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Laudatio Karl Lackner

Prof. Dr. J. Thiery, Leipzig

„Jemandem große Verbindlichkeiten schul-

dig zu sein, hat nichts unangenehmes, denn 

die Dankbarkeit ist eine süße Pflicht; nur klei-

ne Verpflichtungen sind quälend“, stellt franz 

GrillParzer fest. Es ist keine Verpflichtung, 

sondern eine gute Tradition, dass der schei-

dende Präsident der DGKL an 

dieser stelle durch den neuen 

Präsidenten gewürdigt wird. 

Wenn es sich bei einem schei-

denden Präsidenten um einen 

großen Wissenschaftler und 

Arzt wie Karl lacKner han-

delt, ist dies jedoch eine Auf-

gabe, die ich mit Freude und 

Dankbarkeit übernehme. Karl  

lacKner war in jeder Hinsicht 

ein exzellenter Präsident für 

unsere Fachgesellschaft, ein 

Vorbild in der Pflichterfüllung und voller Ver-

antwortung. hans Jonas meint, Verantwor-

tung sei eine Pflicht derjenigen, die Macht 

ausüben. Dieser Verantwortungspflicht ist 

Karl lacKner in seiner kollegialen Art die Ge-

sellschaft mit umsicht und Kompetenz zu 

führen immer nachgekommen. Hierfür dan-

ke ich ihm im namen des alten und neuen 

Präsidiums sehr herzlich. 

Ich kenne Karl lacKner seit unserer ge-

meinsamen studienzeit in Heidelberg. sein 

Medizinstudium krönte er mit einer „summa 

cum laude“ Promotion. Nach einer Grund-

wehrdienstzeit als schiffsarzt ging er dann 

mit einem DFG stipendium direkt an das 

renommierte molekulargenetische stoff-

wechsellabor von bryan brewer am nIH,  

bethesda, usA. Hier hat er 

früh die wissenschaftlichen 

eckpunkte für seine späte-

ren Arbeiten zur molekula-

ren regulation und Genetik 

des Lipidstoffwechsels er-

folgreich setzen können, die 

ihn bis heute beschäftigen. 

er ist dann mit seinem neuen 

Wissen an die Ludolf-Krehl-

Klinik der universität Heidel-

berg zurückgekehrt und hat 

unter der Leitung so renom-

mierter Internisten wie scheTTler und Küb-

ler den Facharzt für Innere Medizin und die 

Teilgebietsbezeichnung „Kardiologie“ erwor-

ben. Karl lacKner hat sich nach seiner inter-

nistischen Qualifikation dann entschlossen, 

wieder tiefer in die patientennahe erfor-

schung des Lipidstoffwechsels einzutreten. 

er wechselte hierzu 1991 als leitender Ober-

arzt an das Institut für Klinische Chemie der 

universität regensburg. unter der Leitung 

von GerD schmiTz war er dort maßgeblich an 

Prof. Karl lacKner
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wegweisenden entdeckungen zur regulation 

des HDL-stoffwechsels beteiligt. nach sei-

ner Habilitation, der Anerkennung als Fach-

arzt für Laboratoriumsmedizin und Anerken-

nung als Klinischer Chemiker folgte bald ein 

ruf auf die C4-Professur des Klinisch Che-

mischen Instituts der universität Mainz. Die-

se Position mit Direktion des Instituts für  

Klinische Chemie und Laboratoriumsmedi-

zin des Klinikums der Johannes Gutenberg 

universität Mainz bekleidet Karl lacKner seit 

2001. bereits 2002 wurde er als Fachgut-

achter der DFG gewählt und 2005 übernahm 

er als Vizepräsident der Deutschen Gesell-

schaft für Klinische Chemie und Laboratori-

umsmedizin Verantwortung für die Zukunfts-

ausrichtung unserer Fachgesellschaft. Im Mai 

2007 wurde er zum Präsidenten gewählt und 

hat dieses Amt nach seiner Wiederwahl mit 

größter Umsicht und Pflichterfüllung bis Ende 

2011 ausgeübt. 

In seine Amtszeit fällt die etablierung ei-

ner professionellen Geschäftsführung von 

DGKL und stiftung sowie die Zusammen-

führung der Aktivitäten von DGKL und der 

stiftung für Pathobiochemie und Molekula-

re Diagnostik in einem Gebäude in bonn. 

Mit der Überführung des referenzinstituts 

für bioanalytik in die Trägerschaft der stif-

tung wurde ab 2010 der schlussstein für die 

nachhaltige sicherung  der Wissenschaftsför-

derung durch die stiftung für Pathobiochemie 

und Molekulare Diagnostik gesetzt. Den viel-

fältigen Herausforderungen und Aufgaben, 

die unsere Fachgesellschaft, ihre stiftung 

und ihre große ringversuchsorganisation zu 

meistern haben, hat sich Karl lacKner ohne 

Zögern gestellt. Mit klarem urteil und Über-

zeugungskraft hat er unsere Gesellschaft ge-

führt und ihr Profil geschärft. Ein besonde-

res Anliegen war ihm dabei die akademische 

Vertretung unseres Faches und die erhaltung 

der Lehrstühle an den universitäten, wofür 

er sich immer wieder auch an den jeweiligen 

standorten persönlich engagiert hat. 

Karl lacKner hat sich um unsere Gesell-

schaft verdient gemacht und es wird dem 

neuen Präsidium ein Ansporn sein, das öf-

fentliche bild und die wissenschaftlichen 

schwerpunkte unserer Gesellschaft noch 

besser sichtbar zu machen, um seinem Vor-

bild zu folgen. „Fast alles Große in der Welt 

ist durch das Genie und die Festigkeit eines 

einzelnen Menschen bewirkt worden, der ge-

gen die Vorurteile der Menge ankämpfte“, 

sagte Voltaire. Diese Festigkeit hat Karl lacK-

ner immer ausgezeichnet und hierfür sind wir 

ihm dankbar.

Joachim Thiery 
DGKL Präsident
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Ausblick 2012

Das Jahr 2012 wird ein besonders wichti-

ges Jahr für die DGKL und ihre Mitglieder. 

elementare Themen wie zum beispiel die 

Förderung des nachwuchses oder die wis-

senschaftliche Ausrichtung der Labormedi-

zin sollen mit neuem nachdruck angegangen 

werden wie die Intensivierung der öffentli-

chen Wahrnehmung der Klinischen Chemie 

und der Laboratoriumsmedizin sowie der er-

halt der Lehrstühle an den universitätskli-

niken.

ebenfalls im Fokus steht in diesem Jahr na-

türlich die DGKL-Jahrestagung vom 26. bis 

29. september in Mannheim, von der zahl-

reiche Impulse für das Fach wie auch für die 

Gesellschaft erwartet werden. 

DAs neue PrÄsIDIuM

um diese dringlichen Themen intensiv nach 

vorne und die DGKL stetig ins Gespräch zu 

bringen, hat das neue Präsidium bereits tat-

kräftig seine Arbeit aufgenommen. 

Professor Dr. Joachim Thiery (Leipzig) 

wird in seiner Funktion als Präsident von  

Professor Dr. michael neumaier (Mannheim) 

als Vizepräsident unterstützt. Die Position 

des schatzmeisters wurde von Professor Dr.  

Thomas DemanT (Dresden) übernommen,   

Professor Dr. Klaus P. Kohse (Oldenburg) hat 

weiterhin das Amt des schriftführers inne. 

Komplettiert wird das DGKL-Präsidium durch 

Professor Dr. ralf lichTinGhaGen (Hannover) 

und Professor Dr. Johannes aufenanGer (Ingol-

stadt). Alle zwei Monate kommt das Präsidi-

um in bonn persönlich zusammen. Künftig 

werden die Präsidumsmitglieder auch via Vi-

deokonferenz tagen, um bei adhoc-entschei-

dungen schnell handlungsfähig zu sein und 

einen häufigeren Turnus der Sitzungen ein-

halten zu können.

PersOneLLe VerÄnDerunGen

Durch eine personelle Veränderung in der 

bonner Geschäftsstelle gehört auch der 

langjährige schatzmeister Professor Dr.  

heinrich PaTscheKe weiterhin zum Füh-

rungsteam der DGKL. 

Wie in einem brief an alle Mitglie-

der bereits erwähnt, ist der bisherige Ge-

schäftsführer, Dr. Jens KlabunDe, zum  

31. Dezember 2011 ausgeschieden und 

nicht mehr für die DGKL tätig. seine Aufga-

ben hat, bis die Position neu besetzt wird, 

Professor Dr. PaTscheKe als beauftragter des 

Präsidiums für die Geschäftsführung über-

nommen, der regelmäßig in bonn ist und als 

Ansprechpartner für alle belange der DGKL 

sowie der stiftung für Pathobiochemie und 

Molekulare Diagnostik zur Verfügung steht.
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neu IM TeAM: sILKe WIeseMAnn 

Dem Labormediziner „ein Gesicht zu ge-

ben“ und damit das Ansehen der Laborärz-

te in der Öffentlichkeit zu verbessern, das 

sind nur zwei Aufgaben, um die sich seit dem  

1. Januar 2012 silKe Wiesemann als referentin 

für Presse- und Öffentlichkeitsarbeit in der 

DGKL kümmert. 

Der gesamte bereich der Außenwirkung 

der DGKL steht dabei im Fokus ihrer Tätig-

keit. Denn  gerade im Hinblick auf die für die 

Laboratoriumsmedizin so wichtigen Themen 

muss sich die DGKL stärker in der Öffentlich-

keit positionieren. 

