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Aus der Geschaftsstelle

Die neue DGKL-Geschaftsstelle hat ihre Arbeit in Bonn auf-

genommen

Seit dem 1. April 2008 befindet sich die
neue Geschaftsstelle der DGKL e.V. in Bonn.
Nachdem die Raumlichkeiten, die sich im glei-
chen Gebaude wie das Referenzinstitut flr
Bioanalytik (RfB) befinden, eingerichtet waren,
wurde unmittelbar damit begonnen nicht nur
Akten und Dateien, sondern auch Wissen,
Ideen und Ziele von der Geschaftsstelle in
Karlsruhe, von aktuellen und ehemaligen Pra-
sidiumsmitgliedern sowie vielen engagierten
DGKL-Mitgliedern nach Bonn zu transferieren
und dort zu sammeln.

Das neue Geschaftsstellen-Team, ist seit
dem 01. Oktober 2008 komplett und besteht,
neben mir (Dr. Jens Klabunde, Geschaftsfih-
rer der DGKL) aus zwei weiteren neuen Mitar-
beiterinnen, die ich lhnen im Folgenden kurz
vorstellen mdchte.

Frau Vanessa Dietrich ist Betriebswirtin
(VWA) und hat lhre Stelle als Assistentin der
Geschaftsfuhrung am 01.09.2008 angetreten.
Sie wird die Aufgaben von Frau Kreichgauer,
die bisher die Geschaftsstelle in Karlsruhe un-

terstutzt hat, tbernehnmen und ist fir alle ad-
ministrativen Aufgaben, fir die Erledigung der
Korrespondenzen und die Koordination von
Terminen verantwortlich. Zudem wird Frau
Dietrich mafigeblich in die Projektarbeit im Be-
reich ,Marketing- u. Veranstaltungen® einge-
bunden sein. In der Bonner Geschéaftsstelle ist
sie die primare Ansprechpartnerin fir die
DGKL-Mitglieder ebenso wie fir DGKL-externe
Kontakte, wie z.B. andere wissenschaftliche
Fachgesellschaften, Verbande und Industrie-
vertreter.

Zu erreichen ist Frau Dietrich vormittags
telefonisch unter +49-(0)228-92 68 95-22 oder
per email unter geschaeftsstelle@dgkl.de.

Frau Ulrike Steuernagel ist Diplom-
Betriebswirtin (FH), hat am 01. Oktober 2008
als Buchhalterin begonnen und wird sich ver-
starkt um das ,Controlling“ kimmern. Sie ar-
beitet eng mit dem Schatzmeister der Fachge-
sellschaft zusammen und steht den Mitgliedern
fur Fragen rund um das Thema Finanzen (Mit-
gliedsbeitrage, Budgets, Reisekosten u.a.) zur
Verfligung. Frau Steuernagel ist ebenfalls
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vormittags unter Tel.: +49-(0)228-92 68 95-23
bzw. per email unter buchhaltung@dgkl.de zu
erreichen.

Parallel zum Aufbau der ,Infrastruktur® wur-
den gemeinsam mit dem Prasidium erste Pro-
jekte, hauptsachlich aus den Bereichen Marke-
ting und PR identifiziert und angestoRen. Im
Fokus stehen die Darstellung der DGKL
(-Ziele) nach innen und aul3en, z.B. durch Ein-
richtung eines Newsletters und dem Betreiben
einer systematischen Pressearbeit sowie der
kontinuierliche Dialog mit politischen und ge-
sellschaftlichen  Entscheidungstrégern und
Meinungsbildnern, sprich die Lobbyarbeit.

Um die Interessen der DGKL-Mitglieder
adaquat vertreten zu kdénnen, sind sowohl das
Prasidium als auch wir, die DGKL-
Geschéftsstelle, auf die Meinungen und Anre-
gungen aus den Reihen der Mitglieder ange-
wiesen. Nur wenn Sie lhre Interessen und Be-
dirfnisse uns gegeniuber deutlich zum Aus-
druck bringen, sind wir in der Lage diese Inte-
ressen zu bindeln und nach auflen als
,DGKL-Ziele“ zu kommunizieren bzw. zu ver-
treten. Und genau aus diesem Grund sind Sie

herzlich eingeladen an unseren Mitgliederbe-
fragungen teilzunehmen und uns per Email,
Telefon oder Fax lhre Winsche mitzuteilen.
Auflerdem mdchte ich Sie ermuntern die Ge-
schaftsstelle als Multiplikator zu nutzen, um
wichtige und fur alle DGKL-Mitglieder relevan-
te Informationen schnell und gezielt im Mitglie-
derkreis zu verbreiten. Nur wenn alle gleich gut
informiert sind, kann die DGKL geschlossen in
der Offentlichkeit auftreten und lhre Ziele ein-
heitlich durchsetzen.

Bei dieser Gelegenheit mochte ich darauf
hinweisen, dass wir planen einen email-
Newsletter einzurichten, uns aber von vielen
Mitgliedern keine aktuellen email-Adressen
vorliegen. Bitte Uberprifen Sie im online-
Mitgliederverzeichnis (www.dgkl.de >> “Nur fur
Mitglieder” >>  Liste der DGKL-Mitglieder) lhre
Adressdaten und teilen Sie uns ggf. die feh-
lenden oder geanderten Daten mit.

Wir hoffen auf lhre Unterstiitzung und freu-
en uns auf eine fruchtbare und abwechslungs-
reiche Zusammenarbeit mit allen Mitgliedern
der Deutschen Vereinten Gesellschaft fir
Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin!

Ihr DGKL-Geschéftsstellen-Team
Geschéftsstelle der DGKL
Im Muhlenbach 52b, D-53127 Bonn
Tel.: +49-(0)228-926895-22 Fax: +49-(0)228-926895-27
email: Geschaeftsstelle@dgkl.de
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Neuer Internet-Auftritt der DGKL ab Mitte November 08

online

Ab Mitte November 2008 finden Sie unter
der |hnen bekannten Internet-Adresse
www.dgkl.de den optisch und inhaltlich Uber-

& DGKL

tsche Versnts Geselschaft
Hlr Kinische Chemie ua Laboratorkmsmesion e.V.

Deutsche Vereinte Gesellschaft fiir
Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin . V.

arbeiteten Webauftritt der DGKL, Ubrigens
auch in einer englischen Version.

I < b

Veranstaltungen und Kongresse

21.09.-24.09.2008
5. Jahrestagung der DGKL - Mannheim

15.05.-20.05.2011
IFCC - WorldLab - Berlin

Aktuelles

Stellenangebote

ranstaltungen: 15.05.-20.05.2011 IFCC - WorldLab in Berlin - Stellenangebote: Postdoktoranden-5telle im Universit]

linikum Hamburg-Eppendorf -

Sitemap

Auf der Startseite sind ein Newsticker und
eine Box ,Veranstaltungen und Kongresse, Ak-
tuelles® eingerichtet worden, wo links zu aktu-
ellen Veranstaltung, Informationen aus der
DGKL und zusatzlich aus dem Interessenum-
feld der Fachgesellschaft platziert werden
kénnen, damit relevante Informationen schnell
identifiziert und aus dem Internet herunterge-
laden werden konnen. Vorgesehen sind u.a.

DGKL - Deutsche Vereinte Gesellschaft fir Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin e V.
Eine Website aus dem dtp studio

aktuelle Berichte zur Arbeit des Prasidiums,
wie Treffen mit anderen Verbanden, Industrie-
vertretern 0.4. und die Bereitstellung von In-
formationen zu Gesetzesvorhaben, Anhorun-
gen in Ministerien, Aktivitdten von benachbar-
ten Verbanden, wichtigen Gremien, Kooperati-
onen und eventuell von neuen Industrieprojek-
ten.
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Um den Nutzen der Homepage als Informa-
tionsquelle fur unsere Mitglieder zu steigern,
ist es immens wichtig, dal Neuigkeiten wie
z.B. Neubesetzungen von Lehrstiuhlen, Zu-
sammenschlisse von Krankenhdusern oder
Labors, erfolgreiche Projekte aus der eigenen
Arbeit, Stellenangebote, wichtige Treffen und
Termine, DFG-Projekte, Forschungsvorhaben,
Netzwerke,... der breiten DGKL-Offentlichkeit
zeitnah prasentiert werden. Die Homepage lebt
von ihrer Aktualitdt und nur wenn Informatio-
nen und Termine top-aktuell gehalten werden,
bietet sie einen echten Nutzen. Daher meine
Bitte vor allem an die Verantwortlichen der Ar-
beitsgruppen, Kommissionen, Beirdte und
Gremien: Schauen Sie ofter mal auf die Ho-
mepage und lassen Sie Dokumente, Ve-
ranstaltungs- und Prifungstermine regelmafig
aktualisieren.

Nutzen Sie, und damit sind alle Mitglieder
der DGKL gemeint, unsere Internet-Plattform

Deutsche Vereinte Gesellschaft fir
Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin e. V.

Uber uns

Geschichte der DGKL

- DE@
Lab Tests Online

Referenzinstitut
fiir Bicanalytik

als Multiplikator und erhdéhen Sie so die
~Schlagkraft® der Fachgesellschaft!

Letztendlich kommt es lhnen wieder zugu-
te, wenn die DGKL wichtige Entscheidungen
mit beeinflussen und so zum Erhalt und Aus-
bau des Faches beitragen kann. Nur wer den
Informationsvorsprung fur sich nutzt, kann
strategisch geschickt agieren.

Weitere Neuheiten sind auf der Startseite
in der Buttonleiste auf der rechten Seite einge-
fugt worden. Neben den bereits bestehenden
Rubriken wurden folgende Rubriken neu ein-
gefuhrt:

,Uber uns“ - hier finden Sie einen kurzen
Abriss der jingeren DGKL-Geschichte, eine
Beschreibung der Ziele und Zwecke der Fach-
gesellschaft, Fotostrecken der DGKL-

Jahrestagungen sowie eine Verbandspra-
sentation
Download.

in verschiedenen Formaten zum

i
AR

[ [*

Ziele und 2w verbandsprasentation

Die Deutsche Vereinte Gesellschaft fUr Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin eV, (DGKL) ist im Jahre 2003, nach einer
12-jéhrigen Anndherungs- und Verschmelzungs-phase, durch die Fusion der beiden medizinisch-wissenschaftlichen
Fachgesellschaften DGKC (Deutsche Gesellschaft fur Klinische Chemie) und DGLM (Deutsche Gesellschaft fur
Laboratoriumsmedizin) entstanden. Am 0B. Mai 2003 erfolgte die Eintragung der neuen Vereinten Gesellschaft, riickwirkend
zum 01. Juli 2002, in das Vereinsregister der Stadt Frankfurt am Main.

Der Grundungsvorstand setzte sich paritatisch aus Mitgliedern der Altvorsténde von DGKC und DGLM zusammen,

Ringversuchsorganisation.

(v.L.n.r. Prof. 1. Schimke, Prof. U. Merten, Prof. W. Vogt, Prof. K. Kleesiek, Prof. M. Oellerich, Prof. . Patscheke)

Die erste Herausforderung des neuen DGKL-Prasidiums, bestehend aus dem Prasidenten Prof. Michael Oellerich (vorher DGLM),
dem Vize-Présidenten Prof. Knut Kleesiek (vorher DGKC), dem Schriftfihrer Prof. Wolfgang Vogt (vorher DGLM), dem
Schatzmeister Prof. Heinrich Patscheke (vorher DGKC) und den weiteren Prdsidiumsmitgliedern Prof. Ingolf Schimke (vorher
DGKC) und Prof. Utz Merten (vorher DGLM) war die faktische Fusion beider Fachgesellschaften und die Schaffung einer
Corporate Identity®, als Basis eines einheitlichen Erscheinungsbildes der Vereinten Fachgesellschaft nach innen und auBen

Praktisch bedeutete dies u.a. die Kreation eines neuen Logos, die Zusammenfiihrung der Kongresse und Preise sowie die
Weiterfilhrung des Referenzinstituts fiir Bioanalytik (RfB) als etablierte und won der Bundesdrztekammer bestellte
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Die Verbandsprasentation wird standig ak-
tualisiert bzw. erganzt, sodass Sie selbst die
Maoglichkeit haben, aktiv zur Bekanntmachung
der DGKL und somit auch zur Mitglieder- und
Nachwuchs-Gewinnung beizutragen.

,Geschaftsstelle” - in dieser Rubrik werden
die Mitarbeiter der Geschaftsstelle mit Bild und
einer Beschreibung lhrer Verantwortlichkeiten
kurz vorgestellt.

Deutsche Vereinte Gesellschaft fur

Ihre Ansprechpartner

Dr. Jens Klabunde
Geschaftsfuhrer

Hier werden wir Sie auch Uber aktuelle Pro-
jekte der DGKL-Geschéftsfuhrung informieren
und lhnen die Gelegenheit geben, Uber Kom-
mentare und Anregungen die Arbeit der Ge-
schaftsstelle und unseren Internetauftritt indi-
rekt mitzugestalten.

LArbeitsgruppen” - diese Rubrik ist nicht neu,
allerdings sind die Internetseiten der einzelnen
AGs in ein einheitliches Layout gebracht wor-
den. Gleiche oder zumindest ahnliche Struktu-
ren vereinfachen jetzt fir Besucher die Naviga-
tion und die gezielte Suche nach Informationen.

