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Liebe Leserin, lieber Leser
Die Coronapandemie scheint sich von einem Wolf in ein Schaf verwandelt zu  
haben – zumindest vorübergehend. Die Aufmerksamkeit in der Labormedizin kann 
sich somit wieder vermehrt auf generelle Themen richten. Wir sind überaus froh 
darüber. Gleichzeitig ist es gut zu wissen, welche unglaublichen Kräfte zur Ein‑
dämmung der Pandemie freigesetzt werden konnten und können. Allen Beteilig‑
ten, mit denen wir innerhalb und ausserhalb unserer Gruppe zusammenarbeiten 
durften, danken wir an dieser Stelle herzlich für ihren wertvollen Einsatz. 

Die vergangenen Ausgaben des Kundenmagazins waren vollgepackt mit Themen 
rund um SARS‑CoV‑2. Es freut uns umso mehr, Ihnen mit der vorliegenden Publi‑
kation Inhalte zu präsentieren, welche keinen Pandemiebezug haben. Das heisst 
jedoch nicht, dass wir die Aufmerksamkeit vom Coronavirus abgewendet haben: 
Wir halten die personellen, informationstechnologischen und maschinellen Kapa‑
zitäten aufrecht, um bei einer allfälligen Zunahme des Infektionsgeschehens im 
Herbst/Winter 2022 gerüstet zu sein. 

Es ist uns ein Anliegen, aufzuzeigen, dass während der Pandemie die «normale» 
Medizin weitergelaufen ist und weiterlaufen musste. Jetzt ist es endlich an der 
Zeit, diesen Aktivitäten wieder jenen Platz zu geben, den sie verdienen. Diese  
Ausgabe umfasst Themen wie Interferenzen bei immunologischen Tests, aktuelle 
Fragestellungen der Nierenfunktionsdiagnostik sowie Erkenntnisse, die zu einer 
wesentlichen Verbesserung der Messung eines Parameters in der Hypertoniedia‑
gnostik führen. Dieser Mix wird abgerundet mit Beiträgen zum labormedizinischen 
FAMH‑Ausbildungsgang, zu praktischen Labor‑ und IT‑Lösungen sowie Hinweisen 
zu Fortbildungsveranstaltungen. 

Eine regionenübergreifende Fortbildung ist das 26. Diagnostik‑Symposium von  
Dr. Risch, welches nach zwei Jahren verschobener und abgesagter Veranstaltun‑
gen endlich wieder durchgeführt werden kann. Wir freuen uns auf ein abwechs‑
lungsreiches Symposium – garantiert SARS‑CoV‑2‑themenfrei – mit aktuellen  
Inhalten und hochkarätigen Referentinnen und Referenten. Besonders freuen  
wir uns auf den fachlichen und persönlichen Austausch mit Ihnen – so auch beim 
anschliessenden «Apéro Risch».   

Wir wünschen Ihnen viel Freude bei der Lektüre des RiViews und eine gesunde 
Zeit. Bis bald!

Freundliche Grüsse

Dr. med. Martin Risch, FAMH Prof. Dr. med. Lorenz Risch, PhD MPH MHA 

EDITORIAL

THE NEW NORMAL
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BIOTIN
EIN WICHTIGES MOLEKÜL 
 FÜR MENSCHEN UND 
 IMMUNOASSAYS

Dr. scient. med. Corina Risch 

FAMH‑Kandidatin Klinische Chemie

Dr. Risch

corina.risch@risch.ch

Biotin, auch als Vitamin B7 oder Vita‑
min H bekannt, ist ein wasserlösliches 
Coenzym. Biotin kommt im menschli‑
chen Organismus in der Fettsäuresyn‑
these, dem Abbau von mehreren Ami‑
nosäuren und auch bei Glukoneogenese 
zum Einsatz 1 - 4. Das Enzym Biotinidase 
setzt das an Protein gebundene Vita‑
min Biotin frei und macht es für den 
Körper verfügbar 3. Biotin ist als Vita‑
min für den menschlichen Organismus 
essenziell. Das bedeutet, dass Biotin 
nicht vom Organismus selbst herge‑
stellt werden kann und über die Nah‑
rung zugeführt werden muss 5. Natür‑
liche Quellen von Biotin finden sich in 
Eigelb, in Schweinefleisch, in Cerealien 
und in grünblättrigem Gemüse 1, 6.

TÄGLICHER BEDARF BEI GESUNDEN 
MENSCHEN UND SUPPLEMENTIE-
RUNG BEI KRANKHEIT 
Die über natürliche Nahrungsaufnah‑
me empfohlene tägliche Dosis für Bio‑
tin für Erwachsene über 19 Jahren so‑
wie Schwangere beträgt 30 µg. Für 
stillende Frauen beträgt die empfohle‑
ne Tageszufuhr 35 µg, für Kinder – je 
nach Lebensalter – zwischen 5 und 
25 µg/Tag 1 (Tab. 1). Da sehr viele Nah‑
rungsmittel natürlicherweise Biotin 
enthalten, ist eine zusätzliche Supple‑
mentierung von Biotin nicht nötig. So 
kommt es nur sehr selten zu einem  
ernährungsbedingten Biotinmangel 7. 
Anzeichen von einem Biotinmangel 
wurden bei Personen beobachtet, die 
eine künstliche Ernährung ohne Biotin‑
Supplementierung erhalten haben 8, 9. 
Zudem war ein Indiz für einen mögli‑
chen Biotinmangel bei Personen gege‑
ben, die über einen längeren Zeitraum 
eine Diät mit hohem Anteil an Hühner‑
eiweiss durchgeführt haben 8. Das im 
Hühnereiweiss vorhandene Enzym Avi‑
din bindet das bioverfügbare Biotin im 
Magen‑Darm‑Trakt ab und somit kann 
Biotin nicht mehr in ausreichender 
Menge resorbiert werden 8, 10. Bei Per‑
sonen unter Hühnereiweiss‑Diät konn‑
ten Symptome wie ausdünnendes Haar, 
Hautausschläge um Augen‑, Nasen‑ 
und Mundpartie sowie Depressionen, 
Lethargien, Halluzinationen und extre‑
mitätenbetonte Parästhesien festge‑
stellt werden 8.
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Im Gegensatz zu einem Biotinmangel 
ist eine Überdosis oder gar eine Vergif‑
tung durch Biotin sehr selten. Die Ein‑
nahme auch von pharmakologischen 
Dosen wird als sicher erachtet 8. Eine 
Studie legte dar, dass Probanden, die 
Biotin in einer 600‑fachen Dosis vergli‑
chen zur Normaldosis oral und intrave‑
nös erhalten haben, keinen Hinweis für 
eine Biotin‑Überdosierung zeigten 8, 9. 

Biotin kann im Serum bestimmt wer‑
den, welches nach Abnahme gekühlt 
oder gefroren werden sollte. Die Be‑
stimmung von Biotin ist eine Selbstzah‑
lerleistung und ist nicht Bestandteil der 
Leistungspflicht der obligatorischen 
Krankenpflegeversicherung. Konzent‑
rationen von > 0.25  ng/ml zeigen eine 
optimale Versorgung an.

Bei angeborenen Defekten im Biotin‑
stoffwechsel (Holocarboxylase‑Syn‑
thetase und Biotinidasemangel) ist eine 
lebenslange Biotineinnahme geboten, 
um schwere Folgen zu vermeiden 3, 5, 

11 - 14. Abhängig vom Schweregrad der 
Erkrankung wird bei diesen Stoffwech‑
selerkrankungen mit einer Dosis von 
2.5 ‑ 300 mg/Tag therapiert 3, 15. Das 
schweizerische Neugeborenen‑Scree‑
ning testet unter anderem auch auf  
den Biotinidasemangel, welcher in der 
Schweiz eine Prävalenz von 1 von 
55000 Neugeborenen zeigt. Durch die 
frühzeitige Diagnose und eine sofortige 
Gabe von Biotin können Schäden maxi‑
mal vermindert werden 16. Mit hohen 
Dosen von bis zu 300 mg/Tag wird  
Biotin in klinischen Studien überprüft 
und kommt zum Teil auch als Therapie‑
ansatz bei der progressiven Multiplen 
Sklerose zum Einsatz 17, 18.

BIOTIN IN  
NAHRUNGSERGÄNZUNGSMITTELN
Biotin wurde in den letzten Jahren als 
Nahrungsergänzungsmittel populär. 
Dem Vitamin wird eine haar‑ und nägel‑ 
stärkende Wirkung zugeschrieben. 
Ebenfalls soll ein gesundes Hautbild 
gefördert werden, obwohl solche Ef‑
fekte noch nicht in wissenschaftlichen 
Studien beschrieben werden konnten 19. 
Im Internet wie auch in Supermärkten 
können im deutschsprachigen Raum 
aktuell biotinhaltige Vitaminpräparate, 
welche bis zu 10 mg pro Tablette ent‑
halten, bezogen werden 20, 21 (Bild 1). 

DIE ROLLE VON BIOTIN IM LABOR
Biochemisch ist Biotin ein kleines, sehr 
stabiles Molekül, welches an viele Pro‑
teine gebunden werden kann, ohne 
dass es deren biologische Aktivität 
stört. Diese Interaktion ist die stärkste 
bekannte nicht‑kovalente Bindung  
zwischen Protein und Ligand 22. Die  
Biotin‑Streptavidin‑Interaktion ist eine 
gängige Komponente von In‑vitro‑ 
Immunoassays. Dabei hilft die hoch‑
spezifische Interaktion von Streptavi‑
din, welches an die Festphase eines 
Immunoassays beschichtet ist, und 
Biotin, welches im Reagenz an spezifi‑
sche Antikörper gebunden ist (mittels 
der sogenannten Biotinylierungsreak‑
tion hergestellt), Analyte zu detektie‑
ren 1, 4, 15, 23 - 30. An der Festphase wird im 
Anschluss an die Streptavidin‑Biotin‑
Bindung ein Messsignal generiert,  
welches dann Rückschlüsse über die 
Konzentration eines Analyten erlaubt.

Biotin‑Streptavidin‑basierte Immuno‑
assays werden hauptsächlich im Rah‑
men von zwei Testprinzipien eingesetzt: 
dem Sandwichassay und dem kompeti‑
tiven Immunoassay. Beide Testprinzi‑
pien können auf Interferenzen mit  
hohen Biotin‑Blutkonzentrationen emp‑
findlich sein, da diese mit den biotiny‑
lierten Reagenzien um Bindungsstellen 
an Streptavidin konkurrieren und so zu 
falschen Konzentrationen bei der Pati‑
entin/beim Patienten führen können 4, 

15, 31 - 35. 

Im Sandwichassay-Format binden die 
Analyten an die freien biotinylierten 
Antikörper, welche dann als «Analyt‑
Antikörper‑Sandwichkomplexe» an die 
Streptavidin‑beschichtete feste Phase 
binden 36. Dabei verstärkt sich ein 
Messsignal, je höher die Analytkonzen‑
tration ist. Wenn viel freies Biotin vor‑
handen ist, sättigt das freie Biotin die 
freien Bindungsstellen der Streptavi‑

Tab.  1: Altersstratifizierte Referenzwerte (Die‑
tary Reference Intake, DRI) für die Einnahme 
von Biotin gemäss Food and Nutrition Board des 
Institute of Medicine in den USA 42. 

ALTER DRI-WERT (µG/TAG)

0 ‑ 6 Monate 5

7 ‑ 12 Monate 6

1 ‑ 3 Jahre 8

4 ‑ 8 Jahre 12

9 ‑ 13 Jahre 20

14 ‑ 18 Jahre 25

> 19 Jahre 30

Schwangere Frauen 30

Stillende Mütter 35
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din‑Bindungsstelle ab und verhindert 
das Binden der Sandwichkomplexe.  
Somit ergibt sich im Sandwichassay‑
Format ein im Vergleich zur Analytkon‑
zentration falsch tiefes Messergebnis 37.

Beim kompetitiven Immunoassay wird 
als Reagenz einerseits eine fixe Menge 
eines mit einem Signalsystem gekop‑
pelten Analyten in den Reaktionsansatz 
gebracht. Diese markierte Analytmen‑
ge wird dann zusammen mit der im 
Blut vorhandenen körpereigenen Ana‑
lytmenge zur Bindung an einen eben‑
falls im Reagenz vorhandenen biotiny‑
lierten Analyt‑spezifischen Antikörper 
gebracht. Die Analyt‑Antikörper‑Kom‑
plexe (d. h. Signal‑gekoppelter Analyt 
des Reagenzes und körpereigener 
Analyt, beide an den biotinylierten Anti‑
körper des Reagenzes gebunden) wer‑
den dann von Streptavidin, welches 
wiederum an die Festphase gebunden 
ist, gebunden. Damit kann das Mess‑
signal, welches von Signal‑gekoppel‑
ten Analyten im Reagenz ausgeht,  
registriert werden. In diesem Untersu‑
chungsprinzip ist das Messsignal umso 
geringer, je höher die Konzentration 
des Analyten in der Probe ist. Das 
heisst aber auch, dass in der Präsenz 
von viel freiem Biotin in der Probe 
ebendieses an das Streptavidin der  
festen Phase bindet und so zu einem 
falsch tiefen Messsignal führt. Ein 
falsch tiefes Messsignal führt dann im 
Vergleich zur tatsächlichen Konzentra‑
tion zu einem falsch hohen Messergeb‑
nis 37. Je nachdem, was für ein Assay‑

Prinzip zur Messung eines Analyten 
eingesetzt wird, kann es durch hohe 
Biotinkonzentrationen zu falsch tiefen 
oder falsch hohen Resultaten kommen. 

