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Zahnmedizin 9. Semester

Klinisch-Chemischer Untersuchungskurs (KCU Kurs)
Klausur: 28. Januar 2015

Anzahl der Klausurfragen: 20

Thema |
. Infektionsdiagnostik (8 Fragen)
. Leberdiagnostik (2 Frage)

Thema ll

. Hamostaseologie (5 Fragen)

Thema lll
. Praanalytik (5 Fragen)
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Akute Virushepatitis: Klinik

Asymptomatisch (70%), insbesondere Kinder und Hepatitis C

Inkubationszeit (2 - 4 Wochen)

Prodromalstadium (1 Woche)

— Grippale Symptome
— Gastrointestinale Beschwerden
— Ev. Athralgien/Exanthem (HBV 10%)

Organmanifestation (4 - 8 Wochen)

— Haufig LebervergroéfRerung
— Ev. Milz-/Lymphknotenvergrof3erung (15%)

— |kterischer Verlauf (30%; < 10% Kinder)
(Ikterus, Pruritus, Stuhl, Urin)

— Cholestatische Verlaufsform (5%)
intrahepatische Cholestase, gute Prognose



Labor

Akut: GPT > GOT (500 - 3.000 U/l; De Ritis Quotient: GOT/GPT < 1)
Chron.: GOT > GPT (50 - 100 U/l; De Ritis Quotient GOT/GPT > 1)

Serum: dir. Bilirubin 1; Urin: dir. Bilirubin 1 + Urobilinogen 1
Ev. y-GT 1, aP 1 (Cholestatische Verlaufsform)
Serumeisen 1, Kupfer 1, y-Globuline (1gG) 1

Ev. Lymphozyten 1

Ev. Eiweil3elektrophorese alt + a21, BSG 1, CRP 1
Leberinsuffizienz: PCHE |, Albumin |, Quick |

Spezifische Serologie: 1gG alt (Immunstatus)
IgM frisch od. HBV-Reaktivierung !!!




Virushepatitis A B C D E
Genom RNA DNA RNA RNA RNA
Ubertragungsweg | fakal-oral parenteral | parenteral | parenteral | fakal-oral
sexuell | (sexuell) (Tier-
perinatal | perinatal Reservoir)
Fulminant | 0,29 - 3% 1% selten >2% 3%
(10%) (10%) (20%)
Chronisch, nein ja jar! ja nein
Zirrhose, Karzinom
Impfung ja/ja ja/ja nein/nein | (nein/nein) | ja/nein
aktiv/passiv
Antivirale Therapie nein ja ja - nein

(akut/chronisch)




23S A: Diagnc 2 [Viarke
Marker Definition Bedeutung
Anti-HAV Antikdrper gegen HAV Durchseuchungsmarker
(total) (19G + IgM) => Immunitat
Anti-HAV-1gM Antikorper gegen HAV frische Infektion
(IgM)
HAV-RNA RNA des HAV direkter Virusmarker,
(Stuhl) beweist akute Infektion
HA-Ag HAV-Antigen Infektiositatsmarker

(Stuhl)

(Antigen der Virusoberflache)




Hepatitis A: serologischer Verlauf



Hepatitis B: Schematischer Aufbau
.



Marker HBV B 25 (SOlsEne el
HBV-DNA RS AQ aleti
S5SA(Q SeAQ 0 0
HBSAg olierter A B O DOLE C e 0
HBeAg | ins Blut sezerniertes Virusprotein Infektionsmarker:
(teilweise identisch mit HBCAQ) hohe Infektidsitat
Anti-HBc Antikorper gegen HBCAg Durchseuchungsmarker,

(isoliert Anti-HBc)

(IgG + IgM)

lebenslang positiv nach HBV-
Kontakt (akute/chronische,
abgelaufende Hep.-B)

Anti-HBc-1gM Antikorper gegen HBCAg hohe Titer beweisen
(IgM) akute Hep.-B-Infektion
Anti-HBe Antikorper gegen HBeAg |6st HBeAg ab; spricht flr
geringere/fehlende Infektiositat
Anti-HBs Antikorper gegen HBsSAgQ abgelaufende Hep.-B

(isoliert Anti-HB?s)

(in Verbindung mir Anti-HBc);
Immunitat (einziger Antikorper
nach Hepatitis-B-Impfung)




Hepatitis B akut: serologischer Verlauf



Hepatitis B ausgeheilt: Befundkonstellation



Hepatitis D

Hepatitis Delta-Virus (HDV)

