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Vorwort zur 4. Auflage


Das Autorenteam von Labormedizin in der Naturheilkunde hat sich bei der Herausgabe der 1. Auflage 1998 die Aufgabe gestellt, auch einen grundlegenden Beitrag zur Qualititätssicherung in den naturheilkundlichen Praxen zu leisten. Die Labormedizin gehört unzweifelhaft zu den Grundpfeilern einer verantwortungsbewussten und qualitätsgesicherten Praxisführung. Bereits vor 15 Jahren zeichnete sich ab, dass durch die Entwicklung im Bereich der kassenmedizinischen Versorgung den Naturheilkundlern zunehmend Verantwortung auch im Sinne einer „Grundversorgung“ der hilfesuchenden Patienten zukommt. Dieser Trend hat sich nicht geändert, er hat sich verschärft, was man beispielsweise daran ablesen kann, dass in vielen Naturheilpraxen immer häufiger auch ernste Primärdiagnosen gestellt werden.


Ein unverzichtbarer Bestandteil zur Sicherung einer validen Diagnose ist und bleibt die Labormedizin, sie kann durch nichts ersetzt werden. Von daher ist es erfreulich, dass die Nachfrage nach praxisorientierter Standardliteratur die 4. Auflage, jetzt unter dem neuen Titel Das Standardlabor in der naturheilkundlichen Praxis, ermöglicht hat.


Die Neuauflage wurde nun deutlich gestrafft, wobei einige Kapitel wie beispielsweise die Gendiagnostik aufgrund der Anwendungseinschränkungen durch das europäische Gendiagnostikgesetz vollständig gestrichen wurden. Im Bereich der klinischen Chemie, der Hormondiagnostik sowie der Mikronährstoffdiagnostik wurden Aktualisierungen vorgenommen. Neu aufgenommen wurde ein tabellarisches Verzeichnis zur Zuordnung von Laborparametern bei verschiedenen Symptomen und Krankheitsbildern.


Ein herzliches Dankeschön geht an dieser Stelle an das Lektorat, das in der Regel für den Leser unsichtbar bleibt. Frau Karin Beifuß hat mit bewundernswerter Sorgfalt und persönlichem Engagement viel zum Gelingen der 4. Auflage beigetragen. Über eine erneute Zusammenarbeit bei der nächsten Auflage zu diesem Buch würde ich mich daher sehr freuen.




Michael Martin





Mainz, im April 2013








Vorwort zur 1. Auflage


Der naturheilkundlich orientierte Therapeut bedient sich vorwiegend traditioneller Untersuchungstechniken. Dabei stellen das anamnestische Gespräch sowie eine exakte körperliche Untersuchung die primären Grundpfeiler der Diagnostik. So wird auch heute noch ein nicht unerheblicher Anteil der Diagnosen nur durch den Gebrauch der Sinne sowie durch ausreichende Berufserfahrung gestellt werden können. Und daran soll und wird sich auch in Zukunft nichts ändern.


Wir kennen alle eine große Anzahl von Krankheitsbildern, die sich sogar ausschließlich auf diesem Wege diagnostizieren lassen. Denken Sie an endogene Depressionen, an die vielen Hauterkrankungen oder an wirbelsäulenbedingte Störungen. Hier existieren keinerlei Untersuchungsparameter, die zu einer korrekten Diagnose führen könnten. Auch begegnen uns tagtäglich Krankheitserscheinungen oder auch nur Störungen des Wohlbefindens, die keinerlei brauchbare äußerlichen Anzeichen, keine Veränderungen der anatomischen Strukturen (somit kein sinnvoller Einsatz bildgebender Diagnostik) und keine anamnestischen Hinweise bieten, um zu einer sicheren Diagnose zu kommen. In diesen Fällen ist der Therapeut darauf angewiesen, mithilfe von zuverlässigen und standardisierten Laboruntersuchungen diagnostische Antworten zu finden. Diesbezüglich sind nicht nur pathologische Werte wegweisend, es können auch unauffällige Untersuchungsergebnisse im Sinne einer Ausschlussdiagnostik hilfreich sein.


Die rasante Entwicklung der modernen Laboratoriumsmedizin macht es dem Praktiker allerdings nicht leicht, sich schnell und fundiert über die heute zur Verfügung stehenden Möglichkeiten zu orientieren. Und gerade die modernen Erkrankungen – denken Sie an immunologische Veränderungen oder Schadstoffbelastungen – erfordern den Zugriff auf neueste Erkenntnisse in der klinisch-chemischen Diagnostik. Anliegen dieses Buchs ist es, die notwendigen Kenntnisse, Möglichkeiten und Auswahlkriterien zu vermitteln, um in der Praxis mittels verschiedenster Laboruntersuchungen zu einer fundierten und abgesicherten Diagnose zu kommen.


Die Autoren haben sehr viel Wert darauf gelegt, auch den Problemen der heutigen Zeit gerecht zu werden. So werden neben der Darstellung der Routineparameter u. a. auch die Themen Mikronährstoffdefizite, Immunstörungen, mikrobiologische Veränderungen des Intestinums sowie umwelttoxikologische Kriterien ausführlich abgehandelt.




Michael Martin





Mainz, im Mai 2006
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1.1 Einleitung





[image: image] Krankheiten zu erkennen, zu differenzieren und diagnostisch zu sichern gehört zur Basis jeglicher therapeutischer Intervention. Laboruntersuchungen gehören somit zum unverzichtbaren Bestandteil der Diagnostik – gerade auch in der naturheilkundlichen Praxis.








Labordiagnostik bietet auch die – ebenfalls wichtige – Möglichkeit der Verlaufskontrolle. Therapien und Heilungsprozesse lassen sich ebenso überwachen, wie Tendenzen oder tiefer liegende Störungen aufgedeckt werden können. Es ist daher zu fordern, dass subjektive bzw. alternative Diagnostikverfahren ausschließlich zur Ergänzung wissenschaftlicher Untersuchungsmethoden herangezogen werden. Nur so ist gewährleistet, dass Patienten und Therapeuten gleichermaßen vor u. U. folgenschweren Irrtümern geschützt sind.


Die rasante Entwicklung der Methoden und Möglichkeiten der Laboratoriumsmedizin ist heute allerdings schwer zu überblicken. Während einige Parameter längst zum eingeführten Standard gehören, werden andere Möglichkeiten weniger oder gar nicht genutzt, da vielen Praktikern der diagnostische Stellenwert nicht geläufig ist. Bei vielen Kolleginnen und Kollegen hat sich aus diesem Grund eine eher zurückhaltende Inanspruchnahme der Labordiagnostik eingestellt. Es existiert eine große Lücke zwischen heute „Machbarem“ und der konsequenten praktischen Anwendung dieser Möglichkeiten. Die Haltung, dass Labordiagnostik „Schulmedizin“ sei und der nun in der naturheilkundlichen Praxis Hilfe suchende Patient diese schon vergeblich in Anspruch genommen hat, trägt ihr Übriges dazu bei. Tatsache ist, dass auch die Kassenmedizin als primärer Vertreter der Schulmedizin die ausgezeichneten Möglichkeiten der modernen Labordiagnostik immer weniger ausschöpfen kann. So begegnen uns in der täglichen Praxis zunehmend Patienten, denen trotz lange währender Symptome lediglich eine unzureichende „Minimaldiagnostik“ zuteilwurde, die nicht geeignet ist, ein chron. Beschwerdebild wegweisend abzuklären.





[image: image] Wichtige, der heutigen Zeit entsprechende Fragestellungen wie Mikronährstoffdefizite, toxikologische Belastungen, intestinale Provokationsfaktoren im Sinne einer mukosalen Permeabilitätsstörung oder maskierte Allergien werden zu oft übersehen.





Falsche Rückschlüsse, falsche Therapien oder der vollständige Verzicht auf therapeutische Bemühungen sind die Folge.


Die Diagnosefindung fällt umso leichter, je ausführlicher und umfangreicher die Diagnostik angelegt wird. Das Know-how besteht allerdings darin, ein vernünftiges Maß an Untersuchungen zusammenzustellen, damit einer sinnlosen Ausuferung ebenso entgegengewirkt wird wie einer nutzlosen Minimaldiagnostik.


Viele Laborparameter ergänzen sich gegenseitig in ihrer Aussagekraft, sodass Irrtümer oder falsche Rückschlüsse bei ausreichend umfangreichen Profilen minimiert werden können. Dies gilt auch besonders für Ergebnisse, die knapp außerhalb oder gerade noch in der Norm liegen.


Andererseits werden Unklarheiten oder Widersprüche offensichtlicher, sodass eine weitergehende, abklärende Diagnostik eingeleitet werden kann. So können z. B. immunologische Veränderungen sicherer interpretiert werden, wenn auch Zink-, Selen- und Kupferwerte vorliegen. Ebenso wäre von Bedeutung, ob aufgrund dysbiotischer Veränderung des Darms das mukosaassoziierte Immunsystem in seiner Funktion beeinträchtigt ist, was sich am sekretorischen Immunglobulin A (sIgA) erkennen lässt.


Was bedeutet innerhalb oder außerhalb der Norm? Zunächst sei bemerkt, dass statistisch normale Laborbefunde nicht gleichzusetzen sind mit Wohlbefinden und völliger Gesundheit. Es gibt viele Krankheitserscheinungen, die sich nicht laborchemisch erfassen lassen. Andererseits können pathologische Befunde vorliegen, ohne dass der Patient über irgendwelche Beschwerden klagt.


Für Laborwerte existieren obere und untere Grenzwerte oder Negativ-/Positiv-Aussagen (z. B. Antikörper). Während letztere sich relativ klar definieren lassen, ist die Festlegung von oberen und unteren Grenzwerten erheblich schwieriger. Die Grundlage für solche Entscheidungen können nur statistische Mittelwerte liefern: Welche Werte sind bei 95 % der gesunden Menschen zu finden? Nur: Wer ist gesund, und wer legt Gesundheit gerade in der heutigen Zeit fest? Wie können Patienten und Therapeuten vor Irrtümern geschützt werden?









1.2 Sensitivität und Spezifität


Laborparameter werden nach Sensitivität und Spezifität beurteilt.


Die Sensitivität gibt darüber Auskunft, mit welcher Wahrscheinlichkeit ein Labortest die richtige Diagnose einer Erkrankung ermöglicht. Liegt die Sensitivität bei 100 %, ist ein anormaler Befund beweisend für die Erkrankung. Liegt die Sensitivität bei nur 60 oder 70 %, weisen lediglich 60–70 % aller Erkrankten einen erhöhten Laborwert auf. Damit wäre ein normaler Befund eines solchen Werts niemals beweisend für den Ausschluss der Erkrankung. So dürfen Laborparameter, die eine 100-prozentige Aussage nicht zulassen, niemals als alleiniges diagnostisches Kriterium herangezogen werden. Oftmals sind also mehrere sich ergänzende Parameter für eine zuverlässige Interpretation zu erheben.


Die Spezifität von Laborparametern sagt aus, dass man eine Erkrankung tatsächlich ausschließen, also wirklich Gesunde als solche erfassen kann. 100-prozentige Spezifität heißt, dass jede Person mit einem normalen Wert tatsächlich gesund ist.


Der menschliche Organismus verfügt über ein hoch vernetztes biokybernetisches Regulationssystem, mittels dessen er beständig innerhalb eines Stabilitätsbereichs mithilfe von Rückkopplungen einen stabilen Gleichgewichtszustand anstrebt. Durch diese kybernetischen Regelkreise werden die Funktionen aller Systeme auf allgemeine Eigenschaften wie Steuerung, Selbstorganisation und -reproduktion, Informationsverarbeitung und -speicherung etc. gewährleistet.





[image: image] Die üblichen Laborparameter sind Momentaufnahmen, die den Zustand des Organismus gerade in der Phase widerspiegeln, in der die Blutprobe entnommen wurde. Somit kann der erstellte Laborwert nur eine Momentaufnahme sein, die nichts über die Zeit „davor oder danach“ aussagen kann (z. B. Hormone, Blutzucker; Tab. 1.1).




Tab. 1.1


Tagesrhythmische Schwankungen bei ausgewählten Messgrößen in Blut/Serum


[image: image]


(nach [9])








In vielen Fällen wären also bei verdächtigen Werten Kontrolluntersuchungen oder aber dynamische Untersuchungen notwendig. Profile, die zu unterschiedlichen Tageszeiten entnommen werden (z. B. Blutzuckertagesprofil) oder Belastungsversuche, bei denen ein System durch eine exakt definierte Irritation zu Regulationen oder Gegenregulationen gezwungen wird (z. B. oraler Glukosetoleranztest), ermöglichen dem Therapeuten einen Einblick in die Regulationsfähigkeit des Organismus und können so pathologische Momentaufnahmen in ihrer Aussagefähigkeit relativieren oder bestätigen.





[image: image] So möchten die Autoren an dieser Stelle vor der Überbewertung von Laborergebnissen warnen. Auch die Laborparameter stellen nur ein Hilfsmittel im Repertoire eines jeden Therapeuten dar, der es verstehen muss, alle Daten, Eindrücke und Befunde, die er von seinem Patienten zusammenträgt, wie ein großes Puzzle zu einem klaren Diagnosebild zusammenzufügen.












1.3 Präanalytik: Einflussfaktoren und Störgrößen





[image: image] Der Begriff Präanalytik beschreibt alle Prozesse, die vor der eigentlichen Laboranalyse ablaufen. Die Bedingungen, unter denen das Prüfmaterial gewonnen wird, haben außerordentlichen Einfluss auf die Laborergebnisse.








Durch Unkenntnis oder Unachtsamkeit können die Laborwerte so weit verfälscht werden, dass sie unbrauchbar sind. Eine besondere Gefahr besteht darin, dass aus unkorrekten Ergebnissen falsche Rückschlüsse gezogen werden. Dies kann z. B. fatale Auswirkungen auf die Therapie haben. Das Labor kann nicht immer erkennen, ob die Ergebnisse durch Störeinflüsse in der präanalytischen Phase verändert wurden.





[image: image] In den meisten Fällen obliegt es dem Therapeuten, unplausible Untersuchungsergebnisse zu erkennen und zu hinterfragen.





Das Wissen um mögliche Störeinflüsse in der präanalytischen Phase ist somit von größter Bedeutung für alle, die sich der Labordiagnostik bedienen wollen.


Die Zuverlässigkeit von Laborbefunden ist zunächst abhängig von den Umständen vor der eigentlichen Laborarbeit. In der zweiten Phase entscheidet das Qualitätsniveau des Labors über die Ergebnisse.


Die Ursachen falscher Befunde treten also nicht erst im Labor auf. Die richtige Probenentnahme, der Zustand des Patienten, die Tageszeit sowie der Wochentag und letztlich auch die Transportmedien und -kriterien bestimmen schon in der Praxis über den Erfolg und die Brauchbarkeit einer Laboruntersuchung.


Selbst so nebensächlich erscheinende Faktoren wie die Körperlage des Patienten üben einen Einfluss auf die Ergebnisse aus. Bei einer Veränderung der Körperposition vom Stehen zum Liegen kommt es zu einer Erhöhung des Plasmavolumens und dadurch zu einer Erniedrigung nicht diffusionsfähiger Substanzen. Ein weiteres Beispiel ist die Erhöhung der Serumkaliumkonzentration aufgrund erhöhter Freigabe durch die Zellen, z. B. nach dem Lösen des Stauschlauchs.






1.3.1 Patientenbezogene Einflussfaktoren/Störgrößen







• Tageszeit


• Nahrung


• Einfluss von Therapien (z. B. Medikamente)


• Rauchen


• Körperlage


• Körperliche Belastung


• Seelische Belastung


• Geschlecht


• Lebensalter





In Tab. 1.1 sind tagesrhythmische Schwankungen verschiedener Parameter zusammengefasst. Hier wird deutlich, wie die Werte durch körpereigene Regulationen ganz erheblichen Schwankungen unterworfen sind. Es ist somit keinesfalls gleichgültig, zu welcher Tageszeit Blut für eine bestimmte Untersuchung entnommen wird. Die Tagesrhythmik ist gekennzeichnet durch die Adaptionsvorgänge des Organismus an die sich im Laufe des Tages periodisch verändernden Umwelteinflüsse. Wir können zwischen endogenen (oder biologischen) Rhythmen und exogenen (z. B. ernährungsbedingten) Rhythmen unterscheiden.


Aufgrund dieser erheblichen Schwankungen ist es notwendig, dass für die meisten Laborwerte die Blutentnahme morgens zwischen 7 und 9 Uhr am nüchternen Patienten vorgenommen wird. Entsprechend wurden auch die Referenzwerte erhoben. In Tab. 1.2 ist der Einfluss der Nahrung bzw. bestimmter Diäten auf die Messergebnisse dargestellt.




Tab. 1.2


Einfluss der Ernährung auf ausgewählte Parameter


[image: image]


[image: image]


(modifiziert nach [2])








[image: image] Pathologisch veränderte Werte dürfen niemals unabhängig von der klinischen Situation des Patienten beurteilt werden.





Eine Vielzahl von Parametern kann durch eine allopathische Medikation stark verändert werden (Tab. 1.3). So sind unplausible Laborergebnisse, die nicht mit der Situation des Patienten korrelieren, oftmals Hinweise auf Störeinflüsse von Medikamenten. Um die Gefahr von Fehlinterpretationen zu minimieren, empfiehlt es sich, nach Möglichkeit alle als störend bekannten Medikamente einige Tage vor der Blutentnahme abzusetzen bzw. bis zur Beendigung einer etwaigen Therapie zu warten. Dass lebenswichtige Medikamente hiervon ausgeschlossen sind, versteht sich von selbst. Oftmals ist es schon ausreichend, wenn die morgendliche Einnahme der Präparate nach der Probengewinnung erfolgt.




Tab. 1.3


Arzneimitteleinnahme als Einflussgröße auf Parameter


[image: image]


[image: image]


[image: image]


[image: image]


(nach [2])





Ebenso wie die Ernährung des Patienten kann auch Rauchen auf bestimmte Parameter einen nicht unerheblichen Einfluss ausüben (Tab. 1.4).




Tab. 1.4


Einfluss des Rauchens auf ausgewählte Parameter






	Parameter

	Prüfmaterial

	Bemerkungen






	Alkalische Phosphatase

	Serum

	↑






	α-Amylase

	Serum

	↑






	Antigen, karzinoembryonales

	Serum

	↑






	C-reaktives Protein

	Serum

	↑






	Cholesterin

	Serum

	↑






	Enzymaktivitäten

	Serum

	↑






	Erythrozyten

	Blut

	↑






	Glukose

	Blut

	↑






	Hämoglobin

	Blut

	↑






	Leukozyten

	Blut

	↑






	Lipase

	Serum

	↑






	Thrombozytenaggregation

	Blut

	↓






	Bilirubin

	Serum

	↓






	Harnsäure

	Serum

	↓






	Triglyzeride

	Serum

	↓






	Vitamin B12


	Serum

	↓






	Vitamin C

	Serum

	↓







(nach [2])





Starke körperliche Aktivität z. B. führt zu Veränderungen des effektiven Filtrationsdrucks in den Kapillaren und zu einer Verschiebung der Flüssigkeit von intravasal in den Zwischenzellraum. Eine Konzentration des Bluts mit resultierender Erhöhung der festen Blutbestandteile ist die Folge (Hämokonzentration).


Verstärkend kann vermehrtes Schwitzen bei körperlichen Anstrengungen auf dieses Phänomen wirken. Ist die betreffende Person untrainiert, können die Hämatokrit-, Hämoglobin- und Erythrozytenkonzentrationen um bis zu 30 % ansteigen. Auch die muskulären Enzyme (z. B. CK und LDH) steigen an, ebenso Kalium, Harnstoff, Kreatinin und Harnsäure. Ein u. U. massiver Anstieg der Leukozyten kann ebenfalls auftreten.


Aus einer körperlichen Inaktivität (z. B. Bettruhe) resultiert andererseits eine massive Abnahme des Blutvolumens. Parallel dazu steigt die Ausscheidung von Kalzium-, Ammonium-, Phosphat-, Natrium- und Chlorid-Ionen [4].


Seelische Belastungen gehören zu weit verbreiteten Stressoren in unserer Gesellschaft. Veränderungen der hypothalamischen Regulationen bewirken eine vermehrte Freisetzung von Stresshormonen. ACTH, vermehrt freigesetzt durch Kortikoliberin der Hypophyse, fördert die Kortisolausschüttung aus der Nebenniere. Ebenso können durch den Einfluss von Stress die Blutspiegel der Schilddrüsenhormone und/oder des Hormons Prolaktin erhöht nachweisbar sein [4].









1.3.2 Probenentnahme


Letztlich können durch Fehler während der Probengewinnung unbrauchbare Laborergebnisse entstehen. Wird z. B. die Blutprobe bei liegender Kanüle nach einer Injektion oder Infusion entnommen, kann es durch Verdünnungs- oder Konzentrationseffekte (z. B. bezüglich der Elektrolyte) zu drastischen Verschiebungen der Werte kommen.


Im Einzelnen müssen folgende Faktoren berücksichtigt werden:




• Probenart (Serum, Vollblut, Plasma?)


• Antikoagulanzien


• Verunreinigungen


• Infusionen


• Hämolyse/Lipämie/Hyperbilirubinämie












1.3.3 Aufbewahrung/Transport





[image: image] Eine Qualitätssicherung in der Laboranalytik kann vom Labor nur teilweise geleistet werden. Fehler bei der Probengewinnung oder beim Transport können die Laborergebnisse nicht nur unbrauchbar machen, sondern den Patienten auch in Gefahr bringen (z. B. Verwechslungen durch falsche oder unzureichende Beschriftung).








Folgende Faktoren können eine Verfälschung der Ergebnisse verursachen:




• Glykolyse


• Gewinnung


• Abtrennen (Zentrifugieren) des Serums vom Blut


• Vorbehandlung des Materials (Einfrieren, Zusätze)


• Beschriftung





Darüber hinaus können Proben auch dadurch verfälscht werden, dass Abbau- und Stoffwechselprozesse nach der Probenentnahme innerhalb der Transportmedien ablaufen. So können z. B. hypoglykämische bzw. bei einem Diabetiker normale Blutzuckerwerte durch eine unzureichende Stabilisierung bzw. zu lange Transportzeit der Probe verursacht werden, da die Blutzellen auch nach der Probenentnahme Glukose verbrauchen. Andererseits kann Glukose aus den Erythrozyten austreten und somit ebenfalls die Serumwerte beeinflussen.


Zu den Besonderheiten bei Stuhl-/Urinuntersuchungen 12 bzw. 13.












1.4 Die richtige Blutentnahme


Die richtige Blutentnahmetechnik [3] gehört zu den Grundvoraussetzungen für die korrekte Erhebung von Laborergebnissen. Bei dieser Routineaktion gibt es viele Fehlerquellen, die häufig übersehen werden.


In den meisten Fällen wird das Blut venös entnommen. Eine kapillare Blutentnahme (Fingerbeere oder Ohrläppchen) kommt nur für wenige Parameter in Betracht und erfordert eine unmittelbare Untersuchung der Probe: Glukosebestimmung, Hb, Hkt und Erythrozytenbestimmung, pH-Wert, Laktat, Ammoniak und einige wenige mehr. Kapillarblut stammt aus Arteriolen, Venolen, Kapillaren und der Intrazellulärflüssigkeit. Das erklärt im Wesentlichen den Unterschied der Messwerte zwischen Kapillar- und Venenblut.