Zuerst wurde angenommen, dass die 
Interferenz von Biotin‑Konzentrationen 
aus dem Blut der Patientin/des Patien‑
ten mit einer normalen Ernährung 
ohne Supplementierung mit Immuno‑
assays eher unwahrscheinlich ist, da 
die Immunoassay‑Schwellen für ver‑
schiedene Analyten wesentlich höher 
sind als die im Blut natürlich vorhande‑
ne Biotin‑Konzentration. Die normale 
Biotin‑Konzentration im Serum liegt 
ohne Supplementierung von Biotin zwi‑
schen 0.12 und 0.32 ng/ml  37, 38 | 37, 39. Mit 
zunehmend häufiger Biotinsupplemen‑
tierung und ‑therapie ist aber auch die 
Möglichkeit entstanden, dass es zu  
höheren Konzentrationen und damit 
potenziell auch zu Interferenzen von 
Biotin in bestimmten Immunoassays 
kommen kann. So konnte gezeigt wer‑
den, dass 1 ‑ 2 Stunden nach Einnahme 
von Biotin ein Spitzenspiegel erreicht 
wird, der dann relativ schnell wieder 
abfällt 40. Eine Studie von Grimsey und 
Kollegen untersuchte den Anstieg  
der Biotin‑Konzentration nach der Ein‑
nahme von verschiedenen Mengen von 
Biotin. Dabei kam es eine Stunde nach 
Einnahme von 10 mg Biotin, der höchs‑
ten bei frei erhältlichen Supplementa 
enthaltenen Dosis, zu einer mittleren 
Serum‑Konzentration von 55 ‑ 140 ng/
ml. Bei hohen Dosen von 100 mg wur‑
den dabei Konzentrationen von 375 ‑ 

450 ng/ml registriert 17. Pharmakokine‑
tisch wird nach Einnahme von 
Supplementa nach 3 Tagen ein steady 
state erreicht 7. Die Halbwertszeit liegt 
bei niedrigen Supplementierungs‑Do‑
sen (d. h.  10 mg) bei rund 2 Stunden 4, 
während sie bei hohen Dosen (d. h. 
100 mg) bei rund 18 Stunden liegt 17. Bei 
Niereninsuffizienz benötigt die Elimina‑
tion länger. Eine Faustregel in der 
Pharmakologie besagt, dass ein Stoff 
nach Durchlaufen von vier Halbwerts‑
zeiten eliminiert ist. Das heisst, dass 
eine Supplementierung des Stoffes in 
niedrigen Dosen innerhalb 8 Stunden 
und bei höheren Dosen innerhalb  
72 Stunden eliminiert ist. Von Seiten 
der Assayentwicklung werden seit ein 
paar Jahren fortlaufende Anstrengun‑
gen unternommen, um Biotin‑Strepta‑
vidin‑abhängige Immunoassays biotin‑ 
tolerant zu machen. Mit solchen modi‑
fizierten Tests können nun Blutkonzen‑
trationen bis zu 1200 ng/ml Biotin ohne 
Interferenzen gemessen werden 41. 
Sollten bei einer Patientin oder einem 
Patienten dennoch implausible Resulta‑
te auftreten, ist es wichtig, nach einer 
Biotin‑Supplementierung zu fragen und 
dies das Labor wissen zu lassen. Ent‑
weder kann das Labor mit einer erneu‑
ten Probennahme mit ausreichend Zeit 
zwischen letzter Biotineinnahme und 
Probennahme oder aber mit der Mes‑
sung mit einem alternativen Messsys‑
tem oder einem speziellen Unter‑ 
suchungsansatz eine Klärung des im‑
plausiblen Werts herbeiführen. Eine 
Kombination von Einhalten von präana‑
lytischen Massnahmen (Abstand Pro‑
bennahme zu letzter Einnahme von Bio‑
tin mindestens 8 Stunden) kombiniert 
mit einer Modifikation von Messverfah‑
ren hat dazu geführt, dass Interferen‑
zen durch Biotin im klinischen Alltag 
eine absolute Seltenheit geworden und 
damit sehr unwahrscheinlich sind. 

Bild 1: Aus verschiedenen Gründen werden 
zunehmend biotinhaltige Supplementa einge‑
nommen. Diese Supplementa sind auch frei im 
Handel erhältlich.
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 EXKLUSIVE 
 PLATTFORMLÖSUNG

SYMPTOMBASIERTE 
LABORMEDIZIN

Die «Symptombasierte Labormedizin» 
bietet den Kundinnen und Kunden der 
Dr. Risch‑Gruppe wichtige Hilfestel‑
lung, um die passenden Analysen für 
eine rasche und zielgenaue Labordiag‑
nostik auswählen zu können – ganz im 
Sinne einer bestmöglichen Patienten‑
versorgung. 

Bei der «Symptombasierten Laborme‑
dizin» handelt es sich um ein Gemein‑
schaftswerk des Instituts für Laborato‑
riumsmedizin am Universitätsklinikum 
Giessen/Marburg (UKGM) und der  
Philipps‑Universität Marburg sowie 
der Dr. Risch‑Gruppe. In dieser span‑
nenden Zusammenarbeit wurden häu‑
fige oder charakteristische Symptome 
und klinische Zeichen erfasst, welche 
einer labordiagnostischen Klärung  
bedürfen. Des Weiteren wurde eine 
zielführende Auswahl von Analysen mit 
den dazugehörigen Entnahmeröhrchen 
zusammengestellt. Selbstverständlich 
können ärztliche Fachpersonen eine 
individuelle Auswahl der vorgeschla‑
genen Parameter anfordern oder wei‑
tere Laboruntersuchungen durchfüh‑
ren lassen. 

Prof. Dr. med. MPH Lorenz Risch 1

Prof. Dr. med. Harald Renz 2
WISSEN – AUF WAS ES ANKOMMT
Die «Symptombasierte Labormedizin» 
richtet sich insbesondere an die Ärzte‑
schaft in der ambulanten Medizin und 
in kleineren, nicht spezialisierten  
Spitälern. Dabei erfüllt sie zwei Zwe‑
cke: einen inhaltlichen und einen orga‑
nisatorischen. Ärztliche Fachpersonen 
können nun auf eine Testzusammen‑
stellung zugreifen, welche spezifischen 
Symptomen und Zeichen zugeordnet 
ist. Die vorgeschlagene Parameteraus‑
wahl ist evidenzbasiert und beruht  
auf der aktuellen Literatur einschliess‑
lich nationaler und internationaler Leit‑
linien. Zudem bietet sie eine wichtige 
organisatorische Unterstützung, denn 
eine Indikation kann direkt zur Blutent‑
nahme führen, ohne dass zuvor zwin‑
gend ein ärztliches Gespräch stattfin‑
den muss.

1  Facharzt für Innere Medizin,  

Facharzt für medizinische und chemische 

Labordiagnostik, Dr. Risch

 lorenz.risch@risch.ch

2  Direktor, Institut für Laboratoriums‑ 

medizin in Giessen und Marburg des UKGM

 harald.renz@uk‑gm.de
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SCHNELL UND EFFIZIENT
Mit der direkten Verbindung zwischen 
dem abzuklärenden Symptom, sprich 
dem Präsentationsgrund von Patientin‑
nen und Patienten, und der abzuneh‑
menden Probenmenge und ‑art können 
präanalytische Prozesse umgehend be‑
gonnen werden. Die ärztliche Fachper‑
son kann die indizierten Tests im Ver‑
lauf verordnen − nachdem das ärztliche 
Gespräch und die körperliche Untersu‑
chung stattgefunden haben – sodass 
diese anschliessend im Labor durchge‑
führt werden. Der Mehrwert liegt auf 
der Hand: Abläufe in der Arztpraxis 
und in Spitälern erfolgen effizienter 
und standardisierter, womit Anwende‑
rinnen und Anwender wertvolle Zeit 
und Übersicht gewinnen. Die Basis‑
profile können elektronisch über die  
Auftragserfassung «LabOrder» im  
RiPortal oder durch das zugehörige 
physische Auftragsformular angefor‑
dert werden.

Ausgewählte Analysengruppen 
aus nachfolgenden Fachgebie‑
ten dienen als Grundlage für 
eine gezieltere Testindikation  
in der täglichen Patientenver‑
sorgung:

–  Allgemeine Symptome
–  Vorsorge Allgemein,  

Frau und Mann
–  Niere, ableitende Harnwege
–  Gefässe & Metabolismus
–  Endokrinium 
–  Hämatologie, Hämostase
–  Infektiologie
–  Klinische Immunologie
–  Drogen, Medikamente
–  Elektrolytverschiebungen

Herausgegeben von

Harald Renz
Lorenz Risch

Symptombasierte 
Labormedizin

Die Profile werden in der Routine durch 
Fachexpertinnen und Fachexperten 
betreut und weiterentwickelt. Ebenso 
werden neue Erkenntnisse und An‑ 
regungen regelmässig mit der beste‑
henden elektronischen Datenbank  
abgestimmt. So bietet die «Symptom‑
basierte Labormedizin» auch zukünftig 
eine wichtige Orientierungshilfe für die 
Kundinnen und Kunden der Dr. Risch‑
Gruppe. 

GROSSARTIGE 
GEMEINSCHAFTSLEISTUNG 
Die «Symptombasierte Labormedizin» 
wurde über einen längeren Zeitraum 
geplant und mehrere Jahre waren für 
die Umsetzung erforderlich. «Wir sind 
sehr stolz auf die Leistungen zahlrei‑
cher medizinischer Expertinnen und 
Experten, die massgeblich zur erfolg‑
reichen Zusammenstellung der Profile 
beigetragen haben», sagt Mitheraus‑
geber Prof. Dr. med. Lorenz Risch.  
«Die wechselseitige Prüfung und Über‑
arbeitung des Inhaltes hat zu inspirie‑
renden Synergien geführt». Diese  
bewährte Partnerschaft wird daher 
weitergeführt und gepflegt. 
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FALLVIGNETTE 
Bei einer 35‑jährigen Patientin mit län‑
ger bestehenden Muskelschmerzen 
wurde im Labor ein leicht erhöhter 
Kreatininwert von 82  µmol/l gemes‑
sen. Die obere Grenze des alters‑  
und geschlechtsspezifischen Referenz‑ 
intervalls liegt in diesem Fall bei  
80 µmol/l. Die geschätzte glomeruläre 
Filtrationsrate (eGFR) wurde gemäss 
CKD‑EPI‑Formel berechnet und ergab 
eine eGFR von 80 ml/min/1.73m 2, was 
bei Bestätigung des Vorliegens eines 
solchen Wertes über mindestens drei 
Monate einem CKD‑Stadium  2 ent‑
spricht. Da die Patientin schon seit fünf 
Monaten erhöhte Kreatininwerte ge‑
zeigt hat, wurde die Patientin nephro‑
logisch vorgestellt. 

Dr. med. Armin Frohnauer 1

Prof. Dr. med. Lorenz Risch 2

1  Facharzt für Allgemeine Innere Medizin, 

9001 St. Gallen

 armin.frohnauer@hin.ch

2  Facharzt für Innere Medizin,  

Facharzt für medizinische und chemische 

Labordiagnostik, Dr. Risch 

 lorenz.risch@risch.ch

GIBT ES EIN PASSENDES 
REFERENZINTERVALL 

FÜR KREATININ?

CLINICAL LABORATORY 
PROBLEM SOLVING
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In der nephrologischen Untersuchung 
ist in einem anderen Labor ein Wert 
von 84 µmol/l gemessen worden, ent‑
sprechend einer eGFR von 78 ml/min/ 
1.73 m2. Das andere Labor hat für diese 
Patientin einen oberen Referenzwert 
von 95 µmol/l angegeben und den Be‑
fund nicht als pathologisch angegeben. 
Eine zusätzlich durchgeführte Testung 
von Cystatin C ergab einen normalen 
Wert von 0.85 mg/l (Referenzintervall 
von 0.53 ‑ 0.95), sodass die Patientin 
ohne Hinweis auf Nierenfunktionsein‑
schränkung zurück in die hausärztli‑
che Behandlung gegeben wurde. 

