Laborblick

AKTUELLES AUS DEM MEDIZINISCHEN FACHLABOR DILLENBURG

Ausgabe 1

Sehr geehrte Frau Kollegin, sehr geehrter Herr Kollege,

herzlich willkommen zu unserer neuen Einsenderzeitung Laborblick!

Wir mdchten Sie kiinftig in regelmaBigen Abstanden Uber wichtige Neuigkeiten und Verdnderungen
unseres Labors, aber auch tber Neuigkeiten in der Labordiagnostik und Fortbildungsveranstaltungen
unseres Fachlabors informieren. Wir hoffen, lhnen hiermit nitzliche Informationen geben zu kdnnen.

Personelle Verstarkungen

Dr. med. Tunay Aslan
ist seit April 2013 der neue Laborarzt im Medizinischen Fachlabor

Dr. Aslan absolvierte sein Humanmedizinstudium in GieBen/ Wetzlar und
konnte anschlieBend in der Ausbildung in den Bereichen Transfusions-  pe &
medizin und Laboratoriumsmedizin an der Charité Universitdtsmedizin
Berlin sein Interesse an Labordiagnostik und Labororganisation entdecken
und vertiefen.

Nach der Weiterbildung zum Hamostaseologen ging er nach Bad Homburg und Frankfurt. Dort
konnte er die Labormedizin im Niedergelassenen-Bereich in einem MVZ fiir Laboratoriumsmedizin
kennenlernen und die Ausbildung zum Facharzt fir Laboratoriumsmedizin abschlieBen.

Nach einer weiteren 5- jahrigen Tatigkeit als drztlicher Leiter mit Schwerpunkt Hamatologie, Infektio-
logie, Immunologie und Hamostaseologie im MVZ eines Laborverbundes in Rheinland-Pfalz, hat er
die Aufgabe der drztlichen Leitung des MVZ Dillenburg iibernommen.

Dr. med. Olga Keksel

Seit Oktober 2012 ist Frau Dr. Keksel bei uns tatig. Ihre Facharztausbildung
und Promotion absolvierte Frau Keksel von 1993 bis 1997 am Institut fir
Hygiene und Mikrobiologie der Universitat Wiirzburg.

lhre Tatigkeit als Facharztin fiir Mikrobiologie und Infektionsepidemiologie
nahm sie als Abteilungsleiterin im Hygiene-Institut in Siegen auf. Kurz
darauf wurde sie aufgrund ihrer Kompetenz zur drztlichen Direktorin dieser
Einrichtung ernannt und konnte mit ihrem Engagement modernste
Methoden und Techniken im Labor platzieren sowie neue Abteilungen etablieren und akkreditieren,
wie Trinkwasserlabor, Eigenblutspende, S3-Labor inkl. PCR-Methodik.

2007 wechselte sie als Leiterin der Mikrobiologie in ein fiihrendes Labor in NRW und beriet innerhalb
ihrer Tatigkeit klinisch-mikrobiologisch-infektiologisch mehr als 100 Krankenhduser deutschlandweit
und etablierte auf einigen Intensivstationen die infektiologische Visite.

Aktuelle Projekte in der Mikrobiologie werden von ihr konzeptioniert, wie z.B. die Integration der
Helicobacter-Kultur mit Resistenztestung aus Magenbiopsien in die Laborroutine, die Etablierung
der krankenhaushygienischen Beratung und umwelthygienischen Laboruntersuchungen sowie der
Wasserhygiene und des MRSA-PCR-Schnelltests.
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Aus dem Labor

Wir suchen neue Raume in
Dillenburg

Aus dem bisherigen Gebdude in der Post-
straBe sind wir herausgewachsen, daher ha-
ben wir mit der Suche nach modernen hellen
Laborrdumen in Dillenburg begonnen. Wir
werden mit dem Umzug unsere Prasenz als
Ihr regionales Labor unterstreichen und Sie
regelmaBig Uber das Projekt Umzug infor-
mieren. Der Umzug selbst wird fiir Sie nicht
bemerkbar geplant und umgesetzt werden,
d.h. lhre Labordiagnostik wird ohne Unter-
brechung wie gewohnt erfolgen.

Hygiene

Bei hygienischen Fragestellungen unterstiitzen
wir Sie gerne und bieten lhnen eine externe
krankenhaushygienische Beratung und Be-
treuung inkl.:

e Mitwirkung bei Erstellung von Hygiene-
und Desinfektionsplanen

 Hygieneschulung des Personals
e Teilnahme an Hygienekommission-Sitzungen

e Teilnahme an amtsarztlichen Begehungen
(bei Bedarf)

e PlanmaBige Gerdteuntersuchungen mittels
Bioindikatoren, deren Terminplanung und
-Uberwachung

e Mitwirkung bei Hospitalismus-Prophylaxe

e Auswertung und Prasentation der Keim- und
Resistenzstatistik (1x am Anfang des Jahres)

e Untersuchung der Hygienequalitat der
Koloskope nach § 7 der Qualitatssicherungs-
vereinbarung

e Hygienische Kontroll- und Umgebungs-
untersuchungen wie Abklatsche,
Wasseruntersuchungen, Dialysate,
Endoskopkontrollen etc. kénnen in unserem
Labor angefordert werden.

Fiir Fragen stehen lhnen Frau Dr. Keksel unter

derTel. Nr. 02771/802026 oder die Mikrobiolo-
gische Abteilung: 02771/802033 zur Verfligung.

Fax 02771 8020-40
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Aktuelle Diagnostik: CrossLaps®

Parameter des Knochenabbaus

Basisprofil Osteoporose: BSG/CRP, Bluthild,
Kalzium, Phosphat, alkalische Phosphatase, y-GT,
Kreatinin, basales TSH, EiweiB-Elektrophorese.
Cave: mit diesem Profil wird die primare Form
der Osteoporose nicht erfasst.

e Als CrossLaps bezeichnet man die C-terminalen
Telopeptide des Typ I-Kollagens auch als CTX-|
bezeichnet

e CrossLaps gelangen wahrend des Knochen-
abbauprozesses in den Blutstrom

e Die CrossLaps unterliegen einem Tages-
rhythmus mit Maximum bei Nacht und
Minimum gegen Nachmittag

e Dialysepatienten unterliegen NICHT einem
Tagesrhythmus

e CrossLaps korrelieren gut mit Parathormon
und Osteocalcin

e Die CrossLaps kénnen bereits nach
3 Monaten Anderungen im Knochenstoff-
wechsel anzeigen, Knochendichtemessung
erst nach ca. 2 Jahren.
e CrossLaps werden bei 2 spezifischen Indikatio-
nen in der Diagnostik angewandt
1. Monitoring der verdnderten Knochenresorp-
tion bei
a. Anti-resorptiven Therapien bei postmeno-
pausalen Frauen
b. Patienten mit Osteopenie
durch folgende Therapieformen:
a. Hormonersatztherapie (HRT)
b. Andere Pharmaka mit hormonartiger
Wirkung, z.B. Teriparatid
¢. Bisphosphonattherapie, z.B. Alendron-
saure, Risedronat, u.a.

2. Prognose der Knochen-Mineraldichte bei
postmenopausalen Frauen unter anti-re-
sorptiver Therapie
(Therapieformen s.0.)

Zusammenfassung

CrossLaps gilt als der zuverldssigste Marker fiir
einen erhohten Knochenabbau (Osteoporose), ins-
besondere bei postmenopausalen Frauen. Es be-
steht eine gute Korrelation sowohl mit Parathormon
und dem Knochenbildungsmarker Osteocalcin.

Zur richtigen Beurteilung ist die Nichternblut-
entnahme morgens bis spétestens 08.30 Uhr
wegen der erheblichen Tagesrhythmik dringend
erforderlich. Bei Dialysepatienten sind nur ge-
ringe Tagesschwankungen zu beobachten.

Molekulargenetische Diagnostik von Nahrungsmittelunvertraglichkeiten

Mehr als ein Fiinftel der deutschen Bevélkerung
leidet unter gesundheitlichen Beschwerden, die
nach dem Verzehr bestimmter Lebensmittel auf-
treten. Zu den wichtigsten Auslésern dieser Nah-
rungsmittelunvertraglichkeiten zahlen neben den
Allergien die Laktose-Intoleranz, die Fruktose-
Intoleranz und die Zéliakie.

Die Ursachen fir diese Beschwerden sind vielfaltig.
Nahrungsmittelallergien oder die Glutenintoleranz
(Z6liakie) beruhen auf einer Uberreaktion des Im-
munsystems. Die Laktose-Intoleranz oder hereditdre
Fruktose-Intoleranz sind dagegen Stoffwechselsto-
rungen, die durch einen Enzymmangel oder einen
Enzymdefekt (Enzymopathien) verursacht werden.

Enzymdefekte sind genetisch bedingt und bleiben
lebenslang  bestehen. Enzymmangelzustédnde
kénnen genetisch bedingt sein, sich aber auch
sekundar als Folge anderer Erkrankungen ent-
wickeln. Nach Therapie der Grunderkrankung
bildet sich ein erworbener sekundarer Enzym-
mangel zuriick, wahrend ein genetisch bedingter
Enzymmangel lebenslang bestehen bleibt.

Da sich das Beschwerdebild in vielen Fallen
kaum voneinander unterscheidet, sind eine
sorgfaltige Anamnese und eine umfangreiche
Ausschlussdiagnostik erforderlich, um die Ur-
sache fiir eine Unvertrdglichkeit zu finden. Auf
den folgenden Seiten haben wir Ihnen einige
Informationen Uber diese Nahrungsmittelunver-
traglichkeiten zusammengestellt.
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Laktose-Intoleranz

Fiir gesundheitliche Beschwerden, die regelmaBig
nach dem Genuss von Milch und Milchprodukten
auftreten, ist bei vielen Menschen eine Unver-
traglichkeit von Milchzucker, die sogenannte
Laktose-Intoleranz, verantwortlich. Die Laktose-
Intoleranz ist die weltweit am hdufigsten vor-
kommende Nahrungsmittelunvertraglichkeit. Etwa
70 % der Weltbevélkerung sind davon betroffen.
In Deutschland kann bei etwa 20 % der Erwachse-
nen eine Laktose-Intoleranz nachgewiesen werden.

Warum vertragen viele Menschen keine
Milch?

Entwicklungsgeschichtlich gesehen beruht nicht die
Laktose-Intoleranz, sondermn die Laktose-Toleranz
auf einer genetischen Veranderung. Urspriinglich
war weltweit nur die Laktose-Intoleranz verbreitet.
Vor etwa 10.000 Jahren, mit Beginn der Sesshaf-
tigkeit des Menschen, trat in Europa eine Mutation
auf, die bewirkte, dass Milch lebenslang vertragen
werden konnte. Dies fiihrte durch Ausbreitung der

Milchwirtschaft zu einer Veranderung der Erndh-
rungsgewohnheiten. Der Entwicklungsvorteil hat
dazu gefiihrt, dass heute innerhalb der europai-
schen Bevolkerung die Laktose-Toleranz weit ver-
breitet ist und die Laktose-Intoleranz aufgrund der
heutigen Erndhrungsgewohnheiten eine gesund-
heitliche Beeintrachtigung darstellt.

Ursachen der Laktose-Intoleranz

Die Laktose-Intoleranz ist dberwiegend genetisch
bedingt, kann aber in seltenen Fallen auch durch
krankhafte Verdnderungen des Darms verursacht
werden; so unterscheidet man zwischen der gene-
tisch bedingten primaren adulten Laktose-Intole-
ranz und der sekundaren Laktose-Intoleranz.

Die priméare adulte Laktose-Intoleranz

Zum Verdau von Milchzucker wird das Enzym Lak-
tase bendtigt. Mit dem Abstillen und damit dem
Entwohnen von der Muttermilch wird die Produk-
tion von Laktase allmahlich eingestellt und fihrt im
Erwachsenenalter zur Laktose-Intoleranz. Dieser Vor-
gang ist genetisch bedingt und wird durch einen Po-
lymorphismus (genetische Variante) in der regulato-
rischen Sequenz des Laktase (LCT)-Gens verursacht.

Die sekundare Laktose-Intoleranz

Die sekunddre oder erworbene Laktose-Intole-
ranz beruht auf einer voriibergehend reduzierten
Aktivitdt des Enzyms Laktase. Ursache ist eine
Schadigung der Darmschleimhaut als Folge einer
chronisch entziindlichen Darmerkrankung wie z. B.
Zoliakie, Morbus Crohn oder Colon irretable, einer



Infektion oder einer Antibiotikatherapie. Nach
Behandlung der Grunderkrankung bildet sich
der Laktase-Mangel wieder zuriick, wahrend bei
einer genetisch bedingten Laktose-Intoleranz
der Laktase-Mangel lebenslang bestehen bleibt.

Vorkommen von Milchzucker (Laktose)

Milchzucker kommt natirlicherweise in der Mut-
termilch und in der Milch von Sdugetieren vor.
In unterschiedlichen Konzentrationen findet sich
Milchzucker auch in Milchprodukten, Fertigpro-
dukten, Backwaren sowie SiiBigkeiten und als
Bestandteil von Medikamenten und Nahrungs-
erganzungsmitteln.

Symptome und Therapie

Milchzucker wird im Dinndarm von dem Enzym
Laktase abgebaut. Bei einem Laktase-Mangel ge-
langt der Milchzucker unverdaut in den Dickdarm
und wird dort von Bakterien zu Milchsdure und
Gasen verstoffwechselt. In Folge dessen kommt es
zu den typischen Magen-Darm-Beschwerden wie
Bauchschmerzen, Blahungen und Durchfall.

Abhdngig vom Beschwerdebild wird eine laktose-
freie oder laktosearme Didt empfohlen. Zur Vor-
beugung von Beschwerden kdnnen vor Genuss
entsprechender Nahrungsmittel auch Laktase-
haltige Enzympraparate, die in Drogerien und Apo-
theken angeboten werden, eingenommen werden.

Die Laktose-Intoleranz ist oft nicht vollstandig aus-
gepragt, da noch eine Restaktivitdt der Laktase
vorhanden ist. Die Menge an Milchzucker, die noch
vertragen wird, ist — abhangig vom AusmaB des
Laktasemangels — individuell verschieden und muss
im Einzelfall im Rahmen eines Erndhrungsplans er-
mittelt werden.

Menschen mit Laktasemangel vermeiden auf-
grund ihrer Beschwerden oft die Aufnahme von
Milch und Milchprodukten, was zu einer Unter-
versorgung mit Kalzium und damit zu einem
erhohten Osteoporose-Risiko fuhren kann.
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Hereditare Fruktose-Intoleranz

Die hereditare Fruktose-Intoleranz (HFI) beruht
auf einer genetisch bedingten Stérung des Frucht-
zuckerstoffwechsels, die durch einen Defekt des

Enzyms Aldolase B verursacht wird. Dieser Enzym-
defekt ist sehr selten und tritt in Europa mit einer
Haufigkeit von 1:20.000 auf.

Die Aldolase B erfillt eine zentrale Aufgabe bei der
Verstoffwechselung von Fruktose. Mutationen im
Aldolase-B-Gen fiihren zu einer stark herabgesetz-
ten Aktivitdt des Enzyms. Stoffwechselzwischen-
produkte kénnen in Folge dessen nicht abgebaut
werden und reichern sich mit toxischer Wirkung
in den Zellen von Leber, Niere und Diinndarm an.
Eine fortgesetzte Aufnahme von Fruktose kann
bei einer nicht erkannten hereditdren Fruktose-
Intoleranz irreversible Organschdden verursachen
und zu Leber- und Nierenversagen mit tddlichem
Ausgang flihren. Besonders betroffen sind Sdug-
linge und Kleinkinder im Zuge der Umstellung ihrer
Erndhrung von Muttermilch auf fruktosehaltige
Kindernahrung (z. B. Obstbrei).

Vorkommen von Fruktose

Fruktose kommt in freier Form v.a. in Friichten und
Fruchtsaften sowie mit einem geringen Anteil in
Gemiise vor. Er ist u. a. Bestandteil des Haushalts-
zuckers und des SiBungsmittels Sorbit (E420). Ein
hoher Anteil an Fruktose findet sich in StiBigkeiten,
Eis und Limonaden, aber auch in Nahrungsmitteln
wie Salatdressings und Tomatenketchup.

Symptome und Therapie

Nach der Aufnahme von fruktosehaltiger Nah-
rung treten v. a. bei Sauglingen und Kleinkindern
gastrointestinale Beschwerden sowie Schweil3-
ausbriiche, Zittern, Ubelkeit und Erbrechen als
Zeichen einer Hypoglykémie (Unterzuckerung)
auf. Die betroffenen Kinder entwickeln oft eine
instinktive starke Abneigung gegen SiiBes und
Obst, so dass eine hereditare Fruktose-Intoleranz
bis ins Erwachsenenalter unerkannt bleiben kann.

Die hereditare Fruktose-Intoleranz kann nicht medi-
kamentds behandelt werden. Die einzige Therapie
ist daher der lebenslange, mdglichst vollstandige
Verzicht auf fruktosehaltige Nahrungsmittel, um
irreversible Organschaden zu vermeiden.

Fruktose-Malabsorption

Von der hereditaren Fruktose-Intoleranz abzugren-
zen ist die Fruktose-Malabsorption. Die Fruktose-
Malabsorption, von der etwa 20 % der Erwachse-
nen betroffen sind, gehért zu den am haufigsten
auftretenden Nahrungsmittelunvertrdglichkeiten.

Bei dieser Storung kann die Fruktose nur unzu-
reichend vom Diinndarm aufgenommen werden.
Die Fruktose gelangt daher unverdaut in den
Dickdarm, wird dort von Bakterien ,vergart”
und fihrt durch eine verstarkte Gashildung zu
gastrointestinalen Beschwerden wie Bldhungen,

Vollegefiihl, Bauchkrampfen oder Durchfall. Im
Gegensatz zur hereditaren Fruktose-Intoleranz
treten keine lebensbedrohlichen Reaktionen auf.

Diagnostiziert werden kann die Fruktose-Malab-
sorption ber einen H,-Atemtest. Gelangt Fruktose
unverdaut in den Dinndarm, entsteht beim Abbau
der Fruktose durch Bakterien Wasserstoff (H,), wel-
cher tber die Darmwand in den Blutkreislauf ge-
langt und Uber die Lunge abgeatmet wird. Die Kon-
zentration des Wasserstoffes in der Atemluft kann
dann mit einem speziellen Gerat gemessen werden.

Die Therapie der Fruktose-Malabsorption besteht
in einer Kostumstellung. Nach einer Karenzphase
wird eine Toleranzgrenze fiir die individuelle Ver-
traglichkeit fur Fruktose ermittelt. Ein vollstandiger
Verzicht auf Obst und Gemdise ist bei Einhaltung
bestimmter Vorgaben im Gegensatz zur hereditdren
Fruktose-Intoleranz in der Regel nicht notwendig.

Zoliakie

Die Zoliakie, auch als glutensensitive Enteropathie
(GSE) bezeichnet, ist eine immunologisch vermit-
telte Nahrungsmittelunvertraglichkeit. Ursache ist
eine Autoimmunreaktion, die bei genetisch pradis-
ponierten Personen durch den Verzehr glutenhalti-
ger Nahrungsmittel ausgelost wird und lebenslang
bestehen bleibt.

Lange Zeit wurde die Zoliakie als eine auf den
Verdauungstrakt beschrankte Erkrankung an-
gesehen. Heute gilt die Zdliakie als systemische
Erkrankung mit einer Vielzahl an Symptomen und
Beschwerden, von denen nahezu alle Organe
betroffen sein kénnen. Der Krankheitsverlauf ist
sehr variabel und reicht von subklinischen Verlau-
fen bis hin zu schweren Krankheitsbildern.

Die Pravalenz der Erkrankung liegt zwischen
1:100 und 1:400, wobei Frauen haufiger betrof-
fen sind als Manner. Die Zéliakie kann sich in
jedem Lebensalter manifestieren. Familienstu-
dien haben gezeigt, dass eine familiare Haufung
besteht. Erstgradige Verwandte (Eltern, Kinder
und Geschwister) von Erkrankten sind in 5 bis
15 % der Falle ebenfalls betroffen; bei eineiigen
Zwillingen entwickeln in mehr als 70 % der Falle
beide eine Zoliakie.



Genetik

Voraussetzung fiir die Entwicklung einer Zéliakie
ist eine genetische Veranlagung (Pradisposition).
Bei fast allen Zéliakie-Patienten lassen sich die
HLA-Allele DQ2 und/oder DQ8 nachweisen.
Wenn diese Marker fehlen, kann eine Zoliakie
mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen
werden. Obwohl sich diese HLA-DQ-Risikoallele bei
etwa 30 % der Bevolkerung nachweisen lassen,
bricht die Erkrankung nur bei einem Bruchteil dieser
Individuen aus. Welche zusatzlichen Faktoren fiir
das Entstehen der Zéliakie eine Rolle spielen, ist bis-
lang nicht geklart. Als mdgliche Ursachen kommen
z. B. Magen-Darm-Infektionen, Umwelteinfliisse
oder eine allgemeine Immunschwéche in Frage.

Vorkommen von Gluten

Zu den glutenhaltigen Getreidesorten zahlen
Weizen, Roggen, Dinkel und Gerste, aber auch
seltene Getreidesorten wie Emmer und Kamut.
Glutenfrei sind Mais, Reis, Hirse, Amaranth und
Buchweizen. Ein Lebensmittel gilt als glutenfrei,
wenn es weniger als 20 mg/kg Gluten enthalt.

Gluten ist Bestandteil von Back- und Teigwaren,
industriell gefertigten Fertigprodukten, alkoholi-
schen Getranken wie Bier oder von Arzneimitteln.

Symptome und Therapie

Die Aufnahme von Gluten kann bei entsprechend
disponierten Personen zu entziindlichen Veran-
derungen der Diinndarmschleimhaut fiihren, die
auf einer Autoimmunreaktion beruhen. Unbe-
handelt entwickelt sich eine chronische Ent-
ziindung, in deren Verlauf es zu einer Atrophie
(Abbau) der Darmzotten mit vollstandiger Ver-
flachung der Dinndarmschleimhaut kommt
(Enteropathie). Da die geschadigten Darmzotten
ihre Funktion beim Nahrungsverdau und der
Nahrstoffaufnahme (Absorption) nicht mehr er-
fillen konnen, entsteht hierdurch ein globales
Malabsorptionssyndrom mit Vitamin- und Mineral-
stoffmangel, Eisenmangel-Andmie oder sekundar
bedingter Laktose-Intoleranz.

Rezeptvorschlag

tionen)
N3hrwertandd

Bei der klassischen Form der Zéliakie treten Sym-
ptome wie Durchfall, Bldhungen, Bauchschmer-
zen und Ubelkeit sowie Gewichtsverlust auf. Im
Verlauf der Erkrankung konnen noch weitere
Organsysteme betroffen sein. Das Krankheitsbild
der Zoliakie kann jedoch sehr stark variieren, viele
Betroffene weisen nur wenig charakteristische
Symptome und geringe klinische Beschwerden auf.

Um den Spétfolgen einer Zoliakie vorzubeugen,
ist ein konsequenter lebenslanger Verzicht auf
glutenhaltige Lebensmittel erforderlich.

Bei Einhaltung einer strikten Didt regeneriert
sich die Diinndarmschleimhaut innerhalb von
1 bis 2 Jahren, die klinischen Symptome bilden
sich vollstandig zurtick. Ein Abbruch der Diat
fihrt erneut zu einer Entziindung des Darms mit
den entsprechenden Folgen.

Diagnostik

Die primare Laktose-Intoleranz, die he-
reditare Fruktose-Intoleranz sowie die
genetische Pradisposition fiir Zéliakie
konnen molekulargenetisch mittels PCR
schnell und eindeutig nachgewiesen
werden. Als Probenmaterial konnen fr alle
Untersuchungen bei gleicher Aussagekraft
EDTA-Blut oder Wangenschleimhautabstriche
verwendet werden.

In diesem Zusammenhang mdchten wir auf
die im Jahr 2012 aktualisierten Leitlinien der
European Society for Paediatric Gastroente-
rology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)
aufmerksam machen. Die HLA-Typisierung
zur Bestimmung der Zoliakie-Risikoallele
DQ2 und DQ8 wurde als neuer diagnos-
tischer Marker in die Leitlinie aufgenom-
men. Die HLA-Typisierung wird darin zum
diagnostischen Ausschluss einer Zoliakie
bzw. zur Bestimmung von Risikopatienten
empfohlen.

ben pro Portion:

Bei entsprechender Indikation werden die
Kosten dieser Analysen von den Krankenkas-
sen (ibernommen. Bei Angabe der Ausnahme-
kennziffer 32010 belasten die Kosten fiir diese
Untersuchungen nicht das Laborbudget. Da es
sich um genetische Untersuchungen handelt,
ist eine Einwilligungserklarung gemaB Gen-
diagnostikgesetz erforderlich.

Informationsmaterial

Zu diesem Thema stellen wir lhnen gerne
weitere Informationsmaterialien zur Verfligung!

Fortbildungsplan 2013

Ort: Dillenburg
Hotel Bartmann's Haus
Untertor 1, 35683 Dillenburg

21. August 2013, 15-18 Uhr
EBM 2013

Referent:  Herr Thomas Feldmann

Unternehmensberater bei
HCC Better Care

Zielgruppe: Arzte, Praxisteam

11. September 2013, 16-19 Uhr

Der Notfall in der Praxis —

von Organisation bis Reanimation

Referent:  Herr Markus PreuB
Facharzt fir Allgemeinmedizin,
Sportmedizin, Notfallmedizin,
Tauchmedizin, Chirotherapie,
Prévention & Gesundheitsférderung

Zielgruppe: MFA, Praxismitarbeiter

9. Oktober 2013, 15- 18 Uhr
Hygienemanagement in der Arztpraxis

Referent:  Dr. med. Olga Keksel
Fachérztin fdr Mikrobiologie und
Infektionsepidemiologie;

MVZ Dillenburg

Zielgruppe: MFA, Krankenschwester,
Krankenpfleger, MA
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