus Typ 6
Humanes		  HHV-7
Herpesvirus Typ 7		�  Übertragung durch Speichel und inhalativ,  

Durchseuchung 80–100 %

		�  Klinik: 
1–3-jährige Kinder: 
Rosolea infantum / Dreitagefieber mit 
Exanthem, Exanthema subitum geht der 
AK-Bildung voraus 
Erwachsene: 
�Chron. postinfektiöses Fatigues-Syndrom

		�  Diagnostik: 
Indirekter Nachweis serologisch, IgG-AK, 
IgM-AK  
DNA-Nachweis mit PCR
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Herpes simplex Typ I	 	HSV Typ I 
		�  Übertragung oral, Virus in den Nerven­

ganglien und ZNS

		  Klinik: 
		�  Primärinfektion meist subklinisch, Juckreiz, 

seröse Bläschen, Fieber, Lymphknoten­
schwellungen 

		  Reaktivierung der Viren: 
		  Herpes labialis, Stomatitis aphtosa 

		  Diagnostik: 
		  �Direkter Nachweis DNA-Hybridisierung und PCR 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgG-AK, 

IgM-AK, KBR, Kreuzreaktion mit Varizella-Zos­
ter-Virus

Herpes simplex Typ II	 	HSV Typ II 
		  Herpes genitalis (Urogenitaltrakt) 
		�  Übertragung venerisch, gefürchtete 

Infektion des Neugeborenen Herpes 
neonatorum (Herpes-Enzephalitis)

		  Klinik: 
		�  Juckreiz, seröse Bläschen, Fieber, Lymph­

knotenschwellungen

		  Diagnostik: 
		�  Direkter Nachweis DNA-Hybridisierung  

und PCR 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgG-AK, 

IgM-AK, KBR, Kreuzreaktion mit Varizella- 
Zoster-Virus

Varizella-Zoster-Virus		 VZV 
		  Herpes Zoster 
		�  Übertragung durch Tröpfchen- und 

Schmierinfektion, diaplazentar, aerogen 

		  Klinik: 
		  1. Infektion: 
		  Windpocken (Kinderkrankheit): 
		�  Fieberhaftes, juckendes Exanthem, 

Bläschen-, Krustenbildung, schubweiser 
Verlauf

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, 4–5 Tage 

nach Exanthem IgM-AK positiv
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		  2. Infektion: 
		�  Abnehmende Immunität ab dem 45. Le­

bensalter, endogene Rezidive, Reaktivie­
rung des Virus, Gürtelrose (Hautläsionen), 
Neuralgieformen und brennende Schmer­
zen, Juckreiz, Exanthem, Bläschenbildung, 
bei alten und immunsupprimierten 
Patienten erhebliche Post-Zoster-Neuralgie-
Schmerzen

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch
		�  IgG-AK stark positiv, IgA-AK können positiv 

sein (Reaktivierung)
		  VZV-DNA-Nachweis mit PCR

Adenoviren		�  Übertragung durch Tröpfchen- und 
Schmierinfektion, Inkubationszeit 5–10 
Tage, Epidemien in Heimen, Kasernen, 
Arztpraxen

		  Klinik: 
		�  Respirations- und gastrointestinale Erkran­

kungen, Keratokonjunktivitis, Lymphadeni­
tis, Pharyngitis bei Kindern

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		  AG-Nachweis im Rachenabstrich
		  AG-Nachweis im Stuhl

Chikungunya		�  Das Virus wird durch die asiatische 
Tigermücke übertragen.

		�  Chikungunya bedeutet auf Swahili so viel 
wie «gekrümmter Mann». Heftige Gelenks­
schmerzen, die vor allem Hände und Knie 
befallen und nach 14 Tagen abklingen

		  Diagnostik:
		  Indirekter Nachweis serologisch

Coronaviren		  Virusbronchitis 
		  Keine Serodiagnostik
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Coxsackie-Viren		  Untergruppe der Picornaviren
(A, B1-6)		  Übertragung fäkal-oral, aerogen
		�  Saisonaler Erkrankungsgipfel im Spät­

sommer («Sommergrippe»)

		  Klinik: 
		�  Pharyngitis, Myokarditis, Perikarditis, 

Stomatitis, Hepatitis, Pankreatitis, Pneumo­
nie bei Kindern, Herpangina bei Kleinkin­
dern

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		  Direktnachweis mit PCR

Dengue-Virus		  Übertragung durch die Mücke Aedes 
(4 Typen)		�  aegypti, Endemiegebiete tropisch und 

subtropisch, Amerika, Afrika, Asien und 
Australien

		  Inkubationszeit 2–8 Tage

		  Klinik: 
		�  Akut hohes Fieber, Schüttelfrost und 

Kopfschmerzen, Myalgien und Arthralgien 
(breakbone fever), danach schuppendes 
Exanthem, klinisches Krankheitsbild häufig 
wie Hepatitis, akute Erkrankung ca. 10 Tage

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		  Direktnachweis mit PCR

		  1. Infektion: 
		�  IgG-AK typenspezifische Titerantwort, 

IgM-AK bis ca. 60 Tage nachweisbar

		  2. Infektion:
		�  Breit reagierender Titeranstieg ohne 

IgM-AK! Kreuzreaktion mit FSME, Gelbfieber 
und anderen Flavivirus-Infektionen
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ECHO-Viren		�  Enteric Cytopathogenic Human Orphan 
Enteroviren mit zahlreichen Serotypen 
(Gruppe Picornaviren) 

		�  Übertragung durch Tröpfchen- und 
Schmierinfektion, typisch Sommer- 
Herbst-Gipfel

		  Klinik: 
		�  Grippeähnliches Krankheitsbild, Menin­

goenzephalitis, Myalgie, Myokarditis, 
Pharyngitis, Bronchopneumonie, Gastroen­
teritis

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch 
		  Kreuzreaktion mit Picornaviren (Enteroviren)
		  Direktnachweis mit PCR

FSME		  Frühsommer-Meningoenzephalitis 
		�  Übertragung hauptsächlich durch 

Zeckenbisse (Ixodes ricinus), Hauptinfekti­
onszeit: April – Juni, September – Oktober

		  Klinik: 
		  Krankheit biphasisch 
		  1. Abgeschlagenheit, Fieber ca. 1 Woche 
		  2. �Leichte bis schwere Funktionsstörungen 

des Nervensystems, spinale Lähmung 
und Ausfallserscheinungen

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		  FSME-RNA-Nachweis im Liquor
		�  Berechnung des Antikörper-Indexes bei  

der Bestimmung im Liquor-/Serum-Paar

Hantaviren		�  Mehrere Serotypen, Bunyaviridae
		  Deutschland 2 Serotypen
		  Puumalaviren (Süden, Westen)
		  Dobravaviren (Norden, Osten)
		�  Übertragung durch Schmierinfektion oder 

Aerosol von infiziertem Kot, Urin oder 
Speichel von Nagetieren
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		  Klinik: 
		�  Fieber, Kopfschmerzen, Diarrhö, Myalgie, 

Nierenversagen (koreanisch-hämorrhagi­
sches Fieber, Nephropathia epidemica), 
respiratorische Insuffizienz durch interstiti­
elle Lungeninfiltrate

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch AK werden 

wenige Tage nach Auftreten des Fiebers 
gebildet, Titermaximum nach 2–3 Wochen, 
persistieren lebenslang

		  Labor: 
		�  Proteinurie, Lebertransaminasen und Kreati­

nin erhöht
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HIV		  Humanpathogene Retroviren 
		  HIV-1, HIV-2, Lenti-Viren 
		�  Übertragung parental, diaplazentar, 

peri- und neonatal, sexuell, Spritzen 
(Drogen), Blutprodukte

		�  Bindung des viralen Oberflächenproteins 
gp 120-Glykoprotein an den CD4-Rezeptor 
der Lymphozyten und Makrophagen, 
Veränderung der Faltungsstruktur, Trans­
membranprotein gp41 erhält dadurch 
Kontakt mit Zytoplasmamembran. Mit einer 
Sequenz hydrophober Aminosäuren (AS) 
kann das gp41 direkt in die zelluläre 
Lipidmembran integrieren und den Infek­
tionsprozess einleiten. 

		�  Potenzielles Virusreservoir sind HIV-infizierte 
Makrophagen, die nicht wie die T4-Zellen 
zerstört werden. Sie können durch Lympho­
kine zur massiven Virusproduktion angeregt 
werden. 