Die arterielle Blutentnahme ist zur Bestimmung der Blutgase bedeutsam und in aller Regel dem klinischen Bereich vorbehalten.






1.4.1 Standardbedingungen







• Zeitlich zwischen 7 und 9 Uhr.


• In der Regel nüchtern (Nahrungskarenz 12–14 h, Alkoholkarenz 24 h).


• Keine erschöpfenden körperlichen Aktivitäten in den letzten 3 d.


• Vor Blutentnahme mindestens 5 min ruhen.


• Keine kürzlichen Alkoholexzesse.


• Öffnen und Schließen der Faust vermeiden.


• Zum Einstechen der Kanüle max. 30 s stauen, nach der Punktion Stauung lösen und Blut entnehmen.






Grundsätzlich können alle oberflächlichen Venen der Ellenbeuge, des Unterarms oder des Handrückens punktiert werden. Die Staubinde soll ca. eine Handbreit oberhalb der Einstichstelle angelegt werden. Die Staubinde nur so straffziehen, dass der Puls noch fühlbar ist.









1.4.2 Fehlerquellen







• Pumpen mit der Faust führt zu beträchtlichem Kaliumanstieg.


• Zu lange Stauung verursacht Hämokonzentrationen, die bei folgenden Parametern falsch hohe Werte ergeben:




– Proteine


– Zellzahlen (Erythrozyten und Leukozyten)


– Lipide


– Enzyme


– Bilirubin


– Eisen


– Kalzium u. a. an Proteine gebundene Substanzen












Hämolyse


Ein häufiges Problem ist die Hämolyse, der Zerfall der festen Blutbestandteile (Zellen). Weil dadurch deren Inhaltsstoffe frei werden, werden einige Messgrößen stark beeinflusst, z. B.:




• Rotes und weißes Blutbild


• Alkalische Phosphatase


• Bilirubin


• Chlorid


• Kreatinkinase (CK)


• γ-GT


• Glukose


• GOT


• Kalium


• Kreatinin


• LDH


• Magnesium


• Saure Phosphatase





Im Plasma ist die Konzentration von freiem Hämoglobin niedrig. Sie beträgt beim Gesunden niemals mehr als 50 mg/l. Lässt das Plasma eine rötliche Färbung erkennen, liegen die Konzentrationen schon über 500 mg/l und machen die Probe unbrauchbar [4].


Ursachen für eine Hämolyse sind [4]:




• Die Retraktion (Schrumpfung) des Blutkuchens bei der Gerinnung bewirkt stets eine messbare Steigerung des freien Hämoglobins im Serum.


• Bei der Blutentnahme führt zu starke Aspiration und zu heftiges Ausdrücken der Spritze zur Zerstörung von Erythrozyten.


• Befinden sich in den Aufnahmegefäßen Detergenzien (z. B. Reste von Desinfektionsmitteln) oder Wasser, so werden Erythrozytenmembranen aufgelöst.


• Wird eine Blutprobe stark abgekühlt oder erwärmt, so kommt es ebenfalls zur Hämolyse.


• Beim Stehen des Serums über dem Blutkuchen werden Inhaltsstoffe der Blutzellen ständig freigesetzt und gelangen ins Serum/Plasma.


• Sind die Zentrifugalkräfte zu hoch, werden viele Zellen zerstört, und es kommt zum Austritt von Zellinhaltsstoffen in das Serum/Plasma.


• Durch Hämolyse freigesetzte Zellinhaltsstoffe oder durch den Zellmetabolismus bewirkte Umsetzungen können im Serum/Plasma falsche Konzentrationen vortäuschen. Die Zellinhaltsstoffe, besonders Hämoglobin, können aber auch als Interferenzen den folgenden analytischen Prozess stören.





Zur Vermeidung einer Hämolyse sollten folgende Faktoren beachtet werden:




• Angemessene Stauung.


• Scharfe Kanüle verwenden.


• Sanftes Aufziehen (zu starkes Vakuum zerstört Zellen), Sog gleichmäßig und ohne Unterbrechung.


• Starkes Schütteln der Probe vermeiden.


















1.5 Transportmedien


Die üblicherweise vom Labor zur Verfügung gestellten Blutröhrchen sind mit den notwendigen Reagenzien präpariert.





[image: image] Die einzelnen Laborparameter erfordern die unterschiedlichsten Transportmedien und Reagenzien.





Es ist keineswegs gleichgültig, in welcher Reihenfolge die Röhrchen zur Blutentnahme genutzt werden. So sollten Gerinnungsröhrchen niemals als erstes Röhrchen benutzt werden, weil das erste Blut zwangsläufig mit Gewebssaft kontaminiert ist und somit ein unerwünschter Einfluss auf die Gerinnungsfaktoren entstehen kann. Röhrchen mit Additiva kommen nach Röhrchen ohne Zusätze, damit Kontaminationen vermieden werden. Folgende Reihenfolge gibt am meisten Sicherheit:




1. Blutkulturen


2. Nativblut


3. Zitratblut (1.6.1)


4. EDTA-Blut (1.6.1)


5. Fluoridblut (1.6.1)





Auch bei der Befüllung der Transportmedien mit Venenblut sind wichtige Kriterien zu beachten. Am schonendsten kann Blut frei aus der Kanüle in das Transportröhrchen tropfen (Abtropfverfahren). Gerade die zellulären Bestandteile werden dabei maximal geschont. Allerdings ist der Zeitaufwand bei größerem Blutbedarf zu hoch. Oftmals kommt es dann zu Gerinnungsprozessen, die ein Verstopfen der Kanüle zur Folge haben.


Üblicherweise wird das Blut mit einer Plastikspritze – mit oder ohne Additiva – aspiriert (Aspirationsverfahren). In diesem Fall ist dringend darauf zu achten, dass das Vakuum in der Spritze nicht zu stark ist, also nur vorsichtig, aber auch kontinuierlich am Spritzenstempel gezogen wird. Es darf sich kein Schaum in der Spritze bilden. Die Kanüle muss ausreichend fest sitzen, damit zwischen dem Konus der Spritze und der aufgesetzten Kanüle keine Luft angesaugt wird. Da aber häufig die Spritze bei liegender Kanüle gewechselt wird, darf die Verbindung auch nicht zu fest sein, da man sonst die Spritze nur noch sehr schwer von der Kanüle lösen kann. Bei liegender Nadel kann es dann leicht zur Perforation der Vene kommen.


Ein Umfüllen der Blutprobe vom Entnahmesystem in ein anderes Transportmedium sollte vermieden werden. Wenn es nicht zu umgehen ist, muss das Blut äußerst vorsichtig mit wenig Druck umgefüllt werden. Das Probenmaterial sollte am Rand des schräg gehaltenen Transportröhrchens nach unten fließen. Ungeeignet ist diese Methode, wenn z. B. die festen Blutbestandteile untersucht werden sollen. Weniger dramatisch ist es, wenn ohnehin eine sog. Vollblutanalyse durchgeführt wird, bei der Bestandteile des Zellinnern sowie des Plasmas untersucht werden.





[image: image] Alle Röhrchen müssen nach der Befüllung 6- bis 8-mal über Kopf geschwenkt werden!












1.6 Die verschiedenen Blutaufbereitungen


Für die meisten Analysen wird venöses Blut genutzt.


Arterielles Blut wird für Blutgasanalysen benötigt, die im Rahmen der naturheilkundlichen Praxis nicht durchgeführt werden.


Kapillarblut wird verwendet, wenn häufige Laborkontrollen erforderlich sind (z. B. Blutzuckerkontrollen bei Diabetikern, Bestimmungen der Thromboplastinzeit bei Marcumar-Patienten). Auch das kleine Blutbild (Erythrozyten, Hämoglobin und Hämatokrit) kann aus Kapillarblut bestimmt werden.


Für die verschiedenen Untersuchungsverfahren venösen Bluts benötigt man unterschiedliche Probenaufbereitungen. Es werden zunächst Vollblutproben von Serum und Plasmaproben unterschieden. Des Weiteren ermöglichen diverse Zusätze wie EDTA, Heparin, Natriumfluorid und Natriumzitrat spezifische Untersuchungen. Wir sprechen dann von EDTA-Blut, Heparinblut usw.


Üblicherweise wird jedes Labor die benötigten Reagenzien in farblich gekennzeichneten Spezialröhrchen zur Verfügung stellen und entsprechende Hinweise zur Blutaufbereitung und zum Materialvolumen geben, je nachdem, welche Analysen angefordert werden.


Blutserum erhält man, wenn feste Blutbestandteile sowie die Gerinnungsfaktoren entfernt wurden (erythrozytenfreies Serum). Aus Serum lassen sich alle serologischen Befunde erheben (z. B. Antikörperbestimmungen, RAST-Test, Immunglobuline), aber auch die allgemein üblichen Routineparameter wie Leberenzyme, Cholesterin, Pankreas- oder Nierenwerte usw.


Einige Werte werden bei zu langer Lagerzeit des Vollbluts durch die bereits erwähnten fortschreitenden Stoffwechselprozesse kontinuierlich verändert, sodass rechtzeitig der Blutkuchen abgetrennt werden sollte. Dies geschieht mittels Zentrifugation. Nachdem das Blut im Entnahmeröhrchen geronnen ist (nach ca. 30–45 min), trennt die Zentrifuge die festen Blutbestandteile vom Serum. Für diesen Prozess muss das Blut mindestens 5–15 min bei 1.000–2.000 G zentrifugiert werden.


Die modernen Vacutainersysteme enthalten am Boden des Röhrchens ein inertes, halbfestes Polymer (meist auf Silikonbasis). Während des Zentrifugiervorgangs wandert das Silikongel zwischen dem nach unten gedrückten Blutkuchen und dem darüber befindlichen Blutserum bzw. -plasma. Das Polymer setzt sich an der Wand des Röhrchens fest und bildet eine undurchlässige Barriere (Diffusionsbarriere) zwischen Überstand (= Serum) und Sediment (= Blutkuchen). Die Innenwand der Serumröhrchen ist ebenfalls behandelt (z. B. silikonisiert), was eine Anhäufung von Erythrozyten an der Glaswand ausschließt. Somit ist das Serum erythrozytenfrei. Diese Trennung stabilisiert die Probe für bis zu 48 h.


Wird das Blut nach der Entnahme zu früh zentrifugiert, könnten die Gerinnungsprozesse noch nicht abgeschlossen sein, was somit nach dem Trennungsvorgang passiert. In diesem Fall haben wir lediglich Blutplasma erhalten. Blutplasma erhält man also nach dem Abtrennen der Blutzellen, bevor die Gerinnung stattgefunden hat. Es enthält im Gegensatz zu Serum somit noch Gerinnungsfaktoren. Um ein Verklumpen des Plasmas zu verhindern, müssen Gerinnungshemmer zugesetzt werden. Plasma ist eine klare, leicht gelbliche Flüssigkeit mit ca. 7–8 % Eiweiß (ca. 55 % des Gesamtbluts, im Mittel 40–53 ml/kg KG).


Die Verwendung von Plasma anstelle von Serum hat einige Vorteile; z. B. ist die Gefahr der Hämolyse geringer, und die Probe kann sofort (bei Zusatz eines Gerinnungshemmers) zentrifugiert werden. Dadurch wird dem Übertritt von Inhaltsstoffen aus den Blutzellen in das Plasma vorgebeugt. Plasma repräsentiert den In-vivo-Zustand exakter als das durch Gerinnungsreaktionen, Thrombozytenlyse und Mikrohämolyse künstlich veränderte Serum. Für Kalium, LDH, saure Phosphatase, GOT, anorganisches Phosphat, Gesamt-Eiweiß, Glukose, Ammoniak, Laktat und freies Hb liefert Plasma die richtigeren Werte.


Trotzdem hat sich die Serumbestimmung überwiegend durchgesetzt. So werden in der Literatur die Referenzwerte auch üblicherweise als Serumwerte angegeben. In den einzelnen Kapiteln wird auf die Notwendigkeit bestimmter Blutaufbereitungen hingewiesen.


Was kann man aus Verfärbungen des Plasmas schließen (Tab. 1.5)?




Tab. 1.5


Interpretation farblicher Veränderungen des Plasmas im Rahmen der Blutsenkungsgeschwindigkeit






	Aussehen des Plasmas

	Hinweise






	Auffallend hell, blass, farblos

	Eisenmangel






	Strohgelb

	Perniziöse Anämie (Vit.-B12-Mangel)






	Hellrosa

	Hämolyse; freies Hb > 0,2 g/l (freies Hb tritt durch Hämolyse auf)






	Rosa

	Freies Hb > 1,0 g/l






	Dunkelrot

	Freies Hb > 10,0 g/l






	Hellrot

	MCHC ↓ (mittlere korpuskuläre Hämoglobinkonzentration: entspricht der Viskosität des Bluts [Fließeigenschaft])






	Kirschrot

	Kohlenmonoxidhämoglobin






	Hellbraun

	Methämoglobin (nach Hämolyse)






	Grünlich

	Coeruloplasmin ↑ (bei Entzündungen)






	Durchsichtig, klar

	Schwere Thrombozytopenie






	Stark trüb

	Lipämie, Thrombozytose






	Unscharfe Grenze (Schleiersenkung)

	Retikulozyten ↑, ausgeprägte Anisopoikilozytose, Paraproteinämie, antierythrozytäre Antikörper






	Leukozytenschicht (setzt sich weiß über der roten Blutsäule ab)

	Ein Teilstrich der Pipette der leukozytären Schicht entspricht ca. 10.000 Leukozyten/μl










Lässt man z. B. Zitratblut in der Westergreen-Pipette (Blutsenkung) länger als die für das BSG-Ergebnis notwendigen 2 h stehen, lassen sich Aussagen über Beschaffenheit und Zustand des Bluts gewinnen.






1.6.1 Die verschiedenen Additiva






Ethylendiamintetraessigsäure (EDTA)


EDTA wirkt aufgrund einer Kalzium-Komplexbindung gerinnungshemmend. EDTA-Blut eignet sich besonders gut für Blutausstriche und wird daher routinemäßig zur Erstellung eines Blutbilds genutzt.


Zur Bestimmung verschiedener Enzyme oder Kalzium ist EDTA-Blut ungeeignet.









Heparin


Heparin ist ein natürlicher Gerinnungshemmer, der physiologischerweise im Blut nachweisbar ist. Zur Stabilisierung von Blutproben wird Heparin als Natrium-, Kalium-, Lithium- oder Ammoniumsalz genutzt. Je nachdem, welche Untersuchungsparameter erstellt werden sollen, wird man unter den verschiedenen Eigenschaften der einzelnen Salze dasjenige Salz auswählen, das keinen Einfluss auf die benötigten Parameter hat. So verändert Natrium- bzw. Kaliumheparinat die Natrium- oder Kaliumkonzentration im Serum, während Lithiumheparinat eine Kontrolluntersuchung der oralen Lithiumtherapie unmöglich macht.









Jodazetat


Jodazetat wird als Glykolysehemmer eingesetzt; es stabilisiert die Blutprobe zur Glukosebestimmung bis zu 72 h.









Natriumfluorid


Natriumfluorid ist ein Antikoagulans, wird aufgrund seiner Glykolysehemmung aber hauptsächlich zur Blutzuckerbestimmung genutzt. Es verhindert somit den physiologischen BZ-Abbau innerhalb der Probe durch die Blutzellen. Fluorid ist für andere Analysenarten ein Störfaktor, da durch die Stoffwechselblockierung zahlreiche intrazelluläre Bestandteile der Erythrozyten austreten, die somit diverse Messgrößen verändern.









Zitrat


Gepufferte Zitratlösung wird allgemein als Antikoagulans für Gerinnungsuntersuchungen verwendet. Zur Stabilisierung von Blutproben für Gerinnungsanalysen wird i. d. R. ein Gemisch verschiedener Reagenzien eingesetzt [2]:




• Gepufferte Zitratlösung → kalziumbindend und somit gerinnungshemmend.


• Adenosin → wirkt als Thrombozytenaggregationshemmer.


• Dipyridamol → hemmt die Thrombozytenaggregation und die Bildung von Plättchenthromben.





Diese Mischung ermöglicht auch Gerinnungsuntersuchungen bei Patienten, die unter Antikoagulanzientherapie stehen.


Bei den heute sehr exakten und deshalb äußerst empfindlichen Untersuchungstechniken sind die geringsten Artefakte groß genug, um die Werte zu verändern. Je genauer und empfindlicher eine Messmethode ist, desto sensibler reagiert sie auf Störeinflüsse. So kann schon die bloße Kontamination mit Raumluft zu Veränderungen mancher Ergebnisse führen.


Deshalb ist in der Labormedizin die Präanalytik unabdingbar mit der Zuverlässigkeit der Laboranalysen verbunden und trägt in hohem Maße zur Qualitätssicherung bei.












1.6.2 Probengefäße und Abnahmesysteme


Der Fortschritt hat auch im Bereich der Probengefäße und Blutentnahmesysteme nicht haltgemacht. Die heute üblichen Systeme bieten mittels einfacher, aber wirkungsvoller Ventile ein bisher nicht gekanntes Maß an Sicherheit und Hygiene und gewährleisten eine einfache und zuverlässige Blutentnahme, insbesondere dann, wenn mehrere Probengefäße abgefüllt werden müssen.


Zwei Systeme haben sich im Markt etabliert: das Sarstedt-System (Fa. Sarstedt) sowie das Vacutainer-System (Fa. Becton, Dickinson & Co. [BD]). Während beim Vacutainer-System – wie der Name bereits verdeutlicht – die Probengefäße vakuumiert sind und somit ein Unterdruck in den Gefäßen herrscht, der das Blut über die liegende Kanüle einsaugt, ähneln die Probengefäße des Sarstedt-Systems einer Spritze: Sie enthalten einen Kolben, um das Blut nach der Venenpunktion aspirieren zu können.


Beiden Systemen gemeinsam sind die Ventilsysteme, die das Austreten von Blut – aus der intravenös liegenden Kanüle oder den befüllten Probengefäßen – verhindern. Zudem können beide Systeme mithilfe von Adaptern auch mittels einer Flügelkanüle (Butterfly) befüllt werden, die nach der Probenentnahme z. B. eine Injektion bzw. Infusion ermöglicht. Dabei hat sich der Einsatz eines Butterflys v. a. in der Pädiatrie bewährt, da die vorhandene Verlängerung zwischen Kanüle und Probengefäß einen größeren Bewegungsspielraum für das Kind und das Personal gewährleistet, der bei einem evtl. notwendigen Wechsel der Probengefäße einer Lageveränderung der liegenden Kanüle vorbeugt.












1.7 Qualitätssicherung im medizinischen Laboratorium


Moderne verantwortungsbewusste Laboratorien bedienen sich aufwendiger Qualitätssicherungsstandards und unterziehen sich einer offiziellen Zertifizierung nach DIN EN ISO 15189:2007. Eine solche Akkreditierung ist enorm kosten-, zeit- und personalaufwendig, gewährleistet aber optimierte und stets dokumentierte Abläufe im gesamten Betrieb.


Aber auch wenn allgemein eine objektive Diagnostik gefordert wird, ist, wie bereits ausgeführt, eine 100-prozentige Richtigkeit der Laborergebnisse nicht zu gewährleisten. So muss mit bis zu 10 % falscher Werte der angeforderten Untersuchungen gerechnet werden. Es ist daher grundsätzlich darauf zu achten, dass die Laborergebnisse immer im Zusammenhang mit dem klinischen Bild gesehen werden. Bei pathologischen Befunden und fraglich normalen Ergebnissen kann es notwendig werden, die Untersuchung zu wiederholen oder zu ergänzen.


Zur Gewährleistung von zuverlässigen Analysenergebnissen ist die perfekte Funktionsfähigkeit der notwendigen Messgeräte sowie der benutzten Reagenzien absolute Voraussetzung. Gesetzliche Bestimmungen zur kontinuierlichen Qualitätsprüfung wurden bereits am 1. November 1988 durch die Richtlinien der Bundesärztekammer verbindlich vorgeschrieben. Seit April 2010 gilt für Untersuchungen und Auswertungen in medizinischen Laboren die „Richtlinie der Bundesärztekammer zur Qualitätssicherung laboratoriumsmedizinischer Untersuchungen“ (Rili-BÄK). Diese wurde bereits Anfang 2008 eingeführt, beinhaltete jedoch eine zweijährige Übergangsfrist, sodass diese nunmehr seit neuester Zeit rechtswirksam und damit von jedermann, der ein Labor betreibt oder sich eines solchen bedient, verbindlich einzuhalten ist. Das bedeutet, wer als Labor oder als Auftraggeber eines Labors diese Vorschriften nicht beachtet, setzt sich Schadensersatzansprüchen seitens Patienten und Dritter und als Arzt kammerrechtlichen Maßnahmen aus.


Um die Rili-BÄK zu erfüllen, wurden komplexe Kontrollsysteme entwickelt. Geregelt werden die erforderliche Struktur des Labors, die personellen, örtlichen, räumlichen und inhaltlichen Voraussetzungen, die erforderliche Ausrüstung des Labors sowie Verfahrensanweisungen zur Vorbereitung, Durchführung und Analyse der Untersuchungen. Ebenso zwingend implementiert werden muss ein Qualitätsmanagementsystem. Erforderlich ist hierfür neben einer internen Qualitätssicherung auch eine externe, die beide von akkreditierten Referenzinstitutionen durchgeführt werden.


Nur wer all diese Voraussetzungen erfüllt, ist berechtigt, entsprechende Laboratoriumsleistungen zu erbringen. Jedes Labor muss sich einer Selbstprüfung unterziehen (laborinterne Qualitätskontrolle) und darüber hinaus an externen Qualitätskontrollen (Ringversuchen) teilnehmen. Die Ergebnisse werden dokumentiert und den Landeseichämtern zur Überprüfung vorgelegt. Während sich die Laborinstitute mindestens zweimal pro Jahr an Ringversuchen beteiligen müssen, handelt es sich bei der laborinternen Qualitätskontrolle um Maßnahmen, die sehr viel häufiger durchzuführen sind. Ziele sind:




• Überwachung der Richtigkeit der Analysen


• Kontrolle der Reagenzienqualität


• Erkennung von Störreaktionen und Störeinflüssen auf die Analyse





Im Wesentlichen werden zur Überprüfung der Messergebnisse industriell genormte Kontrollproben verwendet, die einen spezifischen Zielwert vorgeben. Anstelle einer Patientenprobe werden nun die genormten Testproben untersucht. Entspricht das Ergebnis exakt dem deklarierten Zielwert, ist die Genauigkeit der Laborleistung nachgewiesen. Je stärker das Ergebnis von der Vorgabe abweicht, desto größer ist ein versteckter Fehler. Dies kann durch das Laborpersonal, durch Reagenzien, mangelhafte oder defekte Hilfsgeräte und letztlich durch das Analysengerät selbst bedingt sein.