Dies wird auf vielfältige Weise geschehen. 

Zum einen wird die DGKL-Website einen  

aktuelleren „Anstrich“ erhalten. Schließlich 

ist die Homepage die Informationsplattform 

der DGKL, die jeder zu jeder Zeit besuchen 

kann. Aktualität muss daher künftig stets 

im Vordergrund stehen. Aktuelle stellung-

nahmen zu gesundheitspolitischen Themen, 

neue Forschungsprojekte, stellenangebote 

aus der Labormedizin, wichtige Veranstal-

tungen und natürlich auch ergebnisse der 

Arbeit in den AG’s und sektionen sollen zeit-

nah dort veröffentlicht werden.

Zum anderen wird ein regelmäßiger  

Kontakt des Präsidiums zu Journalisten der 

unterschiedlichsten Medien hergestellt. 

Auf diese Weise soll nicht nur der bekannt-

heitsgrad der DGKL und ihrer Arbeit er-

höht werden. Ziel ist es, die DGKL als den 

Ansprechpartner für Laboratoriumsmedizin 

zu etablieren. Dabei steht nicht nur die Fach-

presse im Mittelpunkt. Auch in der breiten 

Publikumspresse sollen Themen aus dem La-

bor ansprechend platziert werden. 

Von großer bedeutung ist außerdem das 

engagement der  DGKL im bereich der  

Wissenschaftsförderung. Mit gezielten Pres-

seaktionen soll künftig auf die Förderpreise, 

die von der Vereinigung verliehen werden, 

hingewiesen werden. und auch die Preisträ-

ger werden entsprechend vorgestellt. 

Langfristig gesehen soll auch das Thema 

„Social Media“ in Angriff genommen werden, 

um mit den Mitgliedern auf diese Weise in 

einen Dialog zu treten, neue Mitglieder für 

die DGKL zu gewinnen und vielleicht auf die-

sem Weg auch junge Mediziner für das Fach  

Labormedizin zu begeistern. 

Durch diese vielfältigen Aktionen wird sich 

die DGKL in der Öffentlichkeit als moderne 

Fachgesellschaft präsentieren, die sämtliche 

Wege der Kommunikation betritt und die ent-

sprechenden Chancen nutzt.

um allerdings möglichst viel aus der Ver-

einigung nach außen zu tragen, ist der  

Input von innen natürlich besonders wich-

tig. Das heißt: Je mehr Informationen über 

die Arbeit der AG’s und sektionen, über  

Publikationen, Forschungsergebnisse, buch-

projekte oder andere interessante Koopera-

tionen an frau Wiesemann herangetragen wer-

den, umso mehr können Themen aus der 
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Laboratoriumsmedizin und der Klinischen 

Chemie den Weg in die Öffentlichkeit finden 

und zeigen, was die Labormedizin so reiz-

voll macht.

erfahrungen auf dem Gebiet der Pres-

se- und Öffentlichkeitsarbeit konnte frau 

Wiesemann, die in bonn Politikwissenschaft, 

Geschichte und Jura studiert hat, auf unter-

schiedlichste Art und Weise sammeln: ein-

mal als Journalistin, als Mitarbeiterin eines 

bundestagsabgeordneten sowie als Leite-

rin der unternehmenskommunikation des  

estrel berlin. 

frau Wiesemann ist montags bis freitags im-

mer vormittags unter der Durchwahl -20 

in der Geschäftsstelle oder per Mail unter  

wiesemann@dgkl.de zu erreichen.

SilKe WieSemann
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Mitgliederverzeichnis druckfrisch und im neuen Layout

In diesen Tagen erhalten alle Mitglieder 

der DGKL erneut Post aus der bonner Ge-

schäftsstelle. 

Druckfrisch und im neuen Layout präsen-

tiert sich das Mitgliederverzeichnis 2012.

Alle wichtigen Informationen, die die DGKL 

betreffen, erhalten die Mitglieder mit die-

sem kleinen buch in schriftform direkt nach 

Hause. 

Mit stand vom 1. März 2012 hat die DGKL 

demnach 1087 ordentliche Mitglieder und 

22 fördernde Mitglieder, die mit ihren ent-

sprechenden Daten im Mitgliederverzeich-

nis zu finden sind. Darüber hinaus sind  

darin die genauen Angaben zum Präsidium, 

zur Geschäftsstelle, zum referenzinstitut für 

bioanalytik sowie die verschiedenen beauf-

tragten des Präsidiums aufgeführt. ebenfalls 

enthalten sind in der 120 seiten starken bro-

schüre die satzung der DGKL, die richtlinien 

für Förderprojekte der stiftung für Pathobio-

chemie und Molekulare Diagnostik sowie die 

richtlinien zur Anerkennung als Klinischer 

Chemiker.

Die verschiedenen sektionen mit den un-

tergeordneten Arbeitsgruppen inklusive 

der verantwortlichen Ansprechpartner sind 

ebenfalls aufgelistet.

besonders wichtig wäre es, wenn jedes 

Mitglied die ihn betreffenden Informatio-

nen auf die Richtigkeit überprüft und gege-

benenfalls vervollständigt. Insbesondere bei 

den E-Mail-Adressen fehlen leider bei vie-

len Mitgliedern noch die Angaben. 

Korrekturen, Änderungen und er-

gänzungen können per Mail direkt an  

sekretariat@dgkl.de weitergeleitet  

werden. 

DAnKe!
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seit vier Jahrzehnten ist die analytica die internationale Leitmesse für moderne Labor-

technik und zukunftsweisende Biotechnologie. In diesem Jahr findet sie vom 17. bis 20. Ap-

ril 2012 in der neuen Messe München statt. Die DGKL verfügt wie gewohnt über ein gewis-

ses Kontingent an kostenlosen Tagestickets für die analytica und der damit verbundenen 

analytica Conference, die sie ihren Mitgliedern anbieten kann.

Wer Interesse an den Tagestickets hat, schickt bitte bis zum 29. März 2012 eine e-Mail 

mit vollständiger Kontaktadresse und DGKL-Mitgliedsnummer unter dem 

Stichwort „analytica 2012“ 

an geschaeftsstelle@dgkl.de. 

Die Tickets werden dann umgehend von der DGKL-Geschäftsstelle an die interessierten 

besucher verschickt. 

Weitere Informationen zur analytica 2012 im Internet: www.analytica.de

 

Tagestickets für die analytica 2012
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Qualitätssicherung als Hauptaufgabe

Wie ein roter Faden zieht sich das Thema 

Qualitätskontrolle durch die Laufbahn von 

chanTal schWalm. Denn die 25-Jährige aus-

gebildete Medizinisch-Technische Laborato-

riums-Assistentin hat sich auch in ihren bis-

herigen Tätigkeiten stets vorrangig mit der 

Qualitätssicherung im Labor befasst. 

seit dem 1. Dezember 2011 gehört sie nun 

zum Team des referenzinstituts für bioana-

lytik (RfB), das als eines von zwei Instituten 

von der bundesärztekammer mit der Durch-

führung der externen Qualitätskontrolle me-

dizinischer Laboratorien in Deutschland be-

auftragt wurde.

Insgesamt sind damit neun Mitarbeiter un-

ter der Leitung von Dr. rolf Kruse beim rfb 

für die externen Qualitätskontrollen aus al-

len bereichen der klinisch-chemischen Ana-

lytik zuständig. Hierzu zählen ringversuche 

für die bestimmung von klassischen Analy-

ten aus Serum, Urin, Liquor und Blut.

Die Auswertung der ringversuche zählt zu 

den Hauptaufgaben von frau schWalm, die 

ihre dreijährige Ausbildung am bergmanns-

heil in bochum absolviert hat. und natürlich 

hält sie auch den Kontakt zu den Teilnehmern 

der ringversuche – vor allem dann, wenn ein 

nicht eindeutiges Messergebnis vorliegt oder 

bewertungsspezifische Rückfragen bei den 

Teilnehmern erforderlich sind. Zudem hat 

sie die Verantwortung für das Qualitätsma-

nagement-Handbuch des rfb übernommen, 

so dass sie neben der praktischen Labortä-

tigkeit auch die theoretische seite kennen 

lernt und die Abläufe innerhalb des refe-

renzinstituts nachvollziehbar dokumentiert.  

Aber auch größere ringversuche mit meh-

reren Parametern werden von frau schWalm 

bereits bearbeitet.

Insgesamt werden derzeit 72  unterschied-

liche ringversuchstypen vom rfb durchge-

führt; das Angebot wird allerdings ständig 

erweitert und auch auf andere diagnostische 

Gebiete ausgedehnt. 

sie erreichen frau schWalm unter 0228/ 92 

68 95 10 oder unter c.schwalm@dgkl-rfb.de.

chanTal schWalm
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neue Mitarbeiterin im referenzlabor bonn

„Die rückkehr ins Labor und neue For-

schungsprojekte in Angriff nehmen“, das 

erhofft sich Dr. anJa Kessler von der neuen 

Personalsituation im referenzlabor bonn des 

referenzinstituts für bioanalytik. Die Leite-

rin des Labors auf dem Gelände der bonner 

universitätskliniken hat unterstützung be-

kommen. 

seit dem 1. november 2011 ist Dr. chris-

Tina riTTer als ihre Stellvertreterin dort tä-

tig. Die promovierte Lebensmittelchemike-

rin, die ihr studium in bonn absolviert hat, 

ist nach eigenen Angaben eine „Vollblut-Ana-

lytikerin im bereich der Optimierung und 

Methodenentwicklung“ und passt daher per-

fekt in das Team des referenzlabors.

„es gibt so viele Parameter, für die es noch 

keine referenzmethode gibt. Wir haben eine 

lange Aufgabenliste zu bewerkstelligen“, so 

die beiden rfb-Mitarbeiterinnen. 

Insgesamt umfasst das Team auf dem  

Venusberg momentan zwei wissenschaftliche 

und vier technische Mitarbeiter. 

neben der Leitung und betreuung der For-

schungsprojekte wirkt Dr. Kessler auch in na-

tionalen und internationalen Gremien mit. 

          Dr. anJa Kessler      Dr. chrisTina riTTer
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so leitet sie unter anderem das interna-

tionale Committee for Traceability in La-

boratory Medicine (CTLM) der IFCC und 

ist Mitglied in mehreren Fachausschüssen. 

„Auf diese Weise können wir das Thema  

Standardisierung und Qualitätssicherung 

verstärkt in die Öffentlichkeit tragen“, sagt 

Dr. Kessler, die seit Mai 2010 die Leitung des 

referenzlabors inne hat.

seitens des referenzlabors umfasst die Pa-

lette der Messgrößen derzeit insgesamt 16 

Analyte aus den drei bereichen Metabolite 

und substrate (Kreatinin, Harnstoff, Harn-

säure, Gesamt-Cholesterin, Gesamt-Glyce-

rin), Hormone (Aldosteron, Cortisol, Proges-

teron, Testosteron, estradiol-17ß, estriol, 

17-Hydroxyprogesteron, Thyroxin, Triiodo-

thyronin) und Pharmaka (Digoxin, Digitoxin).

neben der ermittlung von referenzmetho-

denwerten zählt auch die entwicklung von 

Verfahren zur standardisierung und rück-

führung zu den Hauptaufgaben der sechs 

Mitarbeiter. 

Das referenzlabor bonn ermittelt Zielwer-

te nicht nur für die ringversuchsorganisati-

on des RfB, sondern bietet auch die Zertifi-

zierung von Kalibratoren, Kontrollmaterialien 

und Panels von Humanseren für andere ring-

versuchsorganisationen und Diagnostikaher-

steller im In- und Ausland an. 

ein weiteres Ziel des Teams ist es, das re-

ferenzlabor bonn räumlich zu erweitern: „un-

sere Geräte sind ausgelastet. Die räumli-

che und gerätetechnische erweiterung ist ein 

wichtiger schritt, um neue Forschungspro-

jekte auf den Weg zu bringen und neue re-

ferenzmessverfahren zu entwickeln.“ 

sie erreichen frau Dr. Kessler und frau Dr. 

riTTer unter 0228-287-15911 oder per e-Mail  

unter akessler@uni-bonn.de und unter 

critter@uni-bonn.de. 
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Die Arbeitsgruppe LC-Ms/Ms der DGKL 

betreibt ab Februar 2012 eine newsgroup. 

Dieses einfache Kommunikationsmedium er-

möglicht es, rundmails an alle registrierten 

Teilnehmer der Gruppe zu versenden (Mai-

linglist). Damit soll eine Möglichkeit geboten 

werden, z.b. technisch-analytische Proble-

me kurzfristig zur Diskussion zu stellen und 

so vom gemeinsamen erfahrungsschatz der 

Teilnehmer zu profitieren. Außerdem soll das 

Medium einen effizienten Austausch von In-

formationen, z.b. von relevanten Publikatio-

nen und deren Diskussion ermöglichen. Die 

newsgroup ist damit als kontinuierliche Ar-

beitsplattform gedacht, ausgehend von den 

jährlichen Anwendertreffen der Arbeitsgrup-

pe, die seit 2005 ständig zunehmendes Inte-

resse finden. Die Newsgroup-Plattform soll 

so eine wesentliche Intensivierung der AG-

Arbeit realisieren helfen.

Die Anmeldung in die newsgroup erfolgt 

über folgenden Link: 

https://my.binhost.com/lists/listinfo/lc-msms

Über diese seite kann auch jederzeit wie-

der eine Abmeldung aus der Gruppe erfolgen.

eine DGKL-Mitgliedschaft ist für die Teil-

nahme an der newsgroup zwar wünschens-

wert aber nicht erforderlich; die Teilnahme 

AG LC-Ms/Ms

Internet-newsgroup der DGKL-AG LC-Ms/Ms in der Labormedizin

Prof. Dr. michael VoGeser

ist kostenlos, laufende Kosten werden aus 

dem DGKL-AG-Budget finanziert.

Technischer Provider der newsgroup ist die 

Firma binhost; über das gleiche system wer-

den seit langem die sehr nützlichen news-

groups der American Association of Clinical 

Chemistry betrieben. Die etablierung unse-

rer newsgroup erfolgt durch die IT-Gruppe 

der DGKL-Geschäftsstelle. 

Herr Leidheiser steht für Fragen zur Ver-

fügung (j.leidheiser@dgkl-rfb.de).

Die Newsgroup ist „geschlossen“, das heißt, 

emails können nur von Mitgliedern versen-

det werden. Dadurch ist im Allgemeinen auch 

der Austausch von Publikationen im pdf-For-

mat urheberrechtlich unbedenklich. entspre-

chend kann die newsgroup auch als „Journal 

Club“ genutzt werden.

Die grundsätzliche Intention der Arbeits-

gruppe LC-Ms/Ms in der Labormedizin ist es, 

die Anwendung dieser klinisch-chemischen 

schlüsseltechnik in den unterschiedlichen 

Anwendungsfeldern zu fördern und zur Wei-

terentwicklung beizutragen. Dies umfasst die 

direkte labordiagnostische Anwendung der 

Technik, Anwendungen in der Diagnostika-

Industrie, sowie in der klinisch-chemischen 

und medizinischen Forschung allgemein. 
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An den jährlichen Anwendertreffen, die 

bislang den Kern der AG-Arbeit dargestellt 

haben, nahmen jeweils etwa 80 Teilnehmer 

aus den unterschiedlichen genannten be-

reichen teil. 

2012 wird das Treffen am 5. und 6.  

November wieder auf Kloster Banz nahe 

Bamberg stattfinden. Anmeldungen sind ab 

sofort möglich unter

michael.vogeser@med.uni-muenchen.de

DGKL Arbeitsgruppe  

LC-Ms/Ms in der Labormedizin

VerFAsser:

Prof. Dr. michael VoGeser 

Klinikum Großhadern der LMu 

Institut für Klinische Chemie -  

bereichsleiter endokrinologie 

Marchioninistr. 15 

81377  München 

Tel: 089-7095-3246 

e-Mail: michael.vogeser@med.uni-muenchen.de
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Forschungsbericht

Die rolle von Lactadherin in der Atherosklerose

Gefördert durch die stiftung für Pathobiochemie und Molekulare Diagnostik der DGKL

frieDeriKe häuser, aDriana DeGreif, Karl J. lacKner, heiDi rossmann

Institut für Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin, universitätsmedizin Mainz, 

Langenbeckstr. 1, 55131 Mainz

ZusAMMenFAssunG

Milk fat globule-eGF factor 8 (MFG-e8, 

Lactadherin) ist ein Glycoprotein, das vor-

nehmlich von Makrophagen, glatten Mus-

kelzellen und endothelzellen sezerniert wird. 

MFG-e8-/--Mäuse zeigen vermehrt apop-

totische Zellen in der atherosklerotischen 

Plaque, verstärkte Inflammationszeichen 

und vergrößerte Läsionen. In situ-Hybridisie-

rung und Immunfluoreszenz zeigen eine star-

ke Lactadherin-expression in den schaum-

zellen atherosklerotischer Plaques von  

Apo e-/-, Apo e-/-/GPx 1-/- und LDLr-/- Mäu-

sen, vor allem in der nähe des Lipid Core. 

Dort kolokalisiert Lactadherin mit dem Ma-

krophagenmarker CD 68 und dem Chemo-

kin Fractalkin, das die MFG-e8 sekretion 

stimuliert und so die Phagocytose forciert. 

untersuchungen mittels real time-PCr er-

gaben, dass Peritonealmakrophagen der 

Genotypen Apo e-/-, Apo e-/-/GPx 1-/- und  

GPx 1-/-, deren Gemeinsamkeit eine höhe-

re Empfindlichkeit gegenüber oxidativem 

stress ist, mehr Lactadherin exprimieren 

als andere Genotypen (b6, LDLr-/-). Die In-

kubation muriner oder humaner Makropha-

gen mit oxLDL und eLDL hat keinen Einfluss 

auf die expression der MFG-e8 mrnA. Der 

Kontakt mit apoptotischen Zellen hingegen 

erhöht die Expression signifikant. Lactadhe-

rin ist entscheidend für die effektive Phago-

zytose apoptotischer Zellen in der atheros-

klerotischen Läsion. seine expression wird 

vermutlich durch die Apoptose in der nähe 

liegender Zellen und das verstärkte Vorkom-

men von rOs reguliert.

sCHLÜsseLWÖrTer:

MFG-e8, Atherosklerose, Apoptose,  

Fractalkin

eInLeITunG

Die Atherosklerose ist durch Verhärtung, 

Verdickung, elastizitätsverlust und Lumenei-

nengung der Arterien charakterisiert. 

Atherosklerotische Plaque bestehen unter 

anderem aus subendothelialen Anhäufun-

gen von lipidbeladenen Makrophagen, den 
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sogenannten schaumzellen. Makrophagen 

phagozytieren neben modifizierten und un-

modifizierten LDL auch apoptotische Zellen 

und Zelltrümmer. Die effiziente Phagozytose 

von Zellen und Debris ist entscheidend für 

die Regulation der inflammatorischen Ant-

wort und die Progression der atherosklero-

tischen Läsion, da apoptotische Zellen no-

xen und immunogenes Material freisetzen, 

und zu einer stetig wachsenden Menge an 

extrazellulären Lipiden und Zellfragmenten 

führen.1,2 

Apoptotische Zellen präsentieren Phospha-

tidylserin (PS) an ihrer Oberfläche. Hanaya-

ma et al. konnten zeigen, dass Lactadherin 

(MFG-E8) die Bindung apoptotischer Zellen 

an Phagozyten und damit die Opsonisierung 

sterbender Zellen ermöglicht.3 Im Mausmo-

dell reguliert die expression von Lactadherin 

durch Makrophagen gleichsam die Aufnah-

me von apoptotischen Zellen und damit die 

Atheroprogression.4

Lactadherin wird neben Makrophagen auch 

von anderen Zelltypen, wie glatten Muskel-

zellen oder enothelzellen exprimiert.5,6 Die 

genaue regulation der expression in der 

atherosklerotischen Plaque ist allerdings 

noch ungeklärt. Neben modifizierten LDL ist 

Fractalkin ein Kandidat für die regulation. 

Fractalkin ist in der Lage die Lactadherin-

expression in Mikroglia-Zellen zu regulieren 

und damit auch die Aufnahme apoptotischer 

neurone.

In dieser Arbeit wurde sowohl die (Ko-)Lo-

kalisation von Lactadherin und Fractalkin in 

der atherosklerotischen Läsion der Maus un-

tersucht, als auch weitere Faktoren, die für 

eine regulation der Lactadherin-expression 

in Frage kommen.

MeTHODen & erGebnIsse

um Lactadherin in der atherosklerotischen 

Plaque nachzuweisen, wurde die Expression 

der Lactadherin mrnA in situ nachgewie-

sen. Die radioaktiv (33P) markierten anti-

sense und sense (Negativkontrolle) Sonden 

wurden auf Aorten von Mäusen aller Geno-

typen (b6, LDLr-/-, Apoe-/-, Apoe-/-/GPx1-/-

- und GPx1-/-), die 12 Wochen auf proathe-

rogener Western Type Diät gehalten wurden 

hybridisiert. Lactadherin wurde in den Läsi-

onen detektiert. Die mrnA expression ist 

auf die schaumzellen beschränkt und um 

den Lipid Core besonders stark. eine Hybri-

disierung der mrnA mit glatten Muskelzellen 

oder endothelzellen wurde nicht beobachtet. 

Das expressionsniveau ist über alle Genoty-

pen sehr ähnlich.

um eine direkte Kolokalisation von Lactad-

herin mit Makrophagen und möglichen regu-

latorischen Faktoren zu untersuchen, wurden 

Lactadherin, der Makrophagenmarker CD68 

und das Chemokin Fractalkin auf Gefrier-

schnitten muriner Aorten und Lungen nach-

gewiesen. Ähnlich wie in der In situ-Hybri-

disierung konnte Lactadherin in der Läsion 
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mittels Immunfluoreszenz nachgewiesen 

werden. Dort kolokalisiert es mit CD68+ Ma-

krophagen und Fractalkin.

neben der Lokalisation von Lactadherin 

wurde auch das expressionsniveau und des-

sen regulation mittels real time-PCr unter-

sucht.  

In der Lunge von wildtypischen Mäusen 

wird Lactadherin stark exprimiert, das ni-

veau liegt um das 15-fache höher, als das 

expressionsniveau in der Leber. Die expres-

sion in Peritonealmakrophagen und im Darm 

liegt dreimal so hoch wie im Lebergewebe.

Da verschiedene Makrophagen-Typen, 

wie Alveolarmakrophagen oder schaumzel-

len mehr Lactadherin exprimieren als ande-

re subtypen, wurden Peritonealmakropagen 

mit verschiedenen stimulanzien behandelt.

Das basale expressionsniveau von Lactad-

herin ist abhängig vom Genotyp der Maus. 

Die Höhe der Lactadherin-expression ist 

bei LDLr-/--Mäusen ähnlich dem Wildtyp. 

Auch bei Apoe-/--, Apoe-/-/GPx1-/-- und  

GPx1-/--Tieren ist das expressionsniveau 

ähnlich, aber dreimal höher als beim Wild-

typ. Dieser Unterschied ist signifikant. 

Weder die Haltung der Tiere auf proathero-

gener Western Type Diät, noch die stimulati-

on der Peritonealmakrophagen mit enzyma-

tisch oder oxidativ modifizierten LDL haben 

Einfluss auf die Lactadherin-Expression.

neben murinen Peritonealmakrophagen 

wurden auch humane THP1-Zellen vor und 

nach der Differenzierung zum Makrophagen-

ähnlichen Genotyp mit modifizierten LDL be-

handelt. Weder die Lactadherin-expression, 

noch die Expression der GILT (γ-Interferon 

induzierbare lysosomale Thiol-Reduktase) 

mrnA, welche nach Differenzierung deut-

lich erhöht ist, ändert sich unter Einfluss von 

modifizierten LDL. Nach Kokultur von THP1-

Zellen mit apoptotischen CHO K1-Zellen hin-

gegen steigt die Lactadherin-expression si-

gnifikant an (P <0,005).

Lactadherin ist in schaumzellen atheros-

klerotischer Läsionen und in Alveolarmak-

rophagen deutlich exprimiert. Der Kontakt 

zu apoptotischen Zellen hat starken Einfluss 

auf die Lactadherin mrnA-expression. Ande-

re Stimuli wie modifizierte LDL oder die Hal-

tung der Mäuse auf proatherogener Diät zei-

gen diesen Einfluss nicht. 

DIsKussIOn

Lactadherin wird in Makrophagen expri-

miert. untersucht wurde die expression in 

einer Makrophagenzelllinie, thioglykolatre-

krutierten Peritonealmakrophagen und un-

terschiedlichen Geweben.

Die expression ist in Geweben mit einer 

hohen Anzahl an Makrophagen am höchs-

ten, so in der Lunge, in der eine große An-

zahl Alveolarmakrophagen vorkommt. Dies 
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konnte auch in der Immunfluoreszenz gezeigt 

werden. Auch in der Leber finden sich Mak-

rophagen in Form von Kupfferschen stern-

zellen. Im Darm wird Lactadherin in den Pey-

erschen Plaques exprimiert.

Die Lactadherinexpression ist bei Mäusen 

unterschiedlicher Genotypen verschieden.

Die expression der LDLr-/--Peritonealm-

akrophagen ist etwa so hoch wie die der 

Peritonealmakrophagen der Wildtyp-Maus. 

Auch bei den Apoe-/--, Apoe-/-/GPx1-/-- und  

GPx1-/--Tieren ist das expressionsniveau un-

gefähr gleich, aber mindestens dreimal hö-

her als das des Wildtyps. Die Fütterung der 

Tiere mit proatherogener Western Type-Di-

ät verändert das expressionsniveau kaum.

Der unterschied der Apoe-/--, Apoe-/-/

GPx1-/-- und GPx1-/--Tiere zu den LDLr-/-- 

und Wildtyp-Mäusen liegt nicht in der ent-

wicklung einer Atherosklerose (dies tun auch 

LDLR-defiziente Tiere), sondern in der Ge-

meinsamkeit der Folgen des Knockouts. Die 

Änderung des Apoe-Genotyps führt beim 

Menschen entweder zum bild der Hyperli-

poproteinämie Typ III (Isoform apoE2) oder 

zu einem leichten Anstieg des LDL-Choles-

terins und einer neigung zu M. Alzheimer 

(apoE4). Auch die Lactadherin-Defizienz hat 

die Typ III Hyperlipoproteinämie zur Folge. 

Zusätzlich sind Patienten mit Apoe4 und auch 

Apoe-/--Mäuse empfänglicher für oxidativen 

stress.7,8

es ist bekannt, dass die Anwesenheit von 

Apoe vor Apoptose schützt, die durch oxida-

tiven stress induziert wurde.9 Zusätzlich zum 

schutz vor Apoptose scheint Apoe auch eine 

Aufgabe bei der Vernichtung apoptotischer 

Zellen zuzukommen.10 Wie bei Apoe führt 

auch die Defizienz der Glutathion-Peroxida-

se 1 zu vermehrter Apoptose. In neuronalen 

Zellen der GPx1-/--Maus konnte gezeigt wer-

den, dass die Glutathion-Peroxidase 1 durch 

die neutralisierung von Wasserstoffperoxid 

eine wichtige rolle in der regulation der Apo-

ptose dieser Zellen inne hat.11 Das Fehlen 

des LDL-rezeptors führt in der Maus zwar zur 

entwicklung einer Atherosklerose, hat aber 

keinen Einfluss auf die Bildung von reakti-

ven Sauerstoffspezies (ROS) und damit den 

oxidativen stress. Folgende erklärung für 

die erhöhte Lactadherin-expression bei Pe-

ritonealmakrophagen aus Apoe-/--, GPx1-/-- 

und Apoe-/-/GPx1-/--Mäusen scheint uns also 

plausibel: Das verstärkte Vorkommen reakti-

ver sauerstoffspezies und die dadurch indu-

zierte Apoptose führt zu einer Hochregulation 

von Lactadherin in benachbarten Makropha-

gen. Der Kontakt zu apoptotischen Zellen 

als ursache erhöhter Lactadherin-expressi-

on in Makrophagen konnte auch im Kokul-

turexperiment an THP1-Zellen gezeigt wer-

den. Das starke Vorkommen von Lactadherin 

mrnA und Protein in den Läsionen, die reich 

sind an apoptotischen Zellen, unterstreicht 

dies nochmals. Die starke Lactadherin-ex-

pression in den Alveolarmakrophagen der 
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Lunge, also Zellen, die besonderem oxidati-

ven stress ausgesetzt sind, bestätigt auch 

dessen beteiligung an der expressionsregu-

lation. Im Gegensatz zu diesen Zellen zeigen 

beispielsweise Kupffersche sternzellen oder 

Zellen der Peyerschen Plaques ein deutlich 

niedrigeres expressionsniveau; diese Zellty-

pen haben aber auch keinen direkten Kon-

takt zu Luftsauerstoff. Diese beobachtungen 

decken sich mit der Hypothese von Ait-Ou-

fella et al.4

Keine bedeutung für die Lactadherin-ex-

pression in Peritonealmakrophagen hat hin-

gegen die durch proatherogene Western Ty-

pe-Diät induzierte Atherosklerose des Tieres. 

Auch die Beladung mit modifiziertem LDL 

in physiologischen Konzentrationen hat kei-

nen Einfluss. Zusätzlich zur Untersuchung 

an Mäusen, wurde an der humanen Zelllinie 

der effekt der Differenzierung vom Monocy-

ten- zum Makrophagen-Genotyp untersucht.

Dies blieb ohne Konsequenz für die MFG-E8-

expression. ursächlich scheint vielmehr der 

Kontakt von Monocyten/Makrophagen zu 

apoptotischen Zellen, wobei es sich nicht um 

direkten Zell-Zell-Kontakt handeln muss (im 

THP1-Kokulturexperiment standen Makro-

phagen und apoptotische Zellen nur über das 

Medium in Kontakt miteinander). Als „Signal-

übermittler“ oder „Find me“-Signale kom-

men beispielsweise Lysophosphatidylcho-

lin (LPC) oder Fractalkin in Frage.12,13 Von 

letzterem konnten wir die Kolokalisation mit 

Lactadherin in Makrophagen zeigen, und ein 

regulatorischer effekt bezüglich des Lactad-

herins ist bekannt.14

sCHLussFOLGerunG

Das Protein Lactadherin selbst wirkt we-

der pro- noch antiatherogen. Allerdings spielt 

Lactadherin eine wichtige rolle beim Abbau 

apoptotischer Zellen, auch in der atheros-

klerotischen Läsion. ein Fehlen von Lactad-

herin führt deshalb zur Atheroprogression. 

es erleichtert als brückenmolekül die Pha-

gozytose. es wird von Makrophagen expri-

miert, seine expression wird unter anderem 

von Fractalkin und anderen substanzen apo-

ptotischer Zellen reguliert. Zum Teil scheint 

diese Apoptose rOs-induziert.
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einer Forschungskooperation zwischen der 

Charité – universitätsmedizin berlin (Prof. 

Dr. Ingolf schimke, Dr. Annekathrin Haber-

land,), dem MDC Berlin-Buch (Dr. Gerd Wal-

lukat) und der Aptares AG Mittenwalde (Clau-

dia Dahmen, PD Dr. Andreas Kage), die von 

der Investitionsbank berlin im Programm 

zur Förderung von Forschung, Innovation 

und Technologien (ProFIT) und von der Stif-

tung Pathobiochemie der Deutschen Gesell-

schaft für Klinische Chemie und Laboratori-

umsmedizin (DGKL) unterstützt wird, ist es 

gelungen, hoch spezifische Aptamere (syn-

thetisch hergestellte kurzkettige einzel- und 

Doppelstrang RNA- und DNA-Moleküle) ge-

gen krankmachende Autoantikörper (vom 

Körper gebildete eiweiße, die sich gegen 

körpereigenen Strukturen richten) herzu-

stellen und zum schutz anzumelden (eP 10 

167 742.5, PCT/EP 2011/060572). 

bei den von der Forschungskooperation 

hergestellten Aptameren handelt es sich um 

kurze einzelsträngige DNA-Sequenzen, die 

hochspezifisch Autoantikörper die gegen den 

beta1- adrenergen rezeptor im Herzmuskel 

gerichtet sind, binden und dessen Funktion 

neutralisieren. 

Autoantikörper gegen den beta1-adrener-

gen rezeptor werden bei mehr als dreiviertel 

der Patienten mit dilatativer Kardiomyopa-

thie, bei nahezu allen Patienten mit Cha-

gas- Kardiomyopathie und bei Patientinnen 

mit Peripartum-Kardiomyopathie beobachtet 

(Kardiomyopathie = erkrankung des Herz-

muskels). 

beim Gesunden regeln Gewebshormo-

ne wie z.b. das Adrenalin die Herzfunkti-

on über den beta1-adrenergen rezeptor. 

Autoantikörper gegen den beta1-adrener-

gen rezeptor greifen 

in diese regulation ein, indem sie den re-

zeptor – ohne dass Gegenregulationsmecha-

nismen initiiert werden - dauerhaft aktivie-

ren. 

Die Autoantikörper sind dadurch am ent-

stehen und Voranschreiten der genann-

ten Kardiomyopathien beteiligt. Typisches 

Zeichen ist die erweiterung der Herzkam-

mern (Dilatation). Als Folge kommt es zu 

Forschungbericht

Aptamere im Kampf gegen Krankmachende Autoantikörper 
bei Herzschwäche (Herzmuskelschwäche, Herzinsuffizienz) 

Gefördert durch die stiftung für Pathochemie und Molekulare Diagnostik

Prof. Dr. inGolf schimKe, Charité - universitätsklinik berlin
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einer verminderten Pumpleistung des Her-

zens. Dadurch leiden die Patienten unter zu-

nehmender „Herzschwäche“. Trotz kontinu-

ierlicher Optimierung der medikamentösen 

Therapie stellt im endzustand die Herztrans-

plantation den einzigen Ausweg dar. Die Zu-

kunft muss zeigen, in wieweit extrakorpo-

rale Apherese (Blutwäsche) zur Entfernung 

der Autoantikörper, Kunstherz und stamm-

zelltherapie zu weiteren behandlungsoptio-

nen werden. 

Auch heute noch überleben den Zeitraum 

von 10 Jahren nach Diagnosestellung der 

chronischen Herzschwäche nur ca. 10 – 30 

% der Patienten. Damit stellt die chronische 

Herzschwäche gewaltige gesundheitspoliti-

sche und ökonomische Anforderungen an 

das Gesundheitswesen. 

Wie kürzlich in Circ. res. 2011;109:986-92 

von A. Haberland, G. Wallukat, C. Dahmen, 

A. Kage, und I. schimke mitgeteilt wurde 

(siehe auch editorial: J. D Port, M. r. bris-

tow; Circ. Res. 2011;109:982-83), erkennt 

und bindet eines der selektierten Aptame-

re hochspezifisch die bei dilatativen Kardio-

myopathie, Chagas-Kardiomyopathie und Pe-

ripartum- Kardiomyopathie vorkommenden 

Autoantikörper gegen den beta1-adrener-

gen rezeptor. Die Autoren konnten zeigen, 

dass das Aptamer die Schlagfrequenz-stei-

gernde und Zelltod- auslösende Aktivität der 

Autoantiköper neutralisiert. Die physiologi-

sche regulation der 

Herzrezeptoren wird nicht blockiert, die 

gezielte medikamentöse Beeinflussung des 

beta1- adrenergen Rezeptors (beta-Blocker) 

bleibt damit weiterhin möglich. 

nach Ansicht der Wissenschaftler er-

geben sich für das Aptamer mehrere 

einsatzmöglichkeiten: 1. nutzung in Testsys-

temen zum nachweis von Autoantikörpern 

gegen den beta1-adrenerge rezeptor und da-

mit zum Herausfinden der Patienten, die von 

einer auf die Autoantikörper zielenden The-

rapie profitieren und 2. Verwendung in der 

Therapie. bei letzterer kann das Aptamer ei-

nerseits als Autoantikörperbinder in der ext-

rakorporalen Apherese genutzt werden und 

andererseits als Medikament zur neutralisa-

tion der Autoantikörper dienen. 

PubLIKATIOn:

BIO-TOP 

biotechnologieportal berlin 

www.biotop.de

VerFAsser:

Prof. Dr. inGolf schimKe

Charité - universitätsklinik berlin 

Campus Mitte - Kardiologie 

schumannstr. 20-21 

10098  berlin
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XXVI. WAsPaLM Weltkongress in Las Vegas

Prof. m. oellerich

In der Zeit vom 19. bis 22. Oktober 

2011 fand in Las Vegas der XXVI. WAs-

PaLM Weltkongress in Zusammenhang mit 

der AsCP Jahrestagung statt (www.AsCP.

org/2011annualmeeting). Die Schwerpunkt-

themen des Weltkongres-

ses lagen auf den Gebieten 

„Global Pathology“, „Global 

Health“ und „Personalized 

Medicine“. Aufgrund der in-

terdisziplinär angelegten 

struktur dieser Tagung er-

gaben sich für die Teilnehmer 

viele Möglichkeiten, ihre wis-

senschaftliche und klinische 

expertise auf dem gesamten 

Gebiet der Pathologie und 

Labormedizin aufzufrischen. 

WAsPaLM (World Associati-

on of societies of Pathology 

and Laboratory Medicine) 

umfasst 45 Fachgesellschaf-

ten in 34 Ländern weltweit. Der Kongress 

fand in Zusammenarbeit mit dem WAsPaLM-

Präsidenten (Professor Dr. med. Dr. h.c. Mi-

chael Oellerich) und dem Präsidenten der 

American society for Clinical Pathology (Pro-

fessor Dr. John E. Tomaszewski) statt. Mit 

mehr als 2000 Teilnehmern war der Kongress 

in Las Vegas sehr erfolgreich. besonders 

eindrucksvoll war der Plenarvortrag des frü-

heren us-Präsidenten bill Clinton zum The-

ma „Embracing Our Common Humanity“. Er 

hat in diesem Vortrag sein persönliches en-

gagement und die Arbeit der von ihm ge-

gründeten William J. Clin-

ton stiftung dargestellt, 

die sich mit den Proble-

men der Gesundheitsfür-

sorge (u.a. HIV/AIDS) in 

den ärmsten Ländern der 

erde beschäftigt. ergänzt 

wurde dieser Vortrag 

durch einen entsprechen-

den beitrag von Dr. Paul 

Farmer von der Harvard 

university, dem Gründer 

von „Partners in Health“. 

Die Tagung hat insgesamt 

sehr klar gezeigt, dass die 

molekulare Pathologie in 

Zukunft eine zunehmende 

rolle in der Diagnostik spielen wird, dies gilt 

insbesondere im Hinblick auf die Implemen-

tierung der personalisierten Medizin, z.b. in 

der Onkologie. Hier ergeben sich wichtige 

schnittstellen mit der Labormedizin im rah-

men multidisziplinärer netzwerke. es wird 

durch „personalized medicine“ zu einer Ver-

schiebung des schwerpunktes von reaktion 

  Bill clinton       michael oellerich
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zur Prävention kommen, wodurch erhebli-

che Kosten im Gesundheitswesen eingespart 

werden können. Auch wird die zukünftige Ge-

neration von Labormedizinern und Patholo-

gen mehr ökonomische Kompetenz erwerben 

müssen. neue Technologien wie „next Gene-

ration Sequencing“ werden eine zunehmen-

de bedeutung in der molekularen Diagnostik 

erlangen, und es ist anzustreben, dass La-

bormedizinern und Pathologen zukünftig eine 

primäre Rolle in der „genome era“ zukommt.   

VerFAsser:

Prof. Dr. meD. Dr. h.c. michael oellerich  
universitätsmedizin Göttingen 

Georg-August-universität 

Abteilung Klinische Chemie / Zentrallabor 

37099 Göttingen 

Telefon: 0551 / 39-8561 

Fax: 0551 / 39-8551

email: michael.oellerich@med.uni-goettingen.de
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Dritter Workshop der sektion endokrinologische 
Laboratoriumsdiagnostik der DGKL

Dynamische Tests in der endokrinologischen Diagnostik:

Teil 2: Hypophysenstimulationsteste und ergänzende Labordiagnostik

27. April 2012 - Leipzig

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

dynamische Tests in der endokrinologischen Funktionsdiagnostik stellen in der täglichen 

Praxis sowohl für den Kliniker als auch für den Labormediziner eine Herausforderung dar. 

nachdem wir 2011 in berlin die Diagnostik von störungen der Hypophysenfunktion mit den 

Themenblöcken Wachstumshormon/IGF-I-Achse und corticotrope Achse ausführlich erör-

tert haben, veranstaltet die sektion endokrinologische Laboratoriumsdiagnostik der DGKL 

einen zweiten ergänzenden Workshop:

Am Freitag, 27. April 2012 in Leipzig wird der diesjährige Workshop den Themenblö-

cken laktotrope- und gonadotrope Achse, Panhypopituitarismus und hypothalamische stö-

rungen sowie störungen der neurohypophyse gewidmet sein. 

Wie bei unseren bisherigen Veranstaltungen soll auch in diesem Jahr die Interdisziplinari-

tät der Diskussion im Vordergrund stehen. Daher werden zu den Themenblöcken zunächst 

jeweils referenten aus der Pädiatrie, der erwachsenenendokrinologie, der neurochirurgie 

und aus dem endokrinologischen Labor den bogen von der Testauswahl über die Präan-

alytik bis zur Labormethodik und Qualitätskontrolle spannen. Im Anschluss ist dann aus-

reichend Zeit für eine ausgiebige Diskussion eingeplant, bei der gemeinsam Möglichkeiten 

der Verbesserung und standardisierung diagnostischer strategien erörtert werden sollen.

Die Mitglieder der sektion endokrinologische Laboratoriumsdiagnostik der DGKL treffen 

sich am Vorabend zu einer Mitgliederversammlung, im Anschluss findet ein für alle Teilneh-

mer des Workshops offenes informelles get-together statt. nähere Informationen zu An-

meldung, Ablauf und Programm finden Sie unten.

Wir würden uns freuen, wenn wir wiederum viele Interessierte aus Klinik und Labor bei 

der Veranstaltung in Leipzig begrüßen dürften!
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3. WOrKsHOP Der seKTIOn enDOKrInOLOGIsCHe  
LAbOrATOrIuMsDIAGnOsTIK Der DGKL 2012

Dynamische Tests in der Endokrinologischen Diagnostik: 

Hypophysenstimualtionsteste II und ergänzende Labordiagnostik

Donnerstag 26.04.2012 

Ort: Restaurant „Bayrischer Bahnhof“ 

18:00 uhr  Mitgliederversammlung der sektion endokrinologische  
  Laboratoriumsdiagnostik der DGKL 
19:00   uhr get together

Freitag den 27.04.2012 

Ort:  Ort: Seminarraum der Klinik für Innere Medizin  

(Glaskasten), Liebigstr. 20, D-04103 Leipzig 

09:45 Uhr:  Eröffnung Joachim Thiery (Leipzig); Martin Bidlingmaier (München)

Teil 1:   Laktotrope Achse (10:00 – 10:40 Uhr);  

  Vorsitz Henri Wallaschofski (Greifswald)

10:00-10:30 Hyperprolaktinämie aus klinischer Sicht (Stephan Petersenn, Hamburg) 
10:30-10:45 Labormethodik und Qualitätssicherung (Jürgen Kratzsch, Leipzig) 
10:45-11:00  Pause

Teil 2:   Gonadotrope Achse (11:00-12:20) Vorsitz: Torsten Hoff (Bremen)

11:00-11:30 Weibliche gonadotrope Achse im erwachsenenalter  
  (Stephanie Ziehr, Innsbruck)  
11:30-11:45  Männliche gonadotrope Achse im erwachsenenalter  
  (Henri Wallaschofski,  Greifswald) 
11:45-12:10  Störungen der Pubertätsentwicklung (Roland Pfäffle, Leipzig) 
12:10-12:30  Labormethodik und Qualitätssicherung (Gunnar Brandhorst, Göttingen) 
12:30-13:00  Lunch

Teil 3:   Panhypituitarismus und hypothalamische Störungen (13:00 – 14:10 Uhr): 

   Martin Bidlingmaier (München)

13:00-13:25  Diagnostik des PHPT und des isolierten Wachstumshormonmangels  
  aus pädiatrischer Sicht (Wieland Kiess, Leipzig) 
13:25-13:50  Klinische relevanz der Labordiagnostik hypothalamischer releasinghormone  
  (Martin Bidlingmaier, München) 
13:50-14:15  Diagnostik von seltenen Tumoren der hypothalamisch-hypophysären Achse  
  (Michael Buchfelder/Ilonka Kreitschmann-Andermahr, Erlangen) 
14:15-14:30  Pause

Teil 4:   Diagnostik von Störungen der Neurohypophyse (14:230-15:10):  

  Hans-Ulrich Altenkirch (Berlin)

14:30-14:50  Störungen des Wasserhaushalts aus klinischer Sicht (NN) 
14:50-15:10  Labormethodik und Qualitätssicherung (Nils Morgenthaler, Berlin) 
15:10-15:30 Abschlussdiskussion (Moderation: Martin Bidlingmaier, München)



25
VerAnsTALTunGen

Anmeldungen bitte bis 31.03.2012 formlos per Post, Fax oder email an

sylvana schwald 

sekretariat Dr. bidlingmaier 

Medizinische Klinik – Innenstadt 

Ziemssenstr. 1 

80336 München

Email: sylvana.schwald@med.uni-muenchen.de 

Fax : +49 89 5160 4457 

Tel : +49 89 5160 2353

FÜR DIESE VERANSTALTUNG SIND PUNKTE BEI DER ÄRZTEKAMMER SACHSEN BEANTRAGT!

Hotelempfehlung:

Als Übernachtungsmöglichkeiten in der nähe des Tagungsortes bieten sich das „Hotel am 

Bayrischen Platz“ (Tel.0341140860; Einzelzimmer ca. 60-70€, 150m Fussweg),das Hotel „Tu-

lip Inn“ (Tel. 034112930, Einzelzimmer ca.80-100€; 800 m Fussweg) oder Zimmer im Gäste-

zentrum „Ernst Jäschke“ des Evangelisch-Lutherischen Missionswerkes (Tel. 03419940632, 

Preis ca.30 Euro, 100 m Fussweg) an, es eignen sich auch aber alle weiteren Hotels im Be-

reich des Leipziger stadtzentrums (mit öffentlichen Verkehrsmitteln oder Auto 5 Minuten 

Weg bis zum Tagungsort). Um eine zeitnahe Buchung wird gebeten.
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11. Jahrestagung der sektion Molekulare Diagnostik der DGKL

am 10./11. Mai 2012 in Tutzingen/stanberger see

Liebe Kolleginnen und Kollegen, 

die Arbeitsgruppen in der sektion Molekulare Diagnostik begrüßen sie zur 11. Tagung in 

Tutzing, die in diesem Jahr im Zeichen des Qualitätsmanagement moderner biomedizini- 

scher Analytik steht. 

Erstmals haben wir in diesem Jahr bei neuen Technologien wie Next Generation Sequen-

cing (NGS) oder hochparallelisierter Phänotypisierung durch Massenspektrometrie auch 

Firmenpräsentationen als feste bestandteile in das Programm aufgenommen. Die zugrun-

de liegende Motivation hierfür war, Plattform-spezifische Lösungen zu analytischen Fragen 

und Problemen im Kontext zu diskutieren. nGs ist ein hervorragendes beispiel, wie in im-

mer kürzeren Intervallen Verfahren der Genomforschung in medizinische Prozesse einflie-

ßen und damit direkt für Diagnostik und Therapie relevant werden. Dies stellt medizinische 

Laboratorien aller Fachdisziplinen vor die Frage, wie sich die Qualität molekulargenetischer 

oder phänotpyischer untersuchungsergebnisse analytisch-technisch, aber auch klinisch ein-

ordnen lässt. ebenso ist zu klären, wie hochkomplexe Datensätze in einen aussagekräftigen 

medizinischen bezug gesetzt werden können, und wie sich unterschiedliche bioinformati-

sche Algorithmen für solche Datensätze auf die Qualität der ergebnisse auswirken. Daher 

ist der Dialog zwischen entwicklern, Diagnostikern und Klinikern besonders wichtig. 

Auch im Bereich eines „Comprehensive Clinical Biobankings“ können Fragen der Qualität 

bei Design, Datenkontext und technischen Prozeduren nicht isoliert von solchen betrach-

tet werden, die sich mit der Charakterisierung der Qualität von biomolekülen in archivier-

ten bioproben befassen. es wird eines umfassenden kooperativen Ansatzes bedürfen, die- 

jenigen Minimalkriterien zu definieren, nach denen Biobanken als gut oder schlecht – und 

damit als wertvoll oder weniger wertvoll - klassifizierbar sind. Während diese auf der Mate-

rialebene in Ansätzen für nukleinsäuren sichtbar sind, liegen sie für komplexe biomoleküle 

wie z.B. Proteine, deren modifizierte Derivate oder auch bei Metaboliten noch weit- gehend 

im Dunklen. Außerhalb der Materialebene stellen sich wichtige Qualitätsfragen im Zusam-

menhang mit ethischen und rechtlichen Aspekten eines überregionalen oder internationa-

len Probenverkehrs von biobankmaterialien. 

Prof. Dr. michael neumaier    Dr. hanns-GeorG Klein  

Vorsitz Sektion Molekulare Diagnostik   Gastgeber und Organisation (AG Genomics) 
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PROGRAMM DONNERSTAG 10.05.2012 

Sitzung I – AG Genomics 

Vorsitz: Prof. Dr. Paul cullen, Münster 

12:00  Eröffnung (Prof. Dr. Michael Neumaier, Mannheim; Dr. Hanns-Georg Klein, Martinsried) 

12:15  Multiparametrische molekulare Analytik der KHK und des Myokardinfarktes  

 (Prof. Dr. Heribert Schunkert,Lübeck) 

12:45  Ringversuche in der Molekulargenetik (PD Dr. Parviz Ahmad-Nejad, Mannheim) 

13:15  Qualitätssicherung bei NGS – Vier Konzepte Roche (Hr. Kotschote), Lifetech (Hr. Tomicic),  

 Illumina (Dr. Schechinger), Pacific Biosciences (Dr. Vogelsang) 

14:45  Kaffee-Pause 

Sitzung II – AG Biobanken 

Vorsitz: Dr. Dr. michael KiehnToPf, Jena 

15:15  Die akkreditierte Gewebebank – Herausforderung und Potential  

 (́ Prof. Dr. Peter Schirmacher, Heidelberg) 

15:45  bedeutung des spidia Projekts für biobanken Dr. uwe Ölmüller, Qiagen, Hilden 

16:15  Qualitätssicherung von blutproben beim biobanking Ingo Kühl, Askion GmbH, Gera 

16:45  Probenaustausch zwischen Biobanken: Organisatorische, technische und qualitative  

 Rahmenbedingungen (Dr. Dr. Michael Kiehntopf, Jena )

17:15  rechtliche und ethische Aspekte des Probenaustauschs zwischen biobanken  

 (Prof. Dr. Michael Krawczak, Kiel) 

17:45  Diskussion  

 Leitung: Dr. Dr. Michael Kiehntopf, Jena 

18:15  Abendessen 

PROGRAMM FREITAG 11.05.2012 

Sitzung III – AG Bioinformatik 

Vorsitz: Prof. Dr. GeorG hoffmann, Grafrath, Prof. Dr. Thomas raTTei, Wien 

09:00  Spurensuche in höherdimensionalen Datenräumen (Prof. Dr. Thomas Rattei, Wien )

09:30  Konstruktion von niedrigdimensionalen Klassifikatoren (Prof. Dr. Peter Martus, Berlin) 

10:00  Kaffee-Pause 

10:30  Vergleich und Evaluation höherdimensionaler Klassifikatoren  

 (Prof. Dr. Frank Klawonn, braunschweig 

11:00  Die metabolische Individualität des Menschen – ein Klassifikationsproblem?  

 (Dr. Gabriele Kastenmüller, München) 
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PROGRAMM FREITAG 11.05.2012 

Sitzung IV – AG Proteomics 

Vorsitz: PD Dr. PeTer finDeisen, Mannheim 

11:30  Massenspektrometrie-basierte strategie zur Qualitätssicherung von blutproben 

 (PD Dr. Peter Findeisen, Mannheim)

12:00  Mittagspause 

13:00  Validierung von Proteom biomarkern aus urin zur erweiterten Labordiagnostik von  

 Nephropathien (Prof. Dr. Dr. Harald Mischak, Hannover)

13:30  Qualitätssicherung in der Proteom-Analyse (Dr. Julia Burkhart, Dortmund) 

14:00  Qualitätssicherung in der Ms-basierten bakteriologie – Drei Konzepte  

 BrukerDaltonics (Dr. Kostrzewa), Abbott (Dr. Picard- Maureau), Biomérieux (Dr. Erhard) 

15:30  Zusammenfassende Diskussion  

 Leitung: Prof. Dr. Michael neumaier 

ALLGEMEINE INFORMATIONEN 

Tagungsort:  evangelische Akademie Tutzing  

  schloßstraße 2 + 4 

  82327 Tutzing

Tagungsbüro:  DiPl.-biol. heiDrun bocK 

  Tel.: 089 / 89 55 78 - 0 

  Fax: 089 / 89 55 78 -780  

  bock@medizinische-genetik.de 

Für weitere Informationen bezüglich der Anreise und der Übernachtungsmöglichkeiten 

kontaktieren sie bitte das Tagungsbüro oder besuchen sie die DGKL Homepage unter  

www.dgkl.de unter Veranstaltungen 2. Quartal. Dies gilt ebenfalls für die Anmeldung.
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DATuM, OrT VerAnsTALTunG

10.04.-13.04.2012

Moskau
Analitika expo 2012

17.04.-20.04.2012

München

analytica 2012

www.analytica.de

26.04.-28.04.2012

Izmir (Türkei)

evidence-based medicine and laboratory medicine practices: diag-

nostic accuracy studies - Course of the Turkish biochemical society

30.04.-03.05.2012

Liverpool (UK)

Focus 2012 - Annual Meeting of the Association for  

Clinical biochemistry

02.05.-05.05.2012

Marrakesch (Marokko)

ArabMedLab 2012 - 13th Arab Congress of Clinical biology 

(AFCB) and 12th Maroccan Congress of Clinical Chemistry and  

Laboratory Medicine

10.05.-11.05.2012 

Tutzingen/ 

starnberger see

11. Jahrestagung: sektion Molekulare Diagnostik der DGKL

10.05.-12.05.2012 

Vilnius (Litauen)
11th baltic Congress in Laboratory Medicine

30.05.-01.06.2012

Deauville (Frankreich)
5th symposium on Critical Care Testing and blood Gases

31.05.-02.06.2012

Hamburg

Joint International Congress of the American society for reproduc-

tive Immunology (ASRI) and the European Society for Reproducti-

ve Immunology (ESRI) 2012

12.06.-14.06.2012

bern
swiss MedLab Kongress 2012

17.06.-20.06.2012

Quebec (Kanada)

Joint Conference of the Canadian society of Clinical Chemists & so-

ciété Québécoise de Biochimie Clinique

24.06.-26.06.2012

bad-staffelstein
staudinger symposium und summerschool

Veranstaltungskalender

Weitere Informationen zu den Veranstaltungen finden Sie unter www.dgkl.de.
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Felix-Hoppe-seyler - ein Leben für die Forschung

er gilt als einer der bedeutendsten Preise in 

der Laboratoriumsmedizin und der Klinischen 

Chemie: der Felix-Hoppe-seyler-Preis. Auch 

in diesem Jahr wird er anlässlich der DG-

KL-Jahrestagung ende september in Mann-

heim im rahmen einer Feierstunde vom DG-

KL-Präsidenten Professor Dr. Joachim Thiery 

verliehen.

Ausgezeichnet werden mit dem Felix-Hop-

pe-seyler-Preis Wissenschaftler, die sich in 

besonderer Weise Verdienste um die Klini-

sche Chemie und Laboratoriumsmedizin er-

worben haben. Das können neben heraus-

ragenden Forschungsergebnissen auch die 

erarbeitung und umsetzung richtungswei-

sender Konzeptionen oder – was in Zeiten 

des nachwuchskräftemangels besonders 

hervorzuheben ist – ein besonderer einsatz 

für die Aus-, Weiter- und Fortbildung sein.

Denn auch der namensträger dieses DGKL-

Förderpreises hat sich mit seinem Lebens-

werk ganz besonders um die Klinische Che-

mie verdient gemacht. 

Felix Hoppe-Seyler (1825 – 1895) gilt als 

begründer der biochemie und Molekularbio-

logie. 

er veröffentlichte Arbeiten über die ei-

genschaften der blutfarbstoffe, der eiweiß-

stoffe, über Gährungen, Aktivierung des 

sauerstoffs, bestandteile der Protoplasmen 

unter anderem in Virchow‘s Archiv und in 

Pflüger‘s Archiv. Von diesen Einzelarbeiten 

haben vor allem die über die eiweißkörper 

(Vitellin, Ichthin, Globulin, Albumin) und über 

die Chemie der Zelle den Anstoß zu zahlrei-

chen weiteren sehr wichtigen Forschungen 

gegeben.

ein besonderer Verdienst kommt Hop-

pe-seyler allerdings auch in bezug auf die 

blutfarbstoffe zu. er hat die bedeutung des 

Hämoglobins für die innere Atmung, den 
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Zusammenhang des blutfarbstoffs mit dem 

Lecithin, das nuklein in den blutkörperchen, 

das Hämochromogen nachgewiesen. Hoppe-

seyler gab Methoden zur Analyse des Hä-

moglobins an und untersuchte dessen spal-

tungsprodukte. In den Zellen wies er die 

Globuline, Albumine, Glycogen und die Ver-

breitung des Lecithins nach. Von großer be-

deutsamkeit sind auch seine studien über die 

bedeutung der Cholesterine und des Fetts in 

den Zellen.

Hoppe-seyler hatte an den universitäten 

Halle, Leipzig, berlin, Prag und Wien stu-

diert, seine Dissertation legte er unter dem 

Titel »De cartilaginum structura et chondri-

no« vor. nach seiner Habilitation an der uni-

versität in Greifswald kehrte er 1856 nach 

berlin zurück, wo er als Assistent von ro-

bert Virchow im Institut für pathologische 

Chemie arbeitete. 1861 folgte er einem ruf 

als ordentlicher Professor der angewandten 

Chemie nach Tübingen. besonders in dieser 

Zeit hat sich Hoppe-seyler nicht nur durch 

eine große Zahl an bedeutenden Forschun-

gen, sondern auch durch seine intensive und 

umfassende Lehrtätigkeit einen namen ge-

macht. Von seinen schriften sind vor allem 

das „Handbuch der physiologisch- und pa-

thologisch-chemischen Analyse“, die „Phy-

siologische Chemie“ und die „Zeitschrift für 

physiologische Chemie“ bekannt.

Verliehen wird der Felix-Hoppe-seyler-Preis 

seit 1985. Preisträger waren unter anderem  

Weidemann (2009),   Gressner (2006),   

Thomas (2002),  Brand (2000),  von Eckard-

stein (1998),  Schmitz (1996),  das IFCC 

Committee on Plasma Protein standardiza-

tion (1994),  Köhrle (1993), Hofmann (1991),  

Melnik (1989), Assmann (1987), Kurth (1987) 

sowie Bauer (1985).

Ausführliche bewerbungen müssen bis zum 

1. Juli 2012 beim DGKL-Präsidium unter der 

Anschrift Geschäftsstelle der DGKL, Fries-

dorfer straße 153, 53175 bonn eingereicht 

werden. 

Der Felix-Hoppe-seyler-Preis ist mit 10.000 

euro dotiert.
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AUSSCHREIBUNG FELIX-HOPPE-SEYLER-PREIS 2012 
 

Auf der Jahrestagung der DGKL im September 2012 wird der  
 

Felix-Hoppe-Seyler-Preis 
 
dieses Jahr wieder vom Präsidenten der DGKL verliehen. 
 
Der Preis wird für besondere wissenschaftliche Leistungen und Verdienste auf 
dem Gebiet der Klinischen Chemie und Laboratoriumsmedizin von der DGKL 
gestiftet.  
 
Er wird an Einzelpersonen, Gruppen von Einzelpersonen oder Arbeitsgruppen 
verliehen, die sich in besonderer Weise Verdienste um die Klinische Chemie und 
Laboratoriumsmedizin erworben haben.  

 

Als preiswürdige Verdienste gelten herausragende Forschungsergebnisse, die 
Erarbeitung und Umsetzung richtungweisender Konzeptionen oder ein 
besonderer Einsatz für die Aus-, Weiter- und Fortbildung. 

Eine Teilung des Preises ist nicht möglich.  
 
Die Dotierung ist in Höhe von 10.000,00 €. 
 
 
Nationale Ausschreibung  
 
Bitte richten Sie Ihre(n) ausführliche(n) Bewerbung / Vorschlag bis zum 
01.07.2012 an das Präsidium der DGKL unter folgender Anschrift: 
 
Geschäftsstelle der DGKL 
Friesdorfer Str. 153 
53175 Bonn 
 
 
Weitere Informationen zum Felix-Hoppe-Syler-Preis erhalten Sie auf unserer 
Homepage unter Preise . 
 
Für weitere Fragen steht Ihnen die Geschäftsstelle Bonn  unter 0228/926895-22 
gerne zur Verfügung. 
 
 
DGKL Geschäftsstelle 
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sTeLLenAussCHreIbunG

sTifTunG für PaThobiochemie unD moleKulare DiaGnosTiK

[Stifterin: Deutsche Vereinte Gesellschaft für Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin (DGKL); 

www.dgkl.de]

Die stiftung sucht zum nächstmöglichen Zeitpunkt einen 

Stiftungsvorstand  (m/w) 
Die stelle ist teilbar. 

Die stiftung für Pathobiochemie und Molekulare Diagnostik ist eine rechtsfähige stiftung des bür-

gerlichen rechts mit dem Ziel der Förderung der medizinischen Wissenschaft und Forschung sowie 

der öffentlichen Gesundheitspflege. Sie fördert Forschungs- und Entwicklungsvorhaben auf dem Ge-

biet der Pathobiochemie und Molekularen Diagnostik und betreibt in bonn das referenzinstitut für bio-

analytik als referenzinstitution im rahmen der Qualitätssicherung in den medizinischen Laboratorien. 

bewerber um die Position des stiftungsvorstands müssen einen Hochschulabschluss in Chemie, bio-

chemie, Medizin oder verwandten Fachgebieten vorweisen. Die Promotion ist erwünscht. betriebswirt-

schaftliche Kenntnisse und mehrjährige Managementerfahrungen sind unerlässlich, um die erwartete 

eigeninitiative beim Ausbau der stiftung zu entfalten. Dabei sind Kenntnisse auf dem Gebiet der Qua-

litätssicherung in Laboratorien von Vorteil. Die Fähigkeit, Kompetenz und Überzeugungskraft in einem 

modernen Führungsstil zur Geltung zu bringen, wird ebenso vorausgesetzt wie Kreativität, Kommuni-

kationsgabe und hohe belastbarkeit. Dienstort ist bonn.

Zentrale Aufgabe des stiftungsvorstands ist die unternehmensentwicklung des referenzinstituts 

für bioanalytik mit derzeit mehr als 20 Mitarbeitern in bonn und an weiteren standorten. Dazu gehö-

ren neben der Administration der gemeinnützigen stiftung und ihrer Geschäftsbetriebe deren Vertre-

tung nach außen, insbesondere Marketing, die Pressearbeit und die Koordination der nationalen und 

internationalen Kontakte. 

es wird eine vielseitige, interessante Tätigkeit mit breitem raum zu eigenverantwortlichem Handeln 

geboten, deren Vertragskonditionen dem Anspruch der Aufgabe entsprechen.

 Ihre schriftliche Bewerbung mit Lebenslauf, Lichtbild, beruflichem Werdegang, Zeugnissen, Pu-

blikationen u.ä. richten sie bitte bis zum 31. März 2012 an: 

stiftungsrat der stiftung für Pathobiochemie und Molekulare Diagnostik, z.H. Prof. Patscheke,  

Friesdorfer str. 153, 53175 bonn, Tel. 0228-92689517, e-Mail: stiftungsrat@dgkl.de.
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Name:

VorName (ausgeschrieben):

Geburtsdatum:

titel:

dieNstaNschrift: 
iNstitut/KliNiK/firma

abteiluNG:

strasse, haus-Nr.:

Postleitzahl, ort:

buNdeslaNd:
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e-mail / iNterNet:

(Prof., PD, Dr., Dipl., akademische Titel bitte vollständig eintragen!)

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

  Datum             Unterschrift 

Ich möchte folgender DGKL-Sektion beitreten: (Informationen auf www.dgkl.de, „Sektionen“)
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