		  Provirale Phase: 
		�  Integrierte virale DNA schlummern in den 

Makrophagen, diese aktivieren T4-Helferzel­
len, CD4-Lymphozyten werden eliminiert.

		  HIV-Screen: 
		  Kombinierter Test:
		  Anti-HIV1 / 2 / gO und HIV-AG (p24)

		  Konfirmation: 
		  HIV-1 / 2 / gO Immunoblot:
		  Anti-sgp 120 (env)
		  Anti-gp41 (env)
		  Anti-p31 (pol)
		  Anti-p24 (gag) 
		  Anti-p17 (gag)
		  Anti-sgp 105 (env2)
		  Anti-gp36 (env2)

		�  Das Bestätigungslabor entscheidet, 
welcher Konfirmationstest angebracht ist 
(WB, p24-AG-Nachweis und / oder Neutrali­
sation, zu Ersttest alternativer AK-Test, PCR).

		�  Die eingesetzten Konfirmationstests müssen 
zwischen HIV-1 und HIV-2 unterscheiden 
können.
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		  Therapiekontrolle: 
		  T-Lymphozyten (CD4 / CD8)
		  HIV RNA (viral load) 
		  (Beta-2-Mikroglobulin
		  Neopterin)

		  Opportunistische Erkrankungen: 
		�  Pneumocystis-carinii-Pneumonie, Toxoplas­

mose-Enzephalitis, Herpes-simplex-, 
Cytomegalie-Infektionen, Tuberkulose, 
Kryptosporidiose, Candida-Stomatitis, 
ZNS-Lymphom, Kaposi-Sarkom

Influenzaviren A, B, (C)	�	 Orthomyxoviren, Übertragung durch 
Schmierinfektion, aerogen

		  Klinik: 
		�  Typ A Wintergrippe, Typ B allgemeine 

Grippe, Pneumonie bei Erwachsenen, 
Croup

		  Diagnostik: 
		  Indirekter Nachweis serologisch
		�  Antigen-Nachweis aus Rachenabstrich, 

Sputum
		  Direktnachweis mit PCR

Masern-Virus		�  Paramyxoviren, Übertragung durch 
Tröpfchen-, selten Schmierinfektion

		  Klinik: 
		  1. �Katarrhalischer Husten, Fieber, Pharyngi­

tis, Rhinitis, Konjunktivitis, Otitis media 
		  2. �Vorübergehend Temperaturabfall 
		  3. �Hauptstadium charakteristisches Ex­

anthem
		�  Embryopathien und Aborte sind in der 

Frühschwangerschaft möglich

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgG-AK
		  Direktnachweis mit PCR
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Mumps-Virus		  Parotitis epidemica (Ohrspeicheldrüse) 
		�  Myxovirus parotidis, Übertragung durch 

Tröpfcheninfektion

		  Klinik: 
		�  Schwellung der Parotisdrüse, Entzündun­

gen der Speicheldrüse, Fieber
		�  Komplikationen:  

Meningitis, Mastitis, Pankreatitis, Orchitis 
(Sterilität, beidseitige Hodenatrophie)

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgG-AK, KBR 
		�  Niedrige Titer oft Kreuzreaktion mit Para- 

influenza 1, 2, 3

Parainfluenzaviren		  Kleinkinder und Kinder im Winterhalbjahr
1, 2, 3		�  Übertragung durch Tröpfcheninfektion, 

Inkubationszeit 3–6 Tage

		  Klinik: 
		  Typ 1 Croup bei Säuglingen, 
		�  Typ 3 Pneumonie bei Kindern, 
		�  akut respiratorische Erkrankungen beim 

Erwachsenen

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, KBR
		�  Niedrige Titer oft Kreuzreaktion mit Mumps-Virus
		�  Antigennachweis aus Rachenabstrich, 
		  Sputum
		  Direktnachweis mit PCR
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Parvovirus B19		�  Übertragung durch Tröpfcheninfektion, 
diaplazentar, iatrogen durch Blutkonser­
ven. Häufig in Kindergärten, Schulen, 
Inkubationszeit 4–14 Tage

		  Klinik:
		  �Ringelröteln, Erythema infectiosum, bei 

chron. hämolytischen Anämien kann es zu 
aplastischen Krisen führen (z. B. Sichelzellanä­
mie), in der Frühschwangerschaft fetale 
Komplikationen wie Hydrops fetalis und 
intrauteriner Fruchttod

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgG-AK
		  DNA-Nachweis mit PCR

Picornaviren		  Enteroviren 
		  Übertragung von Mensch zu Mensch

		  Klinik: 
		�  Pharyngitis, Gastroenteritis, Meningo­

enzephalitis, Pneumonie bei schlechtem 
Allgemeinzustand (Malnutrition, Immun­
supprimierte)

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgA-AK, IgG-AK, KBR
		  Kreuzreaktion mit ECHO-Viren (Enteroviren)

REO-Viren		  Respiratory enteric orphan

		  Klinik: 
		  Respirationserkrankung «common cold»

		  Diagnostik: 
		  Kein Nachweis möglich

Rhinoviren		  Klinik: 
		  Rhinitis, Pharyngitis, Tracheobronchitis

		  Diagnostik: 
		  Kein Nachweis möglich
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Röteln-Virus		�  Tröpfcheninfektion, Schmierinfektion durch 
Sputum, Blut und Urin, diaplazentare 
Infektion gefürchtet

		  Klinik: 
		�  Katarrhalische Initialphase mit Fieber, 

Konjunktivitis, punktförmiges Exanthem mit 
generalisierter Lymphadenitis, Splenome­
galie, Erstinfektion im 1. Trimester / Trimenon 
der Schwangerschaft, schwerste Missbil­
dung beim Fetus oder Abort, Indikation zur 
Interruptio

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch, IgM-AK, 

IgG-AK-Antikörper entwickeln sich in der 
ersten Woche nach Exanthembeginn 
(lebenslange Immunität). ReInfektionen 
möglich, meistens ohne Symptome und 
IgM-AK-Nachweis, aber oft starker IgG-AK-
Anstieg

Respiratory- 		  RSV
Syncytial-Virus		�  Übertragung durch Tröpfchen- und 

Schmierinfektion, Respirationserkrankungen 
in den Wintermonaten

		  Klinik: 
		�  Pharyngitis, Konjunktivitis, Respirationser­

krankung wie Bronchitis, Pneumonie

		  Diagnostik: 
		�  Indirekter Nachweis serologisch bei 

Erwachsenen 
		�  Säuglinge bilden langsam und oft nur 

niedere AK-Titer, AG-Direktnachweis in 
Nasensekret ist der serologischen Untersu­
chung vorzuziehen.

Mikrobiologische Serologie
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Drogen im Urin

Die Nachweismöglichkeit (Ausscheidungsdauer) ist von zahlreichen 
Faktoren abhängig:

• Alter, Geschlecht, Gewicht, Rasse
• Biorhythmus, Ernährung, Diät, körperliche Aktivität
• Organfunktion, Metabolismus, genetische Variabilität
• Dosierung, Konsumhäufigkeit/-dauer, Applikationsart/-ort 
• Diuretische Verhältnisse (Flüssigkeitsaufnahme, Clearance, pH)
• Zeitpunkt der Urinentnahme, Urinmanipulation
• Analytische Methoden, Medikamente, Interaktionen

Diese multifaktorielle Abhängigkeit macht verständlich, dass bezüglich der 
Nachweisdauer (die natürlich auch von der Empfindlichkeit der eingesetz­
ten Analysenmethode abhängt) allenfalls Richtwerte genannt werden 
können. Mit Abweichungen nicht unbeträchtlichen Ausmaßes nach oben 
und unten muss stets gerechnet werden.

Substanz		  Ungefähre Nachweiszeiten 
		  stark dosisabhängig!
Stimulantien
Amphetamine (Ecstasy)		  1–4 Tage
Methamphetamin		  1–4 Tage

Hypnotika
Barbiturate		  1–6 Tage
– Phenobarbital		  –20 Tage
– Langwirkende		  bis mehrere Wochen
Benzodiazepine		  1–4 Tage
– Langzeitkonsum		  bis Monate

Halluzinogene
Cannabinoide
– Einmalkonsum		  1–6 Tage
– chron. Konsum		  5–20 Tage
– Langzeitkonsum		  bis mehrere Wochen
LSD		  1–5 Tage

Euphoretika
Cocain, Crack		  1–4 Tage
Methadon		  1–4 Tage
Opiate		  1–4 Tage
(Heroin, Kodein, Morphin)

Phencyclidin		  1–8 Tage
– chron. Konsum		  erheblich verlängert

Verfälschung / Manipulation von Urinproben
Konsumenten von Suchtmitteln versuchen oft, ihre Urinproben so zu 
verfälschen, dass der Suchtmittelnachweis nicht mehr gelingt (Seife, Essig, 
Kochsalz, Bleichmittel, Säfte, Medikamente, Vitamine).