Dieser Fall wirft verschiedene wichtige 
Fragen bezüglich eines der in der Medi‑
zin am häufigsten bestimmten Labor‑
parameter auf, auf die im Folgenden 
eingegangen werden soll. 

SIND KREATININWERTE ZWISCHEN 
LABORATORIEN VERGLEICHBAR? 
In der Regel ja. Die weitaus meisten 
Methoden zur Kreatininmessung sind 
weltweit auf die Referenzmethode 
IDMS standardisiert, sodass eine Ver‑
laufsbeurteilung aufgrund der Ver‑
gleichbarkeit auch bei Messungen in 
verschiedenen Laboratorien aussage‑
kräftig ist. 

WELCHE FAKTOREN BEEINFLUSSEN 
DIE KREATININKONZENTRATION IM 
BLUT? 
Neben der Nierenfunktion sind dies 
verschiedenste non‑renale Faktoren, 
die zu einer Veränderung von Kreatinin 
führen können. Als wichtige Faktoren 
sind hier Geschlecht und Alter zu nen‑
nen, welche insbesondere auch als 
Surrogatmarker für den wichtigsten 
non‑renalen Einflussfaktor, die Muskel‑
masse, dienen. Die Formeln zur Be‑
rechnung der eGFR schliessen in der 
Regel Alter und Geschlecht mit ein, so‑
dass mit der eGFR‑Schätzung für die 
relevantesten non‑renalen Faktoren 
korrigiert wird. Weitere wichtige non‑
renale Einflussfaktoren sind einge‑
schränkte Leberfunktion, stark fleisch‑
haltige (und damit kreatinreiche) 
Ernährung, gewisse Medikamente,  
sowie hohe Bilirubinwerte (hohes Bili‑
rubin kann zu falsch tiefen Kreatinin‑
werten führen). 

SIND REFERENZINTERVALLE 
ZWISCHEN LABORATORIEN  
VERGLEICHBAR? 
Sie sollten es sein. Im vorliegenden Fall 
war das nicht gegeben. Die Frage ist, 
welches Intervall für die vorliegende 
Patientin geeigneter war. Generell soll‑
te jedes Labor die passenden Referenz‑
intervalle selbst festlegen. Im Falle des 
Kreatinins sollten sich die Referenz‑
werte grob an den korrespondieren‑
den eGFR‑Werten orientieren. Bei einer 
35‑jährigen Frau ergibt ein Kreatinin 
von 80  µmol/l (obere Referenzinter‑
vall‑Grenze im einen Labor) eine CKD‑

EPI eGFR von 83 ml/min/1.73 m 2, was 
relativ nahe bei den 90 ml/min/1.73 m 2 
liegt, welche eine normale Nierenfunk‑
tion anzeigen. Ein Serumkreatininwert 
von 95 µmol/l (obere Referenzgrenze 
im anderen Labor) zeigt eine eGFR von 
67 ml/min/1.73 m 2, was sicher wesent‑
lich tiefer als eine normale Nieren‑
funktion angesehen werden kann. Eine 
obere Referenzintervallgrenze von  
95 µmol/l kann deshalb als zu hoch  
angesetzt angesehen werden. 

WIE RELEVANT IST DIE ALLEINIGE 
BEURTEILUNG DER NIEREN- 
FUNKTION MIT EINER  
KREATININKONZENTRATION? 
Generell sollte eine Kreatininmessung 
im Blut immer von einer eGFR‑ 
Schätzung begleitet sein 1. Gleichzeitig 
empfiehlt es sich, die Beurteilung der 
Nierenfunktion mittels eGFR vorzuneh‑
men 1. Eine Hauptbotschaft von Neph‑
rologen ist im Zusammenhang mit der 
Beurteilung der Nierenfunktion der 
Leitsatz, dass bei Patientinnen und Pa‑
tienten «immer in GFR gedacht und be‑
urteilt werden soll» und nicht primär 
mit der Kreatininkonzentration gear‑
beitet werden soll. 
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Falls im Rahmen einer bestimmten 
Fragestellung immer noch eine Beur‑
teilung einer Kreatininkonzentration 
vorgenommen werden soll, dann sollte 
das nicht mit der absoluten Kreatinin‑
konzentration erfolgen. Stattdessen 
sollten normalisierte Kreatininwerte 
beurteilt werden 2, 3. Solche normali‑
sierten Kreatininwerte haben diagnos‑
tisch eine ähnliche Aussagekraft wie 
eine eGFR, werden aber in der Praxis 
selten angewandt 4. 

WELCHE FORMELN SOLLTEN ZUR 
SCHÄTZUNG DER eGFR HERAN- 
GEZOGEN WERDEN? 
Während der COVID‑19‑Pandemie ha‑
ben zwei bestehende Forschungsgrup‑
pen nochmals verbesserte Gleichungen 
zur Schätzung der eGFR herausgege‑
ben. Die eine betrifft ein europäisches 
Forschungskonsortium, welches die 
EKFC‑Gleichung (European Kidney 
Function Consortium) publizierte 5.  
Diese ermöglicht es, auch für Kinder 
ohne Grössen‑ oder Gewichtsangabe 
valable Schätzungen der Nierenfunk‑
tion vorzunehmen. Da diese Formel 
sowohl für Kinder als auch für erwach‑
sene Personen gute Schätzungen gibt, 
ist insbesondere die Adoleszenz res‑
pektive das junge Erwachsenenalter 

Abb. 1. Die fünf Stadien der chronischen Nierenerkrankungen orientieren sich an der Nierenfunktion, welche als glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) in 
ml/min/1.73 m2 geschätzt wird, und nicht mit der Kreatininkonzentration. 

durch diese Gleichung gut abgedeckt. 
Insgesamt bringt sie also etwas besse‑
re diagnostische Eigenschaften bei 
gleichzeitig einheitlichem Schätzvor‑
gang 5, 6. Vor vier Monaten hat die CKD‑
EPI‑Kollaboration ebenfalls verfeinerte 
Kreatinin‑ und Cystatin‑C‑basierte 
Gleichungen veröffentlicht, welche Eth‑
nizität als Faktor weglassen 7. Auch 
wenn die Anwendung der CKD‑EPI‑
Formeln von 2009/2012 nach wie vor 
Guideline konform ist, ist abzusehen, 
dass in der kommenden Zeit sowohl die 
2021 CKD‑EPI‑Formeln als auch die 
EFKC‑Gleichungen zunehmend einge‑
setzt werden 8, 9.

MACHT ES SINN, BEIM IMPLAUSI-
BLEN KREATININ-WERT CYSTATIN C 
ZU BESTIMMEN? 
Der Wert der Cystatin‑C‑Bestimmung 
liegt vor allem bei Zuständen, in denen 
Kreatinin aufgrund von non‑renalen 
Einflüssen keine guten Rückschlüsse 
auf die Nierenfunktion erlaubt. Auch 
hier gilt, dass eine Cystatin‑C‑Bestim‑
mung vor einer eGFR‑Schätzung, wel‑
che auf der Cystatin‑C‑Konzentration 
beruht, durchgeführt werden sollte. 
Cystatin C kommt auch eine wichtige 
Rolle bei der Klärung von implausiblen 
Kreatininwerten sowie im Bereich der 

milden und moderaten Funktionsein‑
schränkung der Niere (erniedrigte 
eGFR > 45  ml/min/1.73  m2) zu 10. Dies 
hat einerseits den Grund, dass der  
Parameter wesentlich weniger anfällig 
ist auf Interferenzen und andererseits, 
dass er sensitiver ist als Kreatinin.  
Eine normale Cystatin‑C‑basierte eGFR 
bei gleichzeitig erniedrigter Kreatinin‑
basierter eGFR ist in der Regel gleich‑
bedeutend mit einer normalen Nieren‑
funktion und einer non‑renal‑bedingten 
Kreatininerhöhung, wie es wahrschein‑
lich auch bei dieser Patientin der Fall 
war. Die Bestimmung von Cystatin C 
kommt auch bei konsequenter Ausle‑
gung der Indikationen zur Bestimmung 
nicht oft zum Einsatz und bringt häufig 
und rasch eine Klärung. Der Parameter 
wird in der Beurteilung des Labormedi‑
ziners zu selten eingesetzt. Die Kosten 
für eine Cystatin‑C‑Bestimmung liegen 
derzeit in der Schweiz bei 21 Franken. 
Es kann damit gerechnet werden, dass 
der Preis für Cystatin C innert abseh‑
barer Frist gesenkt wird.

STADIUM 1
GFR ≥ 90

Normale oder  
hohe Funktion

Leicht eingeschränkte  
Funktion

Stark verminderte 
Funktion

NierenversagenLeicht bis mässig eingeschränkte Funktion

STADIUM 2
89 ≥ GFR ≥ 60

STADIUM 4
29 ≥ GFR ≥ 15

STADIUM 5
GFR < 15

STADIUM 3B
44 ≥ GFR ≥ 30

STADIUM 3A
59 ≥ GFR ≥ 40

Fünf Stadien der chronischen Nierenerkrankungen



13LABORDIENSTLEISTUNGEN

Literatur
1  Inker, L.A.; Astor, B.C.; Fox, C.H.; Isakova, T.; 

Lash, J.P.; Peralta, C.A.; Kurella Tamura, M.; 
Feldman, H.I. KDOQI US commentary on the 
2012 KDIGO clinical practice guideline for 
the evaluation and management of CKD. Am 
J Kidney Dis 2014, 63, 713‑735, doi:10.1053/j.
ajkd.2014.01.416.

2  Pottel, H.; Vrydags, N.; Mahieu, B.; 
Vandewynckele, E.; Croes, K.; Martens, F. 
Establishing age/sex related serum creati‑
nine reference intervals from hospital labo‑
ratory data based on different statistical 
methods. Clin Chim Acta 2008, 396, 49‑55, 
doi:10.1016/j.cca.2008.06.017.

3  Pottel, H.; Hoste, L.; Dubourg, L.; Ebert, N.; 
Schaeffner, E.; Eriksen, B.O.; Melsom, T.; 
Lamb, E.J.; Rule, A.D.; Turner, S.T.; et al. An 
estimated glomerular filtration rate equa‑
tion for the full age spectrum. Nephrol Dial 
Transplant 2016, 31, 798‑806, doi:10.1093/
ndt/gfv454.

4  Pottel, H.; Dubourg, L.; Schaeffner, E.; Erik‑
sen, B.O.; Melsom, T.; Lamb, E.J.; Rule, A.D.; 
Turner, S.T.; Glassock, R.J.; De Souza, V.; et 

al. The diagnostic value of rescaled renal 
biomarkers serum creatinine and serum 
cystatin C and their relation with measured 
glomerular filtration rate. Clin Chim Acta 
2017, 471, 164‑170, doi:10.1016/j.cca. 
2017.06.005.

5  Pottel, H.; Bjork, J.; Courbebaisse, M.; Couzi, 
L.; Ebert, N.; Eriksen, B.O.; Dalton, R.N.; Du‑
bourg, L.; Gaillard, F.; Garrouste, C.; et al. 
Development and Validation of a Modified 
Full Age Spectrum Creatinine‑Based Equa‑
tion to Estimate Glomerular Filtration Rate : 
A Cross‑sectional Analysis of Pooled Data. 
Ann Intern Med 2021, 174, 183‑191, 
doi:10.7326/M20‑4366.

6  Risch, L. EKFC – Gleichung zur Schätzung 
der Nierenfunktion: one size fits many. Pi‑
pette‑Swiss Laboratory Medicine 2020, 17, 4‑6.

7  Inker, L.A.; Eneanya, N.D.; Coresh, J.; 
Tighiouart, H.; Wang, D.; Sang, Y.; Crews, 
D.C.; Doria, A.; Estrella, M.M.; Froissart, M.; 
et al. New Creatinine‑ and Cystatin C‑Based 
Equations to Estimate GFR without Race. N 
Engl J Med 2021, 385, 1737‑1749, doi:10.1056/
NEJMoa2102953.

HAUPTBOTSCHAFTEN
1.  Kreatininwerte sind unter den verschiedenen Laboratorien in der 

Regel vergleichbar.
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GIBT ES BEI 
SENIOREN ALTERSADAPTIERTE 
NORMALWERTE FÜR DIE 

NIERENFUNKTION?

LABORDIENSTLEISTUNGEN

CLINICAL LABORATORY 
PROBLEM SOLVING

FALLVIGNETTE
Ein 84‑jähriger Mann macht im Rah‑
men eines Checkups auch eine Krea‑
tinin‑ und eGFR‑Untersuchung. Er ist 
beschwerdefrei und geht im Alltag ei‑
ner beruflichen Tätigkeit in dem Masse 
nach, dass die Work‑Life‑Balance nicht 
zu Lasten des Privatlebens geht. Er be‑
wegt sich regelmässig und legt pro 
Jahr über 3000 km mit seinem E‑Bike 
zurück, mit dem er ab und zu auch län‑
gere Touren unternimmt. 