1.8 Messen und Maße


Labormedizinische Analysen sind unabdingbar an verschiedene messtechnische Begriffe und Maßeinheiten gebunden. Um Laborergebnisse interpretieren zu können, müssen diese in Zahlen ausgedrückt werden. In der Vergangenheit war man mit der Tatsache konfrontiert, dass aufgrund der unterschiedlichen Entwicklungen in den einzelnen Ländern auch unterschiedliche, länderspezifische Maßeinheiten genutzt wurden. Letztlich führt das verständlicherweise zu Schwierigkeiten bezüglich der Vergleichbarkeit und Austauschbarkeit von Untersuchungsergebnissen.


Aus diesem Grund wurden international geeignete Maßeinheiten eingeführt, um eine Analyse durchführen und letztlich international verwerten zu können. Dazu ist in Zusammenarbeit verschiedener Institutionen – unter Federführung der International Organization for Standardization (ISO) – ein global akzeptiertes Mess-System festgelegt worden: die SI-Einheit (Système International d'Unités). Allmählich haben die SI-Einheiten weltweit Eingang in Wissenschaft und Technik gefunden. Teilweise ist ihre Anwendung schon gesetzlich vorgeschrieben.


Für die Stoffmengenkonzentration sind es z. B. mol/l, mmol/l oder nmol/l. Da die Stoffmengenkonzentration allerdings bei Analysen biologischer Stoffe Probleme bereiten kann oder nicht bekannt ist, wird statt der SI-Einheiten die Verwendung willkürlicher Einheiten genutzt (z. B. Internationale Einheiten = IE).


Die SI-Terminologie kennt sieben Basisgrößen (Tab. 1.6), aus denen sich alle anderen physikalischen und chemischen Messgrößen mittels entsprechender Gleichungen ableiten lassen.




Tab. 1.6


Basisgrößen des Système International d'Unités






	Basisgröße

	Basiseinheit

	Symbol






	Länge

	Meter

	m






	Masse

	Kilogramm

	kg






	Zeit

	Sekunden

	s






	Elektrische Stromstärke

	Ampere

	A






	Temperatur

	Kelvin

	K






	Lichtintensität

	Candela

	cd






	Stoffmenge (Substanzmenge)

	Mol

	mol










Um die extrem kleinen Werte, die in der Chemie üblich sind, möglichst einfach ausdrücken zu können, nutzt man die sog. SI-konformen Präfixe: z. B. Mikro (μ) für 1 Millionstel (10–6), Nano (n) für 1 Milliardstel (10–9) oder Pico (p) für 1 Billionstel (10–12).


Die Anwendung der SI-Nomenklatur sieht vor, dass die Substanzmenge bei allen Substanzen, deren Molekülmasse bekannt ist, in mol beziffert wird. Das Mol bzw. die Bruchteile eines Mols (also mmol, μmol usw.) sollen die Masseneinheiten wie g, mg usw. ersetzen. Nur wenn die relative Molekülmasse unbekannt ist, wird in kg, g, mg oder μg etc. beziffert.


Definitionen (aus [1]):




• Mol: Stoffmenge, die aus ebenso vielen Elementarteilchen (Atomen, Molekülen, Ionen, Radikalen, Elektronen) besteht wie Atome in 0,0120 kg des Nuklids 12C enthalten sind (1 mol = 6,022169 × 1023 Elementarteilchen).


• mg/100 g: Milligramm des gelösten Stoffs in 100 g Gesamtlösung. Bei Angabe für Organe oder Gewebe wird das Frischgewicht oder Trockengewicht des Organs mit dem Gewicht der Gesamtlösung gleichgesetzt.


• g/l: Gramm des gelösten Stoffs in 1 Liter Gesamtlösung (z. B. Blut, Plasma, Serum, Urin). Als SI-Einheit zu verwenden, wenn das Mol-Gewicht des gelösten Stoffs nicht bekannt ist.





Obwohl sich die SI-Einheiten immer stärker durchsetzen, werden wir immer wieder mit Laborergebnissen konfrontiert, die mittels konventioneller Maßeinheiten definiert sind. Viele Labors bieten dem Einsender auch die freie Wahl zwischen beiden Formen.


Erfahrungsgemäß ist es langwierig und anstrengend, sich von alten Gewohnheiten zu lösen. Dies gilt insbesondere für die in der Labormedizin benutzten konservativen Maßeinheiten, mit denen viele Kollegen seit ihrem Ausbildungsbeginn umgehen. Aus diesem Grund sind im vorliegenden Buch bei einigen Parametern die SI-Werte den konservativen Werten gegenübergestellt. Tab. 1.7 dient der Orientierung bzw. Umrechnung.




Tab. 1.7


Häufig gebrauchte Maßeinheiten
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2.1 Notfallprogramm


Bei vielen dringlichen Fragestellungen und mehr oder weniger akuten Krankheitsbildern ist eine Labordiagnostik unabdingbar. Es sei an dieser Stelle allerdings darauf verwiesen, dass der Behandelnde sich jeder Zeit seiner Verantwortung bewusst sein muss und somit kritisch die Entscheidung zu treffen hat, ob der Patient unmittelbar einer klinischen oder fachärztlichen Behandlung zugeführt werden muss. In der Praxis ist eine Notfall-Labordiagnostik nur dann zu rechtfertigen, wenn garantiert ist, dass das Untersuchungsmaterial unmittelbar in das Labor kommt. Die gewählten Parameter sollen über wesentliche Fragestellungen Auskunft geben, sodass Parameter, wie sie z. B. in der Präventivmedizin sinnvoll sind, überflüssig sind.





[image: image] .Die Empfehlungen für die Auswahl der Parameter sind nur grobe Orientierungshilfen und müssen in Abhängigkeit von Patientenalter und -geschlecht sowie von anamnestischen Angaben und körperlicher Untersuchung variiert und ergänzt werden.












2.2 Häufige Krankheitsbilder und relevante Untersuchungsparameter


Die folgende Zusammenstellung führt einige typische Beschwerdebilder bzw. Erkrankungen auf, die in der naturheilkundlichen Praxis häufig auftreten. Die aufgeführten Untersuchungsparameter sind nach schulmedizinischen sowie naturheilkundlichen bzw.




Tab. 2.1


Häufige Symptome






	Symptome

	Untersuchungsparameter






	Abdominalschmerz, akuter

	Urinstatus, großes Blutbild (BB), Blutzucker (BZ), α-Amylase im Serum und Urin, Blutsenkung/ultrasensitives C-reaktives Protein (uCRP), Transaminasen, Kalzium (Ca), Harnstoff, Cystatin C im Serum, Bilirubin, CK-Serie






	Allergien, akute (Quincke-Ödem, Histaminose, Urtikaria)

	Großes BB (wichtig eosinophile und basophile Granulozyten), IgE, Histamin






	Bewusstseinsstörungen, kurz dauerende

	Blutsenkung/uCRP, großes BB, Urinstatus, BZ, Cystatin C im Serum






	Brustschmerzen

	Blutsenkung/uCRP, großes BB, Urinstatus, CK, GOT, D-Dimere, NT-proBNP; falls das Ereignis > 4 d zurückliegt: α-HBDH






	Diarrhö, akute

	Urinstatus, großes NN, BZ, Cystatin C im Serum, Elektrolyte (Kalium, Kalzium, Natrium, Chlorid)






	Dyspnoe

	Blutsenkung/uCRP, großes BB, Urinstatus, BZ, Cystatin C






	Erbrechen

	wie Diarrhö, zusätzlich Azeton im Urin






	Fieber, länger dauerendes

	Blutsenkung/uCRP, großes BB, Urinstatus, Transaminasen, Elektrolyte, Serumeiweiß und Elektrophorese, Blutkultur






	Gelenkschmerzen

	Blutsenkung, großes BB, Serumeiweiß und -elektrophorese, Cystatin C und Harnsäure im Serum, Urinstatus, Antistreptolysin-Titer, Rheumafaktor, IgM, Anti-CCP






	Krämpfe, Verkrampfungen

	Blutsenkung/uCRP, BB, Urinstatus, BZ, Magnesium, Kalium, Kalzium






	Kollaps

	Blutsenkung, großes BB, Urinstatus, BZ, Cystatin C im Serum, Quicktest






	Nackensteifigkeit

	Blutsenkung/uCRP, BB, Urinstatus, BZ, Borrelien- und FSME-Antikörper, Serumeiweiß und Elektrophorese






	Rückenschmerzen, unklare

	Blutsenkung/uCRP, BB, Urinstatus, BZ, Transaminasen, Serumeiweiß und Elektrophorese, Cystatin C im Serum






	Schwindel

	Blutsenkung, BB, Urinstatus, BZ






	Tachykardie, Herzrhythmusstörungen

	Großes BB, Magnesium, Kalium, Kalzium






	Zyanose

	Blutsenkung/uCRP, großes BB inkl. Thrombozyten und Retikulozyten, NT-proBNP, Urinstatus, BZ, Cystatin C im Serum










 komplementärmedizinischen Kriterien zusammengestellt. Bei Beschwerdebildern bzw. Erkrankungen, bei denen keine Laborparameter für eine Primärdiagnostik zur Verfügung stehen, dient das Speziallabor dazu, Begleitfaktoren zu identifizieren, die einer Heilung oder Linderung im Wege stehen. So leistet das Labor in diesen Fällen einen wichtigen Beitrag für die Auswahl eines individuellen Therapieregimes.




[image: image] Die nachfolgenden, den verschiedenen Indikationen zugeordneten Untersuchungsparameter sind als Anregungen und Hinweise zu verstehen: Über die sinnvolle Auswahl, Reihenfolge und etwaige Ergänzung des Diagnoseregimes entscheidet in jedem Fall das klinische Bild. Als Basisdiagnostik sind auch in der naturheilkundlich orientierten Praxis die klinisch-chemischen Parameter unverzichtbar.





Die Empfehlungen enthalten auch Parameter, die in diesem Werk nicht abgehandelt werden. Die praktischen Erfahrungen der orthomolekluaren Medizin haben gezeigt, dass sehr viele Beschwerdebilder, aber auch manifeste Erkrankungen mit Veränderungen der Mikronährstoffversorgung einhergehen. Nicht selten tragen daher unerkannte Defizite zu einem unbefriedigenden Therapieerfolg bei. Mehr noch: Viele der heute weit verbreiteten Befindlichkeitsstörungen und „Allerweltsbeschwerden“ lassen sich allein mit der Beseitigung von Versorgungslücken vollständig beheben. In der täglichen Praxis haben sich Screens bewährt, bei denen mehrere Mikronährstoffe gleichzeitig untersucht werden. Der teilweise spezifische Bezug zu bestimmten Krankheitsbildern einiger Vitamine, Mineralstoffe und Spurenlemente wurde in den Empfehlungen berücksichtigt.









Abdominalschmerzen und -spasmen, chronische/Druckgefühl im Oberbauch


Fragestellung Pankreaserkrankungen, Cholezystopathien, Hepatopathien, Mg-, K-, Ca-Defizit, Hypoglykämie, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, intestinale Candidose, maskierte Nahrungsmittelallergien, Glutensensibilisierung/Zöliakie, latent entzündliche Darmschleimhauterkrankung, Laktose-/(Fruktose-)Intoleranz, Histaminintoleranz, Ulzera, Tumoren, Nierenerkrankungen, Herzerkrankungen, Psyche, Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes Blutbild (BB) inkl. Differenzialblutbild (Diff-BB), Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit (BSG), α-Amylase, alkalische Phosphatase (AP), γ-GT, GPT, Lipase, Cystatin C, Elektrophorese, Cholesterin (Chol), Immunglobuline (Ig) inkl. IgE, Verdauungsrückstände, Pankreaselastase 1 (E1): Lysozym, Calprotectin, α1-Antitrypsin, sIgA im Stuhl. Nahrungsmittelallergie-Screening, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse.


Mikronährstoffdiagnostik Atomabsorptionsspektrometrie Vollblut (ASS VB): Magnesium (Mg), Kalzium (Ca), Kalium (K), Eisen (Fe), Kupfer (Cu), Zink (Zn), Selen (Se), Vitamin (Vit.) B6.


Erweiterte Diagnostik Atemgastests (Laktose, Fruktose), Kreatinkinase (CK), CK-MB, Laktatdehydrogenase (LDH), Allergiescreenings.









Abgeschlagenheit (Müdigkeit, Antriebsschwäche, Erschöpfung)


Fragestellung Organische Ursachen, Mikronährstoffdefizite, Hypothyreose, andere hormonelle Störungen wie Nebenniereninsuffizienz oder Testosteronmangel, instabiles mikroökologisches Darmmilieu („Dysbiose“), Hypoglykämie-Syndrom, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, Glutensensibilisierung/Zöliakie, Stoffwechselstörungen, latente Infektionen, latente Gewebsazidose, toxikologische Belastungen, psychosomatische Hintergründe.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, uCRP, Urinstatus, Transaminasen, Eiweiß-Elektrophorese, Cystatin C, TSH, Immunglobuline inkl. IgE, Säure-Basen-Test nach Sander, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B3, B5, Coenzym Q10.


Erweiterte Diagnostik Kortisol-Tagesprofil, Glukosetoleranztest, Hormonstatus, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-Ig-AK.









Abwehrschwäche


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, eingeschränkte Funktion des MALT, instabiles mikroökologisches Darmmilieu oder Candidose, erhöhte Darmschleimhautpermeabilität, manifeste immunologische Schwächen, chron. Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, Elektrophorese, uCRP, Blutzucker (BZ), Immunglobuline inkl. IgE, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, α1-Antitrypsin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D.


Erweiterte Diagnostik Lymphozyten-Typisierung (LyTy), Schwermetall-Screening.









Adipositas


Fragestellung Fettstoffwechselstörung, hormonelle Störung, Psyche (Essverhalten), Kohlenhydratstoffwechselstörung.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Chol, HDL- und LDL-Chol, Neutralfette, BZ, HbA1c, Harnsäure, Cystatin C, Apolipoproteine, Hormonstatus (Hypophyse, Schilddrüse).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B3, B5, Coenzym Q10, Carnitinprofil (Gesamt-Carnitin, freies Carnitin, Carnitinester).


Risikodiagnostik Oxidiertes LDL-Chol, Lipidperoxidation, Lp(a), Homocystein, uCRP.


Spezialdiagnostik 11β-Hydroxy-Steroid-Dehydrogenase Typ 1 (11β-HSD-1); Kortisol-Tagesprofil; molekularbiologische Differenzierung der Stuhlfolra (Viscera®-Stuhltest; Firmicutes- und Bacteroidetes-Arten).









Akne


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Dsybiose, intestinale Candidose, hormonelle Störung, Schadstoffexposition.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6, Biotin, Ferritin, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik Allergiediagnostik.









Alkoholabusus


Fragestellung Leberschaden, Pankreasentzündung, Stoffwechselstörungen, Mangelerscheinungen, instabiles mikroökologisches Darmmilieu.


Basisdiagnostik Lebertransaminasen, Chol, Neutralfette, HDL-, LDL-Chol, α-Amylase, Lipase, AP, LDH, LAP, HbA1c, Glukose.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, B12, und Folsäure.


Erweiterte Diagnostik Homocystein, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, uCRP, Urinstatus.









Allergien


Fragestellung Allergietyp: akut, verzögert; Pseudoallergie/Hisaminintoleranz, maskierte Allergie, Schadstoffexposition, erhöhte Darmschleimhautpermeabilität, erniedrigtes intestinales sIgA, exkretorische Pankreasinusffizienz, latente Gewebsazidose.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Gesamt-IgE, spez. IgE-Test, Inhalation/Nahrungsmittel in Abhängigkeit von der Klinik, IgG-/IgG4-Test in Abhängigkeit von der Klinik, eosinophiles Protein X (EPX) im Stuhl.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Diaminoxidase (DAO) im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum/Urin, Th1/Th2-T-Cellspot; mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Calprotectin, Lysozym, α1-Antitrypsin, Pankreaselastase 1 im Stuhl, Säure-Basen-Titration nach Sander, Zonulin im Serum, Laktulose-Mannitol-Test, Schadstoffscreening je nach Verdacht, Wohnraum- und evtl. Arbeitsplatz-/Schulbegehung.









Amalgam-Quecksilber-Zinn-Intoxikation, Verdacht auf


Basisdiagnostik DMPS-Mobilisationstest.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Cu, Zn, Se.









Anämie


Fragestellungen Mikronährstoffdefizite (insb. Eisen, Vit. B6 und B12 und Holotranscobalamin, Folsäure), Blutverlust, Hypothyreose, Zöliakie, maligne Erkrankungen.


Basisdiagnostik Blutbild. Je nach Befunden: Ferritin, löslicher Transferrinrezeptor (sTfR).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, B12 und Holotranscobalamin und Folsäure.


Erweiterte Diagnostik TSH, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK im Serum.









Appetitlosigkeit


Fragestellung Organische Erkrankungen, Achylie, Mikronährstoffdefizite, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Parasitosen, maskierte Allergien, Glutensensibilisierung/Zöliakie, Psyche.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Cystatin C, Lipase, Amylase, Transaminasen, Urinstatus, BSG, TSH, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Calprotectin, sIgA, EPX, Parasiten, Verdauungsrückstände und Stuhlchemie.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, Magensekretion überprüfen.









Arteriosklerose


Fragestellung Risikofaktoren, Stoffwechselsituation, antioxidative Kapazität, latent entzündliche Veränderungen, Chlamydieninfektion.


Basisdiagnostik Großes BB, Gesamt-Chol, HDL-, LDL-Chol, Triglyzeride, Apolipoproteine, Lipidelektrophorese, Lp(a), oxidiertes LDL-Chol, uCRP, Homocystein, Chlamydien-AK, antioxidative Kapazität, DHEAS, Cystatin C, BZ, Vitaminstatus, insb. Vit. B6, B12, Folsäure.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B3, B6, Coenzym Q10.


Erweiterte Diagnostik LDL-Subklassen-Differenzierung (Lipommun®), Fettsäurestatus.









Arthritis


Fragestellung Arthritis-Typ (A. urica, rheumatica, postinfectiosa).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Rheumafaktoren, Harnsäure, Cystatin C, Harnstoff, Urinstatus und -kultur, BSG, uCRP, Antistreptolysin (ASL), Antikörper-(AK-)Bestimmung: antinukleäre AK (ANA), Bindegewebs-AK, Kollagen-AK, RNA-AK.


Erweiterte Diagnostik Borrelien-AK, Campylobacter-AK, Chlamydien-AK, Gonokokken-AK, Parvovirus-AK, Treponema-AK, Yersinien-AK.









Asthma bronchiale


Fragestellung Allergien/Pseudoallergien, Histaminintoleranz, Schimmelpilzexposition, Schimmelpilzallergien, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, erhöhte Darmschleimhautpermeabilität, Schadstoffbelastung (insb. Formaldehyd, Isocyanate, Quecksilber); Psyche.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, IgE-Inhalationsscreening, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Calprotectin, α1-Antitrypsin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Histamin/Methylhistamin im Serum bzw. Urin, DAO, Schadstoffscreening Wohnraum-/Arbeitsplatz-/Schulbegehung.









Augenbrennen


Fragestellung Allergien, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Schadstoffbelastung (z. B. Formaldehyd, Ozon, PCP, Pyrethroide, Schwefeldioxid, Isocyanate).


Basisdiagnostik IgE-Inhalationsscreening, großes BB inkl. Diff-BB, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Schadstoffscreening (inkl. Schwermetalle), Wohnraum-/Arbeitsplatz-/Schulbegehung, Luftprobe (z. B. Formaldehyd), Staubprobe (z. B. PCP, Pyrethroide), Ameisensäure im Urin (Formaldhyd).









Augenringe, dunkle


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Anämie, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Parasitose, Dysbiose, Allergien, Schadstoffexposition, Erschöpfungssyndrom.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Parasiten, Verdauungsrückstände und Stuhlchemie, Ferritin, sTfR.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B3, B6.









Bauchschmerzen, chronische


Fragestellung Organische Veränderungen (Entzündungen, Tumoren), Darmschleimhautentzündung, Appendizitis, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, intestinale Candidosen, Parasitosen, Insuffizienz der Verdauungsorgane, Magenschleimhautveränderungen (z. B. Entzündungen, Helicobacter-Infektion), Nahrungsmittelallergien, Glutensensibilisierung/Zöliakie, Laktose-/Fruktoseunverträglichkeit, Histaminintoleranz.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BZ, α-Amylase, Lipase, Bilirubin, Transaminasen, Harnstoff, Cystatin C, Harnsäure, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. EPX, Calprotectin, Lysozym, α1-Antitrypsin, sIgA, Verdauungsrückstände und Pankreaselastase 1, Nahrungsmittelallergie-Screening (IgE/IgG).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B3, B6.


Erweiterte Diagnostik Atemgastest Fruktose/Laktose/Sorbit, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, Helicobacter-Antigen im Stuhl, Helicobacter-AK im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum bzw. Urin und Stuhl, Kaugummi-Test bei Amalgamträgern, Giftanamnese: Wohnraumbegehung, Screenings (Pestizide, Holzschutzmittel, Schwermetalle), Tumorausschluss (Hämoglobin-Haptoglobin sowie M2PK im Stuhl, CEA, CA 19–9, 72–4, AFP, TPA, hCG im Serum).









Bauchspeicheldrüse, Verdacht auf Entzündung


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, Pankreaselastase 1, α-Amylase und Lipase im Serum, γ-GT, GOT, GPT, GLDH, BZ, HbA1c, Pankreaselastase 1 inkl. Verdauungsrückstände im Stuhl.


Erweiterte Diagnostik Mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, Tumormaker: CA 19–9, CEA, CA 125.









Bauchspeicheldrüse, Verdacht auf Insuffizienz






Exokrine Insuffizienz


Basisdiagnostik Pankreaselastase 1 und Verdauungsrückstände im Stuhl, α-Amylase und Lipase im Serum.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse.









Endokrine Insuffizienz


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, uCRP, BZ-Tagesprofil, HbA1c, intaktes Proinsulin, oraler Glukosetoleranztest (oGTT).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Vit. D, B6.












Benommenheit, ständige


Fragestellung Hypoglykämie, Diabetes mellitus, Hepatopathien, Hypothyreose, gravierende intestinale Candidose, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Mikronährstoffdefizite, maskierte Allergien, zerebrale Durchblutungsstörungen, hirnorganische Veränderungen, Nebenniereninsuffinzienz, chron. Intoxikation/Umweltbelastung.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, BZ-Tagesprofil, HbA1c, TSH, α-Amylase, Lipase, Bilirubin, Transaminasen, Harnstoff, Cystatin C, Harnsäure, uCRP, Chol, LDL-, HDL-Chlol., Triglyzeride.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik oGTT, Kortison-Tagesprofil, Homocystein, Allergiescreenings, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Verdauungsrückstände Kaugummi-Test bei Amalgamträgern, Giftanamnese: Wohnraumbegehung, Screenings (Pestizide, Holzschutzmittel, Schwermetalle).









Blähungen, chronisch


Fragestellung Kohlenhydratunverträglichkeiten, Enzymopathie (Pankreasinsuffizienz), instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Candidose, Overgrowth-Syndrom, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, Glutensensibilisierung/Zöliakie.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, α-Amylase, Lipase, Bilrubin, γ-GT, LDH, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Parasiten, Verdauungsrückstände, Pankreaselastase 1, Atemgastest Fruktose/Laktose.