Überprüfung der «Echtheit» einer Urinprobe:
Identitätskontrolle, Kreatinin, Refraktionsindex, pH, Geruch, Farbe, Tempera­
tur nach Probenentnahme (32–38 °C innerhalb 4 Minuten), Konsistenz, 
spezifisches Gewicht / Dichte (AGSA-Richtlinien)
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Calcium		�  Glomerulär filtrierter und nicht rückresor­
bierter Anteil des im Plasma ionisiert 
vorliegenden Calciumanteils

	 	� Cushing-Syndrom, prim. Hyperparathyreoi­
dismus, Knochenmetastasen, maligne 
Erkrankungen, Lithiasis, renale tubuläre 
Azidose, Hyperthyreosen, Myelome, 
Östrogenmangel, Morbus Boeck (Sarkoi­
dose), Morbus Paget 

	 	 Medikamente wie: 
		  Diuretika, Lithium-Präparate, Östrogene

	 	� Hypoparathyreoidismus, Nephropathien, 
Osteomalazie, Rachitis, Vitamin-D-Mangel, 
langandauernde Milch- und basische 
Diäten, verminderte Plasmakonzentration 
ohne Nierenstörung

Chlorid		�  Glomerulär filtrierter und nicht rücksesor­
bierter Anteil des plasmatischen Chlorids

	 	� Extrarenaler Verlust z. B. durch Fisteln, 
Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom), 
exzessive NaCl-Absorption, postmenstruelle 
Diurese, tubuläre Leiden 
Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), Kalium-Mangel 

	 	 Medikamente wie: 
		  Digitalisglucoside, Diuretika

	 	� Salzlose Diät, Nahrungskarenz, gastrointesti­
nale Chloridverluste, Hidrosis bei ungenü­
gender NaCl-Zufuhr, terminale Nierenlei­
den, Cushing-Syndrom, Ödembildung, 
Hirntraumen, Bartter-Syndrom, Erbrechen, 
Hyperaldosteronismus

	 	 Medikamente wie: 
		  Acetazolamid, Diazoxid, Kortikosteroide
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Eisen		  Überwiegend im Dünndarm resorbiertes Ion 
		  Geringe renale Ausscheidung

	 	� Deferoxamin-Behandlung bei Hämochro­
matose, sideroblastische Anämie, Thalassä­
mien, alkoholische Leberzirrhose, nach 
massiven Bluttransfusionen, Bleivergiftungen

Fluorid		  Therapie bei Osteoporose

	 	 10 mg / l toxisch

Kalium		�  Anteil des Serum-Kaliums nach glomerulä­
rer Filtration, proximaler Rückresorption 
und distaler Sekretion

	 	� Hyperaldosteronismus (Morbus Conn), 
Cushing-Syndrom, Nephropathien, Hunger 
mit zunehmender Zellzerstörung, metaboli­
sche Azidose und diverse Alkalosen, Zufuhr 
von NaCl bei Kaliumdefizit, Bartter-Syndrom

	 	 Medikamente wie: 
		  Diuretika, Steroide

	 	� Extrarenaler Verlust durch Fisteln, nach 
Erbrechen, Diarrhö, Nierenleiden mit 
geringer Urinproduktion, extrarenale Urämie 
mit Oligurie, Nebennierenrindeninsuffizienz 
(Morbus Addison), chron. Kaliumverluste 
ohne größeres Natriumdefizit, Malabsorp­
tion

Kupfer		�  Resorption im Dünndarm, Ausscheidung 
überwiegend biliär, 1–3 % erfolgt renal

	 	� Morbus Wilson, Proteinurie mit Coeruloplas­
min-Ausscheidung, nephrotisches Syndrom, 
Sarkoidose, biliäre Zirrhose, chron. Hepato­
pathien, rheumatische Arthritis

Magnesium		  Kristallisationshemmer
		�  Beurteilung des Magnesiumhaushalts bei 

erhöhtem bzw. erniedrigtem Magnesium 
im Plasma

	 	 Behandlung mit Ammoniumchlorid

	 	� Lithiasis, nach Parathyreoidektomie, 
alimentärer Mangel
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Natrium		�  Erfassung von Störungen des Elektrolyt- 
und Flüssigkeitshaushalts 

	 	� Extrarenaler Verlust, Hyperaldosteronismus, 
übermäßige Absorption von Natriumchlo­
rid, Probleme der Glandula suprarenalis, 
Nephropathien, Störungen des Wasser­
haushaltes, Hirntraumen oder Ödeme, 
Alkalose

	 	 Medikamente wie: 
		  Diuretika

	 	� Nach Erbrechen, Diarrhö, ungenügende 
Natriumchlorid-Zufuhr, prämenstruelle 
Natriumretention, postoperatives 
Stress-Syndrom, Cushing-Syndrom, 
Verminderung der glomerulären Filtration

	 	 Medikamente wie: 
		  Steroide

Osmolalität		�  Kontrolle der Nierenfunktion bei akuten 
und chronischen sowie postoperativen 
Nierenversagen. Die Beurteilung ist nur 
zusammen mit Natrium sinnvoll.

	 	� Diarrhö, Fieber, verminderte Flüssigkeits­
zufuhr

	 	� Funktionsstörung der Tubuli und Sammel­
rohre, ADH-Mangel

Phosphat		�  Fast vollständig aus dem Blut glomerulär 
filtrierter Anteil des ossären Phosphats

	 	� Prim. Hyperparathyreoidismus, D-Avitami­
nose mit normaler Phosphat-, aber 
verringerter Calciumzufuhr, Vitamin-D-resis­
tente Rachitis, Lithiasis, Fanconi-Syndrom, 
renale Azidose, Immobilisierung (Paraple­
gie oder Knochenbrüche), Vitamin-D- 
Intoxikation, vermehrter Knochenabbau 
(Tumore, Metastasen)

	 	� Hypoparathyreoidismus, nach Parathy- 
reoidektomie, Pseudohypoparathyreoidis­
mus, Niereninsuffizienz, D-Avitaminose bei 
erhöhter Calciumzufuhr, Akromegalie, 
Hypothyreose
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Quecksilber		�  Die Toxizität von Quecksilber beruht auf 
einer Enzymblockierung. Am meisten 
gefährdet sind die Nieren- und Nervenzel­
len. Bei chronischer Quecksilberintoxika­
tion durch kleinste Mengen äußern sich 
die Symptome in Müdigkeit, Kopf- und 
Gliederschmerzen, Entzündungen in der 
Schleimhaut, Zittern, Störungen im 
zentralen Nervensystem.

		�  Amalgamfüllungen in den Zähnen 
beachten

	 	 Quecksilberbelastung, Intoxikation

Zink		�  Resorption im oberen Dünndarm. Aus­
scheidung überwiegend biliär, zu einem 
geringen Anteil renal

	 	� Hyperthyreose, essentielle Hypertonie, 
Polyzythaemia vera, Perniziosa, gewerbli­
che Intoxikation

	 	� Akrodermatitis enteropathica, Zöliakie, 
Dermatitis, Hypogonadismus, Diabetes 
mellitus, Diarrhö, Adynamie, neurologische 
Störungen, Infekte, Myokardinfarkt, 
Nephropathien, Morbus Crohn, Colitis 
ulcerosa, Keratosen, Alkoholabusus, 
Verbrennungen, Malabsorption, Malnutri­
tion, Leberzirrhose, Sichelzellanämie
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Aldosteron		�  Mineralokortikoid der Nebennierenrinde, 
Rückresorption der Natrium- und Chlor- 
ionen, Ausscheidung der Wasserstoff- und 
Kaliumionen

	 	� Nebennierenrinden-Adenom oder -Karzi­
nom (Conn-Syndrom: Hyperaldosteronis­
mus, Cushing-Syndrom: ACTH-Sekretion), 
Ödeme, Bartter-Syndrom, Leberzirrhose, 
Hypertonie, Stress, nach Operationen

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz, Hyporenin­
ämie nach bilateraler Nephrektomie, prim. 
und sek. Hypoaldosteronismus (Morbus 
Addison, Hypophyseninsuffizienz), Schock