* inkomplettes (nacktes) Virus (Viroid), bendtigt flr Replikation Hulle des HBV (HBsAgQ), 3 Genotypen

Hepatitis D Virus (HDV) | korrespondierende Antikorper

Kern: HDV-Ag @-
NG

Kern: HDV-RNA

— Simultan-Infektion : HBV + HDV (selten, 2 Transaminasen-Gipfel, Heilung 90%)

— Super-Infektion : HBsAg-Tragers (haufig, fulminant/chronisch)



HIV: Verlauf Laborparameter



Bel wem besteht das hochste Infektionsrisiko?

ahnmediziner (Sex) > Hamophiler (AIDS)
> Humanmediziner (Unfall) > Drogensiichtiger (Nadel)

Drogenstichtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)
> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex)

Hamophiler (AIDS) > Drogenstchtiger (Nadel)

> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex) 20%

Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)
> Drogensuchtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)

Drogenstchtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)
> Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)




HIV: Diagnostik

ELISA

Westernblot

RT-PCR (Viruslast)
HIV-Subtypisierug
T-Helfer-Lymphozyten

: HIV1 + 2 (Screening)

: HIV1 + 2 (Bestatigung)

> nur HIV 1

. Sequenzierung (Therapie-Versager)

. Durchfluf3zytometrie (Stadieneinteilung)



2HIV 1: Western Blot
1

3

1 = Positive Kontrolle

2 = Negative Kontrolle

3 = positiver Patient

Nachweis von Antikorpern,

die gegen verschiedene Epitope

(Hulle, Kern) des HIV-Virus gerichtet
sind



Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung
Hepatitis B 30%
Hepatitis C 3%
HIV 0,3%
Haufigste Ursachen:
» Recapping

» Desorganisation

Modulatoren:

* Virus-Konzentration

» Verletzungumfang (Kantle/Nadel)

o Immunitat (Impfung)

» Genetische Disposition, Korperlicher Allgemeinzustand

Procedere:
» Blutung forcieren - NICHT STILLEN!
Desinfektion (10 Min.)
Durchgangsarzt (D-Arzt \erfahren), HIV-Ambulanz
Testung des Patienten (Risikoabschatzung)
Testung des Verletzten (Ausgangsbefund, 1, 3, 6 Monate)

HIV Postexpositionsprophylaxe (PEP); spétestens nach 2 Std.
flr 2 - 4 Wochen; starke Nebenwirkungen => Compliance?
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Zellulare Topographie

Endothel und

Zellularer Enzyme
Kupferzelle

« Zytoplama: GPT, GOT (30%), LDH;

*  Mitochondrien: GOT (70%), GLDH gt und
« Membrangebunden: AP, y-GT, (LAP) EEieLhuitly * Enzymlokalgaton
CHE

GLDH Gerinnungsfaktoren
e (GOT (AST)

Zellkern

Protrombinkomplex, Faktor V 00 o

. Albumin, Praalbumin ~
LDH

Mitochondrium

Sekretionsenzyme T GRTEALT
. PCHE Lysosomen
e  Gerinnungsfaktoren: Ga"enkapmare._ 5eT




Laborparameter

Zellschadigung: GPT (ALT), GOT (AST), GLDH

Synthesemarker: PCHE, Albumin/Praalbumin, Gerinnungsfaktoren (Protrombinkomplex, Faktor V)
Cholestasemarker: Bilirubin, AP (Isoenzyme), y-GT, (LAP, 5-Nukleosidase)

Entgiftung: Ammoniak (hepatische Enzephalopathie)

Virusserologie: Hepatitis A, B, C, D, E; ggf. EBV, CMV (VZV, HSV)

Fibrosemarker: Prokollagen llI-Peptid, Transforming Growth Factor § (TGF-p ), Hyaluronsaure, ...
Autoimmunmarker: ANA, SMA, LKM, ...

Tumormarker: al-Fetoprotein

Fe- + Cu-Stoffwechsel: (DD: Hamochromatose vs M. Wilson, Hepatitis vs Cholestase)
Alkoholmissbrauch: y-GT, CDT, Blutbild (makrozytare Anamie)

Funktionsteste: Koller-Test, Biotransformation-Teste

Genuntersuchungen: Hamochromatose, Wilson, Meulengracht, ...



Lebererkrankungen Differentialdiagnostik (Quotientenbildung)

Quotient

Diagnose

GOT/GPT (De Ritis)

<1 Entzindungstyp (akute Hepatitis)

>1 Nekrosetyp (chronische Hepatitis)
GPT/GLDH

<10 VerschluBikterus

> 10 Hepatozellularer Ikterus
GOT + GPT/GLDH (Schmidt)

<20 VerschluBikterus

Metastasenleber

30-40 Biliare Zirrhose, CAH

40-50 Cholestatische Hepatose

> 50 Akute Hepatitis

Alkoholhepatitis

LDH5/LDH1,2 (HBDH)

> 1,7 Leberparenchymschaden

<13 Hamolyse, Herzinfarkt
vaclyicions

>0 Alkoholhepatitis

<6 Akute Virushepatitis




eberenzyme

Enzym Lokalisation Organspezifisch
Zytoplasma Mitochondrien
GPT (ALT) + ja
GOT (AST) + (30%) + (70%) nein
DD:
Herzinfarkt
Muskeltrauma
GLDH + ja
AP Membrangebunden nein
(Leber +, Gallengange ++) (Knochen, Plazenta)
v-GT membrangebunden ja
Induzierbar (Niere)
PCHE + (RER) ja




Akute Virushepatitis



Akute Alkoholhepatitis



|ﬂtrahepatlSCh In geschadigter Leber

kann konjugiertes

(z.B. Hepatitis) ——g— Bilirubin aus Gallen-

Cholestase intrahepatisch:
* Blut:
- direktes Bilirubin 1 1

- indirektes Bilirubin 1
GPT 1 ; GOT 1 (AP1,yGT 1)

e Stuhl: leicht entfarbt

(Sterkobilinogen weniger gebildet)

 Harn: dunkel
(direktes Bilirubin 1, Urobilinogen 1)




Thema Il
Hamostaseologie

Erkrankungen / Klinischen Zustanden

. Therapiemonitoring von Heparinen und Cumarinen (z.B. Marcumar®)
. Thrombose / Embolie

. Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC)

. Leberzirrhose

. Hamophilie A/ B

. Von-Willebrand-Erkrankung

Parameter

. International Normalized Ratio (INR), Quick

. Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT)
. Thrombinzeit (TZ)

. Fibrinogen, Fibrinmonomere, D-Dimer

. Thrombozyten (Anzahl, Funktion)

. Blutungszeit

. Faktor VIII, Faktor IV, von-Willebrand-Faktor
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Hamorrhagische Diathese

Symptome und Befunde

- Petechien

- Hauthamatome/-Muskelhamatome
- Gelenkblutung

- Epistaxis

- Blutungen nach Verletzung/OP

- Menorrhagien/-Metrorraghien

- Familienanamnese

- Medikamentenanamnese




Thrombozytare Gerinnungsstorungen




Koagulopathien




Erworbene hamorrhagische Diathesen

Ursachen

- Lebersynthesestorungen

- Vitamin K-Mangel/-Antagonisten
- DIC / Hyperfibrinolyse

- Verlustkoagulopathie

- Medikamente

- Inhibitoren




| eberzirrhose

Thrombo-
zyten-
sequestration

Elimination von
Abbauprodukten

Proteinsynthese

<« Clearance

]

Inhibitor- i Hyper-
mangel [ koagulabilitat ]

v

Verbrauch
v

Faktorenmangel —>[ Koagulopathie ]4—

1

] Verlust: Blutung, Aszites

Thrombo-
zytopenie

Hyperfibrinolyse
Hypofibrinolyse




DIC - Pathophysiologie

Grunderkrankung (z.B. Sepsis)

}

Gerinnungsaktivierung Verbrauch von Thrombozyten,
(z.B. Tissue-Factor) Gerinnungsfaktoren/-Inhibitoren

|

Intravasale —_—
Mikrothrombosierung

| |

Multiorgan Dysfunktion — Hamorrhagische Diathese

Sek. Fibrinolyse




Thema Il
Praanalytik

Abnahmegefasse

Klinische Chemie, Glucose, Gerinnung, Blutbild, Blutgasanalyse

Lagerungszeiten

Klinische Chemie, Glucose, Gerinnung, Blutbild, Blutgasanalyse

Blutstauung
Referenzwerte

Verschiedenes

Gerinnungsrohrchen, Glucoserohrchen, Serum vs. Plasma



Referenzbereich

Die Wahrschein-
lichkeit in einer
gesunden
Population, einen
Wert, aulRerhalb des
Referenzbereiches
zu finden, betragt
5% (1 in 20)
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Stauung / Korperlage

intravasal

Zellen Proteine l

Glucose < 2> "'"—>
|

Wasser 9§ B —-—D

—— extravasal —

grollmolekulare Analyten (Proteine Adrenalin, Noradrenalin,
Renin, Cortisol