Die Serum‑Kreatinin‑Konzentration liegt  
bei 143 µmol/l, nach der CKD‑EPI‑
2021‑Formel einer geschätzten eGFR 
von 42 ml/min/1.73 m2 korrespondie‑
rend, was einem CKD‑Stadium 3b  
(d. h. eGFR zwischen 30 und 45  ml/
mi n/ 1.73  m2) entsprechen würde 1, 2. 
Eine Cystatin‑C‑Messung zeigt eine 
Konzentration von 1.26 mg/l, gemäss 
der Cystatin‑C‑basierten CKD‑EPI‑
2012‑Gleichung entsprechend einer 
eGFR von 52 ml/min/1.73 m2 (vereinbar 
mit einem CKD‑G3a‑Stadium) 3. Eine 
anschliessend durchgeführte Untersu‑
chung auf Albuminurie zeigte mit  
0.9 mg/mmol Kreatinin einen unauffäl‑
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ligen Wert. Die Werte konnten in einer 
Kontrolluntersuchung sechs Monate 
später reproduziert werden. 

Gemäss der KDIGO‑Klassifikation von 
2012 entspricht dies einem CKD‑Stadi‑
um G3a/A1, welches insbesondere mit 
dem Fehlen einer pathologischen Pro‑
teinurie mit einem moderaten Risiko 
für Progression verbunden ist, eine 
einjährige Kontrolle impliziert und falls 
keine Verschlechterung oder keine 
Komplikationen zu verzeichnen sind, 
keine Überweisung zum Nephrologen 
notwendig macht 2: Eine nützliche Inter‑
netquelle zu Klassifikation und Vor‑
schlägen zum Prozedere findet sich 
unter Referenz 4. 

KLINISCHE FRAGESTELLUNGEN
Dieser Fall wirft zwei relevante Frage‑
stellungen auf: 

A  Die Cystatin‑C‑ und Kreatinin‑ba‑
sierte Schätzung der eGFR zeigen 
diskrepante Werte. Welcher Wert 
ist in diesem Fall zutreffender?

B  Es ist bekannt, dass die Nierenfunk‑
tion ab dem vierten Lebensjahr‑
zehnt pro Dekade um rund 8 ml/
min abnimmt 5, 6. Handelt es sich bei 
diesem Patienten um ein Stadium 
G3a einer chronischen Nierener‑
krankung oder allenfalls um einen 
altersentsprechenden Normwert? 

CYSTATIN-C- VERSUS KREATININ-
BASIERTE SCHÄTZUNGEN DER GFR
Kreatinin weist erhebliche non‑renale 
Einflussfaktoren auf die Serumkonzen‑
tration auf 7. Diese non‑renalen Ein‑
flussfaktoren sind bei Cystatin C  
wesentlich geringer. Die wesentlichste 
non‑renale Determinante für Kreatinin 
ist dabei die Muskelmasse (Tab.  1).  
Diese ist ohne Einfluss auf die Cystatin‑
C‑Konzentration im Serum. In den  
Kreatinin‑basierten eGFR‑Schätzun‑
gen findet die Muskelmasse über die 
Parameter Alter und Geschlecht als 
Surrogat Eingang in die Schätzglei‑
chung. Falls nun eine Seniorin oder ein 

Senior, wie in diesem Fallbeispiel, kräf‑
tig gebaut ist und eine entsprechende 
Leistungsfähigkeit zeigt, dann führt die 
erhöhte Muskelmasse im Alters‑ und 
Geschlechtsvergleich zu non‑renal be‑
dingt höheren Kreatininkonzentratio‑
nen, als dies im Referenzkollektiv der 
Personen mit normaler Muskelmasse 
erwartet werden könnte. Es ist deshalb 
davon auszugehen, dass die Kreatinin‑
basierte Schätzung der eGFR in einem 
solchen Fall zu tief ausfällt und damit 
eine schwerere Nierenfunktionsein‑
schränkung anzeigt, als dies tatsächlich 
der Fall ist. In einer solchen Situation ist 
der Cystatin‑C‑basierten Schätzung 
mehr Vertrauen zu schenken. Dasselbe 

* Ethnizität/Rasse wurde traditionellerweise 
ebenfalls als Einflussfaktor genannt, wobei 
Personen mit schwarzer Hautfarbe zu höhe‑
ren und Personen mit hispanischer oder asia‑
tischer Herkunft zu tieferen Kreatininkonzen‑
trationen neigen. Im Jahr 2021 wurde dieser 
Faktor insbesondere in den USA verlassen, da 
Rasse vielmehr als soziales Konstrukt als ein 
biologischer Faktor anzusehen ist. In der Folge 

Tab. 1: Die Kreatininbildung beeinflussende non‑renale Faktoren, adaptiert gemäss Referenz 7. Mus‑
kelmasse ist der gewichtigste Einflussfaktor. 

FAKTOR EFFEKT AUF KREATININ

Alter ↓
Weibliches Geschlecht ↓
Körperbau
– Muskulös
– Amputation
– Fettleibigkeit

↑
↓
Unverändert

Chronische Erkrankungen
–  Malnutrition, Entzündung, Bewegungsmangel  

(z. B. bei Neoplasie, schwerer kardiovaskulärer  
Erkrankung, langer Hospitalisation) 

–  Neuromuskuläre Erkrankungen 
mit erniedrigter Muskelmasse 

–  Hepatopathie

↓

↓

↓
Diät
–  Vegetarische/vegane Ernährung
–  Einnahme von gekochtem Fleisch
–  Einnahme von Kreatin‑Pulver

↓
↑
↑

wurden eGFR‑Gleichungen veröffentlicht, die 
ohne Term für Ethnizität/Rasse auskommen, 
und dennoch verlässliche Schätzungen erlau‑
ben 1, 8 -10. In Europa ist die Übernahme dieser 
Empfehlung noch nicht gänzlich akzeptiert 11. 
Die Einführung von Cystatin C in diese neuen 
Gleichungen hat zusätzliche Verbesserungen 
gebracht und eine Unabhängigkeit der eGFR 
vom Term Ethnizität/Rasse erzielt 8.

wäre für die gegenteilige Situation mit 
verminderter Muskelmasse bei Sarko‑
penie oder Muskelatrophie zu postulie‑
ren. Hier wird mit der Kreatinin‑basier‑
ten eGFR die tatsächliche Nierenfunktion 
eher überschätzt als unterschätzt. In 
solchen Fällen, welche im klinischen 
Alltag im Übrigen häufiger gesehen 
werden als der geschilderte Fall, kann 
ohne Messung von Cystatin C eine ein‑
geschränkte Nierenfunktion übersehen 
und verpasst werden.
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ALTERSADAPTIERTE 
NORMALWERTE  
FÜR DIE NIERENFUNKTION
Die KDIGO‑Klassifikation für chroni‑
sche Nierenerkrankungen (CKD) orien‑
tiert sich primär an den Prognosen, 
welche mit den einzelnen Stadien ver‑
bunden sind. Als prognostizierte End‑
punkte werden dabei vor allem die Pro‑
gression zu einer Nierenersatztherapie 
sowie die Gesamt‑Mortalität herange‑
zogen 2. Schon seit längerem besteht 
unter Nephrologen eine Debatte, ob die 
KDIGO‑Klassifikation der CKD die Tat‑
sache, dass es physiologischerweise 
zu einem Abfall der Nierenfunktion 
kommt, miteinbeziehen sollte 12, 13. Dies 
würde die Implementierung von alters‑
abhängigen unteren Normgrenzen für 
die eGFR bedingen, anstatt den Cut‑off 
von 60 ml/min/1.73 m2 universell auch 
für Seniorinnen und Senioren zur An‑
wendung kommen zu lassen 14. 

Eine kürzliche Review‑Arbeit zeigte  
für Seniorinnen und Senioren, welche 
eine eGFR zwischen 45 und 60 ml/min/ 
1.73 m2 aufweisen (d. h. ein G3a‑Stadi‑
um), aber keine Proteinurie und keine 
systemische Erkrankung wie zum  
Beispiel Diabetes mellitus haben, kein 
relevant erhöhtes Risiko für das Fort‑
schreiten in Richtung terminaler Nie‑
reninsuffizienz oder Mortalität 14. In der 
Folge wurden altersadaptierte untere 
Normgrenzen festgelegt 14. Diese sen‑
ken sich ab dem Alter von 40 Jahren 
progredient ab. Die untere Normgren‑
ze liegt in der Fallvignette des 84‑jähri‑
gen Mannes bei 47 ml/min/1.73 m2. Dies 
zeigt, dass die Cystatin‑C‑basierte 
eGFR innerhalb des Normbereiches 
liegt, während die Kreatinin‑basierte 
Schätzung der eGFR erniedrigt ausfiel.

BEWERTUNG
Bei diesem 84‑jährigen Patienten mit 
altersentsprechend vermehrter Mus‑
kelmasse zeigte die Kreatinin‑basierte 
Schätzung der eGFR ein G3b‑Stadium, 
was das Vorliegen einer CKD sugge‑
riert. Die Schätzung der eGFR mit einer 
Cystatin‑C‑basierten Formel zeigte ein 
CKD‑G3a‑Stadium, welches aber von 
der eGFR her im altersentsprechenden 
Normbereich liegt. Wichtig in dieser  
Situation war in erster Linie eine Tes‑
tung auf Albuminurie. 

In zweiter Linie ging es um die Bestäti‑
gung der Befunde innerhalb von min‑
destens drei Monaten Abstand. 

Als weiterer Schritt hat die Cystatin‑C‑
basierte eGFR Klärung gebracht und 
konnte im Vergleich zur Kreatinin‑ 
basierten Schätzung als wesentlich 
aussagekräftiger bewertet werden. 

Letztlich konnte mittels Betrachtung 
der altersadaptierten Normwerte für 
die eGFR festgehalten werden, dass  
die Nierenfunktion des Patienten sich 
im altersentsprechenden Normbereich 
bewegt. In Absenz von systemischen 

Erkrankungen und bei absenter Albu‑
minurie liegt bei diesem Patienten  
kein nennenswert erhöhtes Risiko für 
Nierenfunktion‑assoziierte Komplika‑ 
tionen vor und eine Kontrolle in einem 
Jahr erscheint angezeigt. 

Dieser Fall weist einerseits auf die Ver‑
fügbarkeit von altersadaptierten Nor‑
malwerten für die eGFR, andererseits 
auf die Wichtigkeit der Cystatin‑C‑ 
Bestimmung, vor allem zur Bestäti‑
gung von mild und moderat erniedrig‑
ten Kreatinin‑basierten eGFR hin. Dies 
ermöglicht besser basierte klinische 
Entscheidungen. Deshalb hat eine ge‑
meinsame Task Force der National  
Kidney Foundation in den USA und der 
American Society of Nephrology emp‑
fohlen, die Messung von Cystatin C  
vermehrt, zeitgerechter und routine‑
mässig der klinisch tätigen Ärzteschaft 
zugänglich zu machen 10. 
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Abb. 1: Für das geschilderte Fallbeispiel eines 84‑jährigen Patienten mit altersentsprechend erhöh‑
ter Muskelmasse zeigt sich mit altersadaptierten unteren Normgrenzen eine altersentsprechend 
gerade noch normale Cystatin‑C‑basierte eGFR (grüner Kreis) mit erniedrigter Kreatinin‑basierter 
eGFR (roter Kreis; verschiedene Punkte mit verschiedenen Schätzformeln erhalten) 14. Die dunkel‑
blau schattierte Fläche entspricht dem Normalbereich der gemessenen GFR (grüne Linie zeigt die 
mittlere gemessene GFR), während die hellblau schattierte Fläche der oberen Referenzlimite bei 
eGFR‑Schätzungen entspricht. 
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INTERFERENZEN DURCH 

HETEROPHILE 
ANTIKÖRPER 

FALLVIGNETTE
Bei einem dreijährigen Mädchen kam 
es eine Woche nach einer Windpocken‑
erkrankung zu dreimaligen schweren 
Migräneanfällen mit Vertigo. Im Rah‑
men von umfangreichen bildgebenden 
und labormedizinischen Abklärungen 
fand sich als einziges pathologisches 
Merkmal ein stark erhöhtes D‑Dimer 
von 9000  µg/l. Ein thromboemboli‑
sches Ereignis konnte ausgeschlossen 
werden. Ein Jahr danach wurde der D‑
Dimer‑Wert kontrolliert und zeigte sich 
unverändert hoch. Eine Rücksprache 
mit dem Labor führte zur Abklärung 
auf die Präsenz von heterophilen Anti‑
körpern, welche bekanntermassen Im‑
munoassays wie z. B. D‑Dimer stören 
können. Das Labor konnte die hetero‑
philen Antikörper für die Untersuchung 
aus der Probe eliminieren und stellte 
danach normale D‑Dimer‑Werte fest 1. 