Erweiterte Diagnostik Calprotectin, α1-Antitrypsin und sIgA im Stuhl, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, Atemgastest Sorbit, Laktose, Fruktose, Atemgastest Glukose od. Laktulose (Overgrowth-Syndrom).









Candidose


Fragestellung Ausschluss einer Candida-Überwucherung der Schleimhäute (Nase, Darm, Ösophagus), Candida-Infektion, Schweregrad einer Infektion, instabiles mikroökologisches Dammilieu.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Abstrich (Nase, Zunge/Wangenschleimhaut).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik IgA, IgG, IgM, IgE im Serum, D-Arabinitol im Urin, Candida-Serologie.









Cholestase


Fragestellung Stauung (Tumor, Steine), intrahepatischer Prozess, Leberentzündung, Arzneimittelintoxikation.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, uCRP, Bilirubin, γ-GT, GOT, GPT, AP, LAP, Serum-Elektrophorese, Urinstatus, Gallensäuren im Stuhl.


Erweiterte Diagnostik Tumormarker: AFP, CEA, CA 19–9, TPA.









Darmentzündungen (chronisch latent, nicht klassifiziert)


Fragestellung Infektion, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, Autoimmunerkrankungen, chron. Hg-Intoxikation, Gewebsübersäuerung, Histaminintoleranz.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, uCRP, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Calprotectin, Lysozym, PMN-Elastase, α1-Antitrypsin und Hämoglobin-Haptoglobin, Verdauungsrückstände, Gallensäuren, DHEAS, DAO im Serum, Histamin im Serum/Methylhistamin im Urin, AK gegen Kolonepithel und Retikulum (bei chron. manifestem Verlauf).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Allergiediagnostik Nahrungsmittel je nach klinscher Situation spezifische IgE- oder IgG-AK, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, Säure-Basen-Test nach Sander, Kaugummi-Test Quecksilber/Palladium, DMPS-Mobilisationstest Quecksilber, Palladium im Urin.









Depression


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, inflammatorische Zustände, intestinale Fruktoseunverträglichkeit, maskierte Allergien, Glutensensibilisierung/Zöliakie, chron. Intoxikationen, Hepatopathie, Slow-Virus-Infektion, latente Gewebsübersäuerung, hormonelle Schwächen (Nebennieren, Schilddrüse, Sexualhormone, Serotoninmangel), instabiles mikroökologisches Dammilieu.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, uCRP, Transaminasen, IgG, IgM, Schilddrüsenhormonprofil (TSH, fT3, fT4, rT3).


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Kortisol-Tagesprofil, DHEAS, Serotonin. Frauen: Östradiol, Progesteron. Männer: Testosteron. Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, Nahrungsmittelallergietest, Casomorphine-/Gliadorphin im Morgenurin; Atemgastest Fruktose, Säure-Basen-Test nach Sander, LyTy, Kaugummi-Test bzgl. Quecksilber, Zinn, Palladium, Silber (Dentalwerkstoffe), DMPS-Mobilisationstest (s. o.), PCP im Blut oder Metaboliten im Urin, Raumbegehung/Luftprobe (Formaldehyd).









Diarrhö, chronische


Fragestellung Exokrine Pankreasinsuffizienz, Nahrungsmittelallergien/Pseudoallergien, Nahrungsmittelunverträglichkeiten (Kohlenhydratintoleranzen Fruktose, Laktose, Sorbit), Histaminintoleranz, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Candidose, Infektion/Parasitose, chron. entzündliche Darmerkrankung, Gallensäureverlust-Syndrom, Hyperthyreose.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, uCRP, TSH, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Calprotectin, Lysozym, PMN-Elastase, Verdauungsrückstände, Pankreaselastase 1 und Gallensäuren, Atemgastest Fruktose/Laktose/Sorbit, DAO, Histamin im Serum/Methylhistamin im Urin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Allergiescreenings, IgE- und IgG-AK gegen Nahrungsmittel, Anti-Transglutaminase-AK und Anti-Gliadin-sIgA-AK im Serum, parasitologische Stuhluntersuchung.









Diabetes mellitus


Fragestellung Manifester Diabetes, weitere Risikofaktoren, Mikronährstoffdefizite bei manifestem Diabetes, Ausschluss exokrine Pankreasinsuffizienz und latente Gewebsazidose.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Urin-Status, BZ-Tagesprofil, HbA1c, oGTT, C-Peptid, Fruktosamin, Insulin, Insulin-AK, intaktes Pro-Insulin, Leptin, Proteindiagnostik, Cystatin C.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Vit. D, B6.


Erweiterte Diagnostik Chol, HDL-, LDL-Chol, Triglyzeride, Harnsäure, Transaminasen, Homocystein, T3, T4, TSH, Lp(a), oxidiertes LDL-Chol, gesamtantioxidativer Status, ultrasensitives uCRP, Säure-Basen-Test nach Sander, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK.









Eisenmangel


Fragestellung Alimentärer Eisenmangel, Resorptionsstörung, erhöhter Eisenverlust (Blutverlust), H.-pylori-Infektion, funktioneller Eisenmangel.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BSG, uCRP, Eisen im Vollblut, Ferritin, sTfR, Gesamt-Eisenbindungskapazität.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, B12 und Holotranscobalamin Vit. C.


Erweiterte Diagnostik Entzündungs- und Schleimhautparameter im Stuhl: Lysozym, α1-Antitrypsin, Calprotectin, Hämoglobin-Haptoglobin, M2-PK, Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK.









Flush


Fragestellung Allergien, Histaminose, Hyperthyreose, Karzinoid, Phäochromozytom, systemische Mastozytose, Hormondefizite, Einnahme flushauslösender Medikamente/Vitaminpräparate (Niacin).


Basisdiagnostik Histamin in Serum, Urin und Stuhl, DAO.


Erweiterte Diagnostik Gesamt-IgE, spez. IgE Nahrungsmittel, 5-HIES im Urin, Katecholamine im Urin, Hormonprofil, Tryptase-β im Serum, TSH.









Gallenwege, Störungen im Bereich der


Fragestellung Obstruktive Cholestase durch Steine oder Malignom, Zirrhose, Vernarbungen im Bereich der Gallengänge.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, Urinstatus, Serum-Elektrophorese, AP, γ-GT, SGPT, SGOT, Bilirubin.


Erweiterte Diagnostik Tumormarker: CEA, CA 72–4, TPA.









Gastritis


Fragestellung H.-pylori-Infektion, Hyperazidität, autoimmunogen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, Gastrin, Helicobacter-Antigen im Stuhl, Helicobacter-IgG- und IgM-AK im Serum.


Erweiterte Diagnostik Gastrin-Zell-AK, Intrinsic-Factor-AK, Vit. B12, Folsäure, Eisen, Ferritin, Transferrin.









Gelenkschmerzen/Gelenkschwellung


Fragestellung Entzündlich, Autoimmunerkrankungen, Infektion (Borrelien, humane granulozytäre Ehrlichose, Scharlach, Hepatitis), Gicht, Vit.-D-Mangel, C. ulcerosa (z. B. vor Manifestation), Metastasen/Knochentumor.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, uCRP, AP, Phosphat im Serum, Kalzium im Urin, ASL, Rachenabstrich, Rheumafaktoren IgM, Anti-CCP-AK, ANA, Bindegewebe-AK, Kollagen-AK, RNA-AK, Harnsäure, Infektionsserologie Borrelien und Ehrlichiose, Hepatitis A + B, Scharlach.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D.


Erweiterte Diagnostik HLA-Typ B 27, Calprotectin, Lysozym sowie PMN-Elastase im Stuhl, LyTy, DMPS-Mobilisationstest Quecksilber/Zinn, PCB, PCP im Blut bzw. Metaboliten im Urin.









Heißhungerattacken


Fragestellung Hypoglykämie, intestinale Candidose/instabiles mikroökologisches Dammilieu.


Basisdiagnostik Großes BB, BZ-Tagesprofil, oGTT, differenzierte mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, Verdauungsrückstände und EPX.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik Intaktes Proinsulin.









Hyperaktivität


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, Nahrungsmittelallergien/Pseudoallergien/erhöhte Darmschleimhautpermeabiltät, Hypoglykämie, latente Intoxikationen, instabiles mikroökologisches Dammilieu.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, sIgA, Calprotectin, Lsyozym + α1-Antitrypsin im Stuhl, Nahrungsmittelallergietest, Glukosetoleranztest.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. D, Jod im Urin, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik Casomorphine und Gliadorphine im Morgenurin, Anti-Transglutaminase-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK im Stuhl und im Serum.









Infektanfälligkeit


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Immundefizite, inhalative Allergien, erhöhte intestinale Permeabilität (immunologische Erschöpfung durch erhöhten Antigenstress), instabiles mikroökologisches Dammilieu.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, IgA, IgG, IgM, IgE, Subklassen IgG 1–4, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Ferritin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik α1-Antitrypsin im Stuhl, IgE-Inhalationsscreen, natürliche Killerzellfunktion (bei rezidivierenden Virusinfektionen), LyTy.









Infektion, akute


Fragestellung Virusinfektion, systemisch bakterielle Infektion, Therapie-/Verlaufskontrolle, Indikation für Antibiose, Prognose, Verbesserung der Immunkompetenz.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, uCRP, Procalcitonin, Neopterin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. C und D.









Juckreiz, anal


Fragestellung Alkalischer Stuhl, Mykose/Parasitose, instabiles mikroökologisches Dammilieu, Vitamindefizite.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. EPX, Parasiten und sIgA.


Mikronährstoffdiagnostik Vit. A, B6, ASS VB: Zn.









Kinder – Präventivscreening


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, instabiles mikroökologisches Darmmilieu.


Basisdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D, Jod im Urin.


Erweiterte Diagnostik Mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA.









Lebererkrankungen


Fragestellung Alkoholische oder nichtalkoholische Fettleber, Autoimmunhepatitis, Lokalisation der Störung (Parenchym? Gallengänge/Cholestase? Syntheseleistung?), Stadium der Störung (akut, chronisch), Infektionen (z. B. Virushepatitis), Hämochromatose, Morbus Wilson, Tumoren/Metastasen, toxische/pharmakologische Belastung, instabiles mikroökologisches Dammilieu (subtoxische Belastung durch Fäulnisdysbiose).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BSG/uCRP, BZ, HbA1c, Proinsulin intakt, Fetuin A, Chol, HDL-/LDL-Chol, Triglyzeride, SGOT, SGPT, γ-GT, GLDH, Bilirubin, AP, LAP, ChE, Serum-Eiweißelektrophorese, Urinstatus, Ferritin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Folsäure, B6, B12 und Holotranscobalamin.


Erweiterte Diagnostik Gerinnungsstatus, Hepatitis-Serologie, Autoimmunitätsscreen: AMA, ANA, ANCA, ASMA, LKM, SLA; mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Parasiten, Verdauungsrückstände, Stuhlchemie und sIgA, Gerinnungsstatus, LyTy, Coeruloplasmin, oGTT, AK-Bestimmung: Hepatitis A, B, C, Herpes, Lues, Varizellen, Mononukleose, Zytomegalie, Leptospirose, Echinococcus, CDT, Holzschutzmittel/Pestizidscreening, Glutathionspiegel, Glutathion-S-Transferasen.









Migräne/Kopfschmerzen


Fragestellung Histaminose, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, Mikronährstoffdefizite (insb. Magnesium- und Eisenmangel), Stoffwechselstörungen, Nierenerkrankungen, Hormonstörungen, instabiles mikroökologisches Dammilieu, latente Gewebsazidose, Umweltbelastung/Intoxikation.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, DAO, Histamin im Blut, Urin und Stuhl, uCRP, BZ, HbA1c, SGOT, SGPT, γ-GT, Cystatin C, TSH, Hormonstatus, Ferritin sTfR.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, B12 und Holotranscobalamin.


Erweiterte Diagnostik Mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, Verdauungsrückstände, Säure-Basen-Titration nach Sander, Wohnraum-/Arbeitsplatz-/Schulraumbegehung (z. B. Formaldehyd), Luft-/Staubproben, Holzschutzmittelscreening, Pestizidscreening, Kaugummi-Test Zinn, Quecksilber, Palladium, Silber (Dentalwerkstoffe), DMPS-Mobi-Test Quecksilber, Zinn, Blei.









Mikronährstoffdefizite, therapieresistente


Fragestellung Maldigestion/Malabsorption, latente Gewebsazidose, renale Störungen, hormonelle Störungen (insb. Ausschluss von Diabetes mellitus und Schilddrüsenstoffwechselstörungen), Glutensensibilisierung/Zöliakie.


Basisdiagnostik Ausführliche Stuhldiagnostik: Verdauungsrückstände, Pankreaselastase 1, α1-Antitrypsin, Calprotectin, Lysozym, Säure-Basen-Titration nach Sander, Schilddrüsencheck, Hormonscreening, Cystatin C, α-Amylase, Lipase im Serum.


Erweiterte Diagnostik Entsprechende Mikronährstoffe im 24-h-Urin (vermehrte renale Ausscheidung), Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK.









Muskelkrämpfe


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, akute/chron. Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Carnitinprofil (Gesamt-Carnitin, freies Carnitin, Carnitinester), Vit. B1.


Erweiterte Diagnostik Hexachlorbenzol im Blut, DMPS-Mobilisation bzgl. Quecksilber und Arsen.









Muskelschmerzen


Fragestellung Myositis, Mikronährstoffdefizite, chron. Infektionen, chron. Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, SGOT, SGPT, CK, Kreatinin im Urin, Kreatinin im Serum, Serum-Eiweißelektrophorese, BSG, uCRP, IgG, IgM, IgA.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Coenzym Q10, Carnitinprofil (Gesamt-Carnitin, freies Carnitin, Carnitinester), Vit. B1.


Erweiterte Diagnostik Autoantikörper gegen Skelettmuskulatur, AK-Bestimmung (Coxsackie-Viren, Trichinen, Borrelien), Pentachlorphenol im Blut.









Nahrungsmittelunverträglichkeit oder -allergie


Fragestellung Nahrungsmittelallergie/Pseudoallergie, Kreuzallergien, Histaminintoleranz Glutensensibilisierung/Zöliakie, Laktose-/Fruktoseintoleranz, exokrine Pankreasinuffizienz, intestinale Candidose, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Schwermetallbelastung (Dentalwerkstoffe).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BZ, uCRP, IgE-/IgG-Nahrungsmittelallergietests, IgE-spez. AK gegen inhalative Antigene (Kreuzreaktionen), mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Parasiten, Verdauungsrückstände, Calprotectin, α1-Antitrypsin im Stuhl, Pankreaselastase 1 und Gallensäuren im Stuhl, Atemgastests (Fruktose/Laktose/Zuckeraustauschstoffe), DAO im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum bzw. Urin, α-Amylase, Lipase, γ-GT, SGOT, SGPT, Bilirubin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D.


Erweiterte Diagnostik Th1/Th2-T-Cellspot; Anti-Transglutaminase-IgA-AK und Anti-Gliadin-IgA-AK, LyTy, Kaugummi-Test Palladium, Zinn, Quecksilber.









Nervosität


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, hormonelle Störungen (v. a. Hyperthyreose, Progesteron-/Estrogenmangel), Hypoglykämie, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, toxische Belastungen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BZ-Tagesprofil, Schilddrüsenscreening: TSH, fT3, fT4, Allergiescreenings (IgE, IgG4), mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, sIgA, Calprotectin, Lysozym und α1-Antitrypsin im Stuhl.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik Casomorphine und Gliadorphine im Urin, oGTT, Schwermetall-Screening, Kaugummi-Test bzgl. Palladium, Quecksilber, Zinn, Wohnraumbegehung (bzw. Schulräume, Arbeitsplatz), Luft-/Staubproben (Formaldehyd).









Neurodermitis


Fragestellung Allergien (Nahrungsmittel, inhalative Allergene und diesbezügliche Kreuzallergien), Mikronährstoffdefizite, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, intestinale Candidose, intestinale Permeabilitätsstörungen, Histamininose, toxische Belastung, Herdbelastung, Schimmelpilzbelastung (Schimmelpilzbefall in der Wohnung, Schimmelpilzallergien).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB (inkl. Thrombozyten), Gesamt-IgE, BSG/uCRPAST, Ferritin, Allergie-/Nahrungsmittelunverträglichkeitsscreenings (IgE/IgG/IgG4-AK gegen Nahrungsmittel, ggf. IgE-AK gegen Inhalationsallerge), mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, Calprotectin, α1-Antitrypsin, sIgA im Stuhl, DAO im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum bzw. Urin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B6, C, D, Folsäure, Biotin, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik LyTy, TNF-α-Hemmtest, Th1/Th2-T-Cellspot; Schwermetall-Screening, Kaugummi-Test (Palladium, Quecksilber, Zinn), Wohnraumbegehung (bzw. Schulräume, Arbeitsplatz), Luft-/Staubproben, Sporenfallen in der Wohnung, Pestizid-Screening, Holzschutzmittelscreening.









Nierenerkrankungen/Nierenfunktion


Fragestellung Organfunktion (Insuffizienz, Nierenschaden), Infektion, Stauung (Steine), Bluthochdruck, Diabetes mellitus, regelmäßige Medikamenteneinnahme (Schmerzmittel), durchgeführte Kontrastmitteluntersuchungen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB (inkl. Thrombozyten), BSG/uCRP, Urinstatus inkl. Mikrobiologie, Cystatin C, Harnstoff, Kreatinin, Harnsäure, Serumelektrophorese, Ferritin, Homocystein, Urin-Proteinprofil im 2. Morgenurin, AST.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D, Carnitinprofil, Coenzym Q10.


Erweiterte Diagnostik Autoantikörper gegen glomeruläre Basalmembran, Elektrolyte im Urin, Lipidstatus.









Nikotinabusus


Fragestellung Antioxidativer Status, Präkanzerose, Durchblutungsstörungen/Gefäßzustand, weitere Riskofaktoren.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB (inkl. Thrombozyten), Desoxiguanosin im Morgenurin, Malondialdehyd, Lp(a), gesamtoxidativer Status, oxidiertes LDL-Chol, Homocystein, Chol, HDL-, LDL-Chol, Triglyzeride, Transaminasen, Cystatin C, Harnsäure, BZ, HbA1c.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B6, C, Folsäure.


Erweiterte Diagnostik DMPS-Mobilisationstest Kadmium, LyTy, CEA, TPA.









Obstipation, chronisch


Fragestellung Ballaststoffmangel, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Kalium-Magnesium-Defizit, Insuffizienz der Verdauungsorgane.


Basisdiagnostik Mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse, Verdauungsrückstände, Calprotectin, α1-Antitrypsin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B5, B6.









Onkologie, komplementäre


Ziele Nebenwirkungsmanagement, Verbesserung der Lebensqualität, Verlängerung eines rezidivfreien Intervalls, Verbesserung der Wirksamkeit des schulmedizinischen Therapieregimes. Auswahl der Parameter nach Tumorentität, Grading und Staging.






Tumormarker nur für Verlaufskontrolle


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Immundefizite/NK-Zellfunktion, TH1-/TH2-Dominanz, prokanzerogene Östrogenmetaboliten, Säure-Basen-Status, Ernährungsstatus, antioxidatives Potenzial/oxidativer Stress, Nitrostress, Mitochondriopathie, Entgiftungskapazität, mangelnde Stressadaption, Inflammation.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, uCRP, BZ, HbA1c, SGOT, SGPT, -GT, Bilirubin, Harnsäure, Serum-Eiweißelektrophorese, Chol, Neutralfette, HDL-, LDL-Chol, Triglyzeride, AP, LDH, Cystatin C, TSH, Ferritin, sTfR, NK-Zell-Funktion, LyTy, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA, Calprotectin, Lysozym und α1-Antitrypsin im Stuhl.


Tumormarker Nur für Verlaufskontrolle.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D + E, Fettsäureprofil, Carnitinprofil, Coenzym Q10, Aminosäureprofil im Serum, Glutathion.


Erweiterte Diagnostik Desoxyguanisin, Nitrostress-Profil, Lipidperoxidation, oxidatives Stressprofil, ATP-Funktionstest, Laktat/Pyruvat im Urin, TH1/TH2-T-Cellspot, Kortisol-Tagesprofil, Säure-Basen-Tagesprofil (Sander-Test), Ernährungsstatus (Albumin, Gesamt-Eiweiß, Präalbumin, Transferrin, Ferritin, Harnstoff, uCRP, Cystatin C, kleines BB), Östrogen-Metaboliten (Estronex®), Kynurenin-Tryptophan-Stoffwechsel.












Osteoporose


Fragestellung Vermehrter Knochenabbau, unzureichende Mikronährstoffversorgung, latente Gewebsazidoese, hormonelle Störungen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, AP, alkalische Skelettphosphatase (Ostase), N-Telopeptide im 2. Morgenurin, Desoxypyridonolin im 1. Morgenurin, Estradiol, Säure-Basen-Titration nach Sander, Osteocalcin, Transaminasen.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D, K.


Erweiterte Diagnostik Serum-Eiweißelektrophorese, Kalzium-/Phosphor-Quotient, Fluorid, fT3, fT4, TSH, Cystatin C, Kortisol-Tagesprofil im Speichel, Lipidstatus.









Parasiteninfektion


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB → auf eosinophile Granulozyten achten, BSG, eosinophiles Protein X (EPX) im Stuhl, mikroskopische Stuhlanalyse auf Parasiten, Abklatschtest Analbereich, ELISA-Antigennachweis auf Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Cryptosporidium spp., Blastocystis hominis.









Pestizidintoxikation, Verdacht auf


Fragestellung Besondere Exposition (z. B. in der Landwirtschaft), unklare Krankheitserscheinungen (z. B. Nervenstörungen, Immunstörungen).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, IgA, IgG, IgM, IgE, Pestizid-Screening, Glutathion, Glutathion-S-Transferasen, evtl. Gendiagnostik, Entgiftungsenzyme Phase I und Phase II.


Erweiterte Diagnostik LyTy.









Polyneuropathie


Fragestellung Diabetes mellitus, chron. Intoxikation, Mikronährstoffdefizite.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, BZ-Tagesprofil, Hba1c, Homocystein, Ferritin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B1, B3, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D, Coenzym Q10, α-Liponsäure, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik Nitrostress-Diagnostik, Glutathion, DNA-Oxidation, Lipidperoxidation, oxidiertes LDL-Chol, Schwermetallscreening (v. a. Arsen, Blei und Quecksilber), Bestimmung z. B. von Benzol, DDT, Thallium.









Prämenstruelles Syndrom/Dysmenorrhö


Fragestellung Hormonelle Störungen, Mikronährstoffdefizite.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Chol, Triglyzeride, AP, SGOT, SGPT, γ-GT, Harnsäure, Hormonstatus: DHEA, LH, FSH, Estradiol, Progesteron, TSH, fT3, fT4.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B6, D.









Schlafbedürfnis, vermehrtes


Fragestellung Anämie, Hypothyreose, Mikronährstoffdefizite, maskierte Allergien, chron. Intoxikation (exogen oder endogen), gravierendes instabiles mikroökologisches Darmmilieu („Dysbiose“), Slow-Virus-Infektion, Anpassungs-Erschöpfungs-Syndrom, Hypoglykämie.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, BZ-Tagesprofil, HbA1c, IgG, IgM, IgG, Cholesterin, Trigylzeride, HDL-, LDL-Chol, Harnsäure, Cystatin C, Transaminasen, Eiweiß-Elektrophorese, TSH, Testosteron (Männer), Estradiol (Frauen), Kortisol-Tagesprofil, DHEAS, Melatonin, Säure-Basen-Titration nach Sander, IgG-Nahrungsmittel-Screening, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik oGTT, LyTy, Virus-AK (z. B. Influenza, Mononukleose, Herpes, Zytomegalie, Epstein-Barr, Coxsackie), Schwermetallscreening, Holzschutzmittelscreening, Pestizidscreening.









Schlafstörungen


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, toxische Belastung, hormonelle Störungen.


Basisdiagnostik Melatonin im Urin, großes BB inkl. Diff-BB, fT3, fT4, TSH, LH, FSH, Estradiol (Frauen), Testosteron (Männer), Chol, Triglyzeride, AP, SGOT, SGPT, γ-GT, Harnsäure.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, B12 und Holotranscobalamin, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik Kaugummi-Test (Palladium, Zinn, Quecksilber), DMPS-Mobilisationstest Blei, Quecksilber, Luftprobe Formaldehyd, Phenol im Urin/Serum, Pestizid-Screening, Xylol-Metaboliten im Urin (Methylhippursäure).









Schleimhautaffektionen, chronische


Fragestellung Immunologische Schwächen, Mikronährstoffdefizite, Pilzinfektionen, Allergien, Schadstoffexposition (inhalativ).


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, IgG, IgA, IgM, IgG/IgA-Subklassen-Differenzierung, Nahrungsmittel-/Inhalationsallergietest, Abstrich (Pilze + Bakterien), mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. sIgA.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Zn, Se, Vit. A, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin. Erweiterte Diagnostik LyTy, Wohnraumbegehung, Luftproben (z. B. Formaldehyd), Ameisensäure im Urin (Formaldehyd).









Schilddrüsenstörungen


Fragestellung Hyper- oder Hypothyreose, Autoimmunprozess (z. B. Hashimoto-Thyreoiditis), Umweltbelastungen, Mikronährstoffdefizite.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, fT3, fT4, rT3, TSH, TBG, Thyreoglobulin, mikrosomale AK, Schilddrüsen-AK.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6, Jod im Morgenurin.


Erweiterte Diagnostik Holzschutzmittelscreening, Pestizidscreening, Schwermetall-Screening.









Schimmelpilzbelastungen/-allergien


Fragestellung Schimmelpilzinduziertes Asthma bronchiale, chron. Rhinitis durch Pilzinfektion der Nasenschleimhäute (z. B. Candida albicans), Wohnraumbelastung (Inhalation), intestinale Schimmelpilzbelastung.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, Pilzserologie (IgE-/IgG-AK-Bestimmung), Allergietest (IgE, RAST, IgG, intradermaler Provokations- und Neutralisationstest), differenzierte Stuhlanalyse inkl. Hefe- und Schimmelpilzdifferenzierung.


Erweiterte Diagnostik Wohnraumbegehung, Sporenfallen.









Schwermetallintoxikation, Verdacht auf


Fragestellung Berufliche Exposition, Umweltbelastung, problematische Dentalwerkstoffe.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB Kaugummi-Test: Quecksilber, Zinn, Palladium, Silber, DMPS-Mobilisationstest (evtl. Multielement-Analyse), Schwermetalle im Urin, Säure-Basen-Titration nach Sander.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B6.


Erweiterte Diagnostik Glutathion, Glutathion-S-Transferasen, evtl. Gendiagnostik Entgiftungsenzyme Phase I, LyTy.









Stimmungsschwankungen


Fragestellung Mikronährstoffdefizite, Nahrungsmittelunverträglichkeiten, hormonelle Störungen, chron. Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, Nahrungsmittel-Allergiescreenings, geschlechtsspezifisches Hormonprofil, Kortisol-Tagesprofil, BZ-Tagesprofil, HbA1c, oGTT, Glaidomorphine und Casmorphine im Urin, Kynurenin-Tryptophan-Stoffwechsel im Urin.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik DMPS-Mobilisationstest Quecksilber/Zinn, Kaugummi-Test Quecksilber, Zinn, Palladium.









Stress-Syndrom


Fragestellung Risikofaktoren.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, BZ, HbA1c, Chol, HDL-, LDL-Chol, Triglyzeride, γ-GT, GPT, GOT, IgA, IgG, IgM, IgE, Homocystein, Lp(a), uCRP, oxidiertes LDL-Chol, Fibrinogen, Kortisol-Tagesprofil, DHEAS, geschlechtsspezifisches Hormonprofil.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D, Fettsäureprofil.


erweiterte Diagnostik Nitrostress-Diagnostik, Kynurenin-Tryptophan-Stoffwechsel.









Tachykardie


Fragestellung Kardiale Störungen, Schilddrüsenstörungen, Mikronährstoffdefizite, Allergien/Pseudoallergien (Hisatminintoleranz), Hypoglykämie, Intoxikation.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BSG, ASS VB: Mg, Ca, K, TSH, fT3/fT4, BZ-Tagesprofil.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik CK, GOT, oGTT, Thyreoglobulin, mikrosomale AK, Schilddrüsen-AK, Nahrungsmittel-Allergiescreenings, DAO im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum/Urin, Benzolbestimmung im Serum.









Thrombosediagnostik


Fragestellung Thrombopathie.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BSG, Gerinnungstatus: Blutungs- und Gerinnungszeit, Quick, PTT, Fibrinogen, D-Dimere, Gendiagnostik.


Erweiterte Diagnostik Bei Fieber: Blutkultur.









Tonsillitis, akute


Fragestellung Erreger-Art (Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Haemophilus influenzae), Komplikationen (Sepsis, Myokarditis, Glomerulonephritis, Infektarthritis), Immunlage.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB und Thrombozyten, BSG, ASL, ASS VB: Zn, Cu, Fe, Se, Abstrich, AK-Titer, CPK, SGOT, LDH (kardiale Komplikationen), Urinstatus, Cystatin C, Urin-Proteinprofil (renale Komplikationen), Serum-Eiweißelektrophorese.









Verdauung, gestörte


Fragestellung Funktionelle Störungen, Organinsuffizienz, Stoffwechselstörungen, instabiles mikroökologisches Darmmilieu, Candidose, Nahrungsmittelunverträglichkeiten oder -allergien, Histaminintoleranz, Ernährungsfehler, latente Intoxikationen.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BZ, α-Amylase, Lipase, Bilirubin, Transaminasen, Cystatin C, Harnsäure, mikrobiologische und mykologische Stuhlanalyse inkl. Parasiten, Verdauungsrückstände, Pankreaselastase 1/Gallensäuren im Stuhl, Calprotectin, Lysozym/α1-Antitrypsin im Stuhl.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D, Fettsäureprofil.


Erweiterte Diagnostik Atemgastests (Fruktose/Laktose), Anti-Transglutaminase-IgA-AK/Anti-Gliadin-sIgA, Nahrungsmittel-Allergiescreenings, DAO im Serum, Histamin/Methylhistamin im Serum/Urin, Kaugummi-Test bei Amalgamträgern, Giftanamnese: Wohnraumbegehung, Screenings (Pestizide, Holzschutzmittel, Schwermetalle), Tumordiagnostik (CEA, CA 19–9, 72–4, AFP, TPA, hCG, LyTy).









Wundheilungsstörungen


Fragestellung Diabetes mellitus., Mikronährstoffdefizite (insb. Zinkmangel), Wundinfektion, Immunstörung.


Basisdiagnostik Großes BB inkl. Diff-BB, BSG, BZ-Tagesprofil und HbA1c, Cystatin C.


Mikronährstoffdiagnostik ASS VB: Mg, Ca, K, Fe, Cu, Zn, Se, Vit. A, B3, B5, B6, B12 und Holotranscobalamin, Folsäure, Vit. D.


Erweiterte Diagnostik oGTT, mikrobiologische Untersuchung Wundabstrich, LyTy, IgA, IgG, IgM und IgE im Serum.









Zeckenbiss


Fragestellung Infektion (Borreliose oder FSME), Ehrlichiose, Babesiose.


Basisdiagnostik Borrelien-AK im Serum (IgG und IgM), Borrelien-Westernblot IgG/IgM; Borrelien-T-Cellspot; Anaplasmen-PCR/Anaplasma phagocytophilum IgG/IgM (Ehrlichiose), Babesien PCR, Babesia microti IgM/IgG; Bartonella henselae IgG/IgM; Coxiella burnetii IgG/IgM; Rickettsia cornorii IgG/IgM; FSME IgG/IgM im Serum.


Erweiterte Diagnostik Liquoranalyse AK gegen FSME oder Borrelien → immer bei unklaren Symptomen, auch bei negativen Serum-AK! LyTy.
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3.1 Erythrozyten






3.1.1 Erythrozytäre Erkrankungen






Anämien


Wir sprechen von einer Anämie, wenn die Erythrozytenzahl unter 3,1 Mio. liegt bzw. das Hämoglobin (Hb) unter 12 g/dl bei der Frau und unter 13 g/dl beim Mann (ca. 70 % des Hb) fällt. Symptome ausgeprägter Anämien sind: Blässe, Schwindel, Ohrensausen, Augenflimmern, Erschöpfung, Reizbarkeit, erhöhtes Schlafbedürfnis. Die Blutarmut ist oft von einem erhöhten Bilirubinanfall und einer sekundären Eisenüberladung (Hämochromatose) begleitet.





[image: image] Anämien können akut oder chronisch als primäres oder sekundäres (= symptomatisches) Symptom verschiedener Erkrankungen auftreten und sind damit keinesfalls eigenständige Diagnosen.





Anämien verursachen eine Störung des O2-Transports und führen somit zu einer Beeinträchtigung aller O2-abhängigen Funktionen.


Im Wesentlichen lassen sich drei Störungen benennen, die eine Anämie zur Folge haben:




1. eine relative Verminderung der Erythrozytenvorstufen im Knochenmark (Erythroblasten) bzw. der Vorstufen im Blut (Retikulozyten)


2. unzureichende Erythropoese infolge einer gestörten Zellneubildung oder Hb-Bildung


3. gesteigerter Verbrauch von Erythrozyten im Blut durch Hämolyse oder Blutung





Für die Einteilung der durch Neubildungsstörungen verursachten Anämien (Prozess findet im Knochenmark statt) ist nicht nur die Zellmasse der Erythrozyten von Bedeutung, sondern auch ihre Größe und Form. Anämien, bei denen ein normaler Knochenmarkstoffwechsel mit ungestörter Erythropoese vorliegt, lassen sich durch ein vermehrtes Auftreten von Retikulozyten (Retikulozytose) erkennen.


Kurzeinteilung der verschiedenen Anämieformen (Tab. 3.1, Tab. 3.2, Tab. 3.3):




Tab. 3.1


Überblick über die wichtigsten Anämieformen


[image: image]


(mod. nach [5, 13, 14, 16, 17, 19])







Tab. 3.2


Einteilung der Anämien nach MCH und MCV


[image: image]







Tab. 3.3


Veränderungen der Erythrozytenmorphologie






	Erythrozytenmorphologie

	Charakteristika

	Ursache






	Anisozyten

	Ungleiche Größe und ungleiches Färbeverhalten der Erythrozyten bei normaler Erythrozytenform

	Jede stärker ausgeprägte Anämie






	Targetzellen (= Schießscheibenzellen)

	Hypochrome Erythrozyten mit zentraler Verdichtung; osmotische Resistenz ↑

	Vorkommen v. a. bei Thalassämie (erbliche Störung der Hb-Bildung)






	Siderozyten

	Erythrozyten mit kleinen Eisengranula (nicht an Hb gebundenes Eisen)

	Vorkommen nach Bleivergiftung oder nach Entfernung der Milz






	Schistozyten (= Fragmentozyten)

	Abnorm und bizarr geformte, zerrissene Erythrozyten

	Mechanische Schädigung z. B. bei künstlicher Herzklappe oder der sog. Marschhämoglobinurie






	Sichelzellen

	Erythrozyten die sich unter Sauerstoffentzug (z. B. nach minutenlanger venöser Stauung) sichelförmig umformen

	Erblicher Hb-Defekt: Erythrozyten enthalten Hämoglobin S (HbS); vermehrtes Auftreten bei Farbigen






	Kugelzellen

	Kleine, rundliche Erythrozyten mit größerer Dicke und Verlust der charakteristischen Eindellung

	Erblicher Defekt: hereditäre Sphärozytose; führt zu einer Hämolyse












• Hyperchrome Anämien


• Hypochrome Anämien


• Normochrome Anämien:




– akute Blutungsanämien


– aplastische Anämien


– hämolytische Anämien


– serogene hämolytische Anämien (Autoantikörper-Anämie)


– toxische hämolytische Anämien








Umweltgifte können bei akuten oder chron. Intoxikationen zu Anämien führen (Tab. 3.4).




Tab. 3.4


Bestimmung von Umwelttoxinen [15] zur Abklärung unklarer Anämien. Die Toxine können im Serum/Vollblut oder im Urin bestimmt werden.






	Toxin

	Typische Anämieform






	Benzol, Kadmium, PCP, Quecksilber

	Nicht einheitlich (hypo- und hyperchrome Anämien)






	Arsen, chlorierte Kohlenwasserstoffe, PCB

	Oft aplastische Anämien






	Arsen

	Nicht einheitlich (hypo- und hyperchrome Anämien)






	Blei

	Hypochrome Anämien mit basophilen Einschlüssen






	Aluminium

	Mikrozytäre Anämien














Zusammenfassung diagnostischer Parameter zur Abklärung von Anämien


Zur Ursachenfindung anämischer Krankheitsbilder ist eine gründliche Diagnostik notwendig (Tab. 3.5; zur Anämiediagnostik mithilfe von „Erythrozytenindizes“ [image: image]2.1.2).




Tab. 3.5


Überblick über die wichtigsten Parameter zur Anämiediagnostik


[image: image]


[image: image]















Polyglobulien (Polyzythämien)





[image: image] Polyglobulien (Polyzythämien) sind durch eine Vermehrung der Erythrozytenzahl bei gleichzeitig erhöhten Hämatokrit- und Hämoglobinwerten im peripheren Blut charakterisiert (Tab. 3.6). Diese Situation ist auch bei der diagnostischen Beurteilung von Mineralstoff- und Spurenelementuntersuchungen im Vollblut zu berücksichtigen (→ erhöhte Messergebnisse der vorwiegend erythrozytär gebundenen Elemente).




Tab. 3.6


Charakteristische Befunde bei verschiedenen Formen von Polyzythämie


[image: image]


[14]











Der primären Polyglobulie (Polycythaemia vera, PV) liegt eine chron. myeloproliferative Störung im Knochenmark mit unbekannter Ursache zugrunde. Nicht nur die Erythrozyten, sondern auch Leukozyten und Thrombozyten werden vermehrt gebildet. Selten auftretende Erkrankung (ca. 5 pro 1 Mio. Menschen), mittleres Erkrankungsalter zwischen 15 und 90 J. Die Symptomatik ist durch das vermehrte Blutvolumen und die Hyperviskosität des Bluts bedingt; sie zeigt sich in Form von Schwäche, Kopfschmerzen, Vergesslichkeit, Sehstörungen, Müdigkeit oder Atemnot. Häufig bestehen Blutungsneigung, Juckreiz, besonders nach einem warmen Bad. Das Gesicht kann gerötet sein. Als Komplikationen treten auf: Thrombosen, selten leukämische Erkrankungen oder aplastische Anämien.


Im Sternalpunktat zeigt sich eine charakteristische Veränderung des Knochenmarks.


Die sekundären Polyglobulien imponieren als Symptom der verschiedensten Sauerstoffmangelerscheinungen und werden durch eine verstärkte Stimulation der Erythropoese hervorgerufen. Der in der Niere gebildete Wirkstoff Erythropoetin stimuliert das Knochenmark. – Polyglobulien finden sich bei pulmonaler und kardialer Insuffizienz oder bei Aufenthalt in großen Höhen. Nierenzysten und Tumoren können mit einer Erythrozytose einhergehen.


Bei der stressbedingten Polyzythämie ist der Hkt konstant auf Werte zwischen 55–60 % erhöht. Auch durch die sekundäre Erythrozytose kommt es aufgrund der erhöhten Blutviskosität zu einer verlangsamten Mikrozirkulation und Folgesymptomen.


Reaktive Polyglobulien entstehen durch verminderte Sauerstoffabgabe an das Gewebe, z. B. bei Hb-Varianten mit erhöhter O2-Affinität und einer dadurch bedingten Verzögerung der Sauerstoffabgabe. Vermehrtes Zigarettenrauchen sowie die Inhalation von Zigarren- und Pfeifenrauch können zu einer reversiblen Polyzythämie führen.












3.1.2 Messgrößen






Erythrozyten


Gesunde Erythrozyten haben eine Lebensdauer von ca. 120 d und zeigen bei mikroskopischer Betrachtung eine spezifische Kontur: als runde, blassrote und doppeltkonturierte Scheiben – Abweichungen von dieser Form können mikroskopisch begutachtet und interpretiert werden (Tab. 3.3). Damit können Rückschlüsse auf pathologische Prozesse gezogen werden [9, 11].





Steckbrief: Erythrozyten


Präanalytik 




• Venöses EDTA-Vollblut.


• Hämolyse durch zu starke Aspiration, zu lange Transportzeit in das Labor (max. 12 h nach Entnahme verarbeiten), starke Temperaturschwankungen, zu starkes Schütteln und Erschütterungen vermeiden.


• Hämokonzentration durch zu lange Stauung vermeiden.





Normalbereich [5]




[image: image]





Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Fehler bei der Blutentnahme bzw. durch Nichtbeachtung der Präanalytik können zu falsch niedrigen Erythrozytenzahlen führen. Ungenauigkeiten entstehen im Labor durch Gerätefehler oder ungenaue Zählverfahren. Übermäßiges Zigarettenrauchen (> 30 Zigaretten/d) sowie die Inhalation von Zigarren- und Pfeifenrauch können zu einer reversiblen Polyzythämie mit erhöhten Erythrozyten- und Hb-Werten führen.


Beurteilung 




• Konsequenzen bei erniedrigten Werten: Ausschluss einer Blutungsursache, Mikronährstoffdefizit? Bei relativ leichten Anämien bzw. Nährstoffdefiziten kann zunächst substituiert und der Verlauf durch Kontrolluntersuchungen in ca. 2- bis 4-wöchigen Abständen beobachtet werden. Weiterführende Anämiediagnostik wie in Tab. 3.2.


• Konsequenzen bei erhöhten Werten: Primäre oder sekundäre Polyglobulie? Splenomegalie? Erhöhung aller drei Hämatopoesereihen? Erniedrigung des Plasmavolumens? Eine Abnahme des Plasmavolumens führt zu einer Erhöhung der Zellmasse. Evtl. Knochenmarkzytologie; Tumordiagnostik; Serum-Vit.-B12-Spiegel; Sauerstoffsättigung im Blut.








Die Bestimmung der Erythrozytenzahl erfolgt entweder nach dem Zählkammerverfahren mikroskopisch oder mechanisiert durch Messung der Widerstandsänderung der Zellen beim Durchtritt durch ein elektrisches Feld oder mittels Streulichtmessung [5].





Steckbrief: Hämoglobin


Präanalytik 




• Auf mindestens 12-stündige Alkohol- und Nikotinkarenz achten.


• Venöses EDTA-Vollblut.


• Probe muss binnen 48–72 h verarbeitet werden.





Normalbereich [10]








	 

	SI-Einheit (mmol/l)

	Konventionelle Einheit (g/dl)






	Männer

	8,72–1,20

	14–18






	Frauen

	7,48–9,97

	12–16






	Kinder bis 12 J.

	6,23–9,35

	10–15






	Säuglinge

	9,35–15,58

	15–25










Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen [4] Die Hb-Konzentration unterliegt leichten tageszeitlichen Schwankungen (morgens ca. 1 g/dl höher als um Mitternacht). Im Liegen werden ca. 0,5–1 g/dl niedrigere Werte gemessen als im Stehen.




• Erhöhte Werte: durch Rauchen, körperliche Belastung, intensive Sonnenbestrahlung vor der Blutentnahme sowie durch Pharmaka (z. B. Carbamazepin, Furosemid).


• Erniedrigte Werte: durch Pharmaka (z. B. Chloramphenicol, Acetylsalicylsäure, Chinin, Erythromycin, Methyldopa, Phenobarbital), chron. PCB-Belastung. Übermäßiges Zigarettenrauchen (> 30 Zigaretten/d) sowie die Inhalation von Zigarren- und Pfeifenrauch können zu einer reversiblen Polyzythämie mit erhöhten Erythrozyten- und Hb-Werten führen.





Beurteilung Die Hb-Bestimmung dient der Beurteilung des Gesamt-Blutgehalts und der Differenzialdiagnostik bei Anämien (Hb < 10,5 g/dl), Polyglobulien, V. a. Dehydratation bzw. Hyperhydratation.




• Konsequenzen bei erniedrigten Werten: Ausschluss einer Blutungsursache, Mikronährstoffdefizit? Bei relativ leichten Anämien bzw. Nährstoffdefiziten kann zunächst substituiert und der Verlauf durch Kontrolluntersuchungen in ca. 2- bis 4-wöchigen Abständen beobachtet werden. Weiterführende Anämiediagnostik wie in Tab. 3.2.


• Konsequenzen bei erhöhten Werten. Primäre oder sekundäre Polyglobulie? Splenomegalie? Erhöhung einer der drei Hämatopoesereihen? Erniedrigung des Plasmavolumens? Evtl. Knochenmarkzytologie; Tumordiagnostik; Serum-Vit.-B12-Spiegel; Sauerstoffsättigung im Blut.















Hämoglobin


Beim Hämoglobin handelt sich um das normale, in den roten Blutkörperchen enthaltene HbA1 (bis 98 % des Gesamt-Hb), HbA2 (< 3 %) sowie um das fetale Hb (HbF). Hämoglobin dient dem Transport von molekularem Sauerstoff (O2) durch umkehrbare Bildung von Oxy-Hb und dem Transport von Kohlendioxid (CO2). Nach der beim Abbau und Zerfall der roten Blutkörperchen erfolgenden Freisetzung des Hb erfolgt dessen Abbau zu Gallenfarbstoffen, Eisen und Globin.









Hämatokrit


Als Hämatokrit (Hkt) wird der Anteil des Volumens aller festen Blutbestandteile am Gesamt-Blut bezeichnet (Erythrozyten, Leukozyten, Thrombozyten).





Steckbrief: Hämatokrit


Präanalytik 




• Venöses EDTA-Vollblut.


• Probe muss binnen 24 h verarbeitet werden.





Normalbereich 








	Lebensalter

	SI-Einheit

	Konventionelle Einheit (%)






	Männer

	0,41–0,53

	41–53






	Frauen

	0,36–0,46

	36–46






	Kinder 6–12 J.