Klinische Chemie und Laborateriumsmedizin e, V.

Die Geschéftsstelle der DGKL

Im Mihlenbach 52 b
53127 Bonn

Telefon: 0228-92 68 95 22
Telefax: 0228-92 68 95 27
Kontakt: geschaeftsstelle@dgkl.de

@ffnungszeiten: Montags bis Freitags 08:30 - 14:30 Uhr

Vanessa Dietrich
Assistentin der GF

Ulrike Steuernagel
Buchhalterin

Ansprechpartner fur

» Belange der Mitglieder

» Korrespondenz

= Marketingprojekte & Veranstaltungen

Ansprechpartner fur
» Mitgliederbeitrage
» Budgets

* Reisekosten

s Rechnungen

» Controlling

Neu hinzugekommen sind die Internetsei-
ten der Arbeitsgruppe ,Diagnostische Pfade®
und weitere Webauftritte anderer Arbeitsgrup-
pen sind bereits in Vorbereitung.

Um die Arbeit der AGs transparent und re-
levante Informationen fir alle Mitglieder zu-
ganglich zu machen, moéchte ich an dieser
Stelle die AGs ohne eigenen Webauftritt bzw.
deren Leiter einladen, uns lhre Inhalte zu schi-
cken; das Erstellen der Internetseiten Uber-
nehmen wir gerne fir Sie!



104 Klinische Chemie Mitteilungen 2008; 39 (4+5)

" DGKIG Deutsche Vereinte Gesellschaft fir

Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin e. V.

Arbeltsgruppe Diagnostische Pfade

Diagnostische Pfade im Krankenhaus

Mit der Entwicklung klinischer Pfade und den erweiterten Maglichkeiten lber Labor-EDV-Systeme beleglos Laboruntersuchungen
anfordern (Order-Entry} zu konnen, wurde die Idee geboren, den klinisch tdtigen Kolleginnen und Kollegen EDV-Module
anzubieten, die sie in ihrer taglichen Arbeit inhaltlich und organisatorisch unterstitzen kénnen.

»Diagnostische Pfade” implementiert in Klinische Pfade konnten diese Aufgabe erfillen.

Was versteht man unter diagnostischen Pfaden?
Definition
® Ein diagnostischer Pfad beschreibt den gesamten Prozess von der medizinischen Fragestellung bis zur
Befunderstellung.
® Er besteht aus Testindikationen (WAS) fir definierte Fragestellungen (WOFUR).
® Ergdnzend soll er Zeitpunkte (WANN) und Erlduterungen (WARUM) enthalten.
Warum diagnostische Pfade?

Medizinisch

* Standardisierte Testanforderung
® Raschere Diagnosefindung und gezieltere Therapie
® Mehr Zeit fir wirklich schwierige Félle

Gkonomisch

* Standardisierte Testanforderung
® Raschere Diagnosefindung fUr kiirzere Verweildauer
® Korrekte Erldse im DRG-System

Weitere Grinde

*® Erweiterung des Wissens beim Nutzer im Sinne teilhaben am Expertenwissen

- auf dieser Seite finden Sie

,Downloads"”
alle wichtigen Dokumente, wie die Satzung der

DGKL, Informationen zu den Mitgliedsbeitra-
gen, Antragsformulare fur die Weiterbildung
zum ,Klinischen Chemiker, Vordrucke zur
Reisekostenabrechnung und die ,Klinische
Chemie Mitteilungen® als pdf-Dateien zum
Herunterladen.

Fur den Bereich ,internet-basierte Medien®
sind auch zukuinftig noch weitere Projekte ge-
plant, Uber die wir Sie standig auf dem Lau-
fenden halten werden und woflur wir lhren In-
put, ggf. auch Ihre aktive Mithilfe und Mitges-
taltung erhoffen.
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DE
Lab Tests Online

Refe
fiir

Downloads
Satzung und Mitgliedsbeitrage

Hier kénnen Sie die Satzung der DGKL in der Fassung vom 22.09.2002 und ein Informationspapier zu den Mitgliedsbeitragen
herunterladen.

® Satzung der DGKL (160 kB)

® DGKL Beitragsordnung 2007 (10 kB)
* Aufnahmeantrag (43 kB)

® DGKL Beitragsordnung 2009 (13 kB)

Antragsformulare

# Antrag auf Registrierung

® Antrag auf Zulassung zur Prifung

® Antrag auf Erteilung der Weiterbildungserméchtigung
® Anerkennung als Klinischer Chemiker

DGKL-Mitteilungen

Hier kénnen Sie die DGKL-Mittellungen im PDF-Format herunterladen. Einige Artikel sind jedoch nur fir DGKL-Mitglieder
zuganglich. Fur die komplette Mitteilung nutzen Sie bitte den Download im Bereich "Nur fir Mitglieder”.

Erscheinungsdatum | Download einzelner Bestandteile | Download der gesamten Mitteilung
17.11.2006 Heft 4-5 2006 Heft 4-5 2006 (pdf, 4,52 M8)
09.08.2007 Heft 3-4 2007 Heft 3-4 2007 (pdf, 604 KB)
20.11.2007 Heft 5 2007 Heft 5 2007 (pdt, 2,81 MB)

12.2007 Heft 6 2007 Heft 6 2007 (pdf, 617 K8)

herunterladen kénnen.

Uber redaktionelle Beitréage Ihrerseits wiir-
den wir uns auch jetzt schon freuen. Die Aus-
wahl der Themen bleibt dabei ganz lhnen U-
berlassen. Vielleicht findet sich auch der ein
oder andere kreative Kopf, der regelmaflig mit
Kolumnen uber die Klinische Chemie und La-
boratoriumsmedizin einen Beitrag leisten
mdchte.

Besonders wertvoll kdnnte die Homepage
fur die Gewinnung von Nachwuchs werden.
Aber auch und gerade hierbei sind wir auf An-
regungen aus den Reihen der ,alten Hasen*
angewiesen. Erfahrene Labormediziner, Lehr-
stuhlinhaber, naturwissenschaftliche Laborlei-
ter und Forscher aller Couleurs kénnen aus
dem Fach berichten und dem Nachwuchs
durch redaktionelle Beitrage, spéater vielleicht

Die Dateien liegen im Acrobat pdf Format vor. Zu ihrer Ansicht bendtigen Sie den Adobe Acrobat Reader, den Sie hier

auch in einem ,Laborforum“, aus der Arbeit
dieses interessanten und vor allem breit auf-
gestellten Querschnittsfaches berichten.

Ich freue mich auf die Interaktion mit lhnen
und bin fur Anregungen, konstruktive Kritik o-
der redaktionelle Beitrage jederzeit fur Sie tele-
fonisch, per email oder Uiber das Kontaktformu-
lar auf der Homepage zu erreichen.

lhr

Jens Klabunde
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Originalarbeit

Der Nachweis von Diphtherietoxinaktivitat durch einen hoch
sensitiven colorimetrischen Festphasenassay

Dieses Projekt wurde geférdert von der DGKL-Stiftung fiir Pathologie

und Molekulare Diagnostik

Christopher Bachran, Romy Urban, Diana Bachran, Rudolf Tauber, Hendrik Fuchs

Charité — Universitatsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin, Zentralinstitut fur
Laboratoriumsmedizin und Pathobiochemie, Berlin

Diphtherie

Diphtherie ist eine hoch infektidse, aero-
gen Uubertragene Erkrankung. Es handelt
sich um eine bakterielle Infektion mit Cory-
nebacterium diphtheriae, einem stabchen-
férmigen, unbeweglichen, aeroben, nicht
sporulierenden, grampositiven und unbe-
kapselten Erreger. Im Zuge der Erkrankung
sind vor allem die oberen Atemwege betrof-
fen und im Falle von Komplikationen kann es
auch zu Myokarditis, Polyneuritis und Obst-
ruktionen des Respirationstraktes kommen.
Die Letalitat von Diphtherieerkrankungen
liegt bei 510 % und wird in der Regel durch
Atemwegsobstruktion oder Herzversagen
verursacht. Je nach Lokalisierung des Infek-
tionsherdes werden verschiedene Formen
der Diphtherie unterschieden, darunter ne-
ben den drei Formen der Diphtherie im Be-
reich der Atemwege (Mandel- und Rachen-
diphtherie, Nasendiphtherie und Kehlkopf-
diphtherie) die Hautdiphtherie und die Bin-
dehautdiphtherie. Die meisten Primarinfekti-
onen treten jedoch im Respirationstrakt auf
und betreffen hauptsachlich die Tonsillopha-
ryngealregion. Die Primarinfektionen in la-
ryngealen, nasalen oder tracheobronchialen
Bereichen sind wesentlich seltener und In-

fektionen der Haut sind im Wesentlichen auf
tropische Regionen beschrankt. Die Inzidenz
fur Diphtherie ist gerade in Osteuropa be-
sonders hoch. Nach besonders vielen Infek-
tionen in den 1990er Jahren ist die Anzahl
aufgrund von Impfaktionen zwar stark zu-
rickgegangen (50434 Falle im Jahr 1995 in
den ehemaligen Republiken der Sowjetunion
und etwa 1500 Falle im Jahr 2000 (Kelly und
Efstratiou, 2003)), jedoch haben gerade Lett-
land und Russland weltweit noch immer die
dritt- und vierthochste Rate neuer Erkran-
kungsfélle (Lettland 0,85 Erkrankte/100.000
Einwohner, 2005) (Sing, 2007). Aufgrund der
hohen Ansteckungsgefahr bei Diphtherie
stellt die relativ hohe Anzahl von Diphtherie-
fallen in Osteuropa auch fur Westeuropa ei-
ne grofe Gefahr dar, da durch erhéhte Mo-
bilitat eine Ubertragung der Krankheit er-
leichtert wird. Zwar wurde in Deutschland
der letzte Todesfall durch Diphtherie 1997
registriert, jedoch sind Impfungen gegen
Diphtherie nicht mehr mit der notwendigen
Nachhaltigkeit durchgefiihrt worden, so dass
die notwendige Immunitat in der Bevolke-
rung in Westeuropa zurlickgeht und damit
die verstarkte Moglichkeit von neuen Infekti-
onen eroffnet. Tatsachlich ergab eine Studie
in Osterreich, dass unter den 18 bis
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70-jahrigen 27 % Uberhaupt keinen und wei-
tere 27 % nur einen geringen Schutz gegen-
Uber Corynebakterien besallen (Hoshino et
al., 2005, Rubina et al., 2005), in Deutsch-
land sind gar nur noch ein Drittel der Er-
wachsenen ausreichend geschitzt (Rucker
et al., 2005), so dass hier eine erhebliche la-
tente Gefahr besteht. Mit der verschlechter-
ten Impfsituation in Westeuropa kommt es
auch entsprechend haufiger zu Infektionen:
Zwischen 1997 und 2002 wurden im Verei-
nigten Konigreich 36 Falle einer Infektion mit
Corynebakterien festgestellt, 1993 trat in
Finnland der erste Fall seit 30 Jahren auf
und im Jahr 2002 die ersten Félle in Frank-
reich und Italien seit Ende der 80er Jahre.
Selbstverstandlich stellt eine Impfung die
beste Pravention gegen eine Infektion mit
Corynebakterien dar, jedoch missen auch
MaRnahmen bei einer vorhandenen Erkran-
kung getroffen werden. Die Behandlung er-
folgt Ublicherweise mit Antibiotika. Da C.
diphtheriae jedoch ein hochwirksames Exo-
toxin, das Diphtherietoxin, exprimiert, muss
aulRerdem noch mit AntikGrperseren gegen
das Toxin behandelt werden. Das Diphthe-
rietoxin ist mafigeblich fir die Pathogenitat
von Diphtherie verantwortlich.

Diphtherietoxin

Das Diphtherietoxin ist ein Exotoxin, das
im Genom eines spezifischen Corynephagen
kodiert ist. Durch die Infektion der Coryne-
bakterien durch Phagen, die fir Diphtherie-
toxin kodierende DNA tragen, erhalten die
Bakterien die Fahigkeit das Toxin zu bilden
(Uchida et al., 1972). Diphtherietoxin wird
kotranslational in Form einer Peptidkette
sekretiert, die spater durch Spaltung in eine
Uber eine Disulfidbricke verbundene Form
mit zwei Peptidketten prozessiert wird (Smith
et al., 1980). Funktionell besteht es aus ei-
ner katalytischen Domane, einer Membran-
transferdomane und einer Rezeptorbin-
dungsdomane (Choe et al., 1992). Letztere
bindet an den heparinbindenden epiderma-

len Wachstumsfaktor ahnlichen Precursor
auf der Oberflache eukaryoter Zellen
(Naglich et al., 1992). Diphtherietoxin wird
durch Rezeptor vermittelte Endocytose in
Zielzellen aufgenommen (Keen et al., 1982).
Dort erfolgt die Prozessierung durch eine
Protease der Furinfamilie, die das Toxin in
einem Protease sensitiven Loop zwischen
der katalytischen Doméane und der Memb-
rantransferdomane spaltet (Tsuneoka et al.,
1993). Die dabei entstehende A-Kette (DTA)
enthalt die katalytische Domane, die beiden
anderen Doménen bilden die B-Kette; beide
Ketten sind weiterhin Uber eine Disulfidbrii-
cke miteinander verknipft. In der sauren
Umgebung der Endosomen dringt die
Membrantransferdomane in die endosomale
Membran ein und vermittelt den Transfer der
A-Kette ins Cytosol. Dies erfolgt unter Mithil-
fe eines cytosolischen Translokationsfaktor-
komplexes der Zielzelle, der auch eine Thio-
redoxinreduktase enthalt, die vermutlich in
die Spaltung der Disulfidbriicke involviert ist
(Falnes et al., 1994, Papini et al., 1993,
Ratts et al., 2003).

