Stabilitatsuntersuchungen wurden bei +25°C, +4°C und -20°C
durchgefuhrt.

Die beste Stabilitat wiesen Proben auf, die bei +4°C gelagert
wurden, der Aktivitatsverlust liegt bei 1,5% im Zeitraum von 6
Tagen.

Bei +25°C betragt der Aktivitatsverlust in 12 Stunden 6,5 %.

ACE deutet nicht ausschlieBlich auf pulmonale Erkrankungen
hin. Wir haben bei 80 Patienten mit einem Lungenkarzinom (n =
25), Leberzirrhose (n = 15) und einer Virushepatitis (n = 40) die
ACE-Konzentration bestimmt.

Bei Lungenkarzinom wurden niedrige Aktivitaten von 15-20 U/l
gefunden, dagegen bei Leberzirrhose und Virushepatitis sehr
hohe Werte bis 1500 U/l.
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CRP als Diagnostikum zur Friiherkennung
postoperativer infektioser Komplikationen
— ein Methodenvergleich

G. M. Oremek, A. Schmidt-Matthiesen und U. B. Seiffert
Zentrallabor — Zentrum der Inneren Medizin; Zentrum der Chir-
urgie, Universitétskliniken Frankfurt, Theodor-Stern-Kai 7, 6000
Frankfurt/M.

Bei 50 Patienten mit infektibsen postoperativen Komplikationen
nach Elektivchirurgie wurde das C-reaktive Protein (CRP) be-
stimmt. CRP wurde mit drei verschiedenen Methoden bestimmt:
Immunologischer Tribungstest — Hitachi-System, nephelome-
trisch, Turbi-Timesystem und mit Immunfluoreszenz am TDx. Die
Stabilitat von CRP wurde bei +25°C, +4°C, —20°C untersucht.
CRP ist bei +25°C 18 Stunden stabil, bei +4°C 2 Tage, am 3. Tag
liegt der Aktivitatsverlust bei 2%. Der groBte Aktivitatsverlust
von 10% wurde beobachtet bei Lagerung von —20°C in 24 Stun-
den. Zusétzlich sollte die Relevanz in Diagnostik und Prognose
festgestellt werden. Ein CRP-Anstieg ging bei 67,5% der Patien-
ten den klinischen Symptomen voraus, ein Anstieg ohne fa3-
bare infektiose Komplikationen wurde bei 8% der Patienten be-
obachtet. .

Veranderungen von Leukozytenzahlen und BSG waren weit weni-
ger verlaBlich im Hinblick auf postoperative Komplikationen.

Postoperative CRP-Kontrollen eréffnen die Chance, durch friih-
zeitige Hinweise auf mdgliche Komplikationen vor ihren klini-
schen Zeichen eine Focussuche zu betreiben.
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EinfluR von Medikamenten und Chemo-
therapeutika auf die PSA-Bestimmung

G. M. Oremek, U. B. Seiffert, R. Fehl und D. Jonas .
Zentrallabor — Zentrum der Inneren Medizin; Universitétsklini-
ken Frankfurt, Theodor-Stern-Kai 7, 6000 Frankfurt/M.

Die héhere Sensitivitit des PSA bei gleicher Spezifitat im Ver-
gleich zur PAP in der Verlaufskontrolle des kapseliiberschreiten-
den Prostatakarzinoms gilt als gesichert.

Wir haben mit neun verschiedenen Methoden die PSA-Bestim-
mung bei 100 Patienten Uberprift.

Die Ursache der gestorten PSA-Bestimmung im Sinne falsch ho-
her bzw. niedriger Werte wird durch eine Gruppe unterschiedli-
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- da bei einem Seminom AFP und HCG negativ sind. Tumoren des
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cher Pharmaka und Chemotherapeutika hervorgerufen, die mit
der Bestimmungsmethode des Testkits interferieren; klinisch
konnte dies durch eine Normalisierung des PSA nach Absetzen
der jeweiligen Medikation belegt werden. PSA-Werte kénnen ver-
andert werden durch ikterische und lipdmische Seren; hohe
Konzentration zwei- und dreiwertiger Metallionen; Purin-, Indol-,
Guanidin-Analoga (z. B. Diltiazem, Isoket, Isoptin); Vitamin C;
Cisplatin, Mitomycin, Estradiol, Epirubicin, Methotrexat, Estra-
mustinphosphat.

Die Kausalgenese der beobachteten PSA-Stérung konnte durch
In-vitro-Untersuchungen reproduziert werden.

Die Untersuchungen werden weitergefiihrt.
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NSE Tumormarker bei Seminomen
des Hodens

G. M. Oremek, U. B. Seiffert, W. Boeckmann und D. Jonas
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Die Neuronsperzifische Enolase (NSE) ist ein etablierter Tumor-
marker bei Bronchialkarzinom und Neuroblastom (1, 2).

Im Zeitraum von September 1986 bis Dezember 1990 haben wir ;
bei 70 Patienten mit einem reinen Seminom die Tumormarker i
NSE, HCG und AFP bestimmt. Die Bestimmungen wurden mit ;
radioimmunologischen und enzymimmunologischen Verfahren i
durchgefiihrt. Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung waren die Pa- !
tienten zwischen 24 und 47 Jahre alt. Die Probenahme erfolgte |
vor der Behandlung am 1., 3., 7. Tag und weiteren Kontrolltermi- '
nen. Die Stabilitat von NSE bei +25°C, +4°C und —20°C wurde
untersucht. Bei +25°C wurde eine Erh6hung der Konzentration
von 33% beobachtet. NSE war bei 40 Patienten positiv. Unter-
schiedliche Therapiemodalitdten wurden angewandt; komplette
Bestrahlung, Polychemotherapie und zytostatische Behandlung.
Eine Metastasenentwicklung in parenchymatésen Organen
wurde beobachtet. Der klinische Verlauf in Abhéngigkeit vom
Stadium der Erkrankung wird dargestellt. Die Wertigkeit des
Markers NSE in der Verlaufskontrolle wird diskutiert. Von 70 Pa-
tienten mit einem Seminom war bei 58 % NSE positiv. Der Mar-
ker ist geeignet zur Verlaufskontrolle von therapierten Patienten,

Stadiums T1 werden nicht durch beide Marker erkannt.
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und CA-125 bei Zervixkarzinom

Zentrallabor — Zentrum der Inneren Medizin; Zentrum der Frau-
enheilkunde, Universitétskliniken Frankfurt, Theodor-Stern-Kai 7,
6000 Frankfurt/M.

Wir haben bei 50 Patientinnen mit einem Zervixkarzinom in ver-
schiedenen Stadien das SCC (squamous cellcarcinoma)-Antigen
und das CA-125 (Carbohydrat-Antigen-125) bestimmt. Die Norm-_