Amanitin		�  Species Amanita (Knollenblätterpilz) 
		�  Amatoxinnachweis, leber- und nieren­

toxisch

	 	 Schwere Pilzvergiftung 

Aminosäuren		  Bausteine für die Proteinsynthese

	 	 Stoffwechselstörungen: 
		�  Phenylalanin; Phenylketonurie 
		  Homogentisinsäure; Alkaptonurie 
		  Leucin, Isoleucin, Valin; Ahornsirupkrankheit 
		  Cystin, Valin, Leucin; Fanconi-Syndrom 
		  Prolin, Lysin; Fanconi-Syndrom 

	 	 Andere Erkrankungen: 
		  Leucin, Tyrosin; Leberschäden, 
		�  Morbus Paget, renale Osteopathie, 

Knochenmetastasen

Ammoniak		�  Stickstoffhaltige anorganische Verbindung, 
Abbauprodukt von Proteinen, Purinen, 
Aminosäuren und Aminen

	 	� Massive Fleischkost, Hunger mit Proteinver­
lust, Schwangerschaft, metabolische und 
respiratorische Azidosen, Kalium- und 
Natriummangel, Fanconi-Syndrom, prim. 
Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom)

	 	� Metabolische und respiratorische Alkalo­
sen, Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus 
Addison), Nephritiden mit Beeinträchtigung 
des distalen Tubulus
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Amylase		�  Physiologisch in Pankreas- und Speichel­
drüsen, Ausscheidung durch die Niere

	 	� Pankreatitis, Peritonitis, Parotitis, Leberin­
suffizienz, Niereninsuffizienz (Tubulopathie),  
Makroamylasämie, Pankreaskarzinom, 
Cholestase, Cholelithiasis, Ileus, Ulkusperfo­
ration, Alkoholabusus

	 	� Niereninsuffizienz (Glomerulopathie), 
exokrine Pankreasinsuffizienz

Androsteron		�  17-Ketosteroid 
		�  Hauptmetabolit und Ausscheidungsform 

des Testosterons
		�  In der Analysenliste (AL) der Schweiz nicht 

mehr enthalten.

	 	� Nebennierenrindenkarzinom, adrenogeni­
tales Syndrom, Cushing-Syndrom 

	 	� Prim. und sek. Nebennierenrindeninsuffizi­
enz, prim. und sek. Hypogonadismus

Citrat		  Konkrementinhibitor

	 	 Lithiasis

Cotinin		�  Nikotin-Hauptmetabolit, HWZ 19 Std.  
Zur Unterscheidung von Rauchern und 
Nichtrauchern

	 	 Nikotinabusus (nachweisbar 3–5 Tage)

Cortisol frei 		  Ersetzt 17-Hydroxy-Kortikoide
		�  Die Ausscheidung von freiem Cortisol im 

Urin ist nicht von der Transcortin-Konzentra­
tion abhängig. 

	 	� Cushing-Syndrom (Nebennierenrinden-Dys­
funktion), Glucokorticoid-Behandlung hoch- 
dosiert, Hyperthyreose, Adipositas

	 	� Nebennierenrindeninsuffizienz, Hypothyreose, 
Leberzirrhose

Cystin		  Aminosäure

	 	 Lithiasis
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Dehydro-		  DHEA
epiandrosteron		�  17-Ketosteroid
		  Androgen der Nebennierenrinde 

	 	� Cushing-Syndrom
		�  (Nebennierenrindentumore),
		  adrenogenitales Syndrom

Delta-Amino-		  Vorstufe des Porphobilinogens
lävulinsäure
	 	� Akute Porphyrien, Bleiintoxikation,  

Alkoholabusus

Desoxypyridinolin		  DPD
Crosslinks		  Wird aus den Knochen freigesetzt
		  (Knochen-Turnover)

	 	� Osteoporose, maligne Knochenprozesse 
(Metastasen), Morbus Paget, multiples 
Myelom, prim. Hyperparathyreoidismus

Ethylglucuronid		�  EtG, Alkoholkonsummarker, Abstinenz­
kontrolle

		�  Metabolit des Ethanols wird in der Leber 
glucuronidiert und renal eliminiert. EtG ist 
bereits ab einer Einzeldosis von 10 g reinem 
Alkohol (entspricht ca. 1 dl Rotwein) erhöht.

	 	 Alkoholkonsum
		�  Hinweis auf Alkoholkonsum in den letzten 

1–3 Tagen
		�  Nachweisbarkeit bis zu 4 Tagen, dosisab­

hängig und individuell

		�  Die Bestimmung des Kurzzeitmarkers 
Ethylglucuronid (2–6 Tage) 

		�  Schließt damit die diagnostische Lücke 
zwischen dem Akutmarker Ethanol (bis 
24 Std.) und dem spezifischen Lang- 
zeitmarker CDT (3 Wochen) sowie der 
unspezifischen Langzeitmarker GGT  
(1 Monat) und MCV (> 1 Monat)
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Glucose		�  In der Niere glomerulär filtriert und tubulär 
rückresorbiert

	 	� Diabetes mellitus, renaler Diabetes bei 
Störung der Glucoserückresorption, 
toxische Nierenschädigung, Schwanger­
schaft, Cushing-Syndrom, Akromegalie, 
Phäochromozytom, Pankreatitis

		  Falsch  
		�  Bakteriurie, Leukozyturie, Hämaturie, 

Ascorbinsäure

Harnsäure		  Endprodukt des Purinstoffwechsels

	 	� Prim. Gicht, Hämoblastosen, hämolytische 
Anämien, vermehrte Zufuhr von Nahrungs­
purinen, renale tubuläre Defekte (Morbus 
Wilson, Fanconi-Syndrom etc.), Karzinome 
(Morbus Hodgkin, Bronchien), Nieren­
steinerkrankungen (vermehrte endogene 
Bildung), Lesch-Nyhan-Syndrom

	 	 Medikamente wie: 
		�  Antikoagulantien, Kortikosteroide, Salicyl­

säure, urikosurische Medikamente hochdo­
siert

	 	� Nephropathien, Alkoholabusus, Fasten, 
Bartter-Syndrom, Diabetes mellitus, 
Bleivergiftung, purinarme Diät, Schwer­
metalle, Vitamine

	 	 Medikamente wie: 
		�  Diuretika, urikosurische Medikamente 

niederdosiert

Harnstoff		  Abhängig von der täglichen Proteinzufuhr

	 	� Erhöhte Proteinzufuhr, Durst, fieberhafte 
Zustände, Hyperthyreosen, postoperativ

	 	 Medikamente wie: 
		  Thyroxin

	 	� Proteinarme Ernährung, Schwangere und 
Kinder, Hepatopathien, Niereninsuffizienz

	 	 Medikamente wie: 
		�  Hormontherapie (Insulin, Testosteron, 

Wachstumshormone)
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HCG		  Humanes Choriongonadotropin

	 	� Anabolika, Sportler, Schwangerschaft, 
maligne gonadale und extragonadale 
Keimzelltumoren (Hodentumoren), 
Chorionepitheliom, Blasenmole

Homovanillinsäure		 HVA
		  Abbauprodukt des Dopamins

	 	� Neuroblastom, Phäochromozytom, 
Ganglioneurom, arterielle Hypertonie, 
Hypoglykämie, Stress

5-Hydroxy-		  5-HIES
Indolessigsäure		  Metabolit des Serotonins

	 	� Karzinoid-Syndrom, maligne Tumore, 
Zöliakie, tropische Sprue, Morbus Crohn 

		  Cave Probengewinnung: 
		  Diätvorschrift
		�  Medikamentenkarenz nach medizinischer 

Vertretbarkeit

Katecholamine		  Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin

	 	� Phäochromozytom (Hypertonie mit 
schwankenden, oft wechselnden Blut­
druckwerten), Ganglioneurom, Neuro- 
blastom, Melanoblastom, Stresssituationen 
(Myokardinfarkt, Lungenembolie, Trauma, 
Verbrennung), Hypoglykämie, arterielle 
Hypertonie

	 	 Medikamente wie: 
		�  ACE-Hemmer, Aminophyllin, Betablocker, 

L-Dopa, MAO-Hemmer, Methyldopa, 
Phenothiazine, Theophyllin

	 	� Geringe diagnostische Aussagekraft: 
Riley-Day-Syndrom (familiäre Dysautono­
mie), Lesch-Nyhan-Syndrom, Shy-Drager- 
Syndrom