DTA ist ein ADP-ribosylierendes Enzym,
das ADP-Ribose aus NAD" unter Freiset-
zung von Nicotinamid auf den eukaryoti-
schen Elongationsfaktor 2 (eEF2) Ubertragt.
Substrat im eEF2 ist ein posttranslational
modifizierter Histidinrest, das Diphthamid-
715 (Chung und Collier, 1977). Da ein DTA-
Molekll eine Vielzahl an eEF2-Molekulen
ADP-ribosylieren und damit inaktivieren
kann, reichen meist wenige Toxinmolekile
aus, um die zelluldre Proteinbiosynthese zu
inhibieren, wodurch schlielllich Apoptose er-
folgt (Kochi und Collier, 1993). Dies erklart
auch die enorme Toxizitat des Diphtherieto-
xins; rund 100-150 ng/kg Kérpergewicht gel-
ten als letal (Gill, 1982).
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Mdoglichkeiten zum Nachweis von
Diphtherietoxin

Aufgrund der hohen Toxizitat des
Diphtherietoxins mussen Patienten schnell
behandelt werden. Darlber hinaus wird
Diphtherie haufig mit anderen Krankheitsbil-
dern verwechselt, insbesondere in Westeu-
ropa, wo Diphtherie nur selten auftritt. Ver-
wechslungen anhand klinischer Parameter
kommen mit Streptokokken bedingter Angi-
na tonsillaris, Plaut-Vincent-Angina oder
dem Pfeifferschen Drisenfieber zustande.
Eine genaue mikrobiologische Diagnose ist
daher von besonderer Wichtigkeit (Efstratiou
und Maple, 1994). Die Basis dieser Diagnos-
tik ist das Ausstreichen von Patientenproben
(Ublicherweise Rachenabstriche) auf speziel-
len Tellurit-Nahrmedien, die das Wachstum
der Begleitflora hemmen. Allerdings kénnen
auf diesem Medium neben den Diphteroiden
auch Hefen oder Staphylokokken wachsen
(Bisgard et al., 1998). Die Anzucht dieser
Kulturen auf den Selektivmedien ist die Vor-
aussetzung flr weitere Untersuchungen, bei
denen getestet wird, ob die angewachsenen
Kulturen von C. diphtheriae Diphtherietoxin
produzieren. Jedoch ist die notwendige An-
zucht der Kulturen sehr zeitaufwendig und
setzt erfahrenes Laborpersonal voraus.
Deshalb ist es wichtig, hoch sensitive Me-
thoden zu entwickeln, die auch aus einer Pa-
tientenprobe ohne vorherige Anzucht einer
Kultur den Nachweis fiir Diphtherietoxin er-
lauben.

Neben C. diphtheriae gibt es noch weite-
re Arten von Corynebakterien, die ebenfalls
Diphtherietoxin bilden kdnnen und somit po-
tentiell letal wirken kénnen: C. ulcerans und
C. pseudotuberculosis. Der Nachweis dieser
Arten kann Uber die Anwesenheit von Cysti-
nase bei gleichzeitiger Abwesenheit von Py-
razinamidase gefuhrt werden (Colman et al.,
1992). Von C. diphtheriae gibt es aul’erdem
vier Biotypen (var. gravis, var. mitis, var. bel-
fanti, var. intermedius), die aufgrund weiterer

biochemischer Parameter unterschieden
werden kénnen. Die Biotypencharakterisie-
rung ist fir die medizinische Beurteilung je-
doch sekundéar, da alleine eine Infektion mit
tox-positiven Corynephagen zur Bildung von
Diphtherietoxin fuhrt. Die Untersuchung ei-
ner verdachtigen Probe auf Diphtherietoxin
muss sehr schnell durchgefihrt werden. Alle
bislang angewendeten Tests weisen jedoch
zahlreiche Nachteile auf, so je nach Test un-
ter anderem Unzuverlassigkeit, Langsam-
keit, hoher technischer Aufwand und geho-
bene Laboranforderungen (Efstratiou et al.,
2000).

Zwar gibt es prinzipiell Nachweissysteme,
um die Enzymaktivitdt von Diphtherietoxin
fur Forschungszwecke nachzuweisen (Colier
und Kandel, 1971), es existiert jedoch bis-
lang kein diagnostischer Test, der direkt die
schnelle Messung der Enzymaktivitat des
Diphtherietoxins ermdglicht, obwohl dies der
unmittelbare Nachweis flr eine potentiell le-
tale Diphtherie ware. Der Virulenztest in vivo
an Meerschweinchen, bei dem eine Patien-
tenprobe ins Versuchstier injiziert wurde,
wird seit Uber 50 Jahren nicht mehr verwen-
det. Jedoch war dieser Test ein eindeutiger
Nachweis von aktivem und letalem Diphthe-
rietoxin.

Die groRte Bedeutung hat derzeit der
nach S. D. Elek benannte und bereits 1949
veroffentlichte Immundiffusionstest  (Elek,
1949), der auch bei einer am 29.04.2002 in
Deutschland aufgetretenen Diphtherieer-
krankung zur Diagnose verwendet wurde
(Maassen und Pfaff, 2002). Beim Elek-Test
werden die Erreger auf Proteose-
Peptonagar senkrecht zu einem darauf lie-
genden, mit einem anti-Diphtherietoxin ge-
trankten sterilen Papierstreifen aufgeimpft.
Nach 24- bis 48-stiindiger Bebritung treten
Prazipitationsstreifen an den Beriihrungsstel-
len zwischen diffundiertem Toxin und dem
Antitoxin auf. Der Test ist jedoch zeitauf-
wandig und fehleranfallig, da beispielsweise
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die Reinheit des Antitoxins und der Abstand
zum Inoculum von entscheidender Bedeu-
tung sind (Engler et al., 1997, Reinhardt et
al., 1998). Neben dem Elek-Test kann
Diphtherietoxin durch Immunoblots, Enzym
gekoppelte Immunadsorptionstests (ELISA)
und immunochromatografische Streifentests
nachgewiesen werden (Efstratiou et al.,,
1998, Efstratiou et al., 2000, Engler et al.,
2002). Diese Methoden beruhen alle auf ei-
nem immunologischen Nachweis des Prote-
ins und stellen Verbesserungen des ur-
springlichen Elek-Tests in Bezug auf Durch-
fuhrbarkeit, Sensitivitdt und Schnelligkeit
dar. Weitere hochsensitive Varianten wurden
in den letzten Jahren entwickelt, die auf-
grund des groRen Aufwands bei der Durch-
fuhrung wahrscheinlich keine Bedeutung in
der Diagnostik erfahren werden. So wurden
Antikdrper gegen Diphtherietoxin mit fluo-
reszierenden Nanokristall-Quantum-dots
markiert und mittels totaler interner Reflek-
tionsfluoreszenzmikroskopie nachgewiesen
(Hoshino et al., 2005) und das Toxin durch
Antikérper in einem Kompetitionsassay in
Mikroarrays nachgewiesen (Rucker et al.,
2005). Ein weiteres Verfahren beruht auf der
Verwendung von Hydrogel basierten Prote-
inmikrochips (Rubina et al.,, 2005) zum
Nachweis. Ebenfalls auf Antikérper-Antigen-
reaktionen beruhende Testverfahren wie der
Latexagglutinationstest, der passive Ha-
magglutinationsassay und der Verozellenas-
say koénnen zwar auch zum Nachweis von
Diphtheriatoxin genutzt werden, haben ihre
Bedeutung aber eher in der Titerbestimmung
von Diphtheriatoxin-Antikérpern (Walory et
al., 2000).

Die Polymerasekettenreaktion (PCR) bie-
tet die Mdglichkeit eines schnellen und sen-
sitiven Nachweises des Toxingens in Patien-
tenproben (Mothershed et al., 2002 und U-
bersicht in Efstratiou et al., 2000). Zwar wer-
den auch fir die PCR in der Regel zunachst
Kulturen angelegt, jedoch ist ein Nachweis
direkt aus dem klinischen Material mdglich,

so dass in diesem Fall die Nachweiszeit
deutlich verkirzt werden kann (Efstratiou et
al., 1998). Der Nachteil eines Nachweises
durch PCR liegt darin, dass nicht alle von
tox-positiven Corynephagen infizierten Cory-
nebakterien das Diphtherietoxin exprimieren.
Solche Isolate ohne Toxinexpression wurden
zunachst vor allem in Nordamerika gefun-
den, neuere Studien aus Russland und der
Ukraine zeigen auch dort eine zunehmende
Zahl an nicht toxigenen Stammen, die positiv
in der PCR sind (Efstratiou et al., 1998,
Efstratiou et al., 2000, Groman et al., 1983,
Pallen, 1991, Pallen et al., 1994). Wahrend
ein negatives Ergebnis einer validierten PCR
zwar eine Behandlung gegen Diphtherietoxin
unndtig macht, ist ein positiver Nachweis
nicht als alleinige Nachweismethode ausrei-
chend, um das potentiell letale Toxin nach-
zuweisen. Zudem ist gerade in vielen der
Lander, in denen Diphtherie endemisch auf-
tritt, die fur die sensible PCR-Methode erfor-
derliche Ausstattung nicht in ausreichendem
MalRe verfugbar.

Die beschriebenen Detektionsmdglichkei-
ten fur Diphtherietoxin beruhen auf drei Prin-
zipien, (i) dem direkten Nachweis der En-
zymaktivitat von Diphtherietoxin, (ii) immuno-
logische Nachweise mittels Antikérpern und
(iii) der molekularbiologische Nachweis des
Toxingens. Der direkte Nachweis aktiver To-
xine gibt die notwendige Information uber die
unmittelbar diagnostisch relevante Proble-
matik, wird jedoch in keinem diagnostischen
Verfahren verwendet. Aus diesem Grund
haben wir uns das Ziel gesetzt, ein solches
Verfahren zu entwickeln, um der bestehen-
den Problematik entgegenzuwirken.

Nachweis von Diphtherietoxinaktivitat im
Festphasenassay

Da Diphtherietoxin ausschlieBlich eEF2
als Substrat erkennt, musste fur die Unter-
suchungen zum Nachweis der Diphtherieto-
xinaktivitdt eEF2 bereitgestellt werden. Um
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ausreichend groRe Mengen zu gewinnen,
wurde das Protein in rekombinanter Form
aus Saccharomyces cerevisiae aufgereinigt.
Es handelte sich dabei um endogenen eEF2
aus S. cerevisiae , der durch einen N-
terminalen His-Tag modifiziert wurde (Jor-
gensen et al.,, 2002). Das Protein wurde
nach Aufschluss der Hefen durch immobili-
sierte Metallchelat-Affinitdtschromatographie
(IMAC) aufgereinigt.

Unter Verwendung von biotinyliertem
NAD" ist es méglich, die Ubertragung von
ADP-Ribose auf eEF2 durch Diphtherietoxin
nachzuweisen, indem man den eEF2 nach
erfolgter Reaktion elektrophoretisch auf-
trennt und nach einem Westernblot immuno-
logisch mit einem Antikdrper gegen Biotin
nachweist (Zhang, 1997). Das Reaktions-
schema ist in Abbildung 1A dargestellt. Die-
se Methode ist zwar gegenlber autoradio-
graphischen Methoden wegen des einfache-
ren Umgangs von Vorteil, hat jedoch fiir den
diagnostischen Nachweis von aktivem
Diphtherietoxin eine zu hohe Nachweisgren-
ze und verfigt auferdem nicht Uber die
Moglichkeit der Quantifizierung. Daher ha-
ben wir ein ahnliches Prinzip auf einen
Festphasenassay Ubertragen, der diese bei-
den Probleme Uberwinden sollte.