	0,35–0,45

	35–45






	Säuglinge

	0,28–0,42

	28–42










Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Bei mechanisierten Bestimmungsverfahren (s. o.) gehen auch die Leukozyten mit in die Analyse ein, sodass bei einer ausgeprägten Leukozytose (z. B. bei Leukämie) falsch hohe Hkt-Werte gemessen werden. Die Waldenström-Krankheit (mit Hautblutungen einhergehende Gerinnungsstörung) kann falsch hohe Werte hervorrufen. Hyperlipidämie und Makroglobulinämie können die Hkt-Werte ebenfalls verändern. Bei Leistungssportlern findet man häufig ein erniedrigtes Hkt (und Hb) aufgrund einer adaptiven Vermehrung des Plasmavolumens.


Beurteilung 


Niedrige Hkt-Werte weisen auf eine absolute oder relative Verminderung der Erythrozyten hin (Anämie, Hydratation).


Erhöhte Hkt-Werte weisen demgegenüber auf eine Zunahme der Blutzellen bzw. Bluteindickung hin (Polyglobulie).


Konsequenzen bei erniedrigten Werten: Ausschluss einer Blutungsursache. Mikronährstoffdefizit? Bei relativ leichten Anämien bzw. Nährstoffdefiziten kann zunächst substituiert und der Verlauf durch Kontrolluntersuchungen in ca. 2- bis 4-wöchigen Abständen beobachtet werden. Weiterführende Anämiediagnostik wie in Tab. 3.2.


Konsequenzen bei erhöhten Werten:




• Primäre oder sekundäre Polyglobulie?


• Splenomegalie?


• Erhöhung einer der drei Hämatopoesereihen?


• Erniedrigung des Plasmavolumens?


• Evtl. Knochenmarkzytologie; Tumordiagnostik; Serum-Vit.-B12-Spiegel; Sauerstoffsättigung im Blut.















Erythrozytenindizes (MCV, MCH, MCHC)


Zur Ermittlung der Erythrozytenindizes ist die Bestimmung von Hb, Hkt und der Erythrozyten notwendig. Die Ergebnisse dienen der Berechnung der Erythrozytenindizes und ermöglichen die Klassifizierung verschiedener Anämieformen. Das MCV kann auch direkt gemessen werden. Folgende Parameter werden berechnet [3]:




• Mittleres korpuskuläres Volumen (MCV): Verhältniswert zwischen Hkt und Erythrozyten, der aufzeigt, wie viel wässrige Bestandteile der Erythrozyt in sich trägt. Messgröße: Femtoliter (fl). Einteilung der Erythrozyten nach dem MCV in: normozytär (82–95 fl), makrozytär (> 95 fl) und mikrozytär (< 82 fl). Das MCV ist also abhängig von der Hydratation des Erythrozyten, d. h. der Osmolalität im Plasma, sowie von der Größenverteilung der Erythrozyten.


• Mittleres korpuskuläres Hämoglobin (MCH): Wird aus dem Verhältnis von Hb und Erythrozytenzahl ermittelt. Es erlaubt eine Aussage über die Blutfließeigenschaft. Der MCH wird in Picogramm/Erythrozyt (pg/Ery) angegeben.


• Mittlere korpuskuläre Hämoglobinkonzentration (MCHC): Wird aus dem Verhältnis zwischen Hb und Hkt ermittelt. Sie entspricht der Viskosität des Bluts. Die MCHC wird in g/dl Erythrozyten ausgewiesen.









Steckbrief: MCV, MCH, MCHC


Präanalytik Venöses EDTA-Vollblut


Normalbereich [5]




[image: image]





Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Grundlage korrekter Ergebnisse ist die exakte Bestimmung von Hb, Hkt und der Erythrozyten. Hohe Blutzuckerwerte (> 600 mg/dl) führen zu einem Anstieg des MCV (und des Hkt) und zu einem durch die Schwellung der Erys bedingten Abfall der MCHC. Auch stark erhöhte Triglyzeridwerte und Leukos > 50.000 μl haben einen stark störenden Einfluss.


Beurteilung Die Erythrozytenindizes MCHC und MCH dienen der Anämiediagnostik. Das MCV lässt Rückschlüsse auf die Größe der Erythrozyten zu und dient der klinischen Einteilung in normo-, mikro- und makrozytäre Anämien.


Ein erhöhtes MCV liegt vor, wenn sich überwiegend makrozytäre, d. h. junge, Erythrozyten, die größer sind als normal, im Blut befinden, z. B. bei makrozytären Anämien (s. u.), die mithin durch Vit.-B12- oder Folsäuredefizit verursacht werden. Hintergrund: Aufgrund der verminderten DNA-Synthese durchlaufen die Erythrozyten weniger Zellteilungen und haben infolgedessen ein größeres Volumen (die Hb-Synthese ist davon nicht betroffen). Auch chron. Alkoholkonsum führt zu einem MCV-Anstieg. Der mittlere Anstieg liegt in diesem Fall bei ca. 5 fl, d. h. 5–10 % über dem Mittelwert. Als Entscheidungsgrenze zur Beurteilung einer Alkoholabstinenz wird ein Grenzwert von 96 fl angesehen. Nach Abstinenz ist mit einer Normalisierung nach etwa 3–4 Mon. zu rechnen. Auch bei Rauchern lässt sich ein Anstieg feststellen. Im Rahmen einer antianämischen Therapie sind die Werte – als Ausdruck einer Regeneration – ebenfalls erhöht.


Ein erniedrigtes MCV liegt vor, wenn sich überwiegend mikrozytäre Erythrozyten, die kleiner sind als normal, im Blut befinden, z. B. bei durch chron. Blutverlust, Eisen-, Kupfer- oder Vit.-B6-Mangel verursachten mikrozytären Anämien (s. u.). Häufigste Ursache ist Eisenmangel. Hintergrund: Aufgrund des Fe-Defizits durchläuft die Erythropoese mehr Zellteilungen. Mit jeder Teilung verringert sich das Volumen der Erythrozyten.


Meist korreliert das MCH mit dem MCV. Ein unauffälliges MCH ist zwar typisch für den Gesunden, kann aber auch bei einer chron. Anämie, z. B. im Rahmen von langwierigen Entzündungen oder bei malignen Tumoren, vorliegen.


Ein erniedrigtes MCH deutet auf einen unzureichenden Hb-Gehalt der Erythrozyten hin und ist somit charakteristischerweise bei Eisen-, Kupfer und Vit.-B6-Defiziten zu finden.


Ein erhöhtes MCH ist Ausdruck einer makrozytären Anämie, wie sie z. B. bei Folsäure- und Vit.-B12-Defizit entsteht. Auch bei erfolgreicher Anämietherapie kommt es zu einem MCH-Anstieg.


Die MCHC ist bei vielen Anämieformen unauffällig. Dennoch kann es bei Eisen-, Kupfer und Vit.-B6-Defiziten zu einer Erniedrigung der MCHC kommen.


Erhöhte MCHC finden sich selten: bei hochtitrigen Kälteagglutininen und hereditärer Sphärozytose (Kugelzellanämie).





Der Unterschied zwischen dem MCVH und der MCHC besteht also darin, dass das MCH das „absolute Gewicht“ des Hb in einem Erythrozyten definiert, während die MCHC die „mittlere Hb-Konzentration“ angibt.






Anämiediagnostik unter Berücksichtigung von MCV und MCH


Zeigen niedrige Hb-, Hkt- und/oder Erythrozytenwerte eine Anämie an, lässt sich mittels der Erythrozytenindizes, die bei der Untersuchung des Blutbilds heute in jedem guten Labor mitbestimmt werden, die Anämie zuordnen.


Problematisch kann die Interpretation von Anämien werden, die z. B. im Rahmen eines Tumor- oder Infektgeschehens auftreten, bei dem gleichzeitig z. B. ein Eisenmangel vorliegt. Je nachdem, welche Ursache überwiegt, kann sich die Anämie mikrozytär oder normozytär darstellen.






Normozytäre normochrome Anämie


MCV und MCH normal, Hb ↓ (< 12 g/dl):




• akuter Blutverlust


• hämolytische Anämien


• Tumor-/Infektanämien


• Hypoplasie des Knochenmarks













Mikrozytäre hypochrome Anämie


MCV und MCH ↓, Hb ↓ (< 12 g/dl):




• Eisenmangelanämie


• Thalassämien


• sideroachrestische Anämien (Störungen der Porphyrinsynthese)


• reaktive Tumor-/Infektanämien












Makrozytäre hyperchrome Anämien


MCV und MCH ↑, Hb ↓ (< 12 g/dl):




• megaloblastäre Anämien (Vit.-B12-Mangel, Folsäuremangel)


• nichtmegaloblastäre Anämien (hämolytisch, toxische Leberschädigung)


















Retikulozyten


Retikulozyten (Synonym: Proerythrozyten) sind jugendliche Erythrozyten, die im Rahmen des Erythrozyten-Reifungsprozesses (Erythropoese) bereits keinen intakten Zellkern mehr aufweisen.


Die Anzahl der Proerythrozyten im Blut gibt einen zuverlässigen Hinweis auf die Neubildungsrate der roten Blutzellen im Knochenmark. Retikulozytose nennt man die Zunahme der Retikulozyten im peripheren Blut aufgrund gesteigerter Bildung roter Blutkörperchen. Als Retikulozytenkrise wird eine Retikulozytose bezeichnet, die als ein Regenerationszeichen der Blutbildung (Erythropoese) nach akuter Hämolyse, nach Blutungen und nach einer Substitution von Eisen, Vit. B12 oder Folsäure interpretiert wird.





Steckbrief: Retikulozyten


Präanalytik 




• Patient darf vor der Probenentnahme kein Eisen, Vit. B12 und keine Folsäure substituiert haben.


• Venöses EDTA-Vollblut.


• Probe muss binnen 24 h verarbeitet werden, da die Zellen sonst zugrunde gehen.





Normalbereich Die Angaben bezüglich der Normwerte sind in der Literatur uneinheitlich. Bei Frauen werden i.Allg. 15 % geringere Werte angegeben.








	Lebensalter/Geschlecht

	SI-Einheit (n/n Ery)

	Konventionelle Einheit (%)






	Männer

	0,008–0,025∗


	0,8–2,5∗







	Frauen

	0,008–0,041∗


	0,8–4,1∗







	Erwachsene

	 

	0,7–1,5∗*








∗aus [5];


∗*aus [10]





Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Die Untersuchungstechnik an sich wird als problematisch mit relativ hoher Fehlerbreite beschrieben [5].


Erhöhte Werte durch:




• antianämische Mikronährstoffe,


• Sauerstoffmangel (auch durch Aufenthalt in großen Höhen),


• Pharmaka (z. B. Methyldopa, Phenacetin, Penicillin).





Erniedrigte Werte durch: Chloramphenicol.


Medizinische Beurteilung 


Erhöhte Zellzahlen (Retikulozytose) bei:




• akutem Blutverlust,


• akuter Hämolyse,


• hämolytischer Anämie,


• Hypoxie.





Erniedrigte Zellzahlen (Retikulozytopenie):




• bei megaloblastischer Anämie,


• sideroblastischer Anämie,


• aplastischer Anämie,


• Thalassämie,


• nach Radiatio,


• bei Zytostatika-Therapie.





Konsequenzen bei erniedrigten Werten:




• Vorliegen eines Mikronährstoffdefizits?


• Bei relativ leichten Anämien bzw. Nährstoffdefiziten kann zunächst substituiert und der Verlauf durch Kontrolluntersuchungen in ca. 2- bis 4-wöchigen Abständen beobachtet werden. Weiterführende Anämiediagnostik wie in Tab. 3.2.





Konsequenzen bei erhöhten Werten:




• Evtl. Blutung?


• Hämolyse?





Aufschluss bei hämolytischen Anämien gibt die osmotische Erythrozytenresistenz. Diese wird mittels verschieden konzentrierter NaCl-Lösungen im Labor ermittelt (EDTA-Blut erforderlich).


















3.2 Die weißen Blutzellen


Bei einem ca. 20-jährigen 70 kg schweren Menschen verfügt das Immunsystem über etwa 1 Billion (1012) Immunzellen. Davon befinden sich lediglich ca. 20 % im peripheren Blut und werden so der Diagnostik zugänglich.






3.2.1 Leukozytäre Erkrankungen






Leukämien (Leukosen [18])





[image: image] Leukämie ist der Sammelbegriff für bösartige Veränderungen und Reifungsstörungen weißer Blutzellen. Charakteristisch ist das Auftreten unreifer, von der normalen Zellform unterscheidbarer Zelltypen.








Als Symptome infolge der Verdrängung normaler Blutzellen und der Infiltration atypischer Zellen in Organe entwickeln sich: Anämie (Verdrängung des roten blutbildenden Knochenmarks), Blutungen (v. a. infolge von Thrombozytopenie), Infektionen (durch die Abwehrschwäche), Vergrößerung sowie Funktionsminderung befallener Organe. Die durch Thrombozytopenien auftretenden Blutungen können tödlich verlaufen (z. B. zerebrale Blutungen). Durch die Wucherung des blutbildenden Gewebes können maximale Zellzahlen von bis zu 600.000 Leukozyten/μl nachweisbar sein. Das Differenzialblutbild zeigt eine massive Linksverschiebung (4.2.3).


Die verschiedenen Leukämieformen lassen sich entsprechend den morphologischen (die Zellform betreffenden), zytochemischen (die Anfärbbarkeit betreffenden) und immunchemischen Kriterien der weißen Blutzellen einteilen (FAB-Klassifikation). Ferner ist eine Unterscheidung zwischen sub- oder aleukämischen und leukämischen Verlaufsformen üblich (sub-/aleukämisch: normale oder erniedrigte Leukozytenzahlen im Blutbild – häufig bei akuter Leukämie; leukämisch: erhöhte Leukozyten – meist bei chron. Leukämien). Eine grobe Unterteilung erfolgt in akut oder chronisch, myeloisch oder lymphatisch. Die Ursachen für die Entstehung einer Leukämie sind nicht vollständig geklärt. Mögliche Faktoren sind v. a. radioaktive Strahlung, Chemikalien (v. a. Benzol, insb. aus Kfz-Abgasen, Pestizide sowie Zytostatika), Viren sowie genetische Faktoren. Aktuelle Studien lassen eine erhöhte Leukämiehäufigkeit durch Elektrosmog vermuten.






Klassifizierung


Akute Leukämien sind bösartige, ohne intensive Therapie innerhalb kurzer Zeit letal verlaufende Leukosen.




• Akute lymphatische Leukämie (ALL; häufigste Leukämie im Kindesalter): Die ALL wird nach morphologischen Kriterien in L1, L2 und L3 oder in eine lymphoblastäre und eine undifferenzierte Form unterschieden. Im Blutausstrich finden sich reichlich Lymphoblasten (Vorstufen der Lymphozyten).


• Akute myeloische Leukämie (AML; zweithäufigste Leukämie im Kindesalter): Die Untersuchung des Knochenmarkausstrichs (Sternalpunktion) zeigt alle Vorstufen der Granulozyten im Knochenmark pathologisch vermehrt. Diese Vorstufen werden in das periphere Blut ausgeschwemmt. Nach morphologischen Kriterien wird die AML unterschieden in myeloblastär, promyelozytär und myelomonozytär. Weiter werden folgende Sonderformen unterteilt:




– M1 = myeloblastische Leukämie ohne Reifezeichen


– M2 = myeloblastische Leukämie mit Reifezeichen


– M3 = Promyelozytenleukämie (Zellen stark granuliert)


– M4 = myelomonozytäre Leukämie


– M5 = Monozytenleukämie


– M6 = Erythroleukämie. Im Blut zeigt sich eine massive Rechtsverschiebung.








Je jünger die Granulozyten im Blut sind, desto ernster ist die Prognose. Die Blutsenkung zeigt einen deutlichen weißen Belag oder Schleier über der roten Blutsäule.


Chronische Leukämien werden unterteilt in:




• Chron. lymphatische Leukämie (CLL): Die CLL weist einen niedrigeren Malignitätsgrad auf und wird zu den Non-Hodgkin-Lymphomen gerechnet (Altersgipfel: 60–70 J.). Neben den allgemeinen Symptomen der Leukämie finden sich v. a. Lymphknotenschwellungen, Milz- und Lebervergrößerung (Hepatosplenomegalie). Im Blutausstrich finden sich fast nur Lymphozyten und/oder unreife Lymphoblasten. Die absoluten Werte der Granulozyten sind dabei meist stark vermindert.


• Chron. myeloische Leukämie (CML): Altersgipfel: 20–60 J. In den meisten Fällen ist das – erworbene – Philadelphia-Chromosom nachweisbar. Die CML zeigt einen schleichenden Beginn. Als Varianten sind die seltene Eosinophilenleukämie und die (umstrittene) Basophilenleukämie beschrieben. Die Leukozyten sind meist bis auf 100.000 und seltener bis auf über 500.000 Zellen/μl Blut erhöht. Die BSG zeigt einen dicken weißen Belag oder Schleier über der roten Blutsäule.















Agranulozytosen


Bei der Agranulozytose [18] liegt eine hochgradig verminderte Bildung der Granulozyten im Knochenmark vor. Der massive Abfall der granulierten Leukozyten beruht auf einer allergischen Überempfindlichkeitsreaktion auf verschiedene Arzneimittel, die letztlich zu einer Störung der Granulozytopoese führt. Darüber hinaus wurden aber auch entzündliche Prozesse, Paraproteine oder toxische Einwirkungen (Umweltgifte, Medikamente) als Ursache identifiziert.


Im Differenzialblutbild zeigt sich neben einer relativen Lympho- und Monozytose (prognostisch günstig) ein u. U. vollständiger Abfall der Granulozyten.


Folgende Medikamentengruppen können eine Agranulozytose auslösen:




• Analgetika


• Antirheumatika, Goldsalze


• Antibiotika, Tuberkulostatika


• Malariamittel


• Schlafmittel, Sedativa


• Psychopharmaka, Antihistaminika


• Thyreostatika


• Antidiabetika, Sulfonamide


• Diuretika


• Betablocker















3.2.2 Messgrößen






Leukozyten


Leukozyten (griech. leukos, weiß; kytos, Zelle) sind die nichthämoglobinhaltigen Blutzellen, die von drei unterschiedlichen Zelltypen repräsentiert werden. Der Zell-Leib der verschiedenen Leukozyten ist unterschiedlich geformt. Ihre Lebensdauer im peripheren Blut beträgt nur wenige Tage (Lymphozyten leben bis zu 500 d).





[image: image] Leukozyten sind größer als Erythrozyten und enthalten im Gegensatz zu diesen einen Zellkern.





Da dieser Zellkern je nach Zelltyp andersartig geformt ist und sich auch bezüglich der labortechnischen Anfärbbarkeit verschieden darstellt, kann eine klare Differenzierung der Leukozyten erfolgen:




• Granulozyten, die ein körnchenhaltiges Protoplasma (Granula) enthalten, werden unterteilt in:




– stabkernige neutrophile Granulozyten (= jugendliche, noch unreife Zellform)


– segmentkernige neutrophile Granulozyten (= ausgereifte Zellform)


– eosinophile Granulozyten


– basophile Granulozyten





• Lymphozyten


• Monozyten


• Makrophagen


• Histiozyten





Unterscheidungskriterien der Blutzellen sind zunächst Zellgröße und -form. Anschließend wird die Chromatinstruktur des Zellkerns beurteilt. Die Kernform kann rund, oval, nierenförmig, stabförmig oder aufgegliedert (segmentiert) sein. Prinzipiell gilt, dass sich unreife Zellen sehr feinnetzig (retikulär) darstellen, während sich mit zunehmender Alterung das Chromatin mehr und mehr verdichtet.





Steckbrief: Leukozyten


Präanalytik 




• Tageszeitliche Schwankungen der Messergebnisse von bis zu 20 % möglich. Zur Routinediagnostik deshalb prinzipiell morgendliche Blutentnahme sinnvoll. Bezüglich Nahrungskarenz finden sich unterschiedliche Angaben in der aktuellen Literatur. In der Präanalytik-Fachliteratur wird 12-stündiges Fasten über Nacht empfohlen mit der Begründung, dass eiweiß- und fettreiche Mahlzeiten zu einer postprandialen Leukozytose führen [4].


• Venöses EDTA-Vollblut oder Kapillarblut.


• EDTA-Blutprobe muss binnen 24 h verarbeitet werden; ein Blutausstrich innerhalb von 3 h, da es sonst zu einer Degeneration der Leukozyten kommt.





Normalbereich [5]








	Lebensalter

	Konzentration (103/μl)∗







	Erwachsene

	4,3–10,0






	1–3 J.

	6,0–17,5






	4–7 J.

	5,5–15,5






	8–13 J.

	4,5–13,5







∗Bei Verwendung der SI-Einheit (109/l) sind die Zahlenwerte identisch.





Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Bei mechanisierten Leukozytenzählungen können Fehler durch Schmutz/Staubpartikel sowie durch evtl. in der Probe vorhandene kernhaltige Erythrozytenvorstufen auftreten, da bei diesen Messverfahren nicht die spezifischen Zelltypen unterschieden, sondern allgemein Partikel bestimmter Größenordnung erfasst werden. Bei unplausiblen Ergebnissen ist deshalb eine mikroskopische Beurteilung/Zählung der Leukozyten notwendig.


Zu berücksichtigen sind tageszeitliche Schwankungen von bis zu 20 %. Körperliche Belastung sowie psychischer Stress führen zu einer Leukozytose.








	Erhöhte Leukozytenzahlen durch

	Erniedrigte Leukozytenzahlen durch






	Medikamente: Antibiotika der Erythromycin-gruppe, orale Kontrazeptiva

	Medikamente: Acetylsalicylsäure, Aminophenazon, Zytostatika, Glukokortikoide, Methyldopa, Penicillin, Phenylbutazon






	Rauchen

	Überalterte Blutprobe






	Größere Operationen

	Ionisierende Strahlen






	Postprandial (Angaben in der Literatur widersprüchlich)

	Zu lange Venenstauung






	Körperliche Anstrengung vor der Blutentnahme

	 






	Sympathikotonie (z. B. auch durch Stress) [3]


	Vagotonie (Erschöpfung) [3]








Modifiziert nach [4]





Beurteilung Bereits vor dem Auftreten klinischer Symptome können Leukozytenzahlen pathologisch verändert sein.


Die alleinige Bestimmung der Gesamt-Leukozytenzahl ist wenig sinnvoll bzw. aufschlussreich und sollte daher immer durch ein Differenzialblutbild ergänzt werden.


Für die Bestimmung der Leukozyten gelten folgende Indikationen:




• V. a. oder manifeste Entzündungen und/oder Infektionen


• V. a. oder manifeste Erkrankungen mit Gewebsuntergang (z. B. Herzinfarkt, Tumoren, nekrotisierende Prozesse)


• V. a. oder manifeste Intoxikationen


• V. a. oder manifester Psycho- und physischer Stress


• V. a. oder manifeste Erkrankungen des Knochenmarks und/oder Erkrankungen des lymphatischen Systems


• Antibiotika- bzw. Zytostatikatherapie





Eine Erhöhung der Leukozyten im Blut kann durch eine vermehrte Neubildung im Knochenmark oder durch eine Verschiebung der ruhenden Leukozyten aus dem Bereich der Gefäßwand in das zirkulierende Blut zustande kommen.