		  Cave Probengewinnung:
		  Diätvorschrift
		  Medikamentenkarenz nach medizinischer 
		  Vertretbarkeit
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Kreatinin		  Kreatinin ist ein harnpflichtiges Stoff- 
		  wechselprodukt. Es entsteht als Abbau- 
		  produkt des Energiestoffwechsels in der 	
		  Muskulatur. Die tägliche Ausscheidungs-	
		  menge ist proportional zur Muskelmasse

	 	� Erhöhte Muskelmasse, Muskelzerfall, 
Verbrennungen, Infektionskrankheiten, 
Diabetes mellitus, Hypothyreose, Akrome­
galie, schwere körperliche Belastungen, 
progressive Muskeldystrophie, Myasthenia 
gravis

	 	� Niereninsuffizienz, geringe Muskelmasse, 
Schwangerschaft, juveniler Diabetes, 
Hyperthyreosen, Leukosen, Anämien, 
Kontrollgröße beim Drogenscreening 
(Verdünnung des Urins)

Kreatinin-Clearance		 Renale Clearance des Kreatinins 
		�  Bestimmung des Serumkreatinins am Tag der 

Urinsammlung. Durchführung im «steady 
state», evtl. Proben für Serumkreatinin zu 
Beginn und am Ende der Sammelperiode 
durchführen

		�  Cystatin C (Serum) hat die höchste 
diagnostische Sensitivität, eine reduzierte 
GFR anzuzeigen – auch im kreatininblinden 
Bereich.

	 	� Niereninsuffizienz, nephrotoxische Medika­
mente, Diabetiker, Schwangerschaft, schwere 
Herzinsuffizienz, nephrotisches Syndrom
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Metanephrine 		�  Metabolite der Katecholamine, Metaneph­
rin wird aus Adrenalin, Normetanephrin aus 
Noradrenalin gebildet

	 	� Phäochromozytom (Hypertonie mit schwan­
kenden, oft wechselnden Blutdruckwerten), 
arterielle Hypertonie, Hypoglykämie, 
Ganglioneurom, Neuroblastom, Melano­
blastom, Stress, Operationen, Angiogra­
phie, Schlaganfall, Herzinfarkt, Alkohol, 
Nikotin, Koffein

	 	 Medikamente wie:
		�  ACE-Hemmer, Appetitzügler, AT-II-Rezeptor-

Inhibitoren, Betablocker, Calcium-Antago­
nisten, MAO-Hemmer, Theophyllin

	 	� Geringe diagnostische Aussagekraft: 
Riley-Day-Syndrom (familiäre Dysautono­
mie), Lesch-Nyhan-Syndrom, Shy-Drager- 
Syndrom

	 	 Medikamente wie:
		  Clonidin, Methyldopa

		  Cave Probengewinnung:
		  Diätvorschrift
		�  Medikamentenkarenz nach medizinischer 

Vertretbarkeit

Neopterin		�  Wird von Monozyten, Makrophagen und 
dendritischen Zellen auf Stimulation mit 
dem proinflammatorischen Zytokin 
Interferon- gebildet. 

		  Bestimmung im Serum ist vorzuziehen

	 	� Abstoßungsreaktion nach Transplantatio­
nen, AIDS, Virusinfekte, Kollagenosen, 
Tumore
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Oxalat		  Salz der Oxalsäure

	 	� Kongenitale prim. Hyperoxalurie, Urämie, 
intestinaler Bypass, Lithiasis, Diabetes, 
Ernährung, erhöhte Vitamin-C-Einnahme, 
Pyridoxinmangel, Aethylenglykolvergiftun­
gen, medizinische Therapien (Xylitol)

		  Cave Probengewinnung: 
		  Diätvorschriften einhalten

Porphobilinogen		  Vorstufe bei der Porphyrin-Biosynthese

	 	� Akute Porphyrien, Leberparenchymschä­
den, Blei-, Alkohol-, Medikamentenintoxika­
tion

Porphyrine gesamt		� Porphyrin-Biosynthese
		  Erythropoetisch und hepatisch (Porphyrine 
		  fraktioniert: Kopro-Uroporphyrin)

	 	� Akute und kutane Porphyrien, erworbene 
Porphyrien durch Blei-, Alkohol-, Medika­
mentenintoxikation

Pregnandiol		  Progesteron-Stoffwechselprodukt 
		�  Kontrolle nach Gonadotropin- oder 

Clomiphen-Medikation

	 	 Schwangerschaft

	 	� Corpus-luteum-Insuffizienz, bedrohte 
Schwangerschaft

Psilocin		�  Inhaltsstoff verschiedener Rauschpilze 
(«Zauberpilze», «magic mushrooms», «Payotl»)

	 	 Einnahme von Rauschpilzen

Pyridinolin		�  Wird aus den Knochen und dem Kollagen 
freigesetzt

	 	� Osteoporose, Arthrose, Morbus Paget, 
Knochenmetastasen, Plasmozytom, 
Morbus Cushing, Hyperparathyreoidismus
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Vanillinmandelsäure		� Hauptmetabolit der Katecholamine: 
		  Adrenalin, Noradrenalin
		�  Diagnose und Verlauf der Phäochromozy­

tome. VMS wird zunehmend durch die 
Bestimmung der Metanephrine bzw. des 
Adrenalins und Noradrenalins ersetzt.

	 	� Phäochromozytom (Hypertonie mit 
schwankenden, oft wechselnden Blut­
druckwerten), Ganglioneurom, Neuro- 
blastom, Melanoblastom, arterielle Hyperto- 
nie, Hypoglykämie, Nikotin, Koffein, Alkohol

	 	 Medikamente wie:
		�  L-Dopa, Methyldopa, Nitroglycerin, 

Theophyllin, Tetrazykline

	 	� Geringe diagnostische Aussagekraft: 
Riley-Day-Syndrom (familiäre Dysautono­
mie), Lesch-Nyhan-Syndrom, Shy-Drager- 
Syndrom
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Albumin		�  Wichtigstes Transportprotein, Synthese in 
der Leber

	 	 Glomeruläre Proteinurie 
		�  Nephropathien, Glomerulonephritis, 

Myelome, diabetische Nephropathie, 
rheumatisches Fieber (RF), Schwanger­
schaft, Leberkarzinom, Zirrhose, 
Verbrennungen, Hämorrhagie, Gastro­
enteropathie, Autoimmunopathien

		  Nephrotoxine: 
		�  Immunologische Medikamente, Schwer­

metalle

Alpha-1-Mikroglobulin	�	 Indikatorprotein tubulo-interstitieller 
Erkrankungen 

	 	 Tubuläre Proteinurie 
		�  Nephropathien, Schwermetallvergiftungen 

wie Cadmium und Blei, nephrotoxische 
Medikamente, Risikoschwangerschaft

Alpha-2-Makroglobulin		 Protease-Inhibitor, Bindung von Steroiden

	 	 Postrenale Proteinurie 
		�  (Mit der Albuminausscheidung kann es zur 

Differentialdiagnose der Hämaturie 
verwendet werden.)

Beta-2-Mikroglobulin	 	�Indikatorprotein tubulo-interstitieller 
Erkrankungen

	 	 Tubuläre Proteinurie 
		�  Beginnende Nephropathie bei Pyelo­

nephritis, Früherkennung bei Transplan­
tatabstoßung, maligne Tumore, Infektio­
nen, Autoimmunopathien

	 	 Medikamente wie: 
		  Gentamycin

		  Falsch : 
		  Stark saurer Urin

IgG		  Immunglobulin G

	 	� Glomeruläre Proteinurie
		  Nephropathien, Glomerulonephritis
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Proteine

Myoglobin		  Muskelhämoglobin

	 	� Hereditäre Muskelerkrankungen, Muskel­
ischämie, Medikamenten-, Alkoholintoxika­
tion, Hitzschlag, Verbrennungen, endo­
krine Störungen, fieberhafte Erkrankungen

Proteine gesamt		�  Zusammengesetzt aus tubulär sezernierten 
Plasmaproteinen sowie renalen Struktur­
proteinen

	 	 Glomeruläre Proteinurie 
		�  Fieber, körperliche Anstrengungen, 

emotionaler Stress, Herzinsuffizienz, 
abdominale Eingriffe, entzündliche oder 
diabetische Nephropathien, Myelome, 
Glomerulonephritis, Nephrotoxine, 
Autoimmunopathien, nephrotisches 
Syndrom, Paraproteinämien, Schwanger­
schaft

Transferrin		  Plasmatisches Transportprotein des Eisens

	 	 Glomeruläre Proteinurie
		  Diabetes mellitus

Proteinurie-Differenzierung:

Glomeruläre Proteinurie	 Albumin (Leitprotein) 
  Selektiv	 Transferrin/IgG  Quotient�  >5,0
  mäßig selektiv	 Transferrin/IgG  Quotient� 1,5–5,0
  unselektiv	 Transferrin/IgG  Quotient� <1,5

Tubuläre Proteinurie	 Alpha-1-Mikroglobulin (Leitprotein) 
  inkomplett 	 Alpha-1-Mikroglobulin   RbP  
  komplett	 Alpha-1-Mikroglobulin   RbP 

Mischformen glomerulär / tubulär 
Zuerst Haupt-, dann Nebenkomponente



164
TAINER

ml

TAINER

ml

Index
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ACTH, Hormone.................................................................................................... 59
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Aktin, Autoantikörper........................................................................................... 27
Alanin-Aminotransferase (ALAT), Enzyme.......................................................... 49
ALAT (Alanin-Aminotransferase), Enzyme ......................................................... 49
Albumin, Proteine, Blut......................................................................................... 86
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Aldolase, Enzyme................................................................................................. 49
Aldosteron, Hormone........................................................................................... 60
Aldosteron, Metabolite, Urin.............................................................................. 153
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Alkalische Phosphatase (AP), Enzyme............................................................... 50
Alkalische Phosphatase knochenspezifisch (Knochen-AP), Enzyme............... 50
ALP (Alkalische Leukozytenphosphatase), Weißes Blutbild ............................. 18
17-Alpha-Hydroxyprogesteron (17-Hydroxy-Progesteron), Hormone ......... 60, 68
Alpha-1-Fetoprotein (AFP), Schwangerschaft.................................................... 58
Alpha-1-Fetoprotein (AFP), Tumormarker......................................................... 104
Alpha-Interferon, Zytokine.................................................................................... 19
Alpha-1-Antitrypsin, Proteine, Blut....................................................................... 86
Alpha-1-Mikroglobulin, Proteine, Urin................................................................ 162
Alpha-1-saures-Glykoprotein (Orosomukoid), Proteine, Blut ............................ 86
Alpha-2-Makroglobulin, Proteine, Blut...................................................................... 87
Alpha-2-Makroglobulin, Proteine, Urin ............................................................. 162
ALT (Alanin-Aminotransferase), Enzyme............................................................. 49
Alternativer Komplementweg, Komplementsystem ......................................... 72
AMA (Mitochondrien), Autoantikörper.............................................................. 33
Amanitin, Metabolite, Urin................................................................................. 153
AMH (Anti-Müller-Hormon), Hormone................................................................. 60
Amikacin i.v., Medikamente................................................................................ 75
Aminosäuren, Metabolite, Urin......................................................................... 153
Amiodaron, Medikamente.................................................................................. 75
Amitriptylin, Medikamente................................................................................... 75
Ammoniak, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut..................... 42
Ammoniak, Metabolite, Urin.............................................................................. 153
Amöben, Parasiten............................................................................................ 126
Amphetamine, Drogen im Urin ........................................................................ 148
Amylase, Enzyme................................................................................................. 50
Amylase-P, Enzyme.............................................................................................. 51
Amylase-S, Enzyme............................................................................................... 51
Amylase, Metabolite, Urin.................................................................................. 154
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ANA (Antinukleäre Antikörper), Autoantikörper................................................ 27
ANA (Antinukleäre Antikörper), Rheumaserologie............................................ 38
Analgetika, Medikamente................................................................................... 75
ANCA (Anti-Neutrophilen-Cytoplasma-AK), Autoantikörper............................. 28
Androstendion, Hormone ................................................................................... 61
Androsteron, Metabolite, Urin........................................................................... 154
Angiotensin-I-Converting-Enzyme (ACE), Enzyme............................................. 49
Anti-Neutrophilen-Cytoplasma-AK (ANCA), Autoantikörper............................. 28
Anti-DNase B (Antistreptodornase), Rheumaserologie..................................... 38
Anti-DNA (Anti-native DNA), Rheumaserologie................................................. 38
Anti-native DNA (dsDNA, double strain DNA), Autoantikörper......................... 30
Antibiotika, Medikamente................................................................................... 75
Antidepressiva, Medikamente............................................................................ 75
Antidiuretisches Hormon (ADH), Hormone......................................................... 59
Anti-epidermale Basalmembran (Haut), Autoantikörper................................. 32
Anti-Epidermis AK (Haut), Autoantikörper.......................................................... 32
Antiepileptika, Medikamente.............................................................................. 74
Anti-Interzellular-Substanz (Haut), Autoantikörper............................................. 32
Anti-Müller-Hormon (AMH), Hormone................................................................. 60
Anti-neuronale Antigene AK (ZNS), Autoantikörper.......................................... 37
Antinukleäre Antikörper (ANA), Autoantikörper................................................ 27
Antinukleäre Antikörper (ANA), Rheumaserologie............................................ 38
Antismooth Muscle AG (ASMA), Autoantikörper............................................... 28
Anti-soluble liver antigen AK (SLA), Autoantikörper........................................... 35
Antistaphylolysin (ASTAL), Rheumaserologie..................................................... 38
Antistreptodornase (Anti-DNase B), Rheumaserologie..................................... 38
Antistreptolysin 0 (ASL 0), Rheumaserologie...................................................... 39
Antithrombin III (AT III), Gerinnung...................................................................... 22
AP (Alkalische Phosphatase), Enzyme............................................................... 50
APC-Resistenz, Gerinnung................................................................................... 22
APCA (Magenparietalzellen), Autoantikörper................................................... 33
APH 50, Komplementsystem................................................................................ 72
Apolipoprotein A1, Metabolite, Blut.................................................................... 76
Apolipoprotein B, Metabolite, Blut ..................................................................... 76
Apolipoprotein-B-Gen, Metabolite, Blut ............................................................. 76
Apolipoprotein-E-Genotyp, Metabolite, Blut ...................................................... 77
ASAT (Aspartat-Aminotransferase), Enzyme...................................................... 51
Ascorbinsäure (Vitamin C), Vitamine............................................................... 115
ASL 0 (Antistreptolysin 0), Rheumaserologie...................................................... 39
ASMA (Antismooth Muscle AG), Autoantikörper............................................... 28
Aspartat-Aminotransferase (ASAT), Enzyme...................................................... 51
AST (Aspartat-Aminotransferase), Enzyme......................................................... 51
ASTAL (Antistaphylolysin), Rheumaserologie..................................................... 38
AT III (Antithrombin III), Gerinnung...................................................................... 22
ATA (Schilddrüsen-AK), Autoantikörper........................................................ 28, 29
Atypische Lymphozyten, Weißes Blutbild............................................................ 17
Autoantikörper..................................................................................................... 27
Bakterien............................................................................................................. 118
Barbiturate, Drogen im Urin............................................................................... 148
Bartonella henselae (Katzenkratzkrankheit), Bakterien................................... 118
Bartonella quintana, Bakterien......................................................................... 118
Basophile Granulozyten, Weißes Blutbild........................................................... 16
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Becherzellen, Autoantikörper.............................................................................. 29
Benzodiazepine, Drogen im Urin ...................................................................... 148
�2-Glycoprotein 1 (�2-GP 1), Autoantikörper...................................................... 29
Beta-2-Mikroglobulin, Proteine, Blut..................................................................... 87
Beta-2-Mikroglobulin, Tumormarker.................................................................. 104
Beta-2-Mikroglobulin, Proteine, Urin.................................................................. 162
Beta-CrossLaps (CTx), Proteine, Blut................................................................... 87
Bilharziose (Schistosomen), Parasiten.............................................................. 127
Bilirubin direkt, Metabolite, Blut .......................................................................... 78
Bilirubin gesamt, Metabolite, Blut ....................................................................... 77
Bilirubin indirekt, Metabolite, Blut ....................................................................... 78
Biotin (Vitamin H), Vitamine.............................................................................. 117
Blei, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut.................................. 42
Blutkörperchensenkungsreaktion (BSR), Rheumaserologie.............................. 39
BNP, Proteine, Blut................................................................................................ 87
Bone-AP (Alkalische Phosphatase knochenspezifisch), Enzyme...................... 50
Bordetella pertussis, Bakterien.......................................................................... 118
Borrelia burgdorferi, Bakterien........................................................................... 123
Borrelien, Bakterien............................................................................................ 123
Bronchospasmolytika, Medikamente................................................................. 74
Brucellen, Bakterien........................................................................................... 118
BSR (Blutkörperchensenkungsreaktion), Rheumaserologie.............................. 39
C-Peptid, Hormone............................................................................................... 61
C1-Esterase-Inhibitor (C1-INH), Komplementsystem.......................................... 72
C1-INH (C1-Esterase-Inhibitor), Komplementsystem.......................................... 72
C1q-Bindung, Komplementsystem..................................................................... 73
C3 / C4, Rheumaserologie................................................................................... 40
C3, Komplementsystem....................................................................................... 73
C4, Komplementsystem....................................................................................... 73
CA 125, Tumormarker........................................................................................ 104
CA 15-3, Tumormarker....................................................................................... 105
CA 19-9, Tumormarker....................................................................................... 105