Der Festphasenassay zum Nachweis der
Diphtherietoxinenzymaktivitdt ~ wurde in
Mikrotiterplatten oder einzelnen Mikrowell-
streifen mit 100 ul Reaktionsvolumen durch-
geflhrt, um einerseits mit geringen Proben-
mengen arbeiten zu kdénnen und anderer-
seits mit den Versuchen moglichst nah an
einer spateren Anwendung zu diagnosti-
schen Zwecken zu sein. Zunachst wurde ein
Fangerantikorper an der Festphase gekop-
pelt, der in einem zweiten Schritt einen muri-
nen Antikdrper gebunden hat, der gegen den
His-Tag des eEF2 gerichtet ist. Die ADP-
Ribosylierungsreaktion (Abbildung 1A) wur-
de mit kommerziell gereinigtem Diphtherie-
toxin durchgefiihrt, um die Eignung des Sys-

tems zu untersuchen. Nach Ablauf der Re-
aktion wurde der gesamte Reaktionsansatz
in die mit Antikbrpern vorbehandelten Vertie-
fungen gegeben und nach Entfernung nicht
gebundener Bestandteile des ADP-Ribosy-
lierungsansatzes Peroxidase konjugiertes
Streptavidin dazugegeben, um Biotin-ADP-
Ribose am gebundenen eEF2 zu detektie-
ren. Die Durchfiihrung nach dem beschrie-
benen Prinzip erlaubte die Bestimmung der
konzentrationsabhangigen ADP-Ribosylierung
von eEF2 durch Diphtherietoxin in einem
Festphasenassay. Es ergab sich ein von der
Toxinkonzentration abhangiger Signalan-
stieg (Abbildung 1B). Dabei wurde die nied-
rigste zu detektierende Diphtherietoxinkon-
zentration, die Uber dem dreifachen Wert der
Standardabweichung des Hintergrundwertes
lag, mit 300 ng/l ermittelt. Durch eine sepa-
rate Quantifizierung der Menge des ADP-
ribosylierten eEF2 in einem Reaktionsansatz
konnte ermittelt werden, dass bei einem An-
satz mit 100 ng/l Diphtherietoxin 11 % des
eingesetzten eEF2 ADP-ribosyliert vorliegen.
Unter Verwendung der Definition von Collier
und Kandel (1971) (1 Unit Diphtherietoxin
Ubertragt 1 pmol ADP-Ribose in 15 min)
konnten wir somit die niedrigste zu detektie-
rende Diphtheriemenge mit 50 mU/I bestim-
men. Diese sehr hohe Sensitivitdt des As-
says sollte sogar ausreichen, um ohne vor-
herige Anlage einer Kultur aus einem Patien-
tenabstrich  direkt Diphtherietoxinaktivitat
nachweisen zu kénnen. Um an die Proteine
aus den Abstrichen zu gelangen, muissten
die fur die Abstriche verwendeten Tupfer in
einem geeigneten Puffer gewaschen werden
und zellulare Bestandteile durch Zentrifuga-
tion abgetrennt werden. Nach den Angaben
von Engler und Efstratiou (2000) kénnen 1 x
10" C. diphtheriae 1 ug/l Diphtherietoxin pro-
duzieren. Fir eine solche Toxinmenge ware
der Aktivitdtsnachweis durch den hier vorge-
stellten colorimetrischen Festphasenassay
ausreichend. Sollte die Aktivitat von Diphthe-
rietoxin aus isolierten Patientenabstrichen zu
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Abbildung 1: Prinzip des ADP-Ribosylierungsassays unter Verwendung von His-Tag markiertem eEF2 und biotiny-
liertem NAD" (A). Ergebnisse des colorimetrischen Festphasennachweises in Abhangigkeit der Konzentration von
Diphtherietoxin (B) und der Konzentration eines chimaren Toxins, das die katalytische Doméane von Diphtherietoxin

enthalt (C).

gering sein, so mussten vor dem Nachweis
Kulturen angelegt werden und die Enzymak-
tivitat nach erfolgter Vermehrung der Cory-
nebakterien durchgefihrt werden. Der Nach-
weis entweder direkt aus Patientenabstri-
chen oder auch Kulturen von Abstrichen
muss mittels positiver und negativer Kontrol-
len Uberprift werden. Die Analyse von Pati-
entenproben auf der Basis der Enzymaktivi-
tat von Diphtherietoxin im Gegensatz zur
Bestimmung seiner Menge konnte relevant
sein, da es Hinweise auf Stdmme von C.
diphtheriae gibt, die zwar Diphtherietoxin
produzieren, jedoch in einer inaktiven Vari-
ante, von der keine Gefahrdung eines Patien-
ten ausgeht (Hoshino et al., 2005, Pallen,
1991). Um falsch positive Ergebnisse zu
vermeiden, ware daher die Bestimmung der
Enzymaktivitat von Diphtherietoxin unerlass-
lich.

Zur Uberpriifung der Spezifitat wurde der
Assay sowohl mit Hitze inaktiviertem
Diphtherietoxin als auch mit Choleratoxin

durchgefiihrt. Choleratoxin ist zwar ebenfalls
ein bakterielles ADP-ribosylierendes Exoto-
xin, jedoch ADP-ribosyliert Choleratoxin die
Goc-Untereinheit des heterotrimeren GS-
Proteins und nicht eEF2. Weder flr Hitze in-
aktiviertes Diphtherietoxin noch fiir Cholera-
toxin wurden fir Konzentrationen bis zu
1000 ng/l signifikant erhéhte Signale festge-
stellt (Daten nicht gezeigt). Dagegen haben
Versuche mit Pseudomonas Exotoxin A, das
als einziges bislang bekanntes Toxin eben-
falls eEF2 ADP-ribosyliert, ebenso wie fir
Diphtherietoxin eine konzentrationsabhangi-
ge ADP-Ribosylierung ergeben. Jedoch wa-
ren die durch Pseudomonas Exotoxin A er-
reichten Signale schwacher als die fir
Diphtherietoxin (Daten nicht gezeigt). Zur
Quantifizierung der Diphtherietoxinaktivitat in
unbekannten Proben ist jeweils die parallele
Messung einer Standardreihe erforderlich,
wie sie hier exemplarisch mit Diphtherietoxin
vorgestellt wurde, da die Bedingungen der
Durchfiihrung aufgrund leichter Variationen
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der Nachweisreagenzien (eEF2 oder biotiny-
liertes NAD") etwas unterschiedliche Werte
ergeben kdnnen.

Aufgrund seiner auRerordentlich starken
cytotoxischen Wirkung wird Diphtherietoxin
auch fir neuartige tumortherapeutische
Wirkstoffe verwendet (Frankel et al., 2008).
Dazu wird die Rezeptorbindungsdomane von
Diphtherietoxin entfernt und gegen einen An-
tikbrper oder andere Tumor spezifische Li-
ganden ausgetauscht. Da fir die Forschung
an diesen Fusionsproteinen und auch fir die
spatere Herstellung der Wirkstoffe sicherzu-
stellen ist, dass die katalytische Domane des
Diphtherietoxins noch vollstandig funktions-
tlchtig ist, muss die Qualitat stéandig Uber-
pruft werden. Auch zu diesem Zweck eignet
sich die Verwendung des hier beschriebenen
colorimetrischen Festphasenassays, da er
aufgrund seiner hohen Sensitivitat fur einen
genauen Vergleich nur geringe Probenvolu-
mina bendtigt. Dieser Vorteil ist wichtig, da
die Herstellung solcher therapeutisch rele-
vanter Fusionsproteine sehr aufwandig und
teuer ist. Um die Eignung des Assays flr
diese Zwecke zu testen, haben wir ein chi-
mares Toxin, das die katalytische Domane
von Diphtherietoxin enthalt, fir den Assay
verwendet. Es ergab sich ebenfalls ein kon-
zentrationsabhangiger Anstieg der Signale,
jedoch waren die bei 1000 ng/l erreichten
Signale ungefahr um ein Drittel verringert
(Abbildung 1C).

Mit dem hier vorgestellten colorimetri-
schen Festphasenassay ist es uns gelun-
gen, einen innerhalb eines Tages durchfuhr-
baren Assay zu entwickeln, der Uber eine
ausreichend hohe Sensitivitat verflgt, um
maoglicherweise auch direkt aus Rachenab-
strichen von Patienten die Enzymaktivitat
von Diphtherietoxin zu bestimmen. Durch die
Moglichkeit, direkt die enzymatische Wir-
kung zu messen, ergeben sich gegeniber
den bisher Ublichen Methoden wie PCR oder
Elek-Test eindeutige Vorteile, da das Anle-

gen einer Kultur nicht unbedingt erforderlich
ist und auflderdem falsch positive Ergebnisse
von nicht toxigenen C. diphtheriae-Stammen
vermieden werden. Aufderdem bietet der As-
say die Moglichkeit mit hoher Sensitivitat zu
messen, wahrend der apparative Aufwand
im Vergleich zu anderen Methoden gering
bleibt. Neben seiner Mdoglichkeiten in der
Diagnostik von Diphtherie ist der Assay auch
fur die Qualitatssicherung bei der Herstel-
lung und der Erforschung von chiméaren To-
xinen sehr gut geeignet.
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Aus dem Mitgliederkreis

Prof.Dr.rer.nat.habil. Dieter Meil3ner zum 75. Geburtstag

Dieter Meil3ner ist ein echter Sachse, der
sein ganzes Berufsleben in Dresden verbracht
hat. Er hat sich als junger Dr. rer. nat. der Me-
dizin verschrieben und mit all seinen Fahigkei-
ten das Brickenfach zwischen Naturwissen-
schaften und Medizin, die Klinische Chemie
und Laboratoriumsmedizin, im Osten Deutsch-
lands mit aufgebaut und sich fur dessen Fort-
entwicklung mit seinem ganzen Engagement
eingesetzt.

Dieter MeiBner wurde am 30. 9. 1933 in
Zschieren, einem Vorort von Dresden, gebo-
ren. Dort ging er zur Grundschule, danach zur
Oberschule nach Dresden. Er studierte bis
1959 Chemie an der Technischen Universitat
Dresden. Nach erfolgter Diplomprifung arbei-
tete er 5 Jahre als Wissenschaftlicher Assis-
tent am Anorganischem Institut der TU Dres-
den, wo er 1963 promoviert wurde. Danach
wechselte er in die Medizin und wurde wissen-
schaftlicher Mitarbeiter im Zentrallabor der In-
neren Klinik der Medizinischen Akademie Carl
Gustav Carus in Dresden. Er arbeitete an der
Zentralisierung aller klinischen Laboratorien
der Medizinischen Akademie aktiv mit und

wurde nach Grindung der selbstandigen Ab-
teilung Klinische Laboratorien, dem spéateren
Institut fur Klinische Chemie und Laboratori-
umsmedizin, Oberassistent und Stellvertreter
des Leiters. Hier erwarb er die Lehrbefahigung
und den Fachchemiker in der Medizin und leg-
te die Grundlagen fur die Promotion B ( Habili-
tation), die er 1984 erwarb. 1982 wurde er zum
Direktor des Institutes fir Klinische Chemie
und Laboratoriumsdiagnostik am Stadtischen
Klinikum Dresden-Friedrichstadt berufen. Er
erhielt einen Lehrauftrag der Akademie fir
Arztliche Fortbildung Berlin und wurde Hono-
rardozent. 1997 wurde er von der Nachfolge-
einrichtung der Medizinischen Akademie, der
Medizinischen Fakultadt der TU-Dresden zum
aullerordentlichen Professor fur Klinische
Chemie und Laboratoriumsmedizin berufen.
Prof. Mei3ner hat das von ihm geleitete Institut
zu einer fihrenden Einrichtung unseres Fach-
gebietes entwickelt bis er 1999 in den Ruhe-
stand trat.

Dieter Meil3ner ist ein begabter Lehrer, der
mit Begeisterung, groRer Klarheit und Syste-
matik Wissen vermitteln kann. Viele Jahre hat
er aktiv in der MTA- Aus-,Weiter- und Fortbil-
dung mitgearbeitet und sie als Mitglied oder
Vorsitzender der Priifungskommission mit ge-
pragt. In der studentischen Ausbildung hat er
sich aktiv bei der Ausgestaltung des Laborkur-
ses fur Medizinstudenten eingebracht und tber
mehrere Semester die Vorlesung Klinische
Chemie fir Studenten der Stomatologie gele-
sen. Er war an der Organisation des fachbe-
zogenem Berufspraktikums der Medizinstuden-
ten in den Laboratorien der Krankenhdusern
malRgeblich beteiligt und hat mehrere Jahre
die die Komplexprifung Klinische Chemie /
Pathobiochemie an der Medizinischen Akade-
mie / Med. Fakultat der TU- Dresden mitgetra-
gen. Sein Engagement flr die regionale Fort-
und Weiterbildung der Klinischen Chemiker
war uber viele Jahre sowohl vor als auch nach
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der Wende aulerordentlich, wovon auch die
Berichte Uber Laborleitertreffen in jingster Zeit
in unserem Mitteilungsblatt Zeugnis ablegen.

Dieter Mei3ner ist wissenschaftlich sehr in-
teressiert. Sein ganz besonderes Interesse
galt seit seiner Assistentenzeit im Anorgani-
schem Institut der TU-Dresden den anorgani-
schen Stoffen im menschlichen Korper. Er hat
zur Analytik mit modernen physikalischen Me-
thoden, insbesondere zur Spurenelementana-
Iytik mittels Atomspektroskopie, zahlreiche ak-
tive Beitrage geleistet und in diesem Rahmen
eng mit der Industrie zusammengearbeitet. Er
hat die Standardisierung entsprechender Me-
thoden in der DDR fachlich und organisato-
risch geleitet. Die metabolischen Effekte der
Spurenelemente waren ein besonderes Anlie-
gen. Die Promotion B (Habilitation) hatte die
Beziehung einiger Spurenelemente zur Hy-
perproteinamie und Arteriosklerose zum Inhalt.
MeilRners Publikationen Uber spezifische Ver-
giftungen mit Spurenelementen waren nicht
nur fir den Spezialisten interessant. Die Um-
weltbelastung und Gefahrdung der Bevolke-
rung durch Spurenelemente im Raum Freiberg
wurde in enger Kooperation mit Kollegen aus
Leipzig zu DDR-Zeiten exakt untersucht und
publiziert, was zu erheblichen Konflikten in der
damaligen Zeit fiihrte. Als wissenschaftlicher
Leiter hat Dieter Mei3ner zahlreiche Weiterbil-
dungsveranstaltungen zu diesem Thema sowie
Jahrestagungen der entsprechenden naturwis-
senschaftlichen Fachgesellschaft geleitet. Eine
besondere Ehre war seine Beauftragung mit
der organisatorischen Leitung des Spurenele-
ment-Weltkongresses in Dresden. Die Mehr-
zahl der 120 Publikationen in wissenschaftli-

chen Zeitschriften sowie in seinen zahlreichen
Vortragen betreffen die Analytik und den
Stoffwechsel der Spurenelemente. Er ist Al-
leinherausgeber einer Monographie und Mit-
herausgeber bzw. mit Beitrdgen Beteiligter
mehrerer Monographien. Prof. Meil3ner hat
sich dariber hinaus an der Organisation meh-
rerer Internationaler Dresdner Lipidsymposien
beteiligt.

