Klinische Chemie

- stark gekürzt -

Akute Phase Proteine:

In Leber: durch Vermittlung von Interleukinen
a1-Antitrypsin
Proteinaseinhibitor ( Raucheremphysem







Caeruloplasmin
Radikalfänger







Haptoglobin
Fängt freies Häm ab







2-Antiplasmin
Plasminogen ( Plasmin Hemmung







CRP

in -Globulinfraktion, bakt. Entz.

Fieberentstehung im Hypothalamus durch TNF-a

Leukozytenerhöhung und Erhöhung der BSG weil APPs an Erys docken [BSG: m <15mm, f<20mm nach 1h]

Calcium: [ 2,5 mmol / l ]

korrigiertes Ca = gemessenes Ca – 0,02 * Albumin oder + 0,5* (7,4-pH)

( bei Azidose ist der Ca-Spiegel erhöht, bei Alkalose niedrig.

( hemmt Peristaltik (GIT), mehr Gastrin... Hypercalciämie ( Obstipationen

Parathormon ( erhöht Ca. 
Psudoparathyreodismus: PTH-Rez.-Defekt: normaler cAMP





Echter Parathyreodismus: cAMP auch erhöht

Vitamin D3: baut Calcium ein und steigert Resorption in Nieren. Mangel ( Rachitis, Hypotonie, Osteomalazie

Calcitonin = PTH-Antagonist

Eisen: [ m: 20 µmol /l, f: 15 µmol / l ]

Zu 60% in Hämoglobin, 40% Myoglobin, Enzyme und Transferrin. (ca. 4g im Körper). Ferritin = Speicher.

Eisen ( Mucosazellen über Vit C (red.) ( Ferrooxidase (ox.) ( Blut

Anämien: sTFR bestimmen. (freie Transferrin-Rezeptoren). Eisenspiegel unterliegt Rhythmus!

Hyposiderinämie: 
prälatent ( Depoteisen nimmt ab




Latent: freies Transferrin nimmt zu




Manifest: Abfall des Serumeisens




Abnahme von MCV oder MCH (mean corpuscular ...)

Hypersiderinämie:
bei akuten Hepatitiden, Vit B 12 Mangel

Lipide:

Lipoproteine: 
Chylomikronen: keine elektrophoretische Wanderung. Pankreaslipase



VLDL: in der Leber ( ApoLipo CBE, wandern in a2-Fraktion



LDL: wandert in b-Fraktion (Cholesterin)



HDL: wandert in a und b Fraktion. ApoLipo ACE

Cholesterin (über HMG-Reduktase) ( lagert sich ab in Scavengerzellen ( Quotient LDL/HDL< 4

Lipoprotein A: täuscht vor es wäre Plasminogen ( Fibrinolyse ... Gerinnungsfaktorenaktivierung

Natrium- und Wasserhaushalt:

Renin-Angiotensin-Aldosteron-System. Bei Hyperosmolarität ADH-Freisetzung ( Durst, Wasserretention.

Bei Hypervolämie: ANF + BNF + CNP ( Wasserresorption wird verhindert.

Hyponatriämie: 
Schwäche, Krämpfe, Nausea, Koma ( erhöhtes ADH? ( Substituieren oder Diurese

Hypernatriämie:
Nervosität, Ataxie, Demenz. ( Durst? Diabetes Insipidus ( Diuretika.

Diabetes Insipidus: Mangel an ADH durch hypothalamische Insuffizienz.

Inadäquate ADH-Sekretion: zuviel ADH ( hypertoner Urin. ( Meningitis? SHT? Apoplex?

Säure-Basen-Haushalt:

pH-Wert muss 6,8-7,8 haben.

Base Excess (BE) = Menge an Basen die man geben muss um eine Azidose oder Alkalose bei 37°C und 40mmHg pCO2 auszugleichen. 

Niere

Diabetes Mellitus: 
Beginnend GFR erhöht, Albuminurie, GFR sinkt ( Proteinurie. Kreatinin erhöht.

Glomerulonephritis:
bei systemischem Lupus erythematodes. Erythrozytenzylinder im Urin

Pyelonephritis:

bakt. Entz. Lose Erys im Urin, Leukozytose

Nephrosen:

Proteurie. Ödeme, RR steigt. Keine Erys im Urin

Goodpasture-Syndrom:
Antikörper gegen Basalmembran die im Kindesalter Taubheit verursachen

Leber

Bei Schädigung werden Enzyme ins Blut abgegeben:

SGPT, LDH, SGOT: zytoplastische Enzyme ( Leber-& Gallenwegserkrankungen, (HI)

SGOT, GLDH: mitochondriale Enzyme ( Schwere des Schadens.