CA 50, Tumormarker.......................................................................................... 105
CA 72-4, Tumormarker....................................................................................... 106
Caeruloplasmin (Coeruloplasmin), Proteine, Blut............................................. 88
Calcitonin, Hormone............................................................................................ 61
Calcitonin, Tumormarker................................................................................... 106
Calcium, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut......................... 42
Calcium, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Urin....................... 149
Calcium frei (Calcium ionisiert), Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut.43
Calcium ionisiert (Calcium frei), Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut.43
Calprotectin, Proteine, Blut.................................................................................. 88
Cannabinoide, Drogen im Urin ........................................................................ 148
Carbamazepin, Medikamente........................................................................... 74
Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT), Proteine, Blut.................................. 88
Carboxyhämoglobin, Hämoglobine.................................................................. 25
Cardiolipin (ACLA, Phospholipid), Autoantikörper............................................ 29
CCP, Autoantikörper............................................................................................ 29
CCP, Rheumaserologie....................................................................................... 40
CDT (Carbohydrate Deficient Transferrin), Proteine, Blut.................................. 88
CEA, Tumormarker............................................................................................. 106
CH 50 / 100, Komplementsystem......................................................................... 72
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Chikungunya, Viren........................................................................................... 139
Chinidin, Medikamente....................................................................................... 75
Chlamydien, Bakterien...................................................................................... 119
Chlorid, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut............................ 43
Chlorid, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Urin......................... 149
Cholesterin, Metabolite, Blut .............................................................................. 78
Cholinesterase, Enzyme....................................................................................... 51
Chrom, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut............................ 43
Chromogranin A, Tumormarker........................................................................ 106
Ciclosporin A, Medikamente............................................................................... 75
Citrat, Metabolite, Urin....................................................................................... 154
CK (Creatin-Kinase), Enzyme.............................................................................. 52
CK-Isoenzyme, Enzyme........................................................................................ 52
CK-MB, Enzyme..................................................................................................... 52
Clonazepam, Medikamente............................................................................... 74
CMV (Cytomegalie), Viren................................................................................ 136
Cocain, Drogen im Urin .................................................................................... 148
Coeruloplasmin (Caeruloplasmin), Proteine, Blut............................................. 88
Copeptin, Hormone............................................................................................. 62
Coronaviren, Viren............................................................................................. 139
Cortisol, Hormone................................................................................................ 62
Cortisol frei, Metabolite, Urin............................................................................. 154
Cotinin, Metabolite, Blut...................................................................................... 78
Cotinin, Metabolite, Urin.................................................................................... 154
Coxiella burnetii (Rickettsien), Bakterien.......................................................... 122
Coxsackie-Viren (A, B 1–6), Viren...................................................................... 140
CPK (Creatinphosphokinase), Enzyme.............................................................. 52
Crack, Drogen im Urin....................................................................................... 148
Creatin-Kinase (CK), Enzyme.............................................................................. 52
Creatinphosphokinase (CPK), Enzyme.............................................................. 52
Crosslinks, Metabolite, Urin................................................................................ 155
CRP, Proteine, Blut................................................................................................ 89
CRP, Rheumaserologie........................................................................................ 40
CRP ultrasensitiv, Proteine, Blut ........................................................................... 89
C-Telopeptid, Metabolite, Blut ............................................................................ 79
CTx (Beta-CrossLaps), Proteine, Blut................................................................... 87
CYFRA 21-1, Tumormarker................................................................................. 107
Cystatin C, Proteine, Blut..................................................................................... 89
Cystin, Metabolite, Urin...................................................................................... 154
Cytomegalie (CMV), Viren................................................................................ 136
DAO (Diaminooxidase), Enzyme......................................................................... 52
DAT (Direkter Antihumanglobulintest), Immunhämatologie............................ 26
D-Dimere (Fibrinogen-Spaltprodukte), Gerinnung......................................... 23
Dehydroepiandrosteron (DHEA), Hormone....................................................... 63
Dehydroepiandrosteron (DHEA), Metabolite, Urin........................................... 155
Dehydroepiandrosteron-Sulfat (DHEAS), Hormone........................................... 63
Delta-Aminolävulinsäure, Metabolite, Urin....................................................... 155
Dengue-Virus (4 Typen), Viren.......................................................................... 140
Desipramin, Medikamente.................................................................................. 75
Desmoglein 1 (Anti-Interzellular-Substanz), Autoantikörper.............................. 32
Desmoglein 3 (Anti-Interzellular-Substanz), Autoantikörper.............................. 32
Desoxypyridinolin (DPD), Metabolite, Urin........................................................ 155
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DHEA (Dehydroepiandrosteron), Hormone....................................................... 63
DHEA (Dehydroepiandrosteron), Metabolite, Urin........................................... 155
DHEAS (Dehydroepiandrosteron-Sulfat), Hormone........................................... 63
Diaminooxidase (DAO), Enzyme......................................................................... 52
Diazepam, Medikamente.................................................................................... 75
Differentialdiagnostik Virushepatitiden, Hepatitis-Differentialdiagnostik........ 132
Digoxin, Medikamente........................................................................................ 75
Dihydrotestosteron, Hormone ............................................................................ 63
Diphenylhydantoin (Phenytoin), Medikamente................................................ 74
Direkter Antihumanglobulintest (DAT), Immunhämatologie............................ 26
Direkter Coombstest (Direkter Antihumanglobulintest), Immunhämatologie.26
DNA, Viren.......................................................................................................... 135
Dopamin (Katecholamine), Metabolite, Urin.................................................. 157
DPD (Desoxypyridinolin), Metabolite, Urin........................................................ 155
Drogen im Urin.................................................................................................... 148
dsDNA (Anti-native DNA, double strain DNA), Autoantikörper......................... 30
dsDNA (double strain DNA), Rheumaserologie................................................. 38
EBV (Epstein-Barr-Virus), Viren................................................................... 136, 137
Echinokokken, Parasiten.................................................................................... 126
ECHO-Viren, Viren.............................................................................................. 141
Ecstasy, Drogen im Urin..................................................................................... 148
Eisen, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut............................... 44
Eisen, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Urin ............................ 150
Elastase (Pankreas-Elastase), Enzyme................................................................ 54
Elastase, Proteine, Blut......................................................................................... 90
Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Blut.......................................... 42
Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Urin........................................ 149
ENA, Autoantikörper............................................................................................ 30
Endomysium, Autoantikörper.............................................................................. 30
Enzyme.................................................................................................................. 49
Eosinophile Granulozyten, Weißes Blutbild......................................................... 16
Epstein-Barr-Virus (EBV), Viren…................................................................ 136, 137
Ersttrimester-Test (ETT), Schwangerschaft ......................................................... 57
Erythropoietin, Proteine, Blut................................................................................ 90
Erythrozyten, Rotes Blutbild.................................................................................. 12
Estradiol (E2), Hormone ...................................................................................... 66
Estrogene, Hormone............................................................................................ 67
Ethosuximid, Medikamente................................................................................. 74
EtG (Ethylglucuronid), Metabolite, Blut.............................................................. 79
EtG (Ethylglucuronid), Metabolite, Urin............................................................ 155
Ethylglucuronid (EtG), Metabolite, Blut.............................................................. 79
Ethylglucuronid (EtG), Metabolite, Urin............................................................ 155
ETT (Ersttrimester-Test), Schwangerschaft.......................................................... 57
Euphoretika, Drogen im Urin ............................................................................ 148
Ferritin, Proteine, Blut............................................................................................ 91
Ferritin, Tumormarker......................................................................................... 107
Fibrinogen, Gerinnung........................................................................................ 22
Fibrinogen-Spaltprodukte (D-Dimere), Gerinnung............................................ 23
Fibrinogen, Proteine, Blut..................................................................................... 91
Filarien, Parasiten............................................................................................... 126
Filariose, Parasiten.............................................................................................. 126
Fluorid, Elektrolyte, Spurenelemente, Toxische Metalle, Urin.......................... 150