Wenn man das Berufsleben unseres Jubi-
lars betrachtet, so ist besonders seine Bereit-
schaft zum gesellschaftlichen Engagement he-
rauszuheben. Die langjahrige Mitgliedschaft im
Prasidium der Deutschen Gesellschaft fir La-
boratoriumsmedizin und die aktive Mitarbeit bei
der Uberarbeitung der Satzungen der DGLM
sind hierbei besondere Héhepunkte.

Die Freunde kennen den Jubilar auch von
der Sonnenseite des Lebens. Er feiert gern
und ausgiebig. Manch Abend wurde beim Kar-
tenspiel verbracht und Dieter trug zur guten
Laune aktiv bei. Die Kultur unserer Stadt ist
ihm stets gegenwartig und man trifft ihn haufig
im Konzertsaal. Als Ruhestandler hat er indes-
sen viel Zeit flr seine Kinder und Enkel, die
ihm das herzlich danken.

Wir gratulieren unserem Jubilar in grof3er
Verbundenheit ganz herzlich und danken fir
viele schéne gemeinsame Jahre. Wir win-
schen ihm viele weitere gute Jahre bei bester
Gesundheit, Freude in der Familie, Interesse
an der Wissenschaft und alles erdenkliche Gu-
te.

Prof. Dr. med. habil. Dipl.-Chem. Werner Jarof3
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Untersuchungen zum Eisenmetabolismus wahrend der me-
gakaryozytéren Differenzierung und Proliferation der K562-

Zellen

Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades doctor rerum naturalis (Dr.
rer. nat.) aus dem Zentralinstitut fir Laboratoriumsmedizin und Pathobiochemie
(Direktor Prof. Dr. med. R. Tauber), Charité Universitdtsmedizin Berlin, Campus
Benjamin Franklin, vorgelegt am Fachbereich Biologie, Chemie und Pharmazie der

Freien Universitat Berlin.

Krzysztof Wandzik, Berlin
Zusammenfassung

Frihe Stadien der Megakaryopoiese, die im
Knochenmark zur Bildung von Megakaryozy-
ten flhren, kénnen auch in-vitro studiert wer-
den, indem man die erythroleukamische Zellli-
nie K562 mit dem Phorbol-12-myristoyl-13-
acetat (PMA) stimuliert. Dies fuhrte zur Zu-
nahme der megakaryozytaren Eigenschaften
dieser Zellen, was anhand der Zellmorphologie
(VergroRerung der Zellen, Abnahme des Kern:
Cytoplasma Verhaltnisses) und der Expressi-
onszunahme des megakaryozytaren Markers
CD 41/61 festgestellt wurde. Gleichzeitig wur-
de die Abnahme der erythroiden Eigenschaf-
ten anhand der reduzierten Expression des e-
rythroiden Markers y-Globin und die Zunahme
der Acetylcholin-esteraseaktivitét beobachtet. Die
megakaryozytére Differenzierung der K562-Z€llen
war von der umfangreichen Reorganisation des
intrazellularen Eisenmetabolismus begleitet.
K562-Zellen, die im eisenfreien Medium diffe-
renzierten, besaflen nach 72 Stunden einen
signifikant héheren absoluten Eisengehalt als
Kontrollzellen, die unter diesen Bedingungen
proliferierten. Das zeigt, dass in den Zellen
wahrend der In-vitro-Megakaryopoiese Eisen-
akkumulation stattfindet. Die Ursache dafir lag
in der Abnahme der Eisenfreisetzung, mit der
die Expressionsreduktion von Transkripten des
Eisenexporters Ferroportin (Fpn1) korrelierte.
Der Einbau der akkumulierten Eisenionen in
Hamoglobinmolekile resultierte in der Zunah-
me des absoluten Hamoglobingehalts. Wegen

der differenzierungsbedingten Zunahme der
Proteinsynthese wurde aber die Abnahme des
relativen Hdmoglobingehalts (Hb: Protein Ver-
haltnisses) festgestellt. Unter Bedingungen der
erhéhten Eisenverfligbarkeit (Eisenammoni-
umcitrat im Zellkulturmedium) konnte der redu-
zierte Hamoglobingehalt in differenzierenden
K562-Zellen kompensiert werden, was auf die
Eisenabhangigkeit des Prozesses der Reduk-
tion der erythroiden Eigenschaften hinweist.
Die Differenzierung war ebenfalls begleitet
durch die Reduktion der transferrinabhangigen
Eisenaufnahme. Das wurde in Experimenten
nachgewiesen, in denen K562-Zellen wahrend
der PMA-Behandlung oder Proliferation mit 4
mg/ml Ferritransferrin beladen wurden. Die
Reduktion der Aufnahme von Ferritransferrin
war durch die Expressionsabnahme des
Transferrinrezeptor-1-Proteins  (TfR1) verur-
sacht, welches fur die Internalisierung von
Transferrineisen verantwortlich ist. Gleichzeitig
wurde die modulierte Expressionszunahme
von Hamochromatose-Protein HFE festge-
stellt, das die Internalisierung von TfR1-Tf-
Komplexen behindert. Die Experimente mit Be-
ladung der K562-Zellen mit 100 yM Eisenam-
moniumcitrat wahrend der PMA-Behandlung
oder Proliferation ergaben, dass in differenzie-
renden Zellen der posttranskriptionale, eisen-
abhangige Feedback-Mechanismus der Ex-
pressionsegulation der TfR1-Transkripte durch
die eisenunabhangige, transkriptionale Regu-
lation ersetzt wurde. Andere Prozesse, die die
Membranprasenz des TfR1 verandern, wie
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dessen Shedding oder Einsortierung in die E-
xosomen, wurden im Zuge der differenzie-
rungsbedingten  Proteinkinase C  (PKC)-
Aktivierung nicht beeinflusst. Auf RNA-Ebene
wurde auch die Expressionsreduktion des
TfR2 festgestellt, der neben dem TfR1 in die
transferrinabhangige Eisenaufnahme involviert
ist, sowie die Expressionsabnahme der
Transkripte der Isoformen A und B vom diva-
lent metal transporter-1 (DMT1), die entspre-
chend fir die transferrinunabhangie Eisenauf-
nahme und den Transport von Eisenionen aus
dem Lumen der endozytotischen Vesikel ins
Cytoplasma verantwortlich sind. Weil in diffe-
renzierenden Zellen die Eisenregulierbarkeit
der H-Ferritin-mRNA festgestellt wurde, spie-
gelt die Expressionsuppression  dieser
Transkripte gleichzeitig die Konzentrationsab-
nahme der freien, cytoplasmatischen Eisenio-
nen (labile iron pool) wider. Die transkriptionale
Heraufregulation der L-Ferritin-mRNA-
Expression und die daraus resultierende Ab-
nahme des Ferritin H / L-Verhaltnisses auf

RNA-Ebene sprechen fur den Ferritinmoleki-
lumbau wahrend der megakaryozytaren Diffe-
renzierung.

Die 72-stindige PMA-Behandlung der
K562-Zellen flihrte auch zur Expressionsre-
duktion der Praprohepcidin-mRNA. Die stabile
Uberexpression der Praprohepcidin-cDNA in
K562-Zellen beeinflusste den Eisenmetabolis-
mus dieser Zellen kaum, was anhand der un-
veranderten Expression der TfR1-Transkripte
festgestellt wurde. Die endogene Praprohepci-
din-mRNA-Expression war in Praprohepcidin-
cDNA-Transfektanten unterdriickt, was ein
Hinweis fur die Autoregulation der Hepcidi-
nexpression in erythroiden Zellen darstellt.
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Kongressbericht

Laborleitertreffen Brandenburg, Berlin, Mecklenburg-

Vorpommern 2007

K.-G. Heinze, Berlin

Das diesjahrige, sechzehnte, Laborleiter-
treffen Brandenburg, Berlin, Mecklenburg-
Vorpommern fand am 20./21. Juni 2008 unter
der wissenschaftlichen Leitung und Organisa-
tion von Herrn PD Dr. Bihling, Cottbus, sowie
Herrn Dr. K.-G. Heinze, Berlin, in Potsdam
statt; die LAK Brandenburg honorierte die Ver-
anstaltung mit 10 Fortbildungspunkten.

reffen

La borleitert

rd, gerlin,
u g_wrpommern

ﬂrandel‘lb
Mecklenbur

Der erste Tag des Treffens stand in diesem
Jahr unter dem Zeichen der hédmatologischen
Diagnostik und umfasste Themen von der
Qualitatssicherung uber die Vorstellung klassi-
scher Verfahren wie der optischen, ,manuel-
len“ Blutbildanalyse mittels Mikroskop tber die
Durchflusszytometrie bis hin zur Synopsis
mdglichst aller Informationen im Rahmen mo-
dernster telemedizinischer Verfahren.

Herr Dr. H. Diem, Wirmtal Labor, Gauting,
behandelte anhand verschiedener Beispiele
die Frage ,Hamatologie: Was kénnen wir
aus verschiedenen Ringversuchen ler-
nen?”. Dem langjahrigen Ringversuchsleiter
bei INSTAND zeigte sich, dass nicht nur die
Teilnehmer von den Ergebnissen der Ringver-
suche profitieren, sondern auch die Veranstal-
ter in einer Art Rickkopplung die potentiellen
Schwachen/Liicken der Ringversuche ausbes-
sern konnen. Auch schwer zu erkennende
Veranderungen bzw. kaum zu stellende Diag-
nosen werden bewusst ausgewahlt, um den
Blick fiir das Differentialblutbild zu scharfen, da
es oftmals bei schnell proliferierenden Lym-
phomen oder Leukamien essentiell fur den Pa-
tienten ist, innerhalb kirzester Zeit in eine ha-
matologische Spezialklinik Uberwiesen bzw.
wie z. B. im Rahmen von Thallassamien oder
bei im Blutbild erkennbaren Infektionserkran-
kungen umgehend optimal therapiert zu wer-
den. Oftmals werden aber auch bei korrekt be-
schriebenem Zelltypus die klinischen Diagno-
sen nicht konsequent abgeleitet oder zumin-
dest als Verdacht mit dem Kliniker diskutiert,
was in der Praxis fatale Folgen fur den Patien-
ten haben kann. Leider sind nicht immer all-
gemein akzeptierte Definitionen vorhanden,
was selbst im Expertenkreis zu Problemen
fuhrt. Beispielhaft wurde hierzu die Einordnung
der lymphatischen Zellen in Lymphozyt
(="Standardlymphozyt®), lymphatische Reiz-
form (z. B. im Rahmen von Virusinfekten), aty-
pische lymphatische Zelle (mit Malignitatshin-
weis) bzw. ,nicht einzuordnende Zelle® disku-
tiert. Der INSTAND-Ringversuch ,Knochen-
markzytologie® hat aktuell durch das parallele
Versenden von Knochemarkquetschprapara-
ten und peripheren Blutausstrichen einen Qua-
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litdtsschub erfahren, da hierdurch die Verhalt-
nisse der taglichen Routine besser nachge-
ahmt werden koénnen.

Herr Dr. A. Stich, Missionsarztliche Klinik
gGMbH, Woirzburg, belegte die Wichtigkeit
einfacher diagnostischer MalRnahmen fernab
jeglicher high-tech-MalRnahmen zur Erkennung
tropischer Infektionskrankheiten, an denen je-
des Jahr weltweit hunderte von Millionen er-
kranken und die mehrere Millionen Todesopfer
fordern. Seine Prasentation , Der Blutstropfen
in der Diagnostik tropischer Infektions-
krankheiten“ spannte mit anschaulichen Bil-
dern den Bogen von den verschiedenen For-
men der Malaria Uber Barthonellen, Babesien,
Borrelien, Trypanosomen, Leishmanien, Fila-
rien/Mikrofilarien und anderen mikroskopisch
zu diagnostizierenden/differenzierenden Infek-
tionskrankheiten bis hin zu den Vorteilen sowie
Schwachen moglicher alternativer Diagnostik-
verfahren wie Enzymimmunoassays, anderer
~Schnellteste“ oder gar molekularbiologischen
Verfahren wie der PCR. Fir viele Teilnehmer
war seine Einschatzung des sog. ,dicken Trop-
fens® im Rahmen der Malariadiagnostik als
diagnostische Sekundarmafnahme im Ver-
gleich mit der intensiven Musterung des nach
Giemsa-Pappenheim gefarbten Blutausstrichs
von besonderem Interesse. Der dicke Tropfen
stelle lediglich ein Konzentrationsverfahren
dar, welches aber vor allem in der Hand Unge-
Ubter deutliche Probleme von der Herstellung
des Praparats bis hin zur Beurteilung biete.
Speziell in Notfallsituationen sei die sorgfaltige
Musterung des Ausstrichs das Verfahren der
Wahl und der dicke Tropfen kdnne auch, wenn
Uberhaupt, ,am nachsten Tag“ noch ausgewer-
tet werden. Eine Malaria tropica, die den Pati-
enten durch eine hohe Plasmodiendichte akut
gefahrde, entgehe einem auch im dinnen
Ausstrich nicht. Bei niedrigen Dichten ist die
regelmafRige Durchmusterung frischer Ausstri-
che alle 8 bis 12 Stunden bis zum Nach-
weis/Ausschluss der Diagnose natirlich nach
wie vor notwendig; der Vorteil von Kapillarblut
gegenuber Venenblut bis hin zum Zentralve-
nenblut sein hierbei jedoch eher akademisch.