Dr. scient. med. Corina Risch 

FAMH‑Kandidatin Klinische Chemie

corina.risch@risch.ch

IMPLAUSIBLE LABORRESULTATE 
BEI INTERFERENZEN
Von Zeit zu Zeit gibt es Laborresultate, 
welche nicht zum klinischen Erschei‑
nungsbild passen wollen. Ursachen 
hierfür können die klassischen Fakto‑
ren Hämolyse, Ikterie und Lipämie sein, 
welche sich oftmals mit einer zweiten 
Blutentnahme korrigieren lassen. Im 
Falle von Immunoassays gibt es auch 
Störeffekte von interferierenden Fak‑
toren. Heterophile Antikörper, aber 
auch Rheumafaktoren oder monoklo‑
nale Proteine können solche störenden 
Bestandteile einer Probe sein. Hetero‑
phile Antikörper können im Blut von 
Menschen gefunden werden und kön‑
nen u. a. gegen Antigene anderer tieri‑
schen Spezies (z. B. Maus, Ziege, Kanin‑
chen, Schaf, Rind) gerichtet sein 2. 

KLINISCHE UND DIAGNOSTISCHE 
BEDEUTUNG VON HETEROPHILEN 
ANTIKÖRPERN 
Rein klinisch ist die Präsenz von hete‑
rophilen Antikörpern irrelevant. Aller‑
dings haben heterophile Antikörper 
das Potenzial, sich an Antikörper tieri‑
schen Ursprungs, welche Teil der Rea‑
genzien von Immunoassays sind, zu 
binden. Diese Interferenz kann zu re‑
produzierbar falschen Laborresultaten 
führen, welche klinisch implausibel 
sind und manchmal unnötige und zum 
Teil kostspielige diagnostische und/
oder therapeutische Massnahmen mit 
möglichen Nebenwirkungen zur Folge 
haben können. Es kann vorkommen, 
dass bei einer Patientin/einem Patien‑
ten mit heterophilen Antikörpern je 
nach Testsystem auch mehrere einzel‑
ne Analyten von derselben Störung be‑
troffen sind, da dieselben Testformate 
in mehreren verschiedenen Assays 
verwendet werden. Von den Analyten 
können alle mit Immunoassay gemes‑
senen Parameter betroffen sein, z. B. 
Hormone, Proteine, infektionsserologi‑
sche Parameter 3, 4.
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URSACHEN
Heterophile Antikörper können nach 
Infektionen, nach immunologischem 
Kontakt mit Tieren oder Molekülen 
oder Molekülabschnitten (z. B. bei hu‑
manisierten Antikörpern) tierischer 
Herkunft, im Rahmen von Autoimmun‑
phänomenen oder aufgrund unbekann‑
ter Ursache auftreten und werden so‑
dann im Blut nachweisbar 2. Das wohl 
klassischste Beispiel von heterophilen 
Antikörpern sind jene, welche bei der 
akuten Epstein‑Barr‑Virus‑Infektion 
transient vorhanden sind. Im Rahmen 
des klinischen Bildes einer infektiösen 
Mononukleose wird dies mit entspre‑
chend spezifischen Tests sogar diag‑
nostisch ausgenutzt.

HÄUFIGKEIT UND PROZEDERE
Die Prävalenz von diagnostisch rele‑
vanten heterophilen Antikörpern ist 
nicht genau bekannt, sie dürfte aber 
höher als angenommen sein und sich 
im Prozentbereich befinden. Im Alltag 
sehen wir im Labor nur sehr selten 
eine entsprechende Anfrage, weshalb 
es uns ein Anliegen ist, mit diesem Bei‑
trag auf diesen Umstand hinzuweisen. 
Wir erachten es als wichtig, dass kli‑
nisch tätige Ärztinnen und Ärzte bei 
implausiblen Resultaten an die Mög‑
lichkeit von heterophilen Antikörpern 
denken und mit dem Labor Rückspra‑
che nehmen. Das Labor verfügt über 
Protokolle, bei denen heterophile Anti‑
körper und Rheumafaktoren aus einer 
Probe entfernt werden können, sodass 
in der Folge die gewünschte Messung 
ohne Interferenz durchgeführt werden 
kann. Eine weitere diagnostische Stra‑
tegie ist es, ein implausibles Resultat 
mit einer alternativen Methode zu über‑
prüfen. Das Beispiel der heterophilen 
Antikörper ist eines von vielen, welches 
beispielhaft darlegt, wie wichtig der 
enge Informationsaustausch zwischen 
klinisch tätigen Ärztinnen und Ärzten 
und den Fachpersonen des medizini‑
schen Labors ist. Gemeinsam können 
anspruchsvolle diagnostische Themen 
erfolgreich gemeistert werden.
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Abb. 1: 
A zeigt einen Analyten, welcher sowohl vom fest 
gebundenen Capture‑Antikörper als auch vom 
markierten Antikörper in einem sogenannten 
Sandwich gebunden wird. Je mehr Analyt in der 
Probe, umso grösser das Signal des gebundenen 
markierten Antikörpers. 

B zeigt die Wirkung des heterophilen Antikörpers, 
welcher gleichsam an den fest gebundenen  
Capture‑Antikörper als auch den markierten  
Antikörper bindet. Hier kommt es zu einem Mess‑ 
signal, ohne dass Analyt in der Probe vorhanden 
wäre. 
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In der Gesamtbevölkerung sind die 
PPGL eine seltene Tumorart mit einer 
Prävalenz von 0.8 Fällen pro 100’000 
Personen. Patientinnen und Patienten 
mit Bluthochdruck tragen ein erhöhtes 
Risiko von 0.2 ‑ 0.6 %, an einem PPGL 
zu erkranken, wobei gilt: je jünger des‑
to höher die Wahrscheinlichkeit (Kin‑
der 1.7 %). Das grösste Risiko für ein 
PPGL haben Menschen mit einer meis‑
tens vererbten Mutation. 30 ‑ 40 % der 
von einem PPGL betroffenen Patientin‑
nen/Patienten tragen eine genetische 
Prädisposition. Das durchschnittliche 
Alter der Diagnose beträgt 40 Jahre. 
Der Tumor kann über das ganze Leben 
verteilt erstmals auftreten. Die klassi‑
schen Symptome (Tab. 1) werden meist 
bei einem spontan auftretenden PPGL 
beobachtet. Der Verdacht auf ein PPGL 
entsteht oft in der Differentialdiagnose 
von therapierefraktären Hypertoni‑
kerinnen/Hypertonikern oder beim Auf‑
treten einer lebensbedrohlichen hyper‑
tensiven Krise, die durch die plötzliche 
Freisetzung grosser Mengen Katechol‑
amine aus dem Tumor entstehen kann. 
Auch Medikamente können dafür der 
Auslöser sein (Tab. 2). Etwa ein Viertel 
der diagnostizierten PPGL werden zu‑
fällig im Rahmen bildgebender Unter‑
suchungen der Niere (Nebennieren‑ 
Inzidentalome) entdeckt, viele aber 
erst nach dem Tod bei einer Autopsie.

PHÄOCHROMOZYTOM UND  
PARAGANGLIOM – PPGL
Phäochromozytome und Paraganglio‑
me (PPGL) entstehen aus den chrom‑
affinen Zellen des Nebennierenmarks 
(zu 80 ‑ 85 %) oder den sympathischen 
Ganglien in Thorax, Abdomen oder 
Hüfte (15 ‑ 20 %). Adrenale Tumore wer‑
den als Phäochromozytom, extraadre‑
nale Tumore als Paragangliom be‑
zeichnet. Ein PPGL zeichnet sich vor 
allem durch eine unkontrollierte und 
übermässige Produktion der Katechol‑
amine und deren inaktiver Abbaupro‑
dukte – der Metanephrine – aus. Die 
Dynamik, die Menge und die Zusam‑
mensetzung der sezernierten Kate‑
cholamine und damit auch die Klinik 
der Tumore können sehr unterschied‑
lich sein. 

Metanephrine werden in der klinischen 
Routinediagnostik vor allem in der Dif‑
ferentialdiagnostik bei hypertensiven 
Patientinnen und Patienten zum Aus‑
schluss eines PPGL bestimmt. Metane‑
phrin (MN), Normetanephrin (NMN) und 
3‑Methoxytyramin (3‑MT) (Abb. 1) ent‑
stehen aus den aktiven Hormonen  
Adrenalin, Noradrenalin oder Dopamin.

 FREIE 

METANEPHRINE 
 IM PLASMA ALS 
 MARKER 
 FÜR KATECHOLAMIN-
 SEZERNIERENDE 
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KLINISCHE BEDEUTUNG
Die meisten Symptome für ein PPGL 
sind unspezifisch und die Wahrschein‑
lichkeit einer positiven Diagnose sehr 
gering. Trotzdem sollte schon bei  
einem der angeführten Symptome 
(Tab. 1) die Durchführung erster bio‑
chemischer Tests auf PPGL überlegt 
werden, da die Auswirkungen eines un‑
behandelten Tumors oft lebensbedroh‑
lich sind und PPGL differentialdiagnos‑
tisch von anderen Ursachen dieser 
Symptomatik abgetrennt werden müs‑
sen. Starke Katecholamin‑Ausschüt‑
tung bei PPGL führt zu hypertensiven 
Krisen, die zu gravierenden kardiovas‑
kulären Ereignissen wie Gehirnblutung 
oder plötzlichem Herztod führen kön‑
nen. Wird als Ursache für einen Tumor 
eine vererbte Mutation festgestellt, 
kann diese bei Familienmitgliedern 
frühzeitig abgeklärt und allenfalls be‑
handelt werden. Unmittelbar kann 
durch die Gabe von Medikamenten (Al‑
phablocker) das kardiovaskuläre Risiko 
gesenkt werden. Zudem ist durch die 
operative Entfernung des Tumors oft 
eine Heilung der Patientin/des Patien‑
ten möglich.

STOFFWECHSEL  
DER BIOGENEN AMINE
Dass sich die Bestimmung der Metane‑
phrine – und nicht die der aktiven  
Hormone – besser zur Diagnostik der 
PPGL eignet, liegt im Stoffwechsel der 
Katecholamine und in den Unterschie‑
den im Stoffwechsel von Tumorzelle zu 
gesunden Nebennieren‑ bzw. Nerven‑
zellen begründet. 

In den Nervenenden des sympathoa‑
drenergen Systems erfolgt die Metabo‑
lisierung der Katecholamine über das 
Enzym Monoaminooxidase (MAO) und 
in den chromaffinen Zellen des Neben‑
nierenmarks sowohl über das Enzym 
MAO als auch über das Enzym C‑O‑Me‑
thyltransferase (COMT). In den Zellen 
eines PPGL wird das Enzym COMT 
meist exzessiv exprimiert, aber keine 
MAO gebildet. Die Katecholamine wer‑
den jedoch in den gesunden wie auch 
in den entarteten Zellen in intrazellulä‑
ren Vesikeln gespeichert und nur 
durch Exozytose freigesetzt. Dies ist 
ein Prozess, der nicht konstant abläuft 
und oft nur für pulsartige Blutspiegel‑
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Abb. 1: Chemische Strukturen der Metanephrine

Tab. 1: Häufigste Symptome eines PPGL

SYMPTOME HÄUFIGKEIT

Kopfschmerzen 80 %

Schweissausbrüche 71 %

Palpitationen 64 %

Blässe 42 %

Nausea 42 %

Tremor 31 %

Schwäche 28 %

Nervosität 22 %

Dyspnoe 19 %

Thoraxschmerzen 19 %

Flush‑Symptomatik 18 %

Tab. 2: Wirkstoffe, die eine Katecholamin‑Ausschüttung auslösen können

WIRKSTOFFKLASSE BEISPIELE FÜR MEDIKAMENTE

Dopamin‑D2‑Rezeptor‑Antagonisten Metoclopramid, Amisulprid, Chlorpromazin,  
Droperidol

Betablocker Propranolol, Sotalol, Timolol, Nadolol, Labetalol

Sympathomimetika Ephedrin, Pseudoephedrin, Methylphenidat,  
Dexamphetamin

Opioide Schmerzmittel Morphin, Pethidin, Tramadol

Noradrenalin‑Wiederaufnahmehemmer Amitryptilin, Imipramin

Serotonin‑Wiederaufnahmehemmer (SSRI) Paroxetin, Fluoxetin

Monoaminooxidase‑(MAO‑)Hemmer Tranylcypromin, Moclobemid

Glucocorticoide Dexamethason, Prednison, Hydrocortison,  
Betamethason

Peptide ACTH, Glucagon

Muskelrelaxantien Succinylcholin, Tubocurarin, Atracurium

erhöhungen sorgt. Die erhöhte Kate‑
cholaminproduktion in den Tumoren 
führt so im Zusammenhang mit der 
verstärkten COMT‑Aktivität zu einer 
erhöhten Bildung der methylierten  
Abbauprodukte der biogenen Amine, 
der Metanephrine. Weil diese inaktiven 
Metaboliten im Gegensatz zu den akti‑
ven Hormonen durch die Zellmembran 
nach aussen diffundieren können, ge‑
langen sie konstant in den Blutstrom 
(Abb. 2). In der Folge werden im Gast‑
rointestinaltrakt rasch die entspre‑
chenden Sulfate gebildet, die dann  
renal ausgeschieden werden. Durch 
die übermässige Produktion direkt im 
Tumor und die konstante Abgabe in den 
Blutstrom bzw. in den Urin eignen sich 
deshalb gerade die Metanephrine im 
Plasma und im Urin als spezifischer 
Marker für PPGL.