Index

169
TAINER

ml

TAINER

ml

Folsäure, Vitamine............................................................................................. 112
Folsäure in Erythrozyten, Vitamine.................................................................... 112
Freies Thyroxin (FT4), Schilddrüsenfunktion................................ 99, 100, 102, 103
Freies Trijodthyronin (FT3), Schilddrüsenfunktion............................... 99, 102, 103
Fructosamin, Metabolite, Blut ............................................................................. 79
Frühsommer-Meningoenzephalitis (FSME), Viren......................................... 141
FSH, Hormone....................................................................................................... 63
FSME (Frühsommer-Meningoenzephalitis), Viren......................................... 141
FT3 (freies Trijodthyronin), Schilddrüsenfunktion ............................... 99, 102, 103
FT4 (freies Thyroxin), Schilddrüsenfunktion................................. 99, 100, 102, 103
GAD, Autoantikörper........................................................................................... 30
Gallensäuren, Metabolite, Blut........................................................................... 79
Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Enzyme.................................................. 53
Gamma-Interferon, Zytokine............................................................................... 19
Ganglioside, Autoantikörper............................................................................... 31
Gastrin, Hormone................................................................................................. 64
Gastrin, Tumormarker........................................................................................ 107
GBM (Glomeruläre Basalmembran AK), Autoantikörper.................................. 31
GD1b, Autoantikörper.......................................................................................... 31
Gentamycin i.v., Medikamente.......................................................................... 75
Gerinnung............................................................................................................ 21
GGT (Gamma-Glutamyl-Transferase), Enzyme.................................................. 53
GH (growth hormone, Wachstumshormon), Hormone.................................... 71
Glatte-Muskulatur-AK (GMA), Autoantikörper................................................... 28
GLDH (Glutamat-Dehydrogenase), Enzyme...................................................... 53
Gliadin, Autoantikörper....................................................................................... 31
Glomeruläre Basalmembran (GBM), Autoantikörper....................................... 31
Glucose, Metabolite, Blut.................................................................................... 80
Glucose, Metabolite, Urin.................................................................................. 156
Glukagon, Hormone............................................................................................ 64
Glukagon, Tumormarker................................................................................... 107
Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Enzyme...................................................... 53
Glutamat-Oxalazetat-Transaminase (GOT), Enzyme........................................ 51
Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT), Enzyme............................................... 49
Glykiertes Hämoglobin (HbA1c), Metabolite, Blut............................................. 81
GM1, Autoantikörper........................................................................................... 31
GMA (Glatte-Muskulatur-AK), Autoantikörper................................................... 28
Gold, Medikamente............................................................................................. 75
GOT (Glutamat-Oxalazetat-Transaminase), Enzyme........................................ 51
GPT (Glutamat-Pyruvat-Transaminase), Enzyme............................................... 49
GQ1b, Autoantikörper......................................................................................... 31
Growth hormone (GH, Wachstumshormon), Hormone.................................... 71
5-HIES (5-Hydroxy-Indolessigsäure), Metabolite, Urin....................................... 157
Halluzinogene, Drogen im Urin ......................................................................... 148
Hämatokrit, Rotes Blutbild.................................................................................... 12
Hämatologie......................................................................................................... 12
Hämoglobin, Rotes Blutbild................................................................................. 12
Hämoglobine....................................................................................................... 25
Hämoglobin A2 (HbA2), Hämoglobine.............................................................. 25
Hämoglobin F (HbF), Hämoglobine................................................................... 25
Hämoglobin freies, Hämoglobine....................................................................... 25
Hämoglobin S, Hämoglobine.............................................................................. 25
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Hämopexin, Proteine, Blut .................................................................................. 91
Hantaviren, Viren....................................................................................... 141, 142
Haptoglobin, Proteine, Blut ................................................................................. 92
Harnsäure, Metabolite, Blut................................................................................. 80
Harnsäure, Metabolite, Urin............................................................................... 156
Harnstoff, Metabolite, Blut................................................................................... 81
Harnstoff, Metabolite, Urin................................................................................. 156
Haut, Autoantikörper........................................................................................... 32
HbA1c (Glykiertes Hämoglobin), Metabolite, Blut............................................. 81
HbA2 (Hämoglobin A2), Hämoglobine.............................................................. 25
HBDH, Enzyme....................................................................................................... 53
HbF (Hämoglobin F), Hämoglobine................................................................... 25
HCG, Schwangerschaft....................................................................................... 58
HCG, Hormone..................................................................................................... 64
HCG, Tumormarker............................................................................................ 108
HCG, Metabolite, Urin........................................................................................ 157
HDL-Cholesterin, Metabolite, Blut ....................................................................... 81
Helicobacter pylori, Bakterien........................................................................... 120
Hepatitis A, Hepatitis-Differentialdiagnostik...................................................... 130
Hepatitis B, Hepatitis-Differentialdiagnostik...................................................... 130
Hepatitis C, Hepatitis-Differentialdiagnostik...................................................... 131
Hepatitis Delta, Hepatitis-Differentialdiagnostik................................................ 131
Hepatitis E, Hepatitis-Differentialdiagnostik....................................................... 131
Hepatitis G, Hepatitis-Differentialdiagnostik..................................................... 132
Hepatitis-Differentialdiagnostik.......................................................... 130, 131, 132
Heroin, Drogen im Urin....................................................................................... 148
Herpes simplex Typ I (HSV Typ I), Viren............................................................. 138
Herpes simplex Typ II (HSV Typ II), Viren........................................................... 138
Herzmuskel-AK (Myokard, HMA), Autoantikörper.............................................. 33
hGH (human growth hormone, Wachstumshormon), Hormone..................... 71
HHV Typ 6 (Humanes Herpesvirus Typ 6), Viren............................................... 137
HHV Typ 7 (Humanes Herpesvirus Typ 7), Viren............................................... 137
HHV-6 (Humanes Herpesvirus Typ 6), Viren...................................................... 137
HHV-7 (Humanes Herpesvirus Typ 7), Viren...................................................... 137
Histone, Autoantikörper....................................................................................... 32
HIV, Viren.................................................................................................... 143, 144
HLA-B27, Autoantikörper...................................................................................... 32
HLA-B27, Rheumaserologie.................................................................................. 40
HMA (Myokard, Herzmuskel-AK), Autoantikörper.............................................. 33
Holo TC (Holotranscobalamin), Vitamine........................................................ 112
Holotranscobalamin (Holo TC), Vitamine........................................................ 112
HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment), Hormone.............................. 64
Homeostasis Model Assessment (HOMA-Index), Hormone.............................. 64
Homocystein, Metabolite, Blut ........................................................................... 82
Homovanillinsäure (HVA), Metabolite, Urin...................................................... 157
Hormone............................................................................................................... 59
HSV Typ I (Herpes simplex Typ I), Viren............................................................. 138
HSV Typ II (Herpes simplex Typ II), Viren........................................................... 138
hTG (humanes Thyreoglobulin), Tumormarker................................................ 111
Human growth hormone (hGH, Wachstumshormon), Hormone..................... 71
Humane Herpesviren (Gruppe), Viren............................................................. 135
Humanes Herpesvirus Typ 6 (HHV-6), Viren...................................................... 137
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Humanes Herpesvirus Typ 7 (HHV-7), Viren...................................................... 137
HVA (Homovanillinsäure), Metabolite, Urin...................................................... 157
Hydroxycotinin, Metabolite, Blut.......................................................................... 78
5-Hydroxy-Indolessigsäure (5-HIES), Metabolite, Urin....................................... 157
17-Hydroxyprogesteron, Hormone................................................................ 60, 68
Hyperthyreosen, Schilddrüsenfunktion............................................................. 102
Hypnotika, Drogen im Urin................................................................................. 148
Hypothyreosen, Schilddrüsenfunktion.............................................................. 103
ICA (Inselzellen), Autoantikörper........................................................................ 32
IFN- (QuantiFERON), Zytokine............................................................................ 20
IgA (Immunglobulin A), Proteine, Blut................................................................ 92
IgA-AK, Viren....................................................................................................... 135
IgD (Immunglobulin D), Proteine, Blut................................................................ 92
IgE (Immunglobulin E), Proteine, Blut................................................................. 93
IGF-1 (Insulin-like growth factor 1), Hormone..................................................... 65
IGFBP-3, Hormone................................................................................................. 65
IgG (Immunglobulin G), Proteine, Blut .............................................................. 93
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