Eine Leukozytose mit Linksverschiebung (s. Differenzialblutbild) und Abfall der Eosinophilen findet man bei Fieber, Azidosen und Sympathikotonie. Eine Leukopenie liegt vor bei Eosinophilie, Alkalose und Vagotonie. Werte zwischen 15 und 20/nl weisen i. d. R. auf bakterielle Infekte oder Entzündungen hin. Im Extremfall (z. B. Sepsis, rheumatisches Fieber) können die Zahlen bis auf 50/nl steigen. Dies ist auch bei schweren Verletzungen möglich. Leukämien zeigen nicht in allen Fällen erhöhte Zellzahlen.


Eine Leukozytose (Anstieg der Leukozyten) ist zu beobachten bei [1]:




• Infektionen und Entzündungen, z. B. bakteriellen Infektionen (generalisiert und lokal),


• malignen Tumoren, Leukämien,


• körperlichen Belastungen (bei Hochleistungssportlern wurden Werte von 12.000–23.000/m3 gefunden),


• Schwangerschaft (die Werte nehmen v. a. im letzten Trimenon zu),


• aseptischen Nekrosen (z. B. nach Myokardinfarkt),


• akutem Blutverlust,


• Vergiftungen (endogen z. B. infolge von diabetischer Ketoazidose, Urämie, Gicht; exogen z. B. durch Insektizidvergiftungen),


• endokrinen Erkrankungen bzw. überdosierter Hormontherapie (Hyperkortisolismus, Hyperthyreose, Hyperparathyreoidismus),


• ZNS-Erkrankungen,


• Immunreaktionen (z. B. durch Impfungen),


• Myelofibrose (fortschreitende bindegewebige Verödung des Knochenmarks),


• Polycythaemia vera (eine myeloproliferative Erkrankung mit deutlicher Vermehrung der Erythrozyten im Blut, aber auch – im Gegensatz zu anderen Polyzythämien und Polyglobulien – meist mit Vermehrung der Leuko- und Thrombozyten),


• Erregungszuständen (z. B. bei Angst oder Panik [Kinder, die panische Angst vor der Blutentnahme haben, können Leukozytosen aufweisen], Zorn usw.),


• bei chron. PCP- und PCB-Belastungen.





Eine Leukopenie (Abfall der Leukozyten) ist zu beobachten bei (modifiziert nach [1]):




• Infektionen: z. B. bakteriellen Infektionen (z. B. Typhus, Paratyphus), Virusinfektionen,


• Sepsis,


• malignen Tumoren (z. B. im Knochenmark),


• Knochenmarkinsuffizienz (z. B. durch Strahlung, Zytostatika, Umweltgifte [Toxine wie Benzol, Schwermetalle wie Quecksilber 7]),


• Lymphogranulomatose (Wucherungen im Bereich des RES),


• Kollagenosen (Oberbegriff für systematisierte Bindegewebsveränderungen, die z. T. durch generalisierte Autoimmunprozesse verschiedener Ursachen entstehen),


• Hypersplenie-Syndrom (auf ein Vielfaches der Norm gesteigerte Milzfunktion, was zur Zellverarmung des peripheren Bluts führt),


• Mikronährstoffdefiziten (Vitamine, Spurenelemente, Mineralstoffe, Aminosäuren, Fettsäuren 11),


• Benzolbelastungen.





Konsequenzen bei erniedrigten Werten: Differenzialblutbild. Bei leichten Erniedrigungen der Leukozytenzahl kann zunächst nach einigen Tagen eine Laborkontrolle erfolgen. Anamnese: Gibt es Hinweise auf eine Immunschwäche? Welche Medikamente werden eingenommen? Kommt ein Giftkontakt infrage?


Konsequenzen bei erhöhten Werten: Differenzialblutbild. Bei leichten Erniedrigungen der Leukozytenzahl kann zunächst nach einigen Tagen eine Laborkontrolle erfolgen. Anamnese: Liegt ein Infekt vor (akut oder chronisch)?


Leukosen werden mittels Knochenmarkzytologie ausgeschlossen.





Während die Granulozyten ausschließlich im Knochenmark gebildet werden, haben die Lymphozyten ihren Ursprung im lymphatischen Gewebe (Lk, Tonsillen, Milz, Darm, Thymus). Monozyten entwickeln sich im Knochenmark und im RES.


Leukozyten siedeln sich in fast allen Körpergeweben an und nehmen ihre Aufgabe dort im Sinne der unspezifischen zellulären Immunabwehr wahr. An ihren „Einsatzort“ gelangen sie über das periphere Blut, wo sie einer direkten Zählung zugänglich sind. Im zirkulierenden Blut sind die Leukozyten in zwei Pools aufgeteilt: den zirkulierenden und den an den Gefäßwänden befindlichen Pool (Ruhestellung der Leukozyten). Bei der Leukozytenzählung wird nur der zirkulierende Pool erfasst.





[image: image] Die wesentlichen Funktionen der Leukozyten bestehen im „Erkennen“ (Lymphozyten, Monozyten) und „Eliminieren“ (Phagozytieren → Phagozyten: Granulozyten und Makrophagen) körperfremden Materials.





Die Bestimmung der Leukozytenzahl erfolgt entweder mikroskopisch nach dem Zählkammerverfahren oder mechanisiert durch Messung der Widerstandsänderung der Zellen beim Durchtritt durch ein elektrisches Feld oder mittels Streulichtmessung (optisches Dunkelfeldprinzip [5]).












3.2.3 Differenzialblutbild


Die Gesamt-Leukozyten setzen sich aus unterschiedlichen Zellen zusammen. Dazu wird im speziell gefärbten Blutausstrich (Differenzialausstrich) die prozentuale Verteilung der kernhaltigen Zellen, d. h. der Leukozyten und ggf. auch kernhaltiger Erythrozyten und pathologischer Zellformen, ermittelt.


Um diese mikroskopische Untersuchung durchführen zu können, wird auf einem Objektträger ein luftgetrockneter Blutausstrich angefertigt, der zur Darstellung der Zelltypen mit Farbstoffen behandelt wird (Anfärben). Dazu wird ein Tropfen Blut so auf einem fettfreien Objektträger ausgestrichen, dass am Ende eine Fahne entsteht. Die einzelnen Zellen können aufgrund ihrer unterschiedlichen Anfärbbarkeit klassifiziert werden. Je nach Struktur reagieren die Zellkerne sauer und binden basische Farbstoffe: basophile Zellen. Reagieren die Zellstrukturen mehr basisch und binden saure Farbstoffe, bezeichnet man sie als eosinophile Zellen (führt zu einer Rotfärbung der Strukturen; griech. eos, Morgenröte; philus, liebend). Lassen sich die Zellen durch neutrale Farbstoffe anfärben, heißen sie neutrophile Zellen. Die Anfärbung der weißen Blutzellen ermöglicht darüber hinaus die Formdifferenzierung der Zellplasmakörnchen (Granula: Granulozyten, s. o.). Unterschieden werden:




• neutrophile (stab- und segmentförmige) Granulozyten,


• eosinophile Granulozyten,


• basophile Granulozyten


• sowie Lymphozyten, Monozyten, Thrombozyten und Erythrozyten.





Bei höheren Probenaufkommen (z. B. in Laboratorien) werden zunehmend Geräte für eine automatisierte Erstellung des differenziellen Blutbilds verwendet. Atypisch veränderte Zellen können aufgrund technisch bedingter Grenzen allerdings nicht identifiziert werden. Ein maschinell erstelltes Blutbild sollte immer mithilfe des Mikroskops von einem erfahrenen Untersucher nachkontrolliert werden.


Üblicherweise werden zur Ermittlung des Differenzialblutbilds stichprobenartig 100 Leukozyten differenziert, und der ermittelte Prozentsatz der jeweiligen Leukozytenart wird auf die Gesamt-Leukozyten umgerechnet.


Veränderungen im Differenzialblutbild können die Gestalt (Morphologie) der Zellen betreffen oder in Form einer Verschiebung der einzelnen Zellarten a) bei einer normalen Gesamt-Leukozytenzahl oder b) in Kombination mit einer veränderten absoluten Zellzahl (im Sinne eines Zuviel oder Zuwenig) vorkommen.


Die Ursache für Veränderungen kann sich im Rahmen einer physiologischen Regulation finden (z. B. bei Infektionen) oder Ausdruck eines pathologischen Prozesses sein (z. B. bei Leukämien oder Aplasien).






Monozyten/Makrophagen/Histiozyten


Monozyten [12] sind die größten weißen Blutzellen mit ebenso großem, meist gelapptem und unregelmäßig geformtem Kern. Sie entstammen dem Knochenmark und sind reich an Enzymen und zur Migration und Phagozytose befähigt. Ihre Blutverweildauer beträgt 32 h bis 5 d. Dann verlassen sie das zirkulierende Blut, um sich als Makrophagen zu transformieren und angepasst an das umgebende Gewebe spezielle Funktionen wahrzunehmen.


Die langlebigen Makrophagen [12] gehen also aus den Blutmonozyten hervor und gehören somit dem monozytären System an (Gewebsform der Blutmonozyten). Im Blutbild werden Makrophagen nicht differenziert. Zusammen mit spezialisierten ortsständigen Makrophagen (Gewebsmakrophagen = Histiozyten) bilden sie das retikulohistiozytäre System (RHS = retikuloendotheliales System, RES [1]).


Makrophagen werden aktiv, wenn es um das „radikale Abräumen“ von körperfremden Substanzen und um immunologische Vielseitigkeit geht. Als Histiozyten verrichten sie ihren Dienst in den verschiedenen Geweben. In vielen wichtigen Geweben finden wir spezialisierte Makrophagen (z. B. Tonsillen, Lymphknoten). Im Knochengewebe sind die Makrophagen als Osteoklasten tätig.


Durch Antikörper (Immunglobuline) gebundene Antigene werden besonders leicht erkannt und phagozytiert. Hier heben sich allerdings die Makrophagen von anderen Immunzellen ab. Sie haben die Fähigkeit, mit anderen Zellen (Lymphozyten) zusammenzuarbeiten.






Beurteilung


Erhöhte Zellzahlen (Monozytosen) finden sich bei:




• akuten Infektionen im Sinne der monozytären Überwindungsphase im Anschluss an die neutrophile Kampfphase,


• bakteriellen, viralen und Protozoen-Infektionen (Tbc, Endocarditis lenta, Lues, Bruzellose, Malaria, Hepatitis, Typhus, Parotitis epidemica),


• chron. Monozytenleukämie,


• CML,


• myeloproliferativen Erkrankungen,


• akuter Monozytenanämie,


• Morbus Hodgkin, Non-Hodgkin-Lymphom und


• Karzinomen.





Verminderte Zellzahlen spielen nur eine untergeordnete Rolle und sind in der Literatur kaum beschrieben. Knochenmarkzerstörende Toxine oder Krankheitsprozesse verursachen eine Monozytopenie.


Konsequenzen bei erhöhten Werten: Ausschluss der o. g. Ursachenmöglichkeiten.












Granulozyten


Eosinophile (2–4 % der Leukozyten) und neutrophile Granulozyten (60–70 % der Leukozyten) reifen parallel im Knochenmark. Der Kern der unreifen Granulozyten wandelt sich mit zunehmender Reife von einer runden oder ovalen Form zu einem immer dichter werdenden stabförmigen Gebilde, zum jugendlichen stabförmigen Granulozyten, den wir bereits im zirkulierenden Blut finden. Der weitere Reifungsprozess bringt einen stark gelappten, in verschiedene Teile (Segmente) zerfallenden Zellkern hervor. Daher werden die reifen Granulozyten segmentkernige Granulozyten genannt. Die Zahl der Segmente ist umso größer, je älter die Zelle ist. Im strömenden Blut kommen normalerweise nur die Zellen von stabkernigen Zellen abwärts vor.


Die Zellen können sich frei bewegen und haben die Fähigkeit zur Phagozytose (Fresszellen; wegen ihrer vergleichsweise geringen Größe bezeichnet man sie auch als Mikrophagen). Da die Eigenbewegung und Phagozytosefunktion bei unreifen Granulozyten nur eingeschränkt möglich sind, wird bei einer entzündungsbedingten Linksverschiebung (s. u.) eine leichte Störung der Granulozytenfunktion im Blut nachweisbar. Dies kann zu einer leicht eingeschränkten Immunkompetenz des Organismus führen. Ebenso lässt sich eine Einschränkung der Funktion bei Urämie, Diabetes mellitus und chron. Polyarthritis nachweisen.


Eine Granulozytopenie entsteht




• durch verminderte Produktion im Knochenmark (z. B. medikamentenbedingt),


• durch gesteigerten peripheren Verbrauch (z. B. bei schweren Infektionen oder Autoimmunprozessen),


• bei einer Verschiebung in das marginale Kompartiment (z. B. bei Virusinfektionen) [5].





Neutrophile Granulozyten tauchen bei allen entzündlichen Prozessen auf, indem sie aus der Blutbahn in das erkrankte Gewebe einwandern.





[image: image] Neutrophile Granulozyten sind im normalen Blutbild prozentual am häufigsten vertreten. Insbesondere in der ersten Phase einer bakteriellen Infektion steigen die Zellzahlen stark und schnell an (Abb. 3.1). Eine Neutrophilie entspricht einer Leukozytose.





Normalbereich s. Steckbrief Differenzialblutbild.


Eosinophile Granulozyten besitzen nur eine eingeschränkte Fähigkeit zur Phagozytose und weisen eine geringere bakterienabtötende Wirkung auf. Dabei sind sie auf Antigen-Antikörper-Komplexe spezialisiert (5.1.2).


Die Eosinophilen enthalten das Gewebshormon Histamin, das sie ins Gewebe abgeben können. So kommt es u. a. zu einer toxischen Auswirkung auf DNA, Zellen und Gewebe oder zu einer Aktivierung anderer Entzündungszellen. Diese toxischen Auswirkungen sollen sich natürlich in erster Linie gegen körperfremdes Material oder veränderte Zellen richten. Darüber hinaus werden größere Mikroorganismen wie Parasiten durch Freisetzung lysosomaler Enzyme und Phagozytose abgetötet.


Bemerkenswert ist eine duale immunmodulatorische Funktion, die neben der o. g. Entzündungsbeschleunigung auch zur Begrenzung von entzündlichen Prozessen beitragen kann. Dieser Effekt ist allerdings nur eingeschränkt wirksam und reicht bei massiven allergischen Entzündungsvorgängen nicht aus, um den Prozess zu stoppen.





[image: image] Ein Anstieg der Eosinophilen (Eosinophilie) im Blut ist charakteristisch für die Auseinandersetzung mit Allergenen oder Parasiten.





Bei allen entzündlichen Vorgängen im Gewebe spielen die Eosinophilen eine primäre Rolle. Während einer akuten bakteriellen Entzündung, in der neutrophilen Kampfphase, verschwinden die Eosinophilen im Blutbild, während sie in der lymphozytären Heilphase wieder ansteigen. Histamin stimuliert die Bildung eosinophiler Zellen, sodass im Umkehrschluss eine histaminunterdrückende Kortikoid-Therapie zu einer Eosinopenie führt.


Normalbereich s. Steckbrief Differenzialblutbild.


Erhöhte Zellzahlen [5, 22] treten auf:




• bei allergischen Reaktionen (z. B. bei Asthma bronchiale, Neurodermitis, Colitis ulcerosa, Pollinosen, akuten Nahrungsmittelallergien usw.),


• Infektionen wie z. B. Scharlach, Masern, Erythema infectiosum, Gonorrhö, Ruhr, Amöbiasis (bei den meisten Infektionskrankheiten tritt in der akuten Phase eine Eosinopenie und nachfolgend eine Eosinophilie auf),


• Befall mit Trichinen und Würmern,


• in der Heilphase nach Infektionen, als Hinweis auf baldige Genesung (postinfektiöse Eosinophilie),


• nach Stichen oder Bissen giftiger Tiere,


• bei verschiedenen Leukosen (myeloische Leukämie),


• Karzinomen,


• Kollagenosen (z. B. Periarteriitis nodosa),


• Hautkrankheiten (Neurodermitis, Psoriasis, Pemphigus, Prurigo),


• endokrinen Erkrankungen (Hypophyseninsuffizienz, Nebenniereninsuffizienz, Myxödem, evtl. auch bei einer Thyreotoxikose),


• nach Röntgenbestrahlungen (Röntgeneosinophilie),


• bei vagotonen Zuständen (neurogene Eosinophilie),


• körperlichem Stress,


• nach Einnahme bestimmter Medikamente (z. B. Azetylsalizylsäure, Ampicillin, Lithium, Penicillin, Streptokinase),


• bei rheumatoider Arthritis und


• chron. PCP-Belastung.





Erniedrigte Zellzahlen [5, 22] treten auf:




• in der Akutphase von Infektionen,


• posttraumatisch (Unfall, Operation),


• bei der Behandlung mit Hormonen, Ephedrin,


• endokrinen Erkrankungen (Hyperkortizismus, Cushing-Syndrom) und


• emotionalem Stress.





Konsequenzen bei erhöhten oder erniedrigten Werten: Ausschluss der o. g. Ursachenmöglichkeiten.


Die basophilen Granulozyten enthalten neben Heparin auch 50-mal so viel Histamin wie andere Blutzellen. Neben ihrer – geringer ausgeprägten – Phagozytosefähigkeit agieren sie gemeinsam mit den Eosinophilen bei allergischen Prozessen, wobei der Anstieg der basophilen Granulozyten dem der Eosinophilen immer vorausgeht. Nach dem Anstieg der Eosinophilen fällt der Blutspiegel der basophilen Granulozyten wieder ab. Bezüglich der Zelldifferenzierung im Knochenmark erscheint bemerkenswert, dass Lymphokinine aus T-Lymphozyten einen regulierenden Einfluss auszuüben scheinen [5].


Normalbereich s. Steckbrief Differenzialblutbild.





[image: image] Basophile Granulozyten reagieren ähnlich wie die Eosinophilen bei allergischen Prozessen. Die Basophilie geht der Eosinophilie voraus.





Es zeigen sich erhöhte Zellzahlen [22] bei:




• postinfektiöser Rekonvaleszenz und in der Heilphase nach einer Lobärpneumonie,


• chron. Entzündungen,


• Sinusitis,


• Windpocken,


• Hypothyreose,


• Polycythaemia vera,


• Leberzirrhose,


• Z. n. Strahlenbelastung,


• Östrogeneinnahme.





Erniedrigte Zellzahlen [22] treten auf bei:




• akuten Stadien allergischer Reaktionen,


• akuten Stadien einer Lobärpneumonie,


• Hyperthyreose,


• Kortikoid-Therapien,


• ACTH-Therapien.





Konsequenzen bei erhöhten oder erniedrigten Werten. Ausschluss der o. g. Ursachenmöglichkeiten.









Lymphozyten


Lymphozyten haben einen charakteristischen Zellkern (rund, chromatinreich mit schmalem, stark basophilem Zytoplasmasaum). Im zirkulierenden Blut halten sich nur ca. 1–2 % aller Lymphozyten auf, sie haben eine Verweildauer von < 1 h im Blut. Vielerlei Einflüsse, biologische Regulationen, die Tageszeit und auch die Technik der Blutentnahme haben einen Einfluss auf die Laborergebnisse [23]. Die Zellentwicklung findet im Knochenmark, in der Milz, der Lymphknotenrinde sowie in den lymphoepithelialen Organen statt.


Eine besondere Stellung für die Lymphozyten nimmt das mukosaassoziierte Lymphsystem (MALT) des Intestinums ein. Hier werden Lymphozyten an spezifischen Stellen des MALT stimuliert und aktiviert, wandern via Lymphbahnen über die mesenterialen Lymphknoten zum Ductus thoracicus, um schließlich über den Blutstrom im Bereich der verschiedenen Schleimhäute aktiv zu werden. Dabei spielt die Symbiontenflora des Darms eine wichtige Rolle [13] (13).


Als „immunkompetente Zellen“ dienen Lymphozyten der spezifischen Immunität: Sie besitzen die Fähigkeit zur spezifischen Reaktion auf ein Antigen, wobei verschiedenartige Lymphozyten sowie Makrophagen zusammenwirken. Im Laufe der lymphozytären Entwicklung erfolgt eine Differenzierung in B- und T-Lymphozyten und deren Subpopulationen.


Durch ihre äußere Gestalt lassen sich die verschiedenen Lymphozyten nicht differenzieren (keine morphologische Unterscheidung möglich). Eine besondere Oberflächenstruktur lässt eine Unterscheidung mittels monoklonaler Antikörper zu (Lymphozytentypisierung). Während die B-Lymphozyten humorale Antikörper bilden, sind die T-Lymphozyten Träger der zellulären Immunität (4.2.1). Die Lymphozyten des Bluts sind etwa zu 70 % T- und zu 20–25 % B-Lymphozyten.


Umwelttoxine sowie Schwermetalle z. B. aus Dentalwerkstoffen führen zu einer Veränderung in der Zusammensetzung der Lymphozytensubpopulationen [12].


Im Differenzialblutbild (s. u.) wird somit der geringste Teil der Lymphozyten erfasst. Darüber hinaus wird bei dieser Untersuchung keine Typisierung der verschiedenen Zellen vorgenommen.


Erhöhte Zellzahlen treten auf:




• bei akuten, überwiegend viralen Infektionen (typisch auch bei viralen Kinderkrankheiten wie Keuchhusten, Masern, Röteln, grippalen Infekten; bei Windpocken tritt eine Lymphozytose erst in späteren Stadien auf),


• als lymphozytäre Heilphase nach verschiedenen Infektionen,


• bei chron. Infektionen (Lues, Bruzellose, Tbc),


• akuten und chron. lymphatischen Leukämien,


• rheumatischen Erkrankungen,


• Karzinomen,


• Wucherungen des lymphatischen Rachenrings,


• Hypophysenvorderlappeninsuffizienz,


• Nebenniereninsuffizienz und


• neurovegetativen Störungen.





Erniedrigte Zellzahlen treten auf:




• bei Mikronährstoffdefiziten (besonders beachtenswert Zink, Vit. B6 und E, Selen, Biotin, Magnesium),


• während und kurz nach Stress-Situationen (durch sekundäre Hypophysen- und Nebennierenreaktion),


• in der akuten Kampfphase bei Infektionen,


• nach körperlichen Belastungen,


• postoperativ,


• nach Traumata und Verbrennungen,


• in der Schwangerschaft,


• bei starken Bauchschmerzen,


• bei schweren akuten und chron. myeloischen Leukämien,


• bei Urämie,


• bei Zytostatikatherapie und


• hohen Röntgenbelastungen.





Konsequenzen bei erhöhten oder erniedrigten Werten: Ausschluss der o. g. Ursachenmöglichkeiten.





Steckbrief: Differenzialblutbild


Präanalytik 




• Tageszeitliche Schwankungen der Messergebnisse von bis zu 20 % möglich. Zur Routinediagnostik deshalb prinzipiell morgendliche Blutentnahme sinnvoll. Bezüglich Nahrungskarenz finden sich in der Literatur unterschiedliche Angaben. In der Präanalytik-Literatur wird 12-stündiges Fasten über Nacht empfohlen. Ungewohnte körperliche Leistung bzw. Hochleistungssport sowie starke Aufregung (psychischer Stress) sind zu vermeiden.