ANALYTIK DER BIOGENEN AMINE
In der Folge haben sich die Metanephri‑
ne als der spezifischste und sensitivste 
Biomarker für den Nachweis oder das 
Screening auf einen Katecholamin‑ 
sezernierenden Tumor herausgestellt. 
In vielen Studien konnte die höhere  
diagnostische Genauigkeit der Meta‑
nephrin‑Bestimmung gegenüber der 
direkten Katecholamin‑Messung ge‑
zeigt werden (Endocrine Society 2014). 
Generell gilt daher, dass die Analytik 
von Katecholaminen in der Differential‑
diagnostik der PPGL als obsolet einge‑
stuft wird.

Hinsichtlich der im Labor‑Jargon ge‑
brauchten Bezeichnung «Metanephri‑
ne» ist zu beachten, dass diese als 
Sammelbezeichnung zu verstehen ist. 
Nach aktuellen Leitlinien werden im‑
mer die Analyte MN, NMN und 3‑MT 

unterschieden und separat (= fraktio‑
niert) resultiert. Die gemeinsame Mes‑
sung ist nicht mehr Stand der Technik. 
Ebenso wurde gezeigt, dass die Mes‑
sung der «gesamten Metanephrine», 
d. h. die Messung nach Abspaltung der 
Sulfatgruppe, keinen diagnostischen 
Mehrwert gegenüber der Messung der 
«freien» Metanephrine liefert. Daher 
stützt sich die moderne und leitlinien‑
konforme Diagnostik auf die Messung 
der fraktionierten freien Metanephrine 
(NMN, MN und 3‑MT) im Plasma. 

Durch hochwertige Analyseverfahren 
wie HPLC mit massenspektromet‑ 
rischer (LC‑MS/MS) oder elektroche‑
mischer (LC‑ECD) Detektion kann die 
Bestimmung der Metanephrine diag‑
nostisch fast gleichwertig aus Plasma 
oder 24‑Stunden‑Urin erfolgen. Die  
Bestimmungen aus beiden Spezimina 

METANEPHRIN (MN) NORMETANEPHRIN (NMN) 3-METHOXYTYRAMIN (3-MT)
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HO
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führen zu ähnlich hohen Sensitivitäten 
und Spezifitäten. Allerdings sind die 
Metanephrin‑Plasmaspiegelmessungen 
den Urinmessungen leicht über‑legen. 
Dies bedingt aber eine optimale Patien‑
tenvorbereitung. Ist diese nicht mög‑
lich (z. B. keine Abnahme im Liegen), so 
verlieren die freien Plasma‑Metane‑
phrine ihren diagnostischen Vorteil 
und die Analytik aus Sammelharn stellt 
eine zulässige Alternative dar.

 Abb. 2: Vereinfachte Darstellung des Katecholamin‑Stoffwechsels in einer 
chromaffinen Zelle des Nebenierenmarks. 

PATIENTENVORBEREITUNG, 
PRÄANALYTIK
Bei der Messung biogener Amine sind 
die Patientenvorbereitung und die  
Präanalytik von besonders grosser  
Bedeutung. Sowohl Nahrungsmittel  
als auch Medikamente können eine  
Erhöhung biogener Amine verursa‑
chen; dazu kommen noch Stress und 
körperliche Unruhe. 

Viele Medikamente haben Einfluss auf 
die Messung der Metanephrine. In ers‑
ter Linie betrifft dies Medikamente,  
die die Ausschüttung von Katecholami‑
nen direkt beeinflussen. Sympatho‑ 
mimetika, selektive Serotonin‑ und 
Noradrenalin‑Wiederaufnahmehemmer 
(SSNRI), trizyklische Antidepressiva, 
MAO‑Hemmer, Antihypertonika, Alpha‑ 
Rezeptorblocker (Tab. 2) und L‑DOPA 
(Abbau zu 3‑MT) können auf diesem 
Weg zu falsch positiven Resultaten füh‑
ren. Sie sollten daher nach Möglichkeit 
acht Tage vor der Messung abgesetzt 
oder durch interaktionsfreie Medika‑
mente ersetzt werden. Ist ein Ersatz 
oder eine Karenz der Medikation nicht 
möglich, so ist dies bei der Interpreta‑
tion der Ergebnisse zu berücksichti‑

gen. Die Möglichkeit analytischer Inter‑
ferenzen ist durch den Einsatz der 
modernen Methoden stark zurück‑ 
gegangen. Einzig bei Metformin wird 
noch eine direkte Beeinträchtigung der 
Analyse für NMN beobachtet (falsch 
niedrige Werte). 

Unter den Nahrungsmitteln können 
Bananen, Schokolade, Käse und koffe‑
inhaltige Getränke zu falschen Werten 
führen und sollten im Vorfeld der Mes‑
sung gemieden werden (Blutabnahme 
nüchtern am Morgen). Für weiterfüh‑
rende Details wird ausdrücklich das 
Studium der frei verfügbaren Richtlinie 
«Pheochromocytoma and Paraganglio‑
ma: An Endocrine Society Clinical Prac‑
tice Guideline» (Endocrine Society 
2014) empfohlen. Auch in neueren Leit‑
linien wird dieser Punkt angesprochen 
(z. B. Garcia‑Carbonero 2021). 

Bei der Bestimmung der freien Metane‑
phrine im Plasma ist, um falsch erhöh‑
te Werte zu vermeiden, bei der Blutab‑
nahme vor allem auf eine stressfreie 
Umgebung für die Patientin/den Pati‑
enten zu achten. Nach dem Legen des 
venösen Zugangs sollte die Patientin/
der Patient für 30 Minuten ruhig liegen 

(Abkürzungen: DOPA = 3,4‑Dihydroxyphenylalanin, MAO = Monoaminooxi‑
dase, COMT = C‑O‑Methyltransferase, DBH = Dopamin‑Beta‑Hydroxylase, 
PNMT = Phenylethanolamin‑N‑Methyltransferase)
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Tab.  3: Diagnostische Performance der Meta‑ 
nephrin‑Bestimmung bei PPGL

bleiben und erst dann die Blutabnahme 
– ebenfalls im Liegen – erfolgen. Bei 
der Probengewinnung im Sitzen steigt 
das Risiko falsch positiver Resultate. 
Wird bei Abnahme in sitzender Position 
oder ohne Ruhezeit eine leichte Erhö‑
hung der Metanephrin‑Werte beobach‑
tet, sollte immer ein zweiter Test mit 
korrekter Präanalytik zur Bestätigung 
durchgeführt werden. 

Für die Messung der Metanephrine aus 
Plasma ist es ausreichend, die rasch 
aufgearbeitete Probe gekühlt an das 
Labor zu versenden, die Haltbarkeit be‑
trägt gekühlt drei Tage.

Für eine aussagekräftige Messung der 
Metanephrine aus dem Urin ist die kor‑
rekte und vollständige Sammlung un‑
ter Ansäuerung und über 24 Stunden 
notwendig. Fehler durch die Patientin/
den Patienten sind dabei möglich und 
können nicht vollständig durch das Be‑
stimmen der Metanephrin‑Kreatinin‑
Quotienten ausgeglichen werden.

REFERENZBEREICHE UND  
KLINISCHE BEURTEILUNG  
DER ANALYSEERGEBNISSE
Auch für die Analyten MN, NMN und 
3‑MT gilt, dass es abhängig vom  
Referenzkollektiv und Studien‑Design 
sowohl für Plasma als auch für Urin 
unterschiedliche Referenzbereiche ge‑
sunder Probanden gibt. Diese wurden 
in der Literatur ausführlich verglichen 
und bewertet (Endocrine Society 2014). 
Diese Bewertung schliesst auch die 
Referenzwertangaben ein, die bei der 
Dr. Risch‑Gruppe angewendet werden 
(Tab. 4) und aus einem Schweizer Kol‑
lektiv stammen. 

Alle Referenzwert‑Angaben für die Dif‑
ferentialdiagnostik bei Verdacht auf 
PPGL sind so ausgelegt, dass auf eine 
hohe Sensitivität Wert gelegt wird. Das 

SPEZIMEN SENSITIVITÄT SPEZIFITÄT

24‑h‑Urin 95 ‑ 97 % 69 ‑ 91 %

Plasma 89 ‑ 100 % 89 ‑ 97 %

bedeutet, dass wegen des akuten  
Gefahrenpotentials der PPGL und der 
hohen Remissionsrate bei der Beurtei‑
lung des Messergebnisses möglichst 
wenige falsch negative Klassifikationen 
eintreten sollten. Damit wird allerdings 
bewusst das Risiko eines falsch positi‑
ven Ergebnisses in Kauf genommen. 
Es muss bei den angestrebten Sensiti‑
vitäten von > 98 % mit bis zu 14 % falsch 
positiven Resultaten gerechnet werden 
(Endocrine Society 2014). Es ist nach‑
gewiesen, dass mit zunehmender Aus‑
lenkung der Resultate über den Grenz‑
bereich die Wahrscheinlichkeit eines 
PPGL steigt. 

Je nachdem, welche Metanephrin‑Wer‑
te erhöht sind, lässt dies Rückschlüsse 
auf die Lokalisation zu. Paragangliome 
produzieren kein MN (isoliert erhöhte 
NMN‑Werte), während bei einem  
Phäochromozytom meist MN und NMN 
erhöht sind. Bei den sehr seltenen  
Tumoren, die nur Dopamin überexpri‑
mieren, werden entsprechend isoliert 
erhöhte 3‑MT‑Werte gefunden. In der‑
artigen Fällen muss aber immer ge‑
währleistet werden, dass die Patientin/
der Patient tryptophanreiche Nahrung 
vermieden hat und eine Medikation mit 
Dopamin‑Derivaten ausgeschlossen 
wurde.

Bei etwa 25 % der PPGL‑Diagnosen 
werden grenzwertig erhöhte Werte ge‑
funden, 75 % der PPGL‑Diagnosen sind 
mit deutlich erhöhten Marker‑Spiegeln 
assoziiert. Häufigste Ursache für falsch 
positive Werte sind jedoch Fehler in 
der Patientinnen‑ bzw. Patientenvorbe‑
reitung (z. B. Diätfehler) und der  
Präanalytik (z. B. Abnahme im Sitzen). 
Diese können meist durch eine Zweit‑
untersuchung unter korrekten Bedin‑
gungen ausgeschlossen werden.  
Bleiben die Ergebnisse unverändert, 
kann als weiterführender Test ein Clo‑
nidin‑Suppressions‑Test durchgeführt 
werden. Auch der Vergleich zweier 
Messwerte nach einer längeren Warte‑
zeit (mindestens sechs Monate) kann 
weitere Klarheit schaffen, da man bei 
einem kleinen, aber wachsenden Tumor 
eine Erhöhung der Werte erwarten 
darf. Treten jedoch gleichzeitig erhöhte 
Werte für NMN und MN auf oder findet 
sich ein deutlich erhöhter einzelner 
Wert (das Dreifache des oberen Grenz‑
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ANALYSE REFERENZBEREICH

Metanephrin, frei < 0.85 nmol/l

Normetanephrin, frei < 1.39 nmol/l

Methoxytyramin, frei < 0.06 nmol/l

Tab. 4: Referenzbereiche Dr. Risch für freie 
Metanephrine aus Plasma

wertes), so ist bei klarer Symptomatik 
die Wahrscheinlichkeit für ein falsch 
positives Ergebnis gering, der bioche‑
mische Befund damit auffällig und die 
Richtlinien schlagen die sofortige Bild‑
gebung zur Tumorsuche vor. Bei den 
grenzwertig positiven Fällen ist die Be‑
stätigungsanalytik zu bevorzugen. 

Abschliessend danke ich C. Seger und 
C. Timm für die Etablierung dieser Ana‑
lytik bei Dr. Risch.
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Programm
 15.00  ‑  15.05 Uhr Begrüssung

 15.05  ‑  15.35 Uhr  Praktisches Lipidmanagement – ein Update
   Prof. Dr. med. Christoph Säly, Facharzt für Innere 

Medizin, Endokrinologie und Kardiologie

 15.35  ‑  16.05 Uhr Noncommunicable diseases; wo gehen wir hin? 
  Eine globale Perspektive
   Prof. Dr. med. Harald Renz, Universitätsprofessor 

und Direktor des Instituts für Laboratoriums‑ 
medizin, UKGM

 16.05  ‑  16.35 Uhr Personifizierte Antibiotikatherapie 
   Prof. Dr. med. Andreas Widmer, emeritierter Stv. 