Herr Dr. A. Weimann, Charité, Campus Vir-
chow Klinikum, Berlin, kontrastierte den Vor-
trag seines Vorredners durch die Vorstellung
hochmoderner, vernetzter telemedizinischer
Moglichkeiten: , Implementation eines kos-
teneffektiven, konsolidierten und verbes-
serten telehdmatologischen Services der
drei Universitatskrankenhauser der Charité
Universitatsmedizin Berlin“. Provokativ stell-
te Herr Weimann ,das Dogma der klassischen
Hamatologen® in Frage: die individuelle Muste-
rung des Blutausstrichs im Mikroskop kénne
selbst in kritischen Fallen bald der Vergangen-
heit angehoren. Aktuell sei die manuelle Mus-
terung der Blutausstriche in seiner Universi-
tatsmedizin trotz hamatologischer Spezialfalle
auf ca. 5% gesunken; Tendenz fallend. Tele-
hamatologie bedeutet nicht einfach nur die
Ubertragung von Bildern der digitale Morpho-
logie automatischer Mikroskope; durch die
komplexe Verarbeitung numerischer Daten,
Scattergrammen, Histoplots, morphologischen
Informationen, Graphen und Kommentaren,
die von verschiedenen Stellen validiert, kom-
mentiert, interpretiert werden koénnen, ist eine
zeitnahe Versorgung der ca. 3500 Betten der
Charité Universitatsmedizin Berlin incl. ange-
schlossener Einheiten, Ambulanzen und MVZ
maoglich. In der ,erweiterten Telehdmatologie®
sind auch andere Fissigkeiten wie Liquor, Er-
gusse oder BAL zu bearbeiten; der ,virtual sli-
de mode“ lasst auch die Interpretation von
Praparaten mit Spezialfarbungen, Knochen-
mark oder gar Gewebeschnitten zu. Die Po-
tenz der Telehamatologie erlauterte Herr Wei-
mann an eindrucksvollen klinischen Beispielen
wie der Mortalitatspradiktion auf Intensivstatio-
nen und Erkennung von AbstoRungsreaktio-
nen durch quantitativ zuverlassige Erfassung
der kernhaltigen roten Blutzellen, von Sichel-
zellanamien, Bleivergiftungen / basophilen
Tupfelungen. Die Differentialdiagnose der Hy-
perfragmentationssyndrome (HUS, TTP, Klap-
penersatz etc.), der Leukamien, Lymphome
oder die Anamie-Diagnostik erfahrt durch die
Synopsis der Daten im Bereich der Telehama-
tologie eine deutliche Verbesserung. Die La-
bor-turn-around-time vom Probeneingang bis
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zur Befundibermitllung incl. spezieller hamato-
logischer Untersuchungsverfahren reduziert
sich vom Stunden- bis in den Minutenbereich.
Zusatzlich wird eine intensivierte Kooperation
von Laborarzten und Klinikern ermdglicht, die
Daten konnen ,flir immer® archiviert, neu be-
fundet, verglichen oder fir Fortbildungszwecke
verwendet werden.

Herr Dr. T. Nebe, Onkologikum, Frank-
furt/Main, stellte mit seinem Beitrag , Durch-
flusszytometrie in der hamatologischen
Diagnostik” die attraktiven Mdglichkeiten sei-
nes Spezialgebiets vor. Letztlich betreiben
heutzutage alle Labore Durchflusszytometer in
unterschiedlichen Differenzierungsstufen. Vom
ersten Typ des Tyndall-Durchflusszytometers
von 1877 Uber elektronisch/optisch vordiffe-
renzierende Hamatologiegerate bis hin zu
kompakten Immunfluoreszenz-Multimarker-
Geraten haben sie ihren Platz in der hamato-
logischen Stufendiagnostik gefunden. Diese
sieht nach dem anfanglichen Blutbild, das ma-
schinelle Differential-BB sowie das manuell-
optisch differenziert Blutbild vor. Nun folgen
gdfls. die Immunphanotypisierung, die Zyto-
chemie, zytogenetische Ansatze (z. B. FISH)
oder letztlich molekulargenetische Verfahren
mittels PCR. Die Immunphanotypisierung ver-
mag in der Zwischenzeit simultane 8-
Farbimmunfluoreszenzdarstellungen zu liefern,
die neben der Wichtigkeit fur Diagnostik und
Therapieverlauf auch als Referenzmethode fir
das Differentialblutbild gelten kann, da die Li-
nienzugehorigkeit der dort detektierten Zellen
zweifelsfrei bestimmt wird. Herr Nebe streifte
dann die Expressionsmuster B-und T-Zell-
assoziierter Marker, die Veradnderungen im
Laufe der Reifung/Pragung der Zellen in Kno-
chenmark, Thymus sowie Geweben und zeigte
immunologische Kriterien der Reaktivitat, Proli-
feration bzw. Malignitat. Vor allem die Differen-
tialdiagnose reaktiver (EBV-/CMV-Infektion)
versus maligner Veranderungen (Leukamie,
Lymphom), die exakte Klassifizierung hamato-
logischer Neoplasien, Verlaufsbeobachtungen
verschiedener Zellpopulationen bei immun-
kompromitierenden Erkrankungen und Thera-
piekontrollen stellen einen groRen Teil der An-

forderungen zur durchflusszytometrischen A-
nalyse. Translokationsnachweise mittels FISH,
Klonalitdtsnachweise bzw. andere Beweise
genetischer Abberationen werden dann noch
mittels molekulargenetischer, PCR-basierter
Verfahren geflhrt. Auch bei der weiteren Diffe-
renzierung von Anamien (Retikulozyten, Nor-
moblasten, Auto-Ak, CD55, 59 auf Erythrozy-
ten und CD16 auf Granulozyten bei der PNH),
Klarung einer Thrombozytopenie (Zahl, RNA-
Gehalt, Auto-Ak, Thrombozytenaktivierungs-
marker wie CD62) ist die Durchflusszytometrie
schon heute als Routinemethode hilfreich.

Den zweiten Tag eroffnete Herr Dr. Heinze
mit einer kurzen Einflhrung in ein mehr ,ge-
mischtes“ Programm, welches neben dem me-
dizinisch-wissenschaftlichen ersten Vortrag zur
Hamostaseologie eine Art ,Mini-Workshop* zur
Fragen des Labormanagements umfasste.

Herr Prof. Dr. H. Riess, Charité, Campus
Virchow Klinikum, Berlin, Universitatsklinikum-
Charité, grenzte seinen Vortrag ,Ist eine in-
tensive  Thrombophiliediagnostik  heute
noch indiziert?*, gleich zu Beginn auf die rein
venOse Seite ein. Zusatzlich stellte er die pro-
vokative Frage in den Raum: ,War sie denn
schon jemals indiziert?”. Schaut man sich die
extrem hohe Inzidenz vendser Thrombosen,
konsekutiver Lungenembolien und Folgeer-
krankungen wie das postthrombotischen Syn-
drom an, wird klar, warum man bestrebt sein
wird, Faktoren zu finden, die das Risiko zu be-
schreiben helfen und dazu dienen, eine effek-
tive Prophylaxe (im lIdealfall eine echte Pri-
marprophylaxe) durchfihren zu kénnen. Nur
fur wenige Thrombophiliefaktoren wie die Fak-
tor V-Leidenmutation oder die Prothrombinmu-
tation G20210A liegen groRere prospektive
Studien vor. Die genannten Mutationen haben
eine vergleichsweise hohe Pravalenz bei nied-
riger prothrombogener Potenz/klinischer Pe-
netranz, wohingegen Faktorenmangel an An-
tithrombin, Protein C oder Protein S in ihrer he-
terozygoten Form schon deutlich hoéhere
thrombotische Manifestationsrate haben, dafir
aber wesentlich seltener sind. Hohergradige
Evidenzen, die ein modifiziertes Vorgehen im
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Rahmen der Thromboembolieprophylaxe oder
selbst beim Vorliegen manifester vendser
Thromboembolien belegen, fehlen. Trotzdem
lassen sich im Individualfall klinisch relevante
Schlisse auf Behandlungsdauer und -
intensitat schlielRen. Ein Beispiel hierfur ist die
Entscheidung zur langerfristigen oralen Anti-
koagulation auf der Basis des D-Dimer Werts
vier Wochen nach Beendigung der ,Standard-
Antikoagulation“: normale Werte bestatigen die
Entscheidung zur Unterbrechung wahrend er-
héhte Werte mit einem deutlich erhohten
Rethromboserisiko einhergehen und fir eine
langerfristige Antikoagulation sprechen. Dar-
Uber hinaus finden sich immer mehr prothrom-
botische Risikomarker, die aber natlrlich mit
den ebenfalls vorhandenen potentiell ,proha-
mophilen® Faktoren verrechnet werden muiss-
ten, um wirklich eine Risikoabschatzung zu
ermoglichen. Nimmt man dann noch das Risi-
ko der Blutung unter oraler Antkoagulation
(abhangig von Intensitat und Monitoring der-
selben) sowie die in immer gréRerer Zahl auf
den Markt kommenden neuen, auch oralen,
Antikoagulanzien (Faktor Xa- oder lla-
Inhibitoren, Kombinationen mit plattchenwirk-
samen Substanzen u. a.) hinzu, ist das Gebiet
dermalden vielschichtig, dass fir eine generel-
le, unselektive und breit gestreute Thromophi-
liediagnostik oder gar eine davon abgeleiteten
Therapie aktuell keine evidenzbasierte Indika-
tion besteht; oder, um die selbst gestellte Fra-
ge zu beantworten — auch niemals bestand.
Das darf nicht dahingehend misinterpretiert
werden, dass es gar keine Indikationen zur la-
borgestitzten Thrombophilie-Diagnostik gabe:
die Therapie mit low-dose ASS und niedermo-
lekularen Heparinen im Rahmen des An-
tiphospholipidsyndroms bei Schwangerschaft
sowie die schon erwahnte D-Dimer-gesteuerte
Indikation zur Langzeitantikogulation sind ent-
weder schon etablierte Indikationen zur oder
Folgerungen aus der Diagnostik bzw. werden
im Rahmen laufender Studien ihren Stellen-
wert als ,evidenzbasierte MaRnahme* belegen
mussen.

Herr H. A. Jopp, Jopp und Wilkens Mana-
gement Consulting GmbH, Konigstein, faszi-

nierte die Teilnehmer mit einem ca. zweiein-
halbstiindigen Vortrag zum Thema , Laborlei-
tung — Managementaufgabe von der Prob-
lemerkennung bis zur —I6ésung“. Probleme
und Entscheidungen, die von vielen Teilneh-
mern im taglichen Leben als Laborleiter mehr
intuitiv angegangen werden, wurden von Herrn
Jopp in ein systematisches Schema gebracht,
das mit der Situationsanalyse (Situation er-
kennen, zergliedern, Prioritdten setzen, Me-
thodenwahl) die Vergangenheit (Problemana-
lyse ,Was ist die Ursache?), die Gegenwart
(Entscheidungsanalyse ,Was ist die beste Al-
ternative?“) und die Zukunft (Analyse potentiel-
ler Probleme ,Was kénnte passieren?*) um-
fasst. Immer wieder zeigte er mit plakativen
Beispielen aus dem taglichen Leben aber auch
konkret an Problemen aus verschiedenen
Wirtschaftsektoren die hohe Praxisrelevanz
seiner Vorgehensweise auf, die auch hervor-
ragend im Medizin-, Krankenhaus- bzw. La-
borbereich anwendbar sind. Natirlich umfasst
der gesamte Prozess auch die handelnden
Personen, von deren Verhaltensstilen (und die
eigenen Reaktionen darauf) der Ausgang von
Verhandlungen entscheidend abhangen kann
und manchmal rein faktische Belange zu U-
berwiegen vermag. Anhand eines Diagramms,
das den Typus des ,Machers®, des ,Extro-
verts“, des ,Vermittlers“ sowie des ,Analyti-
kers" beschrieb, erlauterte er die speziellen Ei-
genschaften, Starken und Schwachen der
Charaktere. In einem kleinen Selbsttest wur-
den die Teilnehmer (nachdem sie von Herrn
Jopp in vier groRe Gruppen geteilt wurden)
aufgefordert, unterschiedliche Vorgehenswei-
sen der vier verschiedener Verhaltensstile zu
beschreiben und sich anschlieRend einer
Selbstanalyse zu unterziehen, deren Ergebnis
grafisch sichtbar gemacht werden konnte. Die
daraus ablesbaren Starken und Schwéachen
sollten dazu genutzt werden, den eigenen Ver-
haltensstil ggfls. zu modifizieren und der jewei-
ligen Situation angepasster zu machen. Ab-
schlieRend wurde exemplarisch ein Kriterien-
katalog prasentiert, der das Gebiet der Pro-
zess- und Ressourcen-Optimierung im Labor
hinsichtlich immunologischer und klinisch-
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chemischer Analysen behandelte und die
Schritte von der ,Definition der Entscheidungs-
sache“ Uber den Katalog der ,Muss-Kriterien®
sowie der ,Wunsch-Kriterien“ auch ein System
zu Gewichtung derselben umfasste. Die her-
vorragenden Tischvorlagen von Herrn Jopp
sowie seine in der Zwischenzeit bereits einge-
haltene Zusage, die wichtigsten Bewertungs-
tabellen allen Teilnehmern in EDV-gangiger,
selbst zu bearbeitender Version zugangig zu
machen, rundeten das Bild dieses hervorra-
genden Beitrags ab.