Lap, Gamma-GT: membranöse Enzyme ( DD Cholestase – Ikterus

Bilirubinämien:
prähepatisch: 
Ursache ist Hämüberproduktion (z.B. Hämolyse) Stuhl ist dunkel



Hepatisch: 
Absoptions- oder Exkrtionsstörungen.



Posthepatisch: 
Gallenstauung (Stein) Stuhl ist hell.

Hepatitiden: durch Viren, Bakterien oder Autoimmunantikörper.

Hepatitis A: nach 4 Wochen erste Beschwerden. Anti-HAV-IgM (Primärantwort)

Hepatitis B: zuerst anti-HBc (2 Wochen) dann HBe (5 Wochen) dann HBs (Ansteckungsgefahr)
Hepatitis C: erst nach 3-9 Monaten nachweisbar über anti-HCV-AKs. Keine Immunisierung

Schilddrüse und Erkrankungen

Jodaufnahme ( Iodination ( T3 + T4 ( + Threoglobulin (Iodisation) ( Freisetzung über TRH ( TSH

primäre Hypothyreose: beim TRH-TSH-Test zu hohe TSH-Werte wegen Ausbleiben der Rückkopplung

primäre Hyperthyreose: zu niedriger TSH-Spiegel.

Diabetes Mellitus

Typ 1: Pankreasschaden ( keine Insulinproduktion. Fettsäurenfreisetzung ( Hyperlipoproteinämie.

Typ 2: Rezeptormangel für Insulin. Erhöhter Insulinspiegel. Fett wird mehr gespeichert. Weniger AcetylCoA wird produziert ( Hyperlipoproteinämie ( Arteriosklerose ( Infarkt!!!

Symptome ( Polyurie, Polydipsie (sofort raus), Adipositas (2), Gewichtsverlust (1), Xanthome (gelbe Hautflecken durch Fettablagerung) Referenz. [BZ (nüchtern) < 120mg/dl]

Diagnose ( Glucosetoleranztest, C-Peptid im Blut nachweisen (wird von Proinsulin gespalten).

Anteil des glykosilierten Hämoglobins (8%): HbA1c. Ferner: Urinzucker, Ketonkörper, Kreatinin (hoch)

Gammopathien: [ Protein 62 – 80 g/l ]

Dysproteinämie = Störung im Proteinhaushalt. 

Ursache =
primär: Fehlsteuerung, Defekt



sekundär: Verlust, gestörte Syntheserate (Leberzirrhose)

Hypoproteinämie ( Ödeme (< 40 g/l), wegen kolloidosmotischem Druck

Gammopathie: Überproduktion von antikörpern durch transformierte B-Lymphozyten.

monoklonal  ( spez. Ig ( spitzer Peak)

polyklonal    ( verschiedene Igs ( breitbasiger Peak

IgA wandert in der Beta-Fraktion

Bence-Jones-Proteine: Kappa- und Lambda-Leichtketten von Igs. Werden bei Patien gebildet aber nicht eingebaut und renal eliminiert (Proteinurie)

Hämostaseologie und Thrombophiliediagnostik

Endothelschaden ( Kollagenfreisetzung ( von-Willbrand-Faktor ( Thrombozytenaktivierung ( Tromboxan

( weisser Blutpfropf (primäre Hämostase)

( roter Pfropf (sekundäre Hämostase)
intrinsich
über Hagemannfaktor ( Gerinnungsfaktoren








F9, F11 ( Prothrombinase.






Extrinsisch
Gewebefaktor ( F7 ( Prothrombinase

( Prothrombin ( Thrombin ( Fibrinogen ( Fibrin ( Netz um Pfropf ( Erys. 

( Diagnose: 
Thrombozytenzahl (150000 / µl)



Blutungszeit: (<15 min)



Quick: erfasst extrinsiches System. Zur Marcumar-Überwacchung. INR 1



PTT: intrinsisch: Heparin-Kontrolle. Bei Hämophilie verlängert.



Thrombinzeit: Endstrecke. Verlängert wenn wenig Fibrinogen da ist



Fibrinogenspiegel: Abnahme bei gest. Fibrinolyse (Streptokinase)

Hämorrhagische Diathesen: Blutungsneigung bei Medikamente (Heparin) od. Thrombopenie

Thrombophilien: Gerinnungsneigungen (Virchow-Trias) Blutzusammenstezung, -Strom, ICAM.