Chefarzt Klinik für Infektiologie und Abteilungs‑ 
leiter für Spitalhygiene, Universitätsspital Basel

 16.35  ‑  17.15 Uhr Pause

 17.15  ‑  17.45 Uhr Diagnostik des akuten Myokardinfarkts  
  im Paradigmenwechsel? 
  Prof. Dr. med. Christian Müller, Chefarzt und Leiter  
  Klinische Forschung und stationäre Kardiologie,  
  Universitätsspital Basel 

 17.45  ‑  18.15 Uhr Clinical Reasoning:  
  Methoden und Pitfalls in der Grundversorgung
   Dr. med. Stefan Markun, Facharzt für Allgemeine 

Innere Medizin, Institut für Hausarztmedizin,  
Universitätsspital Zürich

 18.15  ‑  18.45 Uhr Digitale Transformation im Gesundheitswesen. 
  Das Phänomen jenseits von Gesundheitsapps und 
  smarten Messgeräten.
  Prof. Dr. Andréa Belliger, Co‑Direktorin IKF, 
  Prorektorin der Pädagogischen Hochschule Luzern

 Ab 18.45 Uhr Apéro «Risch» 

Wir freuen uns, Ihnen nach zweijähriger 
Pause das 26. Diagnostik‑Symposium 
ankündigen zu dürfen. Die traditionelle 
Ärztefortbildung findet statt am:

Mit dem diesjährigen Thema «Alles im 
Wandel?» greifen wir eine der wenigen 
Konstanten des Lebens auf: die Verän‑
derung. Als komplexes multikausales 
Phänomen tritt sie in der Medizin und 
Wissenschaft abwechselnd als Ursa‑
che und Wirkung bahnbrechender  
Innovationen, essenzieller Verbesse‑
rungen und neuer Erkenntnisse auf. 
Was die Veränderung vorantreibt und 
welche Gesichter sie annehmen kann, 
darüber berichten sechs hochkarätige 
Referentinnen und Referenten aus  
den Bereichen Endokrinologie, Labor‑
medizin, Infektiologie, Kardiologie und 
Allgemeine Innere Medizin.

Wir freuen uns über Ihre Teilnahme.

Ihre Anmeldung nehmen wir gerne bis 
zum 30. Mai 2022 entgegen. 

Donnerstag
02. JUNI 2022 
im SAL in Schaan

15.00  ‑  18.45 Uhr  
APÉRO «RISCH» im Anschluss

Herzlichen Dank an unsere Partner und Sponsoren



26 VERANSTALTUNGEN

UPCOMING 
EVENTS 

JUNI 2022 
02.06.2022    15.00  ‑  18.45 Uhr
SAL – Saal am Lindaplatz
Landstrasse 19, 9494 Schaan, Liechtenstein
26. DIAGNOSTIK-SYMPOSIUM
Die traditionelle Fortbildung für Ärztinnen und 
Ärzte aus der Schweiz, Liechtenstein und Österreich

08.06.2022    13.30  ‑  16.30 Uhr
Dr. Risch, Wuhrstrasse 14, 9490 Vaduz, Liechtenstein
SCHNUPPERNACHMITTAG
Ausbildung Dipl. Biomedizinische/r Analytiker/in HF

16.06.2022    19.00  ‑  20.30 Uhr
Hotel Thurgauerhof, 
Thomas‑Bornhauser‑Strasse 10, 8570 Weinfelden
STI SEXUELL ÜBERTRAGBARE KRANKHEITEN
Fortbildung für medizinisches Fachpersonal

23.06.2022  ‑  25.06.2022
Olma Messen, Splügenstrasse 12, 9008 St. Gallen
JAHRESKONGRESS GYNÉCOLOGIE SUISSE
Entdecken Sie die Laborwelt 
der Dr. Risch‑Gruppe an unserem Stand.

AUGUST 2022
25.08.2022    19.00  ‑  20.30 Uhr
Hotel Blumenstein, Oberstadtstr. 4, 8500 Frauenfeld
VON DER GERICHTSMEDIZIN  
ZUR MODERNEN FORENSIK
Fortbildung für medizinisches Fachpersonal

SEPTEMBER 2022
15.09.2022    19.00  ‑  20.30 Uhr
Dr. Risch, Wuhrstrasse 14, 9490 Vaduz, Liechtenstein
FOKUS AFFEKTERKRANKUNGEN: WENN ANGST 
UND ZWANG DAS LEBEN BESTIMMEN
Fortbildung fur medizinisches Fachpersonal

21.09.2022    13.30  ‑  16.30 Uhr
Dr. Risch, Wuhrstrasse 14, 9490 Vaduz, Liechtenstein
SCHNUPPERNACHMITTAG
Dipl. Biomedizinische/r Analytiker/in HF

22.09.2022    19.00  ‑  20.30 Uhr
Spital Linth, Gasterstrasse 25, 8730 Uznach
WARUM TICKE ICH SO, WIE ICH TICKE?
Kommunikations‑Workshop
Fortbildung für medizinisches Fachpersonal

29.09.2022    19.00  ‑  20.30 Uhr
Resturant Schönbühl, 
Ungarbühlstrasse 4, 8200 Schaffhausen
FOKUS AFFEKTERKRANKUNGEN: WENN ANGST 
UND ZWANG DAS LEBEN BESTIMMEN
Fortbildung fur medizinisches Fachpersonal

Alle aktuellen 

Veranstaltungen 

im Überblick 
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ENGAGIERT IN 

 BILDUNG

Wissen schaffen und Zukunft gestal‑
ten – diese Elemente gehören seit  
jeher zur Unternehmensphilosophie 
der Dr. Risch‑Gruppe. 

Als verantwortungsbewusstes Unter‑
nehmen engagiert sich Dr. Risch aktiv 
für die Ausbildung von labormedizini‑
schem Führungs‑ und Fachpersonal. 

Unsere Mitarbeitenden bilden sich lau‑
fend weiter, sodass wir unseren Kun‑
dinnen und Kunden neben modernster 
Routineanalytik auch hochstehende 
Spezialanalytik anbieten können. 

Dr. Risch ist eine bevorzugte Ausbil‑
dungsstätte für die BMA‑Ausbildung 
und das akademische FAMH‑Curricu‑
lum.

Im eigenen Schullabor können sich an‑
gehende MPAs in praktischen Trainings 
für das Qualifikationsverfahren vorbe‑
reiten. Ebenso steht das Schullabor 
MPAs und Praxisteams für spezifische 
Weiterbildungen zur Verfügung.

Unsere Fachkenntnisse vermitteln wir 
gerne an nationalen und internationa‑
len Kongressen weiter. Dr. Risch führt 
regelmässig Fortbildungsangebote für 
die Ärzteschaft, BMAs, MPAs, lernende 
MPAs sowie für medizinisches Fach‑
personal durch und organisiert jährlich 
das Diagnostik‑Symposium für Ärztin‑
nen und Ärzte aus der Schweiz, Liech‑
tenstein und Österreich. 

BILDUNG
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Die FAMH (Foederatio Analyticorum Me-
dicinalium Helveticorum), nicht zu ver‑
wechseln mit der FMH, ist der Verband 
der medizinischen Laboratorien der 
Schweiz und unter anderem zuständig 
für die Durchführung und Überwa‑
chung des Weiterbildungsgangs zur 
Spezialistin bzw. zum Spezialisten für 
Labormedizin in der Schweiz. Diese Zu‑
ständigkeit wurde der FAMH von der 
Schweizerischen Akademie der Medizi‑
nischen Wissenschaften übertragen. 
Die Weiterbildung zur Spezialistin/zum 
Spezialisten für Labormedizin erfolgt 
berufsbegleitend und gliedert sich in 
fünf Fachgebiete: klinische Chemie, 
medizinische Mikrobiologie, klinische 
Immunologie, Hämatologie und medizi‑
nische Genetik. Jede Kandidatin/jeder 
Kandidat muss ein Fachgebiet als 
Hauptfach wählen und kann allenfalls 
ein oder maximal zwei Nebenfächer in 
ihre/seine Weiterbildung aufnehmen. 
Eine Ausnahme diesbezüglich stellt die 
medizinische Genetik dar. Diese Fach‑
richtung kann nur im Hauptfach absol‑
viert werden, ohne zusätzliche Neben‑
fächer.

Damit eine Kandidatin bzw. ein Kandi‑
dat für die Weiterbildung zugelassen 
wird, muss ein Masterabschluss oder 
ein Doktorat in Human‑, Zahn‑ oder  
Veterinärmedizin, Chemie, Biochemie, 
Pharmazie oder Molekularbiologie vor‑
gewiesen und eine Zulassungsprüfung 
abgelegt werden. Bei der Zulassungs‑
prüfung werden die Kandidatinnen bzw. 
Kandidaten von Expertinnen und Ex‑
perten aller oben genannten Fachge‑
biete auf ihre Grundkenntnisse geprüft.

Die Weiterbildung erfolgt anschlies‑
send an einem oder mehreren der  
aktuell 130 anerkannten Weiterbil‑
dungsstätten in der Schweiz. Vier  
Laborstandorte der Dr. Risch‑Gruppe, 
nämlich Pregassona, Vaduz, Buchs und 
Bern, sind als Weiterbildungsstätten 
von der FAMH anerkannt. Aktuell sind 
zehn Personen in den Fächern klini‑
sche Chemie, medizinische Mikrobiolo‑
gie, klinische Immunologie und medizi‑
nische Genetik für die Weiterbildung 
bei der Dr. Risch‑Gruppe angestellt. 
Für einen erfolgreichen Abschluss der 
Weiterbildung müssen die Kandidatin‑
nen und Kandidaten mindestens ein 
Jahr im Labor eines Universitäts‑ oder 
eines Kantonsspitals arbeiten und ler‑
nen. Auch hier gibt es für den Fachbe‑
reich der medizinischen Genetik eine 
spezielle Regelung. Es wird für das  
externe Jahr eine Mindestdauer von  
18 Monaten verlangt. Durch das exter‑
ne Jahr bekommen die Kandidatinnen 
und Kandidaten einen Einblick in die 
Abläufe eines grossen Spitallabors und 
knüpfen wichtige Kontakte mit Ärztin‑
nen und Ärzten sowie anderen Spezia‑
listinnen und Spezialisten in der Labor‑
medizin. Fächerübergreifend müssen 
die FAMH‑Kandidatinnen/‑Kandidaten 
auch ein CAS in Labormedizin an der 
Universität Zürich oder Genf besuchen, 
welches sich in drei Themenblöcke auf‑
teilt: Wissenschaftliche Grundlage und 
Organisation der Labormedizin, Labor‑
management und Diagnostisches Vor‑
gehen. Als Abschluss der mindestens 
vierjährigen Ausbildung erfolgt eine 
Abschlussprüfung vor einem Fachaus‑
schuss der FAMH. Dabei wird von  
tzwei Fachexpertinnen bzw. ‑experten 
während einer Stunde in mündlichem 
Format das Wissen der Kandidatinnen 
und Kandidaten in ihrem Hauptfach ge‑
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Virginia Grünig

FAMH‑Kandidatin  

Medizinische Mikrobiologie

Dr. Risch

virginia.gruenig@risch.ch

Andreas Hemmerle

FAMH‑Kandidat 

Klinische Chemie

Dr. Risch
andreas.hemmerle@risch.ch
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prüft. Die allfälligen Nebenfächer wer‑
den eine halbe Stunde geprüft, wobei 
auch dort ein Fachgremium aus Exper‑
tinnen/Experten des jeweiligen Gebie‑
tes die Prüfung abnimmt. 

EINBLICK IN DEN ALLTAG  
EINES FAMH-KANDIDATEN IM 
LABOR DR. RISCH (BUCHS)
Mein Arbeitstag beginnt mit der medizi‑
nischen Validation der von der Spät‑
schicht am Vorabend erzeugten Analy‑
senresultate. Die Notfälle wurden 
bereits von der bzw. vom Diensthaben‑
den des vorherigen Tages zwischen 20 
und 21 Uhr validiert. Bei der Validation 
werden die Analyseresultate auf Plau‑
sibilität überprüft. Dies beinhaltet den 
Einbezug der Vorwerte und der allen‑
falls vorhandenen klinischen Angaben 
der Patientinnen und Patienten. Einige 
Analyseresultate werden kommentiert 
bzw. befundet, unplausible Resultate 
werden wiederholt und bei wiederholt 
unplausiblen Werten mit der Einsende‑
rin/dem Einsender besprochen. Durch 
die Validation der Resultate kommt 
man als FAMH‑Kandidat/‑Kandidatin in 
Kontakt mit beinahe dem gesamten 
Analysenspektrum seines Hauptfachs. 
Dies bietet einem die Möglichkeit, die 
einzelnen Analysen sowie deren  
Zusammenhänge an praktischen  
Beispielen zu lernen und mit den Aus‑
bildnerinnen und Ausbildnern (FAMH‑ 
Titelträger/‑innen) zu besprechen.