In einem kurzen Schlusswort dankte Herr
Dr. Heinze im Namen der wissenschaftlichen
Leiter den ca. 70 Gasten fur ihr Interesse, den
Vortragenden fir ihre Mihe und nicht zuletzt
auch den Sponsoren, BD Preanalytical Sys-
tems- und hier allen voran Frau E. Rothermel,
die in diesem Jahr durch den Umzug der Ver-
anstaltung von Teltow nach Potsdam zusatz-

lich gefordert worden war und trotzdem den
reibungslosen Ablauf der Veranstaltung si-
cherstellte, sowie Roche Diagnostics und Sie-
mens Medical Solutions Diagnostics fur ihre
Unterstltzung.

Er bat alle Anwesenden um die Bewertung
der Veranstaltung, der Organisation incl. der
Unterbringung, um Themenvorschlage sowie
weitere Anregungen, damit das Laborleitertref-
fen  Brandenburg, Berlin, Mecklenburg-
Vorpommern auch fur die nachsten Jahre als
attraktiver Termin, fast schon als ,feste Institu-
tion“, Bestand haben kann.

Anschrift des Verfassers:

Dr. med. Klaus-Glnter Heinze, Martin-Luther-
Krankenhaus, Zentrallaboratorium, Caspar-

TheyR-Str. 27-31, D-14193 Berlin
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Buchbesprechung

,,Chemisches Denken in der Medizin.
Die Geschichte des Laboratoriums der 1. Medizinischen Kili-
nik der Universitat Kiel“ (Band 1)

von Johannes Biittner und Hans Dietrich Bruhn.

Verlag Traugott Bautz GmbH, Nordhausen 2007. 225 Seiten. ISBN 978-3-88309-377-2.

(EUR 55,-)

Wenn ich in ein modernes medizinisches
Laboratorium gehe, bin ich immer wieder be-
eindruckt von der raschen Innovationsrate, mit
der immer mehr Analyte in immer klrzerer Zeit
zu immer wirtschaftlicheren Bedingungen zur
Verfliigung gestellt werden. Dabei stehen oft
technische Neuerungen und Softwareerweite-
rungen im Vordergrund, die kaum noch die
Chemie im ,Inneren” einer medizinischen La-
boruntersuchung erkennen lassen.

Da tut es gut, ein Werk zu lesen, das die
Entwicklung der Laboratoriumsdiagnostik von
Ihren Anfangen beschreibt, um sich bewusst
zu werden, welche Motivationen damals die
Entwicklung der Laboratoriumsmedizin voran-
trieben. Dieser medizinhistorische Ausflug
wurde von Kollegen geschrieben, die beide in
Kiel als Leiter des Laboratoriums Uber viele
Jahre gearbeitet haben. Auch wenn dies als
Motivation schon geniigen wiirde, ist der vor-
liegende Band 1 in keiner Weise von personli-
chen Erinnerungen gepragt. In einer Mischung
aus streng historischer Dokumentation und
Darstellung des jeweiligen wissenschaftlichen
Rahmens wird die Zeit von 1915 bis 1962 be-
handelt. Nach einer kurzen Einfihrung in die
Geschichte der chemischen Denkweise in der
Medizin und der Laboratoriumsuntersuchun-
gen in der Universitat Kiel seit 1850 werden
detailliert die Methoden, organisatorischen und
baulichen Bedingungen wie das medizinische
Umfeld fur die Entstehung eines Laboratori-

ums fur Forschung und ,arztliche Routine*
dargelegt. Die fuhrenden Internisten als Leiter
des Laboratoriums waren hoch motiviert, die
neuen Erkenntnisse der chemischen Analytik
und Kenntnisse Uber Krankheitsmechanismen
in praktische diagnostische Verfahren umzu-
setzen. Unter Zitierung aller relevanten Origi-
nalarbeiten und Abbildung wichtiger Gerate
und Personen kann man so am Beispiel Kiel
nachvollziehen, wie die Spektroskopie, Polari-
metrie, Spektrophotometrie und chemische
Methoden eingeflihrt und durchgefiihrt wurden.
Daneben sind samtliche im Laboratorium
durchgefiihrten wissenschaftlichen Arbeiten
und lhre Themen mit Zitaten kurz behandelt.
Schittenhelm, Lohr, Reinwein als Leiter der
Klinik sowie Edgar Wohlisch, Hilmar Wil-
manns, Manfred Kiese, Jens Alslev, Friedrich
Leupold , Hermann Frank und Walter Appel
und viele andere als Labormitarbeiter oder —
leiter werden mit Ihren wesentlichen wissen-
schaftlichen Arbeiten dargestellt. Der Anhang
enthalt eine komplette Publikationsliste der in
Kiel entstandenen Laborarbeiten, die neben
einer allgemeinen Bibliographie das Buch zum
Nachschlagewerk fiir Medizingeschichtler nicht
nur aus Kiel macht.

Auch wenn das Werk aufgrund seiner loka-
len Beschrankung zunachst fiur den Kieler
Kreis von besonderem Interesse erscheint, ist
die Allgemeingultigkeit der dargestellten Vor-
gange doch in Ihrer Tiefe und Genauigkeit von
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allgemeiner Giiltigkeit. Vor allem aber ist dem
Buch zu wiinschen, dass die Freude beim Le-
sen des immer klaren Textes nicht nur dem
Pensionar, sondern vielen Kolleginnen und
Kollegen aus dem taglichen Alltag des medizi-
nischen Labors hilft, die beschriebenen arztli-
chen und wissenschaftlichen Motivationen der
Vergangenheit in das akademische Leben
moderner Laboratorien zu vermitteln und le-
bendig zu halten.

Prof. Dr. Walter G. Guder, Miinchen
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Nachrichten

Themenhefte , Klinische Chemie und molekulare Diaghostik*

Heft 1: Leistungsverzeichnis des Medizinischen Laboratoriums

W. Vogt, Herausgeber; 62 Seiten, 1997, brosch., € 10,90 (fir DGKL-Mitglieder € 8,00)

Heft 2: Sicherung der Qualitat molekularbiologischer Methoden in der Klinischen Chemie
M. Neumaier, A. Braun, Th. Deufel, A. Roscher und Ch. Wagener, 62 Seiten, 1997, brosch., €
17,90 (fur DGKL-Mitglieder € 15,00)

Heft 3: Die Vergltung arztlicher Leistungen im medizinischen Laboratorium

S. Appel, Herausgeber, 58 Seiten, 1997, brosch., € 12,90 (fir DGKL-Mitglieder € 10,00)

Heft 4: Total Quality Management und die Bewertung nach dem Modell der European Foun-
dation for Quality Management - Anwendung auf das Medizinische Laboratorium

W. Vogt, Herausgeber, 216 Seiten, 2000, brosch., € 35,90 (fir DGKL-Mitglieder € 30,00)
Weitere Informationen und Bestellungen bei:

Isensee Verlag GmbH, Haarenstr. 20/Burgstr. 17, D-26122 Oldenburg; Telefon 0441-25388; Te-
lefax: 0441-17872; e-mail: Isensee-Verlag@t-online.de; URL: http://www.isensee.de
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Nachruf

Univ.-Professor Dr. med. habil. Wolfgang Rotzsch

(1930-2008)

Am 10. Mai 2008 verstarb im Alter von 78
Jahren Prof. Dr. med. habil. Wolfgang Rotzsch,
Grindungsdirektor des Instituts fur Klinische
Chemie und Laboratoriumsdiagnostik der Me-
dizinischen Fakultat der Universitat Leipzig. Mit
ihm verlieren wir einen hochgeschatzten Arzt,
Forscher und Hochschullehrer, der die Ent-
wicklung der Klinischen Chemie und die expe-
rimentelle Alternsforschung in Deutschland
entscheidend mitgepragt hatte.

Am 2. Marz 1930 in MeilRen / Sachsen ge-
boren, studierte Wolfgang Rotzsch Medizin an
der Universitat Leipzig, habilitierte am Institut
fir Physiologische Chemie, wurde 1966 zum
Professor mit Lehrauftrag an diesem Institut
ernannt und mit dessen Leitung beauftragt. Er

wandte sich dem Fachgebiet Klinische Chemie
zu und wurde 1969 zum Professor fur Klini-
sche Chemie und Laboratoriumsdiagnostik be-
rufen. Er entwickelte das fir die damalige Zeit
aullerst moderne System einer labordiagnosti-
schen Versorgung, das uber die Universitat
Leipzig hinausgehend, das Gesundheitswesen
im Stadtgebiet und in der ndheren Region ein-
schloss. Als Direktor der von ihm 1970 ge-
grindeten Abteilung fur Klinische Chemie und
Laboratoriumsdiagnostik am ehemaligen Be-
reich Medizin der Universitat Leipzig bzw. des
sich hieraus entwickelnden Instituts und
gleichzeitig auch als Leiter eines Bezirkslabo-
ratoriums fir die Region Leipzig, verstand er
es weitsichtig, gunstige organisatorische Rah-
menbedingungen fir eine effektive und zentra-
lisierte Laboratoriumsdiagnostik zu schaffen.
Das Kernstick dieses ,Laborsystems Leipzig®
stellte das Zentrallaboratorium dar, das nicht
nur fir die Krankenversorgung am Klinikum
der Universitat, sondern auch Uberregional
wirksam sein konnte und so flr den effektiven
Einsatz der sich entwickelnden modernen Ge-
ratetechnik beispielgebend war.

1971 organisierte und leitete Professor
Rotzsch die IX. Jahrestagung der Gesellschaft
fur Klinische Chemie und Laboratoriumsdia-
gnostik in Leipzig. Er verstand es in hervorra-
gender Weise, die Mdglichkeiten der Kiini-
schen Chemie mit Lehraufgaben an der Uni-
versitat und mit Fragestellungen pathobioche-
misch orientierter Forschungsarbeiten zu ver-
binden. Ausgehend von den Leipziger Arbeiten
Professor Max Birgers, einem Begriinder der
wissenschaftlichen Alternsforschung in
Deutschland, galt sein besonderes Interesse
den altersbedingten Veranderungen des Stoff-
wechsels, verbunden mit der Entwicklung des
damals neuen Fachgebiets der Klinischen
Chemie. So rief er gemeinsam mit dem Bio-
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physiker Prof. Walter Beier und dem Anato-
men Prof. Gerald Leutert das interdisziplinare
Forschungsprojekt ,Experimentelle Gerontolo-
gie“ ins Leben.

Nach der Wiedervereinigung Deutschlands
wandte sich Prof. Rotzsch als Direktor des In-
stituts fur Klinische Chemie und Pathobioche-
mie — Zentrallaboratorium mit ganzer Kraft
neuen Aufgaben der Etablierung einer moder-
nen patientenorientierten Laboratoriumsdia-
gnostik zu und stellte seine Kenntnisse als
Mitglied des Vorstandes der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Laboratoriumsmedizin zur Verfi-
gung. Bis zu seiner Emeritierung 1995 forderte
Wolfgang Rotzsch die Zusammenarbeit mit
fuhrenden Zentren der Lipoproteinstoffwechsel
— und Arterioskleroseforschung in Deutschland
und die Durchfiihrung von Lipidscreening —
Untersuchungen auf Bevdlkerungsebene e-
benso wie gerontologisch orientierte For-
schungsaktivitdten des Fachgebiets. Als Leiter
des Seniorenkollegs der Universitat Leipzig —
eine Aufgabe, die er von dem Leipziger Inter-
nisten und Gerontologen Prof. Werner Ries
Ubernommen hatte — entwickelte er dieses un-
ter hoher offentlicher Ausstrahlung bis 1997 zu
einem Forum der Begegnung mit profilierten
Personlichkeiten aus Wissenschaft, Kultur und
Politik in Partnerschaft mit anderen Universita-
ten, so mit der Universitat Lyon / Frankreich.

In seinem gesamten beruflichen Wirken
kommt die herausragende Fahigkeit von Prof.
Rotzsch zur Integration zum Ausdruck, seine
groRe Aufmerksamkeit um zwischenmenschli-
che Belange — Eigenschaften und humanitare
Einstellungen, die ihn in besonderer Weise
auszeichneten. Unvergessen sind seine Vor-
trage, die er mit seiner ihm gegebenen Rheto-
rik und personlichen Kompetenz immer zu ei-
nem besonderen Ereignis werden lie. Als
Vorsitzender des Fordervereins der Medizini-
schen Berufsfachschule am Universitatsklini-
kum hat er sich bis wenige Monate vor seinem
Tode fir junge Menschen in der Ausbildung
engagiert.