• Venöses EDTA-Vollblut oder Kapillarblut.


• EDTA-Blutprobe muss binnen 24 h verarbeitet werden; ein Blutausstrich innerhalb von 3 h, da es sonst zu einer Degeneration der Leukozyten kommt.






Normalbereich 
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Modifiziert nach [7]





Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen (3.2.2). Besonders beachtenswert ist die zeitabhängige Verschiebung der prozentualen Verhältnisse der Zelltypen bezogen auf die Gesamt-Leukozytenzahl. Schon nach 3 h findet sich im EDTA-Blutausstrich eine signifikante Zunahme der Stabkernigen. Ebenso sind nach dieser kurzen Zeit Veränderungen der Leukozytengestalt zu beobachten. Bei allen Zellen verändern sich im Laufe der Zeit die Kernsegmente. Darüber hinaus spielt die Umgebungs- bzw. Lagerungstemperatur eine bedeutende Rolle. Zimmertemperatur hat den geringsten Einfluss. Je mehr Zeit zwischen Blutentnahme und Untersuchung vergeht, umso mehr Zellen sind einem Abbauprozess bzw. einer Zerstörung unterworfen. Deutlich pathologische Befunde sollten zwingend mithilfe eines frischen Kapillarblutausstrichs kontrolliert werden. Im Gegensatz zur Zelldifferenzierung lassen sich Veränderungen der Zellform (Zellmorphe) nur sehr bedingt aus EDTA-Blut beurteilen.


Fazit: Ist die Zellmorphe für die Diagnose bedeutsam (z. B. bei infektiöser Mononukleose, megaloblastischer Anämie, hämatologischen Systemerkrankungen), muss ein frischer Kapillarblutausstrich zur Absicherung der Diagnose herangezogen werden [6].


Beurteilung Die einzelnen Leukozyten nehmen spezifische immunologische Aufgaben wahr. Da je nach Art und Zeitpunkt einer Störung oder Erkrankung die eine Zellgruppe aktiver ist als die andere, lässt sich durch eine prozentuale Differenzierung der Zellen erkennen, welcher Art bzw. in welchem Stadium ein Krankheitsprozess ist (Abb. 3.1a).
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Abb. 3.1a Biologische Leukozytenverteilungskurve am Beispiel eines bakteriellen Infekts





Bei Infektionen mit bisher für das Immunsystem unbekannten Erregern wird zunächst das unspezifische, zelluläre Immunsystem aktiv; es entwickelt sich zunächst eine sog. Linksverschiebung. Da in dieser Phase kurzfristig Immunzellen benötigt werden, die auch durch die Mobilisation der Leukozyten aus dem Ruhepool im Bereich der Gefäßwand nicht ausreichend zur Verfügung gestellt werden können, werden die Knochenmarkspeicher entleert. Das hat zwangsläufig zur Folge, dass junge, unreife Zellen im zirkulierenden Blut auftauchen. Die solchermaßen entstehende Kernverschiebung lässt sich im Differenzialblutbild anhand der stabkernigen Granulozyten erkennen, die jetzt prozentual deutlich vermehrt in Erscheinung treten. Dies geschieht bei den meisten Infektionskrankheiten und Entzündungen.


Der Rückgang der Linksverschiebung gilt als prognostisch günstiges Zeichen und wird als Überwindungsphase und im weiteren Verlauf als Heilphase bezeichnet. Der gesamte Prozess dauert bis zur vollständigen Normalisierung des Blutbilds ca. 3–4 Wo. (Abb. 3.1b).
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Abb. 3.1b Darstellung der Zellmorphe und der Leukozytenverteilungskurve bei verschiedenen Erkrankungen (Kurven 2–4)





Sog. reaktive Linksverschiebungen treten auf bei:




• Neugeborenen,


• schwerer körperlicher Belastung,


• nach Operationen,


• Herzinfarkt,


• hämolytischen Krisen,


• akuten bakteriellen Infektionen,


• manchen Virusinfektionen,


• Azidosen und


• Schwermetall-Intoxikationen.





Extreme, pathologische Linksverschiebungen treten auf bei:




• CML,


• Knochenmetastasen.





Bei einer Rechtsverschiebung des weißen Blutbilds finden sich vermehrt reife Zell- und Kernformen im Differenzialblutbild.


Rechtsverschiebungen treten auf bei:




• Kernanomalien neutrophiler Granulozyten mit Ausbildung von > 4–5 Segmenten, durch Vit.-B12- und Folsäuremangel oder erblich bedingt,


• Lebererkrankungen,


• nach Röntgenbestrahlung,


• bei Hungerzuständen,


• Erkrankungen des Nervensystems,


• sporadisch bei Magenkarzinom.





Das Immunsystem ist eng mit vegetativen und hormonellen Regelkreisen verflochten und reagiert somit empfindlich auf Störungen im Bereich dieser Systeme. Letztlich führen auch psychophysische Stressfaktoren zu einer Veränderung oder Irritation des immunologischen Systems. Dies kann sich im Sinne einer Sympathikotonie in Form einer Leukozytose in Verbindung mit einer Eosinophilie und Lymphopenie im Differenzialblutbild zeigen. Eine Vagotonie wird durch einen Leukozytenabfall begleitet.


















3.3 Blutgerinnung


Grundlage der Blutgerinnung ist die Bildung von Fibrin, das sich im gelösten Zustand als Fibrinogen (Eiweißkörper der Globulinreihe) im Blutplasma befindet.


Die Blutgerinnung setzt das Zusammenspiel einer Vielzahl von Faktoren und Wirkstoffen sowie der Blutplättchen voraus, das in mehreren Stufen abläuft. Als Katalysatoren dienen zwölf Gerinnungsfaktoren, die in spezifischer Reihenfolge wirksam werden und sich in einer Art Kettenreaktion gegenseitig aktivieren (Faktor I–XII; die aktivierte Form erhält den Zusatz „a“, also z. B. XIIa).


Die Thrombozytenfaktoren greifen mit einem inneren und einem – schneller wirksamen – äußeren System in die Gerinnung ein (Intrinsic- und Extrinsic-System). Insgesamt sind ca. 30 Faktoren am Gerinnungsprozess beteiligt. Um überschießende Reaktionen




Tab. 3.7


Biologisches Leukozytenverhalten bei infektiösen Prozessen. Jede dieser Phasen kann je nach Reaktionslage als Dauerzustand bestehen bleiben.
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 zu verhindern, stehen sich gerinnungsfördernde und gerinnungshemmende Faktoren gegenüber.


Die wichtigsten Gerinnungsfaktoren sind:




• Fibrinogen (Faktor I)


• Prothrombin (Faktor II)


• Thrombokinase (oder Thromboplastin, Faktor III)


• Kalzium (Faktor IV)





Prothrombin wird in Verbindung mit Vit. K in der Leber gebildet.






3.3.1 Thrombozyten


Thrombozyten [2, 18] sind 2–4 μm große scheibenförmige, kernlose Körperchen mit unregelmäßig gezackten Rändern oder spießartigen Fortsätzen. Sie entstehen ebenfalls im Knochenmark. Die Mutterzellen (Knochenmarkriesenzellen = Megakaryozyten) weisen einen großen gelappten Kern und ein ausgedehntes Zytoplasma auf.


Die mittlere Überlebenszeit beträgt 8–12 d. Der Abbau erfolgt in der Milz. Thrombozyten sind äußerst empfindliche Zellen, die auf verschiedenste Reize reagieren (z. B. Nikotin, Kälte oder Mediatorfreisetzung durch Immunzellen bei Entzündungen). Aktivierte Mastzellen, alle Granulozyten, Monozyten und Makrophagen können über den sog. thrombozytenaktivierenden Faktor die Thrombozyten beeinflussen. Somit spielen die Blutplättchen eine wichtige Rolle im immunologischen Geschehen.


Bemerkenswert ist die ausgeprägte Phagozytosefähigkeit der Thrombozyten. Durch die Entdeckung von speziellen IgE-Rezeptoren auf der Thrombozytenoberfläche sind sie als aktive Partner allergischer Prozesse einzustufen.


Aber auch ein Überangebot an mehrfach ungesättigten Fettsäuren aus der Nahrung irritiert die Thrombozytenmembran. Omega-6-Fettsäuren werden in die Thrombozytenmembran eingelagert und wirken so destabilisierend mit der Folge einer Freisetzung biochemischer Stoffe der Arachidonsäure-Kaskade (Thromboxane). Bei Schäden der Gefäßintima werden die Blutplättchen im Bereich der geschädigten Zellen durch freiwerdendes Kollagen aktiv: Die Thrombozyten bilden Pseudopodien aus, werden klebrig und quellen auf. Dadurch kommt es unter Aufopferung der eigenen Struktur zur Adhäsion der Zellen am lädierten Gefäßendothel, um dieses abzudichten und die weitere Blutgerinnung einzuleiten. Darüber hinaus wirken thrombozyteneigene Mediatoren vasokonstriktiv, mit dem Ziel, die Blutung zu vermindern. So kommt es zur Thrombozytenaggregation, eine in zwei Phasen ablaufende Zusammenballung von Thrombozyten.


Weiterhin ist dieser Prozess auch an der pathologischen Entstehung eines Thrombus beteiligt. Neben Kollagenfibrillen führen Immunkomplexe zur Thrombozytenadhäsion. Es bilden sich Klumpen, die jedoch noch zerfallen können (reversible Phase). Im weiteren Verlauf kommt es nun in den Thrombozyten zur Aktivierung der Prostaglandinsynthese, bei der gefäßaktive Substanzen (v. a. Serotonin, Adrenalin, Noradrenalin, Thromboxan) und Phospholipide (Einleitung der Blutgerinnung) wirksam werden. Thrombozytenfaktoren (Tab. 3.8) werden freigesetzt, wodurch es zur Bildung irreversibler Klumpen mit der Folge einer Thrombenbildung kommt.




Tab. 3.8


Nomenklatur der Thrombozytenfaktoren
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(aus [18])





Die Bestimmung der Thrombozytenzahl kann im gefärbten Blutausstrich, in der Zählkammer oder in automatischen Zählgeräten erfolgen.





Steckbrief: Thrombozyten







• Venöses EDTA-Vollblut oder Kapillarblut.


• Zu starkes und zu langes Stauen unbedingt vermeiden.


• Blutprobe binnen 12 h verarbeiten, da sonst die Thrombozytenzahl abnimmt.





Normalbereich 140.000–400.000/μl.


Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Durch Schmutzpartikel, Zelltrümmer oder Bakterien in der Probe kann es zu falschen Zählungen kommen. Darüber hinaus kann es auch in vitro zu einer Thrombozytenaggregation kommen. Ausgeprägte Thrombopenien sollten durch mikroskopische Kontrolle im Ausstrich überprüft werden.


Erhöhte Zellzahlen sind bei einer Prednisolon-Therapie möglich. Ca. 15 min nach körperlicher Anstrengung ist mit einem Anstieg der Zellen zu rechnen, der nach weiteren 30 min wieder auf den Ausgangswert abfällt [10].


Erniedrigte Zellzahlen können auftreten bei Einnahme von Aminophenazon, Antibiotika, Carbamazepin, Chinin, Zytostatika, Heparin, Methyldopa, Phenylbutazon, Valproinsäure sowie chron. Intoxikationen mit Arsen, Benzol oder Gold.


Beurteilung Die Bestimmung der Thrombozyten dient primär dem Ausschluss von Blutungsneigungen und der Diagnostik bei unklaren Blutungen. Darüber hinaus dient der Thrombozytenstatus der Verlaufskontrolle bei Bestrahlungen oder der Zytostatika-Therapie. Bei V. a. reaktive Vermehrung oder Verbrauch der Thrombozyten oder bei evtl. Knochenmarkerkrankungen. Bei schweren Krankheitszuständen kann es zu einem erhöhten Einschwemmen von Aktivatoren des Gerinnungssystems in den Blutkreislauf kommen, oder die Thrombozyten-Haftfähigkeit an beschädigten Gefäßwänden verändert sich pathologisch. Auf diese Weise kommt es zu einem starken Verbrauch von Thrombozyten [19]. Pathologische Werte sollten fachärztlich abgeklärt werden.


Im Zusammenhang mit Allergien kann es zu Thrombozytopenien (< 150.000/μl) kommen.


Eine Therapie ist jedoch i.Allg. nur bei Werten < 50.000 Thrombozyten/μl Blut – meist bei 20.000–30.000 – angezeigt, da es erst bei diesen Zahlen zu gefährlichen Blutungen kommen kann [8].


Erhöhte Werte (Thrombozytose) [5] bei:




• chron. Knochenmarkerkrankungen (primäre und sekundäre Thrombozythämie, s. a. unter Polycythaemia vera/Polyglobulien),


• CML,


• Myelofibrose (Knochenmarkverödung),


• nach operativen Eingriffen (nach ca. 2 Wo.),


• Splenektomie,


• malignen Erkrankungen wie M. Hodgkin oder Pleuramesotheliom,


• Infektionskrankheiten wie z. B. Tbc,


• schwerem Eisenmangel,


• hämolytischen Anämien


• und nach Adrenalingabe.





Erniedrigte Werte: bei gestörter Plättchenbildung, immunologischen Prozessen.














3.3.2 Blutungszeit


Als Blutungszeit wird die von der Thrombozytenfunktion, von Gefäßkomponenten und letztlich der Blutgerinnung abhängige Dauer einer künstlich gesetzten Blutung bezeichnet [18]. Die Bestimmung der Blutungszeit ist ein wichtiger Suchtest zur Erkennung hämorrhagischer Diathesen (Vorfelddiagnostik), da diese bei Störungen des Gerinnungssystems verlängert ist. Es wird die Zeit bestimmt, die vergeht, bis die Blutung aus einer Hautwunde zum Stillstand kommt.





Steckbrief: Blutungszeit


Präanalytik 




• Vor der Untersuchung für einige Tage gerinnungshemmende Pharmaka (z. B. auch ASS) absetzen.


• Als Untersuchungsmaterial wird Vollblut durch eine Stichverletzung z. B. im Bereich der Fingerbeere oder des Ohrläppchens benötigt.


• Durchführung: Größe und Tiefe der Stichverletzung sollte standardisiert sein. Dazu dienen die sog. Blutlanzetten. Bei der Methode nach Ivy/Mielke werden am Oberarm mittels RR-Manschette eine Stauung mit 40 mmHg eingestellt und dann am Unterarm zwei bis drei Wunden gestochen. Ohne die Wunde zu berühren, wird das Blut alle 30 s mit einem Tupfer aufgenommen (nicht abgerieben). Die Zeit vom Beginn bis zum Ende der Blutung wird mittels Stoppuhr gemessen [5].





Normalbereich Referenzbereich: 4–6 min.


Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Zwar ist die Bestimmung der Blutungszeit ein wichtiger Parameter, doch unterliegt er einer hohen Fehlerquote: Häufig werden zu lange Zeiten gemessen.


Beurteilung Die Bestimmung der Blutungszeit dient der Diagnostik bei unklaren Blutungen (häufig auftretendes Nasenbluten oder Hämatome) zum Ausschluss einer Blutungsneigung. Darüber hinaus kann sie zur Therapiekontrolle bei Strahlen- und Zytostatika-Therapien bestimmt werden (Thrombopenien).


Die Blutungszeit verlängert sich bei Störungen der Hämostase (Blutstillung), bedingt durch Knochenmarkerkrankungen verschiedenster Genese, bei schwerem Eisenmangel, hämolytischen Anämien, nach Adrenalingabe. Eine verkürzte Blutungszeit findet sich bei Thrombozytopathien.


Konsequenzen bei verlängerter und verkürzter Blutungszeit: großes Blutbild inkl. Differenzialblutbild + Thrombozyten sowie die Erhebung eines Gerinnungsstatus.












3.3.3 Partielle Thromboplastinzeit (PTT)


Die Bestimmung der PTT dient zur Überprüfung der Gerinnungsfunktionen der Faktoren I, II, V, VIII–XII. Gemessen wird die Zeit in Sekunden bis zur Gerinnung von Zitratplasma (1 : 9) nach Zugabe von Kaolin und „partiellem Thromboplastin“ (= proteinfreier Lipidextrakt) sowie von Kalzium-Ionen [18].





Steckbrief: Thromboplastinzeit (TPZ)/Quick-Wert


Der Quick-Test dient der Beurteilung der Gerinnungsfunktion unter besonderer Berücksichtigung der Faktoren VII, X, V und II sowie von Fibrinogen. Die Angaben werden in Prozent der Norm ausgedrückt.


Präanalytik 




• Venöses Zitratblut (grüne Spezialröhrchen werden vom Labor gestellt).


• Zu starkes und zu langes Stauen vermeiden, großkalibrige Kanüle benutzen. Postversand ungünstig.





Normalbereich > 70 %. Unter einer Marcumar-Therapie liegt der angestrebte Wert zwischen 15 und 25 %.


Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Das Verfahren weist methodenbedingt eine hohe Fehlerbreite auf. Da unterschiedliche Reagenzien in den Labors verwendet werden, können die Ergebnisse differieren.


Beurteilung Die Thromboplastinzeit wird als Standarduntersuchung vor operativen Eingriffen empfohlen (rechtzeitiges Erkennen von Gerinnungsstörungen, um Komplikationsgefahren durch Nachblutung und mangelnde Blutstillung zu vermeiden). Eine Verlängerung der TPZ entsteht bei Lebererkrankungen und Vit.-K-Mangel (gravierende Dysbiose), dient der Therapiekontrolle bei Antikoagulanzien-Einnahme (Cumarin, Heparin) und zeigt plasmatische Gerinnungsstörungen an.








Steckbrief: PTT


Präanalytik 




• Venöses Plasma aus Zitratvollblut (grüne Röhrchen vom Labor).


• Zu starkes und zu langes Stauen vermeiden.





Normalbereich Ca. 40 s.


Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Die Ergebnisse sind stark von einer korrekten Blutentnahme abhängig. In seltenen Fällen führt eine Penicillin- oder Cephalosporin-Therapie zu einer verlängerten PTT. Auch Heparin, Marcumar und ASS verlängern die PTT.


Beurteilung Die PTT zählt zu den wichtigen präoperativen Untersuchungen und ist bei V. a. eine veränderte Blutungszeit zusammen mit dem Quick-Test der wichtigste Suchtest. Die Bestimmung der PTT gilt darüber hinaus als Methode der Wahl bei der Hämophiliediagnostik. Da die meisten der erfassten Gerinnungsfaktoren in der Leber produziert werden, ist die Reaktionszeit bei Lebererkrankungen, Vit.-K-Mangel und Cumarin-Therapie verlängert. Weniger gut eignet sich der Wert zur Therapiekontrolle bei Antikoagulanzien-Therapie.


Konsequenzen bei leicht verlängerten Werten: Liegt das Ergebnis zwischen 42 und 50 s, ist der Quick-Wert zu bestimmen. Ein normaler Quick-Wert deutet in diesem Fall auf eine milde Hämophilie. Ist der Quick-Wert ebenfalls verändert, können eine Marcumar-Therapie, eine massive Leberzellschädigung, eine Verbrauchskoagulopathie (z. B. nach starken Blutungen → OP) oder Antikörper gegen Gerinnungsfaktoren vorliegen.


Konsequenzen bei deutlich verlängerten Werten: Hinweis auf eine erhebliche Gerinnungsstörung. Der komplette Gerinnungsstatus muss erhoben werden. Bei normalem Quick Hinweis auf Hämophilie. Auch AK gegen Gerinnungsfaktoren führen zu solchen Veränderungen.


Bei erniedrigtem Quick liegt der Hinweis auf eine Verbrauchskoagulopathie oder Marcumar-Überdosierung vor. Bei gleichzeitig verlängerter Thrombinzeit könnte eine Heparin-Überdosierung, ein Mangel an Fibrinogen oder ebenfalls eine Verbrauchskoagulopathie vorliegen.


Konsequenzen bei verkürzten Werten: Liegt das Ergebnis unter 40 s, deutet das auf eine gesteigerte Gerinnungsaktivität. Dieses Phänomen ist z. B. nach Operationen, bei Thrombosen, bei Entzündungen, nach einem Herzinfarkt oder der Einnahme von hormonellen Kontrazeptiva zu beobachten.












3.3.4 Fibrinogen


(3.3). Das in der Leber gebildete Fibrinogen ist der Faktor I der Blutgerinnung. Es kommt hauptsächlich im Plasma und zu etwa 20 % im Intrazellulärraum sowie in Exsudaten vor.


Erhöhte Fibrinogenspiegel führen zu einer Beeinträchtigung der Blutfließeigenschaften, da das Blut dickflüssiger wird (Werte > 5 g/dl). Darüber hinaus kommt es schneller zu Gerinnungsprozessen und zu einer gesteigerten Thrombozytenaggregation. Ein erhöhter Fibrinogenspiegel ist also ein Risikofaktor für die Entstehung arteriosklerotischer Gefäßveränderungen, die zu Herzerkrankungen und Schlaganfällen führen können. Orthomolekulare Substanzen (z. B. Vit. C und Omega-3-Fettsäuren) senken erhöhte Fibrinogenspiegel.





Steckbrief: Fibrinogen


Präanalytik 




• Plasma aus venösem Zitratvollblut (grüne Röhrchen vom Labor benutzen).


• Zu langes und starkes Stauen vermeiden.





Normalbereich Referenzbereich: 2,0–4,0 g/l.


Zu therapeutischen Zwecken wird ein Wert von ca. 0,7 g/dl angestrebt (zur Verbesserung der Blutfließeigenschaft bei Durchblutungsstörungen, z. B. mittels Arwin®).


Beeinflussung/Verfälschung von Messergebnissen Orale Kontrazeptiva, Steroide, Androgene, Streptokinase, Valproinsäure und Heparin-Therapie haben einen Einfluss auf den Fibrinogenspiegel. Darüber hinaus führen Entzündungen (Akute-Phase-Reaktionen), Schwangerschaft und Rauchen zu einem Anstieg der Werte.


Beurteilung Die Fibrinogenbestimmung dient zum Nachweis und zur Verlaufskontrolle einer Verbrauchskoagulopathie, bei V. a. intravasale Gerinnungsprozesse und zur Kontrolle fibrinolytischer Therapien. Selbst ein deutlicher Mangel (> 1,0 g/dl) geht mit nur mäßiger Blutungsneigung einher.


Erhöhte Werte: bei akuten und chron. Entzündungen, bei Nephrosen und öfter bei Diabetikern. Auch Karzinome der Bauchspeicheldrüse und der Lunge können einen Anstieg von Fibrinogen nach sich ziehen. Erhöhte Fibrinogenspiegel führen zu einer Beeinträchtigung der Blutfließeigenschaften, da das Blut dickflüssiger wird (Werte > 5 g/dl). Darüber hinaus kommt es schneller zu Gerinnungsprozessen.


Erniedrigte Werte: bei angeborenem und erworbenem Fibrinogenmangel (erworben: z. B. bei ausgedehnten Thrombosen, starken Blutungen), Leberparenchymschäden und Verbrauchskoagulopathien.
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