Durch die hohe Zahl an FAMH‑Titelträ‑
gerinnen und ‑Titelträgern bei der  
Dr. Risch‑Gruppe steht uns immer eine 
Ansprechperson zur Verfügung, auch 
standortübergreifend. Als FAMH‑Kan‑
didat/‑in erteilt man telefonisch und 
per E‑Mail Auskünfte bei Kundenanfra‑
gen zu Laboranalysen und deren Inter‑
pretationen. Auch hier haben wir im‑
mer die FAMH‑Titelträgerinnen und 
‑Titelträger in der Rückhand, an die wir 
Anfragen weiterleiten und zusammen 
besprechen können. Der Alltag bein‑
haltet auch Projekte, welche von der 
Anpassung von Referenzwerten über 
die Implementierung von Verfahren 
aufgrund neuer Richtlinien bis hin zur 
Einführung neuer Analysengeräte alles 
umfassen, was im Betrieb eines medizi‑
nischen Labors anfällt. Durch die Mög‑
lichkeit zur Mitarbeit an den Arbeits‑
plätzen im Labor erhalte ich einen 
Einblick in die Routine und lerne Prob‑
leme und Herausforderungen kennen, 
welche in der reinen Theorie nicht er‑
sichtlich sind. Neben dem «learning by 
doing» kann ich mir auch Zeit für 
selbstständiges Lernen nehmen, sei es 
aus Lehrbüchern und Fachjournalen 
oder durch die Teilnahme an Weiterbil‑
dungsveranstaltungen. 

EINBLICK IN DEN ALLTAG EINER 
FAMH-KANDIDATIN IM EXTERNEN 
JAHR (CHUV | CENTRE HOSPITALIER 
UNIVERSITAIRE VAUDOIS)
Mein Tag in Lausanne beginnt gewöhn‑
lich mit der Aufarbeitung der positiven 
Blutkulturen der vorgängigen Nacht. 
Für die medizinische Validation und die 
Nachverfolgbarkeit der positiven Blut‑
kulturen wird jeder Fall in einem sepa‑
raten Dokument festgehalten. Dabei 
werden alle relevanten klinischen An‑
gaben aus dem Patientendossier zu‑
sammengefasst. Es wird zudem die An‑
zahl abgenommener Blutkulturen 
festgehalten, wie viele davon positiv 
sind, ob es bereits Vorbefunde gibt und 
welche zusätzlichen Analysen noch of‑
fen sind. Die Resultate werden an‑
schliessend direkt an die betreuende 
Ärztin bzw. den betreuenden Arzt tele‑
fonisch übermittelt. Weiter geht es 
dann mit der medizinischen Validation 
der restlichen Routine. Während der 
Validation ist man ebenfalls die An‑
sprechperson bei allfälligen Fragen 

aus dem Labor und entscheidet in 
Zweifelsfällen über das weitere Vorge‑
hen oder hält Rücksprache mit der/
dem Weiterbildenden. Alle wichtigen 
Befunde werden, wie bei den Blutkultu‑
ren, notiert und die klinischen Informa‑
tionen zusammengefasst, damit sie 
später an die Infektiologinnen/Infektio‑
logen kommuniziert werden können.

Im externen Jahr spielen nebst der  
Labordiagnostik ebenfalls die klini‑
schen Aspekte eine zentrale Rolle. Dies 
wird durch die Zusammenstellung der 
klinischen Informationen von interes‑
santen Fällen sowie die Besprechung 
der Resultate mit den anderen FAMH‑
Titelträgerinnen und ‑Titelträgern er‑
lernt. Zudem findet am CHUV täglich 
um 14 Uhr ein Austausch zwischen den 
FAMH und den Infektiologinnen /Infek‑
tiologen des Spitals statt. Alle Resulta‑
te der Blutkulturen sowie die wichtigen 
Fälle des Tages werden an dieser Sit‑
zung mitgeteilt und diskutiert. Weiter 
finden während der Woche diverse Sit‑
zungen und Weiterbildungsveranstal‑
tungen der Abteilung der Mikrobiologie 
und der Infektiologie statt, wobei über 
bestimmte Themengebiete referiert 
wird oder schwierige Fälle vorgestellt 
und diskutiert werden.

Abschliessend lässt sich sagen, dass 
bei der Dr. Risch‑Gruppe in allen Fach‑
gebieten eine äusserst lehrreiche, viel‑
fältige und spannende FAMH‑Weiterbil‑
dung angeboten wird, welche darüber 
hinaus durch das externe Jahr optimal 
ergänzt wird.
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Sandrine Starck

Sales Representative

sandrine.starck@risch.ch

DR. RISCH MACHT  
DEN UNTERSCHIED!
Die Dr. Risch‑Gruppe zeichnet sich als 
einziges Grosslabor, welches ein dezi‑
diertes POCT‑Team mit einem FAMH an 
der Spitze hat, aus. 

Der POCT‑Lenkungsausschuss besteht 
aus fünf ständigen Mitgliedern mit je‑
weils einem POCT‑Manager, einem ICT‑
Spezialisten, einem technischen Spezi‑
alisten, einer Qualitätsmanagerin und 
einer Sales Representative. Die Auf‑ 
gabe des Zentralkomitees ist es, die 
POCT‑Strategie des Unternehmens 
festzulegen. Insbesondere legt es fest, 
welche Geräte oder Analysen den ver‑
schiedenen Kundinnen und Kunden an‑
geboten werden. Der Lenkungsaus‑
schuss ist also für die Bewertung und 
Überprüfung der POCT‑Geräte verant‑
wortlich, für die Qualität der Ergebnis‑
se und für die Kompatibilität mit dem 
Computersystem der Arztpraxis oder 
der Klinik. Er koordiniert auch die Ver‑
tragsgestaltung mit den verschiede‑
nen Partnerinnen und Partnern sowie 
Lieferantinnen und Lieferanten sowie 
die Beschaffung der Geräte, Reagenzi‑
en und Materialien, die für die Nutzung 
der POCT‑Geräte erforderlich sind. 
Ausserdem organisiert er den Kunden‑
support für die POCT‑Geräte über eine 
Hotline oder per E‑Mail.

POCT ist eine Abkürzung für «Point of 
Care Testing». Dabei handelt es sich 
um eine patientennahe Sofortdiagno‑
stik. Diese Methode ermöglicht eine 
schnelle Diagnose ohne grossen Auf‑
wand. Der «Goldstandard» des Labors 
wird sicherlich nie erreicht, dennoch 
verdient diese Methode einen Platz in 
jeder Praxis.

WIE FUNKTIONIERT POCT?
Es handelt sich um mehr oder weniger 
kleine Geräte, die mit einer grossen 
Technologie ausgestattet sind. Die 
meisten arbeiten mit Reagenzien in 
Kassettenform. Es werden nur ein paar 
Tropfen Blut oder Urin benötigt. Das 
Ergebnis steht bei einigen Analysen 
rasch fest, bei komplizierteren, wie 
zum Beispiel bei Herzmarkern, inner‑
halb weniger Minuten. Die einfachsten 
Analysen erfordern keine grosse Inten‑
danz. Das medizinische Fachpersonal 
ist für den Umgang mit diesen Geräten 
geschult.

WHAT IS IT?

POCT IM ALLTAG 
VON MEDIZINISCHEN PRAXEN

WELCHE GERÄTE WERDEN
ANGEBOTEN?
Zwölf Geräte von den renommiertesten 
Anbietern stehen unserer Kundschaft 
zur Verfügung. Sie werden alle  
vollständig zentral durch die Dr. Risch‑
Gruppe verifiziert. Somit bürgt  
Dr. Risch für die analytische Qualität 
der empfohlenen Geräte.

Die Geräte werden zur Miete und 
grösstenteils auch zum Kauf angebo‑
ten. Sie werden von Fachleuten instal‑
liert und das medizinische Fachperso‑
nal profitiert von einer hochwertigen 
Schulung. Um die Geräte beruhigt nut‑
zen zu können, ist ein Wartungsvertrag 
im Mietangebot enthalten. Darüber hin‑
aus bietet sich den Kundinnen und 
Kunden der Dr. Risch‑Gruppe Zugang 
zu attraktiven Angeboten für Reagenzi‑
en und Qualitätskontrolltests.

LABCUBE, KLEIN UND INTELLIGENT
Dr. Risch arbeitet exklusiv mit der Fir‑
ma LabCube, dem Marktführer im Be‑
reich der Anbindung von POCT‑Gerä‑
ten, zusammen. Deren gleichnamige 
kleine und unauffällige Box ermöglicht 
die Datenkommunikation zwischen La‑
borgeräten und Praxissoftware. Bis zu 
zehn Geräte können an einen LabCube 
angeschlossen werden. Alle Geräte, 
welche unserer Kundschaft angeboten 
werden, sind anschliessbar. Durch die 
Zusammenarbeit mit LabCube profitie‑
ren Dr. Risch‑Kundinnen und ‑Kunden 
von attraktiven Preisen für eine schnel‑
le und einfache Verbindung.
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Dr. phil. II Fabrice Stehlin, Projektleiter 
der Dr. Risch‑Gruppe, FAMH in klini‑
scher Chemie, Hämatologie (BS) und 
Immunologie (BS), ist auch Manager 
des POCT‑Teams. Er ist der Garant für 
die wissenschaftliche und medizinische 
Qualität der Ergebnisse.

Der technische Spezialist, Tihomir  
Djuric, verfügt über umfangreiche und 
langjährige Erfahrung im Bereich der 
POCTs. Der technische Spezialist ist für 
die Installation der POCTs vor Ort, ihre 
Wartung und die Schulung der Kundin‑
nen und Kunden verantwortlich. Er ist 
auch die Kontaktperson für Disposan. 
Zusammen mit dem wissenschaftli‑
chen Spezialisten ist er am Kundensup‑
port beteiligt und mit dem ICT‑Spezia‑
listen für die Anbindung von POCT an 
die verschiedenen Computersysteme 
verantwortlich.

Die POCT‑Qualitätsmanagerin Beatrice 
Amann ist verantwortlich für die kor‑
rekte Bewertung und Verifizierung al‑
ler POCTs, die in der Unternehmens‑
strategie definiert sind. Sie führt 
zentral die Dokumentation aller POCT‑
Geräte (Bewertung und Verifizierung, 
Test‑ und Geräteanleitungen) und aktu‑
alisiert diese regelmässig. Das Schul‑
labor in Vaduz führt jeweils mindes‑
tens ein Modell jedes Gerätes. Die 
POCT‑Qualitätsmanagerin organisiert 
und koordiniert auch den Kunden‑ 
support in enger Zusammenarbeit mit 
dem technischen Spezialisten und  
dem medizinischen Materiallieferanten 
Disposan.

Der POCT‑ICT‑Spezialist Manuel Seiler 
hat einen Abschluss in Informatik und 
verfügt über langjährige Erfahrung im 
Bereich der Labormedizin. Der POCT‑
ICT‑Spezialist ist für die Kommunikati‑
on im Klinikbereich zuständig. Zudem 
ist er für die strategische Auswahl der 
IT‑Ausrüstung verantwortlich.

Die Sales Representative Sandrine 
Starck ist ausgebildete Fachfrau Ge‑
sundheit und hat auch im Bereich der 
Labormedizin viel Erfahrung gesam‑
melt. Sie bietet ihren Kundinnen und 
Kunden eine massgeschneiderte Bera‑
tung und Betreuung an. Sie versteht 
es, ihre Kundschaft bedarfsgerecht 
über die Art der Geräte und deren Inte‑
gration in die Arztpraxis zu beraten. 
Sie schult ihre Kolleginnen und Kolle‑
gen im Aussendienst, sodass die Kun‑
dinnen und Kunden gruppenweit mit 
hoher Kompetenz beraten werden. 

Bei Fragen rund um POCT, wie etwa Qualitätskontrollen, 
Bestellungen von Reagenzien, Behebung von Fehlfunk‑
tionen ist unser POCT‑Support gerne für Sie da!

Für die Realisierung von Praxisprojekten stehen unsere 
Sales Representatives jederzeit gerne zur Verfügung. 

IHRE NUMMER FÜR ALLE 
ANLIEGEN BEZÜGLICH POCT: 

+41 58 523 37 00

Dr. phil. II Fabrice Stehlin, Tihomir Djuric, Beatrice Amann, Manuel Seiler und Sandrine Starck
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