Der viel zu frihe Tod von Wolfgang
Rotzsch ist ein grofRer Verlust fir das Fachge-
biet Klinische Chemie und Laboratoriumsme-
dizin und er wird seinen Kollegen und ehema-
ligen Mitarbeitern in steter Erinnerung bleiben.

Prof. Dr. Joachim Thiery
Prof. Dr. Volker Richter



Klinische Chemie Mitteilungen 2008; 39 (4+5)

129

Dr. med Holger Miller, Klinik am Eichert, GOppingen

Ein Pionier der Bioinformatik

Am 28. Oktober 2008 verstarb unser hoch
geschatzter Kollege Dr. Holger Miiller, Chef-
arzt des Instituts fur Laboratoriumsmedizin der
Klinik am Eichert, Géppingen, nur wenige Wo-
chen nach Vollendung des 60. Lebensjahrs.
Sein Tod auf der Hohe der Schaffenskraft kam
nicht nur fir Angehdrige und Mitarbeiter tber-
raschend, sondern ist gerade auch fir die
DGKL und hier insbesondere die Arbeitsgrup-
pe Bioinformatik ein schwerer Verlust.

Sein enormer Einsatz flr die Bioinformatik
als essenziellem Bestandteil unseres Fachs
wird allein schon beim Durchblattern der letz-
ten Ausgaben der Publikationsorgane deutlich,
die die DGKL e.V. an alle ihre Mitglieder ver-
teilt:

Muller H, Neumaier M, Hoffmann G: Ge-
nexpressionsstudien mit Microarrays und
SAGE - Biologische und analytische Grundla-
gen. J Lab Med 2008;32:308-16

Mduller H, Neumaier M, Hoffmann G: DGKL-
Arbeitsgruppe ,Bioinformatik® — Genexpressi-
ons-Profile und Laborbefunde. Klin Chem Mit-
teilungen 2008;39:69-71

Muller H: Mit ,Open Source” durch die Ga-
laxien der Gene — Bioconductor & Co. Trillium-
Report 2008;6(3):92

Vielen Labordiagnostikern, die sich fir ak-
tuelle Entwicklungen unseres Fachs interes-
sieren, durften diese Publikationen noch in fri-
scher Erinnerung sein.

Sein Hauptverdienst war es, die zumeist
schwierige Materie anschaulich und verstand-
lich darzustellen und das Augenmerk auf die
klinische Anwendbarkeit zu legen. Daneben
leistete er aufgrund seiner jahrzehntelangen
personlichen Erfahrung im Umgang mit Soft-
ware und Programmiertechniken unschatzbare
Dienste bei Testung und Bewertung von
Werkzeugen, Datenbanken und Publikationen.
Die Texte und Vorschriften, die auf der Websi-
te der AG (www.dgkl.de/bioinformatik) unter
,Grundlagen® und ,Software” verfligbar sind,
tragen ganz wesentlich seine Handschrift.

Dr. med. Holger Muller, Jahrgang 1948,
studierte von 1967 bis 1973 Humanmedizin als
Stipendiat der Deutschen Studienstiftung an
den Universitaten Hohenheim und Heidelberg,
promovierte Uber die elektromechanische
Koppelung am Froschherzen und absolvierte
seine Facharztausbildung von 1973 bis 1978
in Stuttgart und Ludwigsburg. 1978 wurde er
mit 30 Jahren zum kommissarischen Arztlichen
Direktor des Klinisch-Chemischen Instituts am
Katharinenhospital Stuttgart berufen, 1989
zum Chefarzt fur Laboratoriumsmedizin der
Klinik am Eichert in Goppingen. 1996 erwarb
er die Anerkennung als Facharzt fur Bioche-
mie.

Innerhalb unserer Fachgesellschaft war er
Mitglied der Sektion Hamatologie (1991-1994),
Sprecher der Sektion Statistik (1991-1996) und
Grindungsmitglied der Arbeitsgruppe Bioin-
formatik (seit 2003). Neben der DGKL war er
auch Mitglied von DGHM, AACC, ASM,
NCCLS/CLSI und ISAG.
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Sein Lebensplan flr die nachsten Jahre be-
inhaltete u.a. eine verstarkte wissenschaftliche
Fokussierung auf die Bioinformatik und Mole-
kulardiagnostik. Um diese Mission ohne den
Druck des taglichen operativen Geschéfts ver-
wirklichen zu konnen, hatte er sogar seine
Chefarztposition in Goppingen ab Frihjahr
2009 zur Verfigung gestellt. Dass sein

Wunsch nicht mehr in Erfillung geht, ist ein
besonders bewegender Aspekt dieses Nach-
rufs.

Fir die DGKL Arbeitsgruppe Bioinformatik
Prof. Dr. Georg Hoffmann,
Prof. Dr. Michael Neumaier (Vorsitz)
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Tagungs- und Kursankundigungen

3" Technology Forum Diagnostics & Bioanalytical Devices
09.-10.12.2008, DECHEMA, Frankfurt am Main

Moderne Diagnostika sind fir die Medizin unverzichtbar und als empfindliche Nachweissysteme
in Forschung und Entwicklung von zentraler Bedeutung. Das Technology Forum bringt Forscher,
Industrie und Anwender zusammen, um die Zukunft der medizinischen Diagnostik aus der Sicht
der Biowissenschaften und molekularen Medizin zu diskutieren. Ziel des Forums ist, die Zusam-
menarbeit zwischen Forschungseinrichtungen und Industrie bzw. innerhalb der Industrie zu for-
dern, um so neueste Entwicklungen in der Diagnostikforschung schnellstméglich in die Anwen-
dung zu bringen. In 40 Kurzvortragen werden Kooperations- und Patentangebote zu marktnahen
oder marktreifen Forschungsergebnissen, Verfahren, Dienstleistungen und Produkten auf dem
Gebiet der Diagnostik prasentiert. Die Frist fur die Einreichung von Vortragen ist der 13.10.2008.

Neben den Technologievortragen, Posterprasentationen und der Industrieausstellung geben vier
Plenarvortrage einen Einblick in die aktuellen Trends der Point-of-Care-Diagnostik, Metabolomik
und Theranostik.

» Point-of-care Diagnostics: State-of-the-art & Perspectives
P. Luppa, TU Minchen, D

» Point-of-care Diagnostics: Experiences from the US
J.H. Nichols, Springfield, MA, USA

» Metabolomics: Impact on Diagnostics
G. Zurek, Bruker Daltonik, Bremen, D
M. Spraul, Bruker Biospin, Rheinstetten, D

» Theranostics: Ways to a better Therapy
W. Fischer-Knuppertz, EDMA, Bruxelles, B

Die Online-Partnering-Plattform bietet den angemeldeten Teilnehmern die Moglichkeit, ihre An-
gebote und Gesuche gezielt im Internet zu prasentieren und 20-minttige Besprechungen mit po-
tentiellen Kooperationspartnern bereits im Vorfeld zu vereinbaren. Die Plattform gibt einen Uber-
blick Uber marktnahe Forschungsergebnisse und Produkte. Sie ermdglicht eine zielgerichtete
Kontaktaufnahme mit anderen Teilnehmern und damit eine effektive Kooperationsanbahnung.
Nach der Veranstaltung wird das Online-Partnering-System den angemeldeten Teilnehmern flr
die Kooperationspartnersuche noch fir weitere 6 Monate zur Verfigung stehen.

Das von der Vereinigung deutscher Biotechnologie-Unternehmen (VBU) und der DECHEMA or-
ganisierte Forum wird in diesem Jahr von mehr als 20 nationalen und internationalen Organisati-
onen unterstitzt. Erstmalig haben die European Diagnostic Manufacturers Association (EDMA),
die European Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (EFCC), die International
Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (IFCC) und die World Association of
Societies of Pathology & Laboratory Medicine (WASPaLM) die Schirmherrschaft des Technology
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Forums bernommen und dokumentieren damit den Wert der Veranstaltung fur die internationale
Diagnostik-Community. In Deutschland werden der Verband der Diagnostica-Industrie e. V. (
VDGH), die Deutsche Vereinte Gesellschaft fir klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin
(DGKL), die Berufsvereinigung der Naturwissenschaftler in der Laboratoriumsmedizin e.V.
(BNLD), der Berufsverband deutscher Laborarzte (BDL), der Bundesverband deutscher Patholo-
gen e.V. (BV Path), die German Society for Biochemistry and Molecular Biology (GBM), der Ver-
band Biologie, Biowissenschaften und Biomedizin in Deutschland e.V. (VBiO), die Vereinigung
fur Allgemeine und Angewandte Mikrobiologie (VAAM), das Enterprise Europe Network (EEN),
das Diagnostik-Net Berlin-Brandenburg und die Patenverwertungsagenturen Ascenion GmbH,
Max-Planck-Innovation GmbH und TechnologieAllianz e.V. die Veranstaltung unterstitzen. Das
BMBF und Hessen Biotech férdern den Event finanziell.

Mehr Informationen erhalten Sie unter www.dechema.de/techforum08 oder direkt von
Dr. Andreas Scriba (Tel.: 069-7564-124, scriba@dechema.de).

XXV World Congress of Pathology and Laboratory Medicine
13.-15. March 2009

Ort: Sydney Convention and Exhibition Center
Darling Harbour, Sydney, Australia

Deadlines:  Accomodation and Transfer form: Monday, 8 December 2008
Early Bird Registration: Tuesday, 27 January 2009
Abstract Submission: Friday, 28 November 2008

Online Registration: www.rcpa.edu.au
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Veranstaltungskalender

09. - 10. 12. 2008
Frankfurt am Main
Germany

13. — 15. 03. 2009
Sydney
Australia

2008

3rd Technology Forum Diagnostics & Bioanalytical Devices
Sekr.: www.dechema.de/techforum08 oder Dr. Andreas Scriba (Tel.: 069-7564-124,
scriba@dechema.de)

2009

Pathology Update 2009 in conjunction with XXV WASPaLM - World Congress of
Pathology and Laboratory Medicine.

Sekr.: The Royal College of Pathologists of Australasia, Durham Hall, 207 Albion
Street Surry Hills 2010 AUSTRALIA, Telefon: +61 2 8356 5858, Telefax: +61 2 8356
5828, Email: pathologyupdate@rcpa.edu.au, www.rcpa.edu.au/pathologyupdate
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Geschaftsstelle der DGKL \e =
c/o Stadt. Klinikum Karlsruhe gGmbH
gﬂﬁojl.g(seiraar{gsfughoe fir Klinische ChemieEi:tfgEgr\ﬁgﬂztrrewscr:;;!‘zsiah:c

Antrag auf Mitgliedschaft Mitglieds-Nr.:

Name:

Vorname (ausgeschrieben):

Geburtsdatum:

Titel:

(Prof., PD, Dr.e, Dipl.-e, akademische Titel bitte vollstéandig eintragen!)

Dienstanschrift:
Institut/Klinik/Firma:

Abteilung:

StralRe, Haus-Nr.:

Postleitzahl, Ort:

Bundesland:

Telefon / Telefax:

E-Mail / Internet:

Zum Nachweis meiner Tatigkeit in der Klinischen Chemie und Laboratoriumsdiagnostik flige ich
meinen Lebenslauf mit wissenschaftlichem Werdegang (ggf. Publikationsliste) bei.

Datum Unterschrift
Der Antrag wird beflirwortet von 2 Ordentlichen Mitgliedern der DGKL.:

1.

Name Datum Unterschrift

Name Datum Unterschrift
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An den Schriftleiter

der Mitteilungen der Deutschen Vereinten Gesellschaft fir Klinische Chemie
und Laboratoriumsmedizin e.V.

Herrn Prof. Dr. Dr. med. Thomas Demant

Krankenhaus Dresden-Friedrichstadt

Institut fir Klinische Chemie und Labormedizin

FriedrichstraBe 41

01067 Dresden

Neues aus dem Mitgliederkreis

Antrag auf Veroffentlichung wissenschaftlicher Mitteilungen unter der Rubrik: ,Neues aus
dem Mitgliederkreis*
Name des einsendenden Mitgliedes:
Vorname (ausgeschrieben):
Titel:

(Prof., PD, Dr.e, Dipl.-e, akademische Titel bitte vollstéandig eintragen!)
Dienstanschrift:
Institut/Klinik/Firma:
Abteilung:
StralRe, Haus-Nr.:
Postleitzahl, Ort: Bundesland:
Telefon: ( ) Telefax: ( )

Mitteilung einer Vortragskurzfassung - Dissertation - Sonstiges*)
(nicht Zutreffendes bitte streichen)

Bei Vortragskurzfassungen: Kongress:

in:

Publiziert in:

(sofern das Copyright eines Verlages betroffen ist, bitten wir, vor Einsendung einer Vortragskurzfassung die Druck-
erlaubnis einzuholen)

Bei Dissertationen: Referent:
Fakultat (Jahr):
Titel:
Autor(en):
Institut:
Text:
(eventuell zusétzliche Seiten benutzen)

*) Mit dieser Sparte soll den Mitgliedern ermdglicht werden, Dissertationen, Kurzvortrage und Poster auf anderen
Kongressen, Habilitationsarbeiten und sonstige wissenschaftliche Aktivitaten dem Mitgliederkreis bekannt zugeben.
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