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Die Vertffentlichungen iiber kritische Laborergebnisse, die
dringend dem behandelnden Arzt mitgeteilt werden
miissen, da sie der Indikator einer kritischen oder gar
lebensbedrohenden Krankheitssituation sind, stammen
vorwiegend aus den 70er Jahren. In der Zwischenzeit
wurden viele Labormethoden verbessert, neue Mef3grofien
sind hinzugekommen und auch in der Beurtei-lung und
Behandlung von Krankheiten sind Anderungen
eingetreten. Unter diesen Primissen hat J.G. Kost im
Auftrage der American Medical Association eine Umfrage
zu kritischen Mef3grofien in den USA in 1990 und
Horwanitz in 2002 verdffentlicht. Auch das dort genannte
Spektrum kri-tischer Mef3gréfen ist schon wieder
Uberarbeitungs-bediirftig. AuRerdem trigt es nicht allen
Belangen der Breite unseres Faches Laboratoriumsmedizin
Rechnung. Deshalb habe ich ein neu-es Spektrum
qualitativer und quantitativer Mef3gréfen erstellt. Ich
wiirde mich freuen, von Thnen Anregungen zu erhalten,
welche Mef3grofSen erginzt oder gestrichen werden
sollten, ob die Grenzbereiche stimmen und ob
Anderungen unter den Hinweisen erfolgen sollten.

Quantitative Laborergebnisse im Blut und den
extravaskuldren Korperfliissigkeiten sind Indikatoren, z.B.
fiir Organerkrankungen, Stoffwechselleiden,
Erkrankungen des hiimatopoetischen Systems, Storungen
der Himostase und des endokrinen Systems, Aktivierung
oder Insuffizienz des Immunsystems, Entziindung,
Infektion und Autoimmungeschehen.

Die hohe Nachweisempfindlichkeit, der weite MefSbereich,
eine gute bis akzeptable Prizision und Richtigkeit
erlauben die Bestimmung von Mef3grof3en im Blut in
Konzentrationsbereichen, die anzeigen, daf} der Patient
sich in akuter Gefahr befindet oder gar eine Gefahr fiir
andere ist. Solche Ergebnisse bediirfen der sofortigen
Mitteilung des behandelnden Arztes durch das Labor. Dazu
muf3 eine Abstimmung zwischen dem behandelnden Arzt
und dem Labor bestehen, ab welchen kritischen
Ergebnissen er informiert werden mochte. Die Auswahl
der Mef3grofien und die kritischen Grenzwerte sind im
wesentlichen abhéingig von der Privalenz mit der
Erkrankungen in einer Klinik oder Praxis zu erwarten

sind.
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Das Labor sollte ein kritisches Ergebnis erst dann dem
behandelnden Arzt mitteilen, wenn es durch eine zweite
Bestimmung aus der gleichen Probe bestitigt wurde.

Die Ermittlung des Laborergebnisses sollte durch eine
kompetente Person des Labors erfolgen (Laborarzt,
Klinischer Chemiker, Leitende MTA), die das Ergebnis mit
dem behandelnden Arzt bespricht. Denn Einfluf3grofien
und Storfaktoren in der prianalytischen Phase, z.B.
Probennahmen aus einem nicht gespiilten Venenkatheter,
durch den eine Infusion gehéingt war, sind nicht selten
eine Ursache, durch die kritische Grenzwerte nur
vorgetiuscht werden. Solche Fille werden meist durch
Untersuchung einer weiteren ordnungsgemif
entnommenen Probe geklirt.

Die angegebenen Mef3groflen und Grenzwerte sind
teilweise aus Lit /1/ entnommen. Die anderen resultierten
aus einer 25jdhrigen Erfahrung als Arzt fiir
Laboratoriumsmedizin im Krankenhaus.
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Tab. | Quantitative Werte im Blut von Erwachsenen und Kindern, die nach Bestitigung durch

Wiederholungsmessung aus der gleichen Probe, sofort dem behandelnden Arzt mitgeteilt werden

miissen

MeBRgroRe

Aktivierte partielle
Thromboplastinzeit
(APTT)

Aminotransferasen

Ammoniak

Anionenliicke

Anorganisches
Phosphat

Antithrombin (AT)

Athylalkohol

Bilirubin

Wert

> 75 sec

> 1000 U/1

> 100 mg/dl
(59 mmol/l)

> 20 mmol/l

<1,0 mg/dl
(0,32 mmol/1)

>9,0 mg/dl
(2,9 mmol/l)

<50%

>3,5g/1 (76
mmol/l)

» 3,5 %0

>15mg/dl
(257 mmol/1)

Hinweis

Mangel oder Inaktivitdat der Faktoren VIII, IX, XI oder
XII mit Gefahr der Blutung. Unter Heparintherapie
besteht bei Verlangerung der APTT > 2,5fach des
oberen Referenzbereichswertes die Gefahr der
Blutung.

Mitteilung abhangig vom Patientengut der jeweiligen
Klinik oder Praxis.

Gefahr der hepatischen Enzephalopathie. Komatdse
Zustédnde treten gewdhnlich erst ab Konzentrationen >
300 mg/dl (176 mmol/l) auf.

Hinweisend auf Keto- oder Lactatazidose, Uramie,
Alkoholkonsum, Salizylatintoxikation, Vergiftung mit
Methanol, Ethylenglykol.

Muskelschwiache, Muskelschmerz, zentralvendse
Symptome wie Verwirrtsein, Konfusion,
Konvulsionen, Koma, respiratorische Insuffizienz mit
metabolischer Azidose.

Vorkommen bei akutem Tumorlysesyndrom,
terminaler Niereninsuffizienz.

Es besteht ein erhebliches Inhibitordefizit, das bei
erhohter Aktivitat der Prokoagulatoren ein hohes
Risiko fiir thromboembolischer Komplikationen ist.

Bei Blutalkoholkonzentrationen von 3-4 g/l kann auch
ohne die gleichzeitige Einnahme von Medikamenten
der Tod eintreten.

Hepatobiliare Erkrankung vorwiegend durch
hepatotrope Viren bedingt und somit infektioser
Genese mit Gefahr der Ansteckung.
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MeRgroRe

Calcium,
gesamt

Calcium, frei

Chlorid

Creatinin

Creatininkinase

D-Dimere

Digoxin

Digitoxin

Wert

< 6,6 mg/dl
(1,65 mmol/l)

<3,1mg/dl
(0,78 mmol/l)

> 14 mg/dl (3,5
mmol/l)

> 6,3 mg/dl
(1,6 mmol/l)

<75 mmol/l
> 125 mmol/l
>7,4 mg/dl
(654 mmol/l)

> 1000 U/1

positiv

>2,0mg/l (2,56
nmol/l)

>40mg/l (52
nmol/l)

Hinweis

Das ionisierte Calcium liegt in einem Konzentrationsbereich,
der zu einer hypokalzidmischen Tetanie fithren kann .

Gefahr der hyperkalzidmischen Krise, die mit Symptomen
wie Volumenmangel, metabolischer

Enzephalopathie und gastrointestinalen Symptomen
einhergeht.

Hinweis auf eine erhebliche metabolische Alkalose.

Hinweis auf eine massive primare metabolische Azidose
oder eine Pseudohyperchlordmie bei Bromidvergiftung.

Akutes Nierenversagen, z.B. im Rahmen eines multiplen
Organversagens oder einer Sepsis.

Mitteilung abhéangig vom Patientengut der jeweiligen Klinik
oder Praxis.

Bei disseminierter intravasaler Gerinnung (DIC) ist der
Nachweis von D-Dimeren hinweisend auf die Phase II
(dekompensierte Aktivierung des Hamostase-  systems)

oder Phase III (Vollbild der DIC).

Nichtkardiale Symptomatik wie Miidigkeit,
Muskelschwiche, Ubelkeit, Erbrechen, Lethargie,
Kopfschmerz sowie kardiale Beschwerden wie
Sinusarrhythmie, Bradykardie, verschiedene Grade der AV-
Blockierung.
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MeRgroRe Wert Hinweis
Fibrinogen = <0,8 g/ Gefahr einer Blutung.

Fibrinomere positiv Hinweis auf eine Verbrauchskoagulopathie bei
disseminierter intravasaler Gerinnung, Sepsis,
Schockzustand, Polytrauma, akuter Pankreatitis,
geburtshilflicher Komplikation.

Glucose <45 Neuroglykopenische Symptome, die von der

mg/dl Abschwiachung der kognitiven Funktion bis zur
Bewuftlosigkeit fiihren konnen.

(25

mmol/l)  Coma diabeticum aufgrund von Insulinmangel.
Entwicklung von osmotischer Diurese mit schwerer
Exsikkose und diabetischer Ketoazidose (3-
Hydroxybutyrat > 5 mmol/l, Standardbicarbonat < 10

> 500 mmol/l).
mg/dl
(27,8
mmol/l)
Hamatokrit <18% Entspricht einer Hb-Konzen-tration < 6 g/dl. Das
(L/L) Myokard wird mangelhaft mit Sauerstoff versorgt.

Bewirkt eine starke Hyperviskositdt des Blutes, der
Widerstand im Kreislauf ist hoch, es droht ein

> 61% Herzversagen.
(L/L)

Hamoglobin <6,6 g/dl Mangelnde Sauerstoffversorgung des Myokards.

>19,9 Entspricht einem Hamatokrit > 61% und bewirkt ein
g/dl Hyperviskositdts-Syndrom.
Harnsdure >13 Akute Harnsdurenephropathie mit Tubulusblockade
mg/dl und Nierenversagen. Der Harnsaure/Creatinin-Quotient
(773 im Spontanurin ist dann > 1,0 (mg/mg).
mmol/l)
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MeRgroRe

Kalium

Lactat

Lactat

dehydrogenase

Leukozytenzahl

Lipase

Magnesium

Wert

< 2,8 mmol/l

>6,2
mmol/1

>45 mgj/dl
(5,0 mmol/l)

>1000 U/

<2000/ml

>50.000/ml

>700 U/l
<1,0 mg/dl

(0,41
mmol/1)

>4,9 mg/dl
(5,0 mmol/l)

Hinweis

Klinisch stehen neuromuskuldre Symptome im
Vordergrund mit genereller Schwiche der
Skelettmuskulatur. Es kann zur vollstandigen Lahmung,
auch der Atemmuskulatur, kommen. Im EKG Abflachung
oder Inversion der T-Welle, Erhchung der U-Welle und
Senkung der ST-Strecke. Eine rasche Absenkung des
Kaliums kann zum Herzstillstand fiihren.

Klinische Auswirkungen sind Herzrhythmusstérungen.
In den préakordialen Ableitungen des EKG treten spitze T-
Wellen auf, eine Verldngerung des PR-Intervalls oder ein
kompletter Schenkelblock und eine Vorhof-asystolie. Eine
aufsteigende Schwache der Skelettmuskulatur kann zur
schlaffen Tetraplegie und Lahmung der Atemmuskulatur
fiihren.

Indikator einer Hyperlactatamie Typ A, fiir die eine
mangelnde O2-Versorgung der Gewebe ursachlich ist.
Der Metabolismus von Pyruvat ist nicht mehr oxidativ
sondern reduktiv.

Mitteilung abhdngig vom Patientengut der jeweiligen
Klinik oder Praxis.

Hohe Infektionsgefahr, wenn die Granulozytenzahl <
500/ml ist.

Hinweisend auf leukdmoide Reaktion, z.B. bei Sepsis,
oder auf Leukdmie.

Hinweisend auf akute Pankreatitis.

Charakteristische Symptome sind Parasthesien,
Muskelkrampfe, Irritabilitat, athetoide Tetanie. Kardiale
Arrhythmien treten oft gemeinsam mit Hypokalidmie auf,
sie werden durch Digitalis gesteigert.

Herabsetzung der neuromuskuldren Reiziibertragung,

dadurch Sedierung, Hypoventilation mit respiratorischer
Azidose, Muskelschwache, herabgesetzte Sehnenreflexe.
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MeRgroRe

Natrium

Osmolalitat

Osmotische Liicke

pCO2

Wert

<120 mmol/1

> 160 mmol/1

<240
mosmol/kg
H20

> 330
mosmol/kg
H20

>10
mosmol/kg
H20

<19 mmHg
(2,5 kPa)

> 67 mmHg
(8,9 kPa)

Hinweis

Starke Stérung der Tonizitat (Wasserverteilung zwischen
Intra- und Extrazellularraum) durch Stérung des ADH-
Durstmecha-nismus, der Wasseraufnahme oder der
renalen Konzentrierungs- und Verdiinnungskapazitat.
Die klinischen Symptome einer starken Hyponatridmie
resultieren aus dem Volumenmangel.

Die Hauptmanifestationen der starken Hypernatriamie
sind Storungen des Zentralnervensystems wie
Desorientiertheit, sowie eine gesteigerte neuromuskulére
Erregbarkeit mit Zuckungen und Krampfanfallen.

Zellulares Oedem mit Vermehrung des Zellvolumens und
Ausbildung von neurologisch-psychiatrischen
Symptomen.

Zellularer Wasserverlust und intrazellulare Zunahme
osmotisch aktiver Substanzen, die nicht die Zellmembran
permeieren. Folge: zentrale Symptomatik und Koma.

Hinweisend auf Vergiftung mit Nichtelektrolyten, die
eine Erh6hung der Plasmaosmolalitét verursachen wie
z.B. Athanol, Methanol, Ethylenglykol, Isopropanol,
Dichlormethan.

Hyperventilation

Hypoventilation

Solche pH-Werte kennzeichnen eine schwer
dekompensierte Azidose bzw. Alkalose. Werte <7,10 und
> 7,60 sind lebensgefahrlich.
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MeRgroRe
T4 frei

T3 gesamt

Thromboplastinzeit
(TPZ)

Thrombozytenzahl

Troponin

Wert

>35ng/l
(45
pmol/l)

>30 pg/l
(46
nmol/l)

> 27 sec

(etwa <
50%)

<
20.000/ml

>1
Mio/ml

>0,1 mg/l

Hinweis

Hinweis auf Thyreotoxikose, ein laborchemischer und
klinischer Zustand, bei dem die Gewebe einer zu hohen
Schilddriisenhormonkonzentration ausgesetzt sind und
darauf reagieren. Ursachen kénnen sein: M. Basedow,
Trophoblastentumor, hyperfunktionelles Adenom, toxische
Knotenstruma, selten eine TSH-Uberproduktion.

Verminderung der Vitamin K-abhéngigen Faktoren II, VII
und X oder des Faktors V. Da alle diese Faktoren in der Leber
gebildet werden, spricht eine Verminderung der TPZ unter
die genannten Werte fiir eine erhebliche Storung der
Syntheseleistung. Unter Cumarintherapie besteht bei einer
TPZ < 15%, entsprechend einer INR von etwa >4 die Gefahr
der Blutung.

Gefahr der Blutung. EDTA-induzierte Thrombozytopenie
ausschliefsen.

Gefahr der Thrombose.

Hinweisend auf Herzinfarkt oder instabile Angina pectoris.
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Tab. 2 Kritische qualitative Laborergebnisse, die dem behandelnden Arzt sofort
mitgeteilt werden miissen

Liquor - Erh6hung der Zellzahl

* Leukozytose, Tumorzellen

* Glucose niedriger als im Serum

* Lactat > 20 mg/dl (2,2 mmol/1)

* Erregernachweis durch Gramfirbung oder Agglutinationstest

Harn - Stark positive Teststreifenreaktion fiir Glucose und Aceton

* Erythrozytenzylinder oder > 50% dysmorphe Erythrozyten

* starke Himoglobinurie (mikroskopisch keine Erythrozyten)
* Nachweis von Drogen

Differentialblutbild - leukimoide Reaktion

* Verdacht auf Leukimie

* Verdacht auf aplastische Krise
* Sichelzellen

* Malariaparasiten

Mikrobiologie - Erregernachweis durch Gramfiarbung von Blutkultur oder von Exsudaten und
Transudaten der Kérperhohlen

* Antigennachweis von Erregern in Schnelltests wie Latexagglutination, Immunfluoreszenz oder Immunoassay, z.B. Gruppe B-
Streptokokken, Legionellen, Pneumocystis carinii, Cryptococcus, Hepatitis B

* Nachweis von sdurefesten Stibchen oder M. tuberculosis-Nachweis nach Amplifikation (PCR)

¢ kultureller Nachweis von Salmonellen, Shigellen, Campylobacter, C. difficile, C. perfringens, N. gonorrhoeae, B. pertussis, N.
meningitidis, C. diphtheriae sowie pathogene Pilze wie Aspergillus, Blastomyces, Coccidioides, Histoplasma, Cryptococcus

* Nachweis von Antikorpern gegen HIV
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Tab. 3 Quantitative Werte im Blut von Neugeborenen, die nach Bestitigung durch
Wiederholungsmessung aus der gleichen Probe, sofort dem behandelnden Arzt mitgeteilt werden
miissen.

MeRgroRe

Wert

Hinweis

Bilirubin

> 14 mg/dl (239 umol/l)

Tritt auf z.B. bei Morbus hamolyticus
neonatorum; Gefahr der Bilirubin-
enzephalopathie.

C-reaktives Protein

>50mg/l

Hinweis auf eine neonatale Sepsis.

Glucose

<30 mg/dl (1,7 mmol/l)

> 325 mg/dl (18 mmol/l)

Hypoglykamie durch z.B. angeborene
Stoffwechselstérung oder einen Hy-
perinsulinismus aufgrund eines Dia-
betes mellitus der Mutter. Gluco-
sekonzentrationen < 25 mg/dl (1,3
mmol/l) sollten durch parenterale Glu-
cosegabe behandelt werden.

Abklarung der Pathogenitat dringlich

Hamatokrit

<33% (L/L)

>71% (L/L)

Hinweis auf deutliche Andmie mit
mangelnder O2-Versorgung der Ge-
webe.

Hyperviskositat des Blutes mit er-
hohtem Widerstand in der Zirkulation.

Hamoglobin

< 8,5 g/dl

>23 g/dl

Gefahr einer Multiorganstérung,
insbesondere wenn eine Kombination
von Ischamie und Hypoxie vorliegt.

Abnorme FluBkinetik (Hypervisko-
sitat) mit erhohtem Widerstand in der
Zirkulation und erhdhter kardialer
Belastung.

IgM

>20mg/dl

Eine IgM-Konzentration im Nabel-
schnurblut oberhalb des Grenzwertes
kann Ursache einer intrauterinen In-
fektion sein.

Kalium

< 2,6 mmol/l

> 7,7 mmol/l

Auftreten von neuromuskulédrer
Symptomatik mit Hyporeflexie und
Lahmung der Atemmuskulatur.

Klinische Auswirkungen sind Herz-
rhythmusstéorungen, Schwache der
Skelettmuskulatur und Atemlahmung.

Leukozytenzahl

<5000/ml

> 25.000/ml

Werte unter- bzw. oberhalb dieser
Grenzwerte konnen auf eine neonatale
Sepsis hinweisen.

pO2

<37 mmHg (4,9 kPa)

Abfall der Sauerstoffsattigung des
Hamoglobins unter 85%.

Thrombozytenzahl

<100.000/m1

Bei normgewichtigen Neugeborenen
sollte diese Thrombozytenzahl der
AnlaBl sein, eine Ursachenabklarung
durchzufiihren. Bei einem Geburts-
gewicht unter 2500 g liegt der Grenz-
wert bei <50.000/ml.
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