Protein S + Protein C ( + Vit.K ( +Thrombin ( APC ( baut Prothrombinase ab. Gerinnungssenk.

APC-Resistenz ( Prothrombinase wird nicht abgebaut (mit Pille zum Appoplex)

Antithrombin (Leber) ( Mangel bei Lebererkrankungen. Bildet mit Thrombin einen Komplex.

Hämatologie:

Blutbild: Leukos 5%, Neutros 62%, Eosine 4%, Basos 1%, Monos 8%, Lymphos 20%

Bei Entz. „Linksverschiebung“ ( vermehr Granulozytenvorstufen. Und Leukozytose
Eosinozytose bei Wurmbefall. Monozytose bei chronischen Entz.

Leukämie: 
ALL: Thrombozytopenie. Linksverschiebung. Bei Kindern



AML: Auerstäbchen



CLL: Alte Leute, Lymphknotenvergrößerung. Lymphozytopenie. KM-Metastasen



CML: 30-50 Jahre, B-Symptomatik. Schmerzen LO-Bauch. KM-Transplantation

Herzinfarkt:

Def: Brustschmerz, ST-Streckenhebung, CK-MB und ges-CK Erhöhung. DD Angina Pectoris

Diag.:
CK-MB

> 6 % von ges-CK = Infarkt


Myoglobin
zuerst sichtbar in <8h

Troponin I+T
Aktin-Bestandteile. Analoger Verlauf zu CK-MB

LDH

n.spez., deutet nur an

GOT

n.spez., deutet nur an

Therapie: Streptokinase + Urokinase. ( akt. Plasminogen ( Thrombusabbau.

Rheumatologie:

entzündlich:  
Arthritis. Erhöhung antinukleärer Antikörper (ANA). z.B. sys. Lupus erythematodes

degenerativ:
Arthrosen. Gelenke werden durch Makrophagen geschädigt Nachweis: HLA-B27

Untersuchung:
BSG, CRP!, Blutbild, Elektrophorese, zur DD ANCA ANA HLA Urat oder sonstiges

HIV-Diagnostik

Retrovirus ( baut 2 RNA mittels reverser Transkriptase in T-Helferzelle ein. Wirt wird abgetötet (Lyse).

Symptome: Pneumonie, Kaposisarkome, Immundefizienzen.

HIV-1: westliche Welt, HIV-2: Westafrika.

Stadien: akute Infektion ( T-Helferzellen sterben ab ( Infektionen ( AIDS, Pneumonie.

Immundefiziens wegen Mangel an CD-4. (liegt gelöst im Plasma vor > 500 / µl)

Diag.:
Screening:
1-12 Wochen nach Infekt (ELISA) Nachweisgrenze der Viruslast. AK!!!


Bestätigung:
Western-Blot.


Viruslast:
Zahl der Viren


Lymphozytentypisierung: Zahl der T-Helferzellen bestimmen

Verlaufskontrolle: Viruslast ist hoch zu Beginn und präfinal. CD-4 sinkt kontinuierlich

Therapie: Hemmer der reversen Transkriptase (s. Pharma ( Kombinationstherapie)

Transplantationsmonitoring:

autograft:
Transplantat von Patienten

isograft:

Transplantat von einem genetisch Identischen

allograft:
Transplantat wird innerhalb einer Gattung verpflanzt (Mensch ( Mensch)

xenograft:
Transplantat wird innerhalb verschiedener Arten verpflanzt (Tier ( Mensch)

Übereinstimmung: 
major-HC: MHC-1-A, MHC-1-B, MHC-2-DR, MHC-2-DQ oder MHC-2-DP




minor-HC: AB0-System, Monozyten, endotheliales System, Hormone, etc.

MHC-1-Rezeptoren ( CD-8-Zellen aktivieren (zytotox. T-Lymphos)

MHC-2-Rezeptoren ( CD-4-Zellen aktivieren (T-Helfer) ( alarmieren CD-8

IL-6 deutet frühzeitig auf eine Abstoßung hin.

Tumormarker:

eignen sich zur Verlaufskontrolle.


CEA
Magen Darm, Lunge, Ovar, Brust

AFP
Leber, Hoden

PAP
Prostata

PSA
Prostata

CA 15/3
Brust

CA 19/9
Pankreas, Colon, Rektum

CA 125
Ovar
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