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Fehlerursachen im labormedizinischen Prozess 
(Plebani: Ann. Clin. Biochem. 2010 47: 101-110)

Prä-Analytik in Praxis und Klinik 46 - 69%
Anforderung ungeeigneter Tests, Patienten/Probenverwechslung, falsches 
Material, Fehler bei Probengewinnung oder –transport

Prä-Analytik im Labor 3 - 5%
Fehler beim Sortieren, Routen, Aliquotieren, Zentrifugieren, Kennzeichnen, etc. 

Analytik 7 - 13%
Fehlfunktionen von Geräten, Interferenzen, mangelhafte Qualitätssicherung, etc. 

Post-Analytik im Labor 13 - 20%
Fehler bei der Dateneingabe, Validierung, Berichterstattung, zu lange turn-
around-time, Unterlassene Berichte kritischer Befunde, etc. 

Post-Analytik in Praxis und Klinik 25 - 46%
Fehlerhafte Interpretation, verzögerte oder verpasste Reaktion, ungeeignetes 
follow-up, unterlassene Suche nach Beratung, etc. 



"Laborfehler"

 Ursachen implausibler Laborbefunde:
– Präanalytik ca. 70%
– Analytik ca. 10%
– Postanalytik ca. 20%

 Patienten-Outcome
– kein Effekt bei ca. 75%
– Modifikation der Behandlung bei ca.   5%
– Weitere Untersuchungen bei ca. 20%



https://www.degruyter.com/downloadpdf/j/labm.2017.41.issue-6/labmed-2017-0127/labmed-2017-0127.pdf



Beobachtungsstudie zur präanalytischen Praxis in 27 deutschen, 
Schweizer u. österreichischen Spitälern (1933 Röhrchen, 777 Blutentnahmen)

Poster von Schlüter, Nauck, Fiedler, Guder, Knüppel, Stürmer, Petersmann an der DGKL-Jahrestagung Mannheim 2012



Hämolyse – Definition und Klassifizierung 

7

Klassifizierung Index (mg/dl) Auswirkung auf Labormesswerte
Ohne Hämolyse 0-29
Leichte Hämolyse 30-99 LDH signifikant erhöht (gesperrt)
Moderate
Hämolyse

100-299 K, AST signifikant erhöht (gesperrt)

Starke Hämolyse > 300 Diverse Parameter signifikant verändert

Definition: Auflösung der Erythrozyten-Zellmembran 
und Austritts des Zellinhaltes.



Vermeidung der Hämolyse bzw. der 
zugrundeliegenden Fehler
 Verwendung von Einmalgebrauchsartikeln
 Vermeidung von Blutentnahmen aus Venenverweilkathetern
 Vermeidung von «Stochern» und langer Stauzeiten (< 1 Minute)
 Ausreichende Trockenzeit für Haut-Desinfektionsmittel
 Vermeidung von starkem Schütteln beim Mischen und Transport
 Vermeidung von extremen Temperaturen (cave Probentransport im 

Auto oder per Fahrrad) und intensiver Bestrahlung
 Möglichst kein Versand von Vollblut
 Korrekte Zentrifugation

 innert 1 Stunde
 mit zunehmendem Alter der Probe steigt die Hämolyseneigung

 Abtrennung der Zellen von Serum/Plasma
 Trenn-Gel
 Stöpsel



Prä-analytische Fehler sind die häufigste Ursache von 
implausiblen Laborergebnissen 
Beachte «Spielregeln» bei 
Gewinnung, Lagerung und Transport von Laborproben !!!

Labordiagnostik für urologische Patienten
Take Home Message 1



Labordiagnostik in der Urologie
Klinik Labor
Entzündliche Erkrankungen der 
Niere und harnableitenden 
Organe

Nierenfunktion, Urinstatus, Blutbild, 
Entzündungsmarker, Mikrobiologie, 

Nephro-/Urolithiasis Urinstatus, Konkremente, Harnsäure und andere 
spezielle Stoffwechseluntersuchungen

Erkrankungen der Prostata PSA, Mikrobiologie
Urogenitale Krebserkrankungen Tumormarker, diverse Marker für Organschäden 

durch Metastasen (Knochen, Leber, Blutbild, …)
Andrologie und männliche 
Infertilität

(Sexual)hormone, Spermiogramm

Peri- und postoperativ Blutbild, Blutgruppe, Vitalparameter 
Verlaufs-/Therapie-Kontrolle Diverse Laboruntersuchungen je nach Krankheit 

und Therapie



Verlauf von Nierenerkrankungen

1Eckardt et al. Lancet 2013, 382: 158-169



Progression des 
Akuten Nierenschadens (Acute Kidney Injury)



Definition der Akuten Nierenschädigung 
(Acute Kidney Injury = AKI; früher Akutes Nierenversagen)

Auftreten eines der folgenden Kriterien (ungewichtet):
 Anstieg des Serumkreatinins um >26.5 mol/l innerhalb von 

48 Stunden; oder
 Anstieg des Serumkreatinins um den Faktor >1.5 innerhalb

der letzten 7 Tage; oder
 Urinausscheidung < 0.5 ml/kg/h seit 6 Stunden

Acute Kidney Injury Working Group. Kidney International Supp 2012, 2: 1-138



Häufigkeit, Mortalität und Ursachen des 
Akuten Nierenversagens
 variable Angaben zur Inzidenz:  

<  5% hospitalisierte Patienten; >30% Intensivmedizin-Patienten 

 Mortalität 15 – 60% 

Risiko-Expositionen Suszeptibilität
Sepsis Dehydratation, Volumenverlust

Herz-Kreislauf-Stillstand Fortgeschrittenes Lebensalter

Verbrennungen, Schwere Verletzungen Chronische Nierenerkrankung

Grosse chirurgische Operationen, insbes. 
Herz-Chirurgie (Herz-Lungen-Maschine)

Andere chronische Erkrankungen 
(Diabetes, Krebs, Herz, Lunge, Leber)

Schwere Erkrankungen («Critical Illness») Anämie

Nephrotoxische Medikamente und 
Diagnostika (Röntgenkontrastmittel)

Weibliches Geschlecht

Vergiftungen Afrikanische Ethnizität



Stadium Kreatinin-Kriterien Urinausscheidung

1 Anstieg Kreabasal um Faktor 1.5 – 1.9 <0.5 mL/kg/h über >6h
oder um > 26.5 mol/L

2 Anstieg Kreabasal um Faktor 2.0 – 2.9 <0.5 mL/kg/h über >12h

3 Anstieg Kreabasal um Faktor > 3.0 <0.3 mL/kg/h über >24h
oder um > 354mol/L oder Anurie > 12 Stunden
oder Beginn einer Nierenersatztherapie
oder, bei Patienten < 18 Jahre, 
Abfall der eGFR < 35 ml/min/1.73 m2

Acute Kidney Injury Working Group. Kidney International Supp 2012, 2: 1-138

KDIGO Klassifikation des Akuten Nierenschadens
(Acute Kidney Injury)



Bagshaw, S. M. et al. Nephrol. Dial. Transplant. 2008 23:1203-1210; 

Inzidenz und Spital-Sterblichkeit von 
Intensivmedizin-Patienten n. RIFLE-Kategorien

(ANZICS APD 2000-2005: 120’123 ICU-Patienten)



Progression des Akuten Nierenschadens

frühere Erkennung und Prävention von AKI
Situationen ohne Kreatinin-Vorwert



Chronische Niereninsuffizienz - Definition
1.  Nierenschaden während > 3 Monaten, mit oder ohne 

Funktionseinschränkung  ( GFR), manifestiert durch
 strukturelle Veränderungen
 Histopathologie
 Imaging (z.B. Sonografie)

 Marker des Nierenschadens 
 Proteinurie/Albuminurie
 Pathologisches Urinsediment (insbesondere Hämaturie)
 Elektrolytstörungen und andere Befunde bei tubulären Pathologien

2. Glomeruläre Filtrationsrate (GFR) < 60 ml/min/1.73 m2

während > 3 Monaten, 
mit oder ohne Nachweis eines Nierenschadens

KDIGO Working Group: Kidney International Supplement 2013; 3: 1-150



Die Glomeruläre Filtrationsrate (GFR)

Von allen Glomerula pro Zeiteinheit produzierte 
Menge an Primärharn 
(= Summe der GFR der Einzelglomerula).

Bester globaler Index der Nierenfunktion.

Normwerte:

127 + 20 ml/min/1.73m2   m
118 + 20 ml/min/1.73m2   f

National Kidney Foundation. Am J Kidney Dis 2002; 39 (suppl 1): S1-S266

[UX]  x  V  
CX = ________

[SX]  x  t

 Cx = Clearance (in mL/min)
 [UX] = Urinkonzentration (in mol/L)
 V = Urinvolumen (in mL)
 [Sx] = Serumkonzentration (in mol/L)
 t = Zeit (in min)



Stadien der chronischen Niereninsuffizienz

STADIUM                                 GFR*
(ml/min/1.73 m2)

1. Nierenschaden mit normaler / GFR > 90 
2. Nierenschaden mit leicht GFR 60 - 89      
3. Mittelschwere Niereninsuffizienz             30 - 59

3a) mild bis moderat 45 - 59
3b) moderat bis schwer 30 - 44 

4. Schwere Niereninsuffizienz                      15 - 29
5. Nierenversagen (Urämie)                  < 15 / Dialyse

* GFR = glomeruläre Filtrationsrate

KDIGO Working Group: Kidney International Supplement 2013; 3: 1-150



Relevanz und Konsequenzen 
einer erniedrigten GFR 

Relevanz
 Prädiktor der Progression einer chronischen Nierenerkrankung
 Kardiovaskulärer Risikofaktor, auch schon bei milder  GFR
 erhöhtes Toxizitätsrisiko bei Medikamenten und Diagnostika  

(z.B. Kontrastmittel)
 renale Anämie
 renale Osteopathie  

Interventionen: 
 Progression kann verlangsamt werden 

(z.B. Nicht-Rauchen, optimierte Blutdruck-, Diabetes-, Lipid-Einstellung)
 Kardiovaskuläres Risiko ist modifizierbar
 Dosisanpassung / Vermeidung gewisser Medikamente



Zielgruppen für ein Screening nach einer 
chronischen Niereninsuffizienz (CKD)

 Alter > 60 Jahre

 Diabetes mellitus

 Arterieller Bluthochdruck

 Vorbestehende kardiovaskuläre Erkrankungen

 Harnwegsinfektionen

 Harnwegsverschlüsse

 Autoimmun- und Systemerkranlungen

 Nephrotoxische Medikamente

 Nach akuter Nierenschädigung



Beziehung Serum-Kreatinin und GFR
Kreatinin ist ein unsensitiver Marker 
der Nierenfunktion. Die Serum-
Kreatinin Konzentration alleine sollte 
nicht gebraucht werden, um die 
Nierenfunktion einzuschätzen. 

National Kidney Foundation. 
Am J Kidney Dis 39:S1-S266, 2002 (suppl 1)

Obere Referenzbereiche:
Männer: 106 mol/L
Frauen: 80 mol/L

GFR (mL/min/1.73 m2)



Serum Kreatinin ist durch die GFR und von 
der GFR unabhängige Faktoren beeinflusst:  
 Geschlecht (Männer generieren mehr 

Kreatinin)

 Rasse (Schwarze generieren mehr Kreatinin)

 Muskelmasse
 Diät (Einnahme von gekochtem Fleisch ↑ 

Kreatinin, Kreatinpulver)

 Lebererkrankung ( Synthese bei 
Leberzirrhose)

 Tubuläre Sekretion (10-15% bei normaler 
GFR, ↑ bei  GFR: 50% bei <20)

 Medikamente (Trimethoprim und Cimetidin
↑ Kreatinin) Kreatinin 140mol/L

Serum-Kreatinin zur Einschätzung der GFR?



Gleichungen zur Abschätzung der 
glomerulären Filtration (eGFR)
(Ferguson & Waikar, Clin. Chem. 2012, 58: 680-689)



Limitationen der GFR-Schätzung
 Kinder und Jugendliche (eigene Schätzformeln, z.B. nach Schwartz)
 Menschen > 70 Jahre (BIS1-Formel)
 sehr muskulöse oder adipöse Menschen
 schwere Malnutrition (Kachexie, Anorexie) 
 Leber- oder Nierentransplantation
 Leberzirrhose
 Schwangere
 Skelettmuskelerkrankungen
 Quadriplegie / Paraplegie, Amputierte
 rein vegetarische Ernährung
 Schnell wechselnde Nierenfunktion 
 Bedarf einer genauen Angabe der Nierenfunktion

In diesen Situationen soll die CKD-EPI-Formel nicht angewandt werden 
(gilt auch für die zuvor empfohlene und verschiedentlich noch genutzte MDRD-Formel) 


Schätzung der GFR 
durch Formeln, 
die Cystatin C allein 
oder in Kombination 
mit Kreatinin einsetzen



Albuminurie ist wichtige Komponente 
der CKD-Kategorisierung

Divergente Empfehlungen durch verschiedene Organisationen
KDIGO empfiehlt alle Patienten aus kardiorenalen Risikogruppen, d.h. mit: 
• Diabetes mellitus
• Bluthochduck
• kardiovaskulärer Krankheit
• positiver Familiengeschichte für chron. Niereninsuffizienz
• Hyperlipidämie
• Metabolischem Syndrom
• Raucher
• nephrotoxischen Medikamenten
• chron. Infektionen, Entzündungen
• bestimmten Krebserkrankungen



 Die Serum Kreatinin-Konzentration soll nicht allein verwendet 
werden, um die Nierenfunktion einzuschätzen. Medizinische 
Laboratorien sollen zusätzlich die glomeruläre Filtrationsrate schätzen 
(eGFR). 
 Cystatin C eignet sich in Ausnahmesituationen besser zur 
Einschätzung der Nierenfunktion als Kreatinin (eigene eGFR-
Formeln).
 Albuminurie ist prognostisch bei chronischer Niereninsuffizienz 
(CKD) und Akuter Nierenschädigung (AKI). Die Kombination von 
Albuminurie und eGFR ist Teil der neuen CKD Klassifikationen.

Labordiagnostik für urologische Patienten
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Labordiagnostik in der Urologie
Klinik Labor
Entzündliche Erkrankungen der 
Niere und harnableitenden 
Organe

Nierenfunktion, Urinstatus, Blutbild, 
Entzündungsmarker, Mikrobiologie, 

Nephro-/Urolithiasis Urinstatus, Konkremente, Harnsäure und andere 
spezielle Stoffwechseluntersuchungen

Erkrankungen der Prostata PSA, Mikrobiologie
Urogenitale Krebserkrankungen Tumormarker, diverse Marker für Organschäden 

durch Metastasen (Knochen, Leber, Blutbild, …)
Andrologie und männliche 
Infertilität

(Sexual)hormone, Spermiogramm

Peri- und postoperativ Blutbild, Blutgruppe, Vitalparameter 
Verlaufs-/Therapie-Kontrolle Diverse Laboruntersuchungen je nach Krankheit 

und Therapie



Screening 
(asymptomatische Patienten):

Laboruntersuchungen 
im Urin

Diagnostische Abklärung  
(symptomatische Patienten):
Streifentest, Sediment, Urinkultur,
Proteinurie-Quantifizierung 
und  -Differenzierung, 
andere spezifische Untersuchungen

Streifentest 
+ automatisierte Mikroskopie
+/- Mikroskopie des Sediments
(Schwangerschaftstest, Albuminurie) 



Probengewinnung für Urin-Untersuchungen
(ideale Situationen, im Notfall ist jede Spontanurinprobe nutzbar)

Urinstatus & -sediment: 1. (oder 2.) Morgenurin, Mittelstrahl
< 3h im Labor

Bakteriologie: Mittelstrahlurin, (Kathetherurin)
Reinigung der äusseren Genitale
< 1h im Labor

Quantitative Untersuchungen: 2. Morgenurin 
(Proteinuriedifferenzierung, (+ Kreatinin im Urin)
Metabolite, Hormone, etc)

Gesamtausscheidung: Sammelurin (üblicherweise 24h)
(Protein, Metabolite, Hormone, etc) (cave spezielle Sammelvorschriften

und Probenbehandlungen)



Komponenten des Urinstatus

Aussehen: - patientennahe Diagnostik (POCT: Klinik, Praxis) 
und Labor

Streifentest: - bei POCT visuelles Ablesen 
- im Labor semiquantitiv & automatisiert 

Feste - Hellfeld- oder Phasenkontrast-Mikroskopie des 
Bestandteile: Sediments

- automatisierte Mikroskopie oder 
Durchflusszytometrie des Nativurins

Urinkultur: - Eintauchnährboden (Uricult) 
- Direkte Ausstreichkultur (Mikrobiologie) 



Strategie der Urinstatus-Analytik

Mikroskopie
des Sediments

Semiquantitive Streifentests & 
automatisierte Mikroskopie 
oder Durchflusszytometrie des Nativurins 

Kontrolle
implausibler/
diskrepanter
Resultate

«Screening» 
(sensitiv)

gezielte 
Fragestellung
(spezifisch)



Laborbefund 
zum Urinstatus

Automatisierte Mikroskopie
(des Nativurins ohne Sedimentierung; 

semiquantitativ & quantitativ

Streifentest
(qualitativ)

Phasenkontrast-Mikroskopie
(des Sediments nach Zentrifugation;

qualitativ & semiquantitativ)



Urinstreifentest: Blut, Hb, Myoglobin

Mess- Indikation/ falsch-positiv falsch-negativ
grösse Erkrankungen
(Messbereich)

Erythrozyten - Glomerulopatie - Kontamination - Urin-Alterung
(> 5-10 /L) - Urolithiasis (Menstruation) - Nitrat
Hb - Tumore - Bakterien - Ascorbinsäure
Myoglobin - Harnwegsinfekte - oxidierende
(> 0.5mg/L) - Hämolyse Reinigungsmittel

- Rhabdomyolyse



Lokalisationen und Ursachen
der Hämaturie

Erkrankungen Erythrozyten
-Zylinder

Akantho-
zyten

Glomuerulär Ja ja

Tubulo-
interstitiell Ja nein

Ableitende
Harnwege nein nein

Lokalisationsdiagnostik durch 
Untersuchung des Urin-Sediments



Diagnostischer Pfad Hämaturie
aus Hofmann, Aufenanger, Hoffmann (Hrsg):  Klinikhandbuch  Labordiagnostische Pfade;  De Gruyter 2014

Erythrozyten-
Zylinder

dysmorpher Erythrozyt
(Hellfeld, 400x)

dysmorpher Erythrozyt
(Phasenkontrast, 400x)

(http://e-learning.studmed.unibe.ch/UroSurf/)



Risikofaktoren für Harnwegsinfekte

Divertikel

Mißbildung

Tumor
Prostata 
Hypertrophie

Stein
Konstriktion 
des Ureters

Andere:
Diabetes 
Schwangerschaft
neurogene Blase



Beste Parameter für die 
Diagnostik eines Harnwegsinfektes
(Meta-Analyse von 4 Studien (n = 948), Prävalenz HWI: 40% - 60%.)

Fehlende Nachweise von Nitrit und Leukozyten und Blut 
im Urinstreifentest schliessen einen Harnwegsinfekt 
bei asymptomatischen Patienten aus

ACADEMIC EMERGENCY MEDICINE 2013; 20:632–64



Diagnostischer Pfad Leukozyturie
aus Hofmann, Aufenanger, Hoffmann (Hrsg): Klinikhandbuch  Labordiagnostische Pfade;  De Gruyter 2014

(http://e-learning.studmed.unibe.ch/UroSurf/)



Urinstreifentest: Protein

Mess- Indikation/ falsch-positiv falsch-negativ
grösse Erkrankungen
(Messbereich)

Protein - renale - Kontamination - Proteinurie ohne
(> 150 mg/L*) Proteinurie (Menstruation) Albuminurie

(nephrotische u  (Bence-Jones-P., 
nephritische S.) tubuläre Proteinurie)

- prärenale P. - alkalischer Urin - gefärbter Urin
- postrenale P. - quartäres NH4
(Harnwegsinfekte)

*: Cave: Urinstreifentest ist wegen mangelnder Empfindlichkeit nicht geeignet 
für Albuminurie-Kontrolle bei Diabetikern



 Hämoglobin, Protein, Leukozyten und Nitrit sind die wichtigsten 
Komponenten des Urinstreifentests 
 Sie sind zusammen mit dem Sediment wichtig für die Erkennung 
und Beurteilung vieler Erkrankungen der Niere und Harnwege.
 Die differenzierte Analytik von Urinproteinen ist eine wichtige 
Komponente der Differenzialdiagnostik der Proteinurie
 Cave Einflussfaktoren und Störfaktoren

Labordiagnostik für urologische Patienten
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Markerproteine zur 
Proteinurie - Differenzierung

 Total-Protein

 Albumin

 Transferrin
 Immunglobulin G

• alpha-1-Mikroglobulin• Retinolbindendes Protein• beta-2-Mikroglobulin

o Leichtketten (Kappa, Lambda)

 alpha-2-Makroglobulin

 genereller Marker
Plausibilitätskontrolle

 genereller Marker
glomerulärer Proteinurie

 glomeruläre Selektivität
 glomeruläre Selektivität

Harnwegsinfektion
postrenale Proteinurie /Hämaturie

• tubulo-interstitielle Proteinurie• tubulo-interstitielle Proteinurie (komplett)• tubulo-interstitielle Proteinurie (komplett)

o Bence Jones / tubuläre Proteinurie

 postrenale Proteinurie / Hämaturie



Labordiagnostik in der Urologie
Klinik Labor
Entzündliche Erkrankungen der 
Niere und harnableitenden 
Organe

Nierenfunktion, Urinstatus, Blutbild, 
Entzündungsmarker, Mikrobiologie, 

Nephro-/Urolithiasis Urinstatus, Konkremente, Harnsäure und andere 
spezielle Stoffwechseluntersuchungen

Erkrankungen der Prostata PSA, Mikrobiologie
Urogenitale Krebserkrankungen Tumormarker, diverse Marker für Organschäden 

durch Metastasen (Knochen, Leber, Blutbild, …)
Andrologie und männliche 
Infertilität

(Sexual)hormone, Spermiogramm

Peri- und postoperativ Blutbild, Blutgruppe, Vitalparameter 
Verlaufs-/Therapie-Kontrolle Diverse Laboruntersuchungen je nach Krankheit 

und Therapie



Tumorgrösse und Nachweisgrenzen 
physikalischer und biochemischer 

diagnostischer Verfahren

Transformation

carcinoma in situ
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Einsatz von Labordiagnostik 
in Abhängigkeit von der Kanzerogenese

Zeit (Jahre)
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Genetische 
Prädisposition

Gen-
diagnostik

(DNA-Tests?)

Präkanzerose,
carcinoma in situ

Vorsorge-
untersuchung

(PSA)

Krebs

Diff. diagnose, 
Prognose

Hoden: -HCG, AFP
Prostata: PSA  

Rezidive, 
Metastasen

Monitoring

Hoden: -HCG, AFP
Prostata: PSA  
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Fallbericht

 Ein 65-jähriger Patient wird wegen eines Prostata-Karzinoms 
operiert. Vor der Operation betrug die im Spitallabor gemessene 
Konzentration des Prostata Spezifischen Antigens (PSA total) im 
Plasma 20 μg/L (normal <2.5 μg/L). Postoperativ sinkt die 
Konzentration im Verlauf von einer Woche Spitalaufenthalt auf 5 
μg/L. Nach der Entlassung aus dem Spital veranlasst der private 
Urologe eine Woche später eine weitere Messung des PSA in 
einem Privatlabor und erhält ein Messergebnis von 8 μg/L.



Fallbericht

 a) Die fehlende Normalisierung des PSA spricht für eine 
inkomplette Tumorresektion oder das Vorliegen von 
Metastasen

 b) Der Wiederanstieg des PSA ist am ehesten durch ein 
Fortschreiten von Tumorwachstum oder Metastasierung 
zu erklären

 c) Der Anstieg des PSA-Wertes nach Spitalentlassung ist 
am ehesten durch den Einsatz unterschiedlicher PSA-
Tests in den beiden Laboratorien zu erklären

 d) Die unterschiedlichen PSA Werte erklären sich durch 
die Impräzision der PSA-Tests



Fallbericht (Auflösung)

 a) Die fehlende Normalisierung des PSA spricht für eine 
inkomplette Tumorresektion oder das Vorliegen von 
Metastasen

 b) Der Wiederanstieg des PSA ist am ehesten durch ein 
Fortschreiten von Tumorwachstum oder Metastasierung 
zu erklären

 c) Der Anstieg des PSA-Wertes nach Spitalentlassung 
ist am ehesten durch den Einsatz unterschiedlicher 
PSA-Tests in den beiden Laboratorien zu erklären

 d) Die unterschiedlichen PSA Werte erklären sich durch 
die Impräzision der PSA-Tests



Fallbericht (Auflösung)

 Die Halbwertszeit von PSA beträgt 2–3 Tage, sodass ein Abfall 
der Konzentration innerhalb von einer Woche auf ein Viertel der 
Ausgangskonzentration im Erwartungsbereich liegt. 

 Die gebräuchlichen PSA-Tests haben eine sehr gute Präzision 
von 5% oder weniger, sodass Konzentrationsänderungen von 
50% oder 100% nicht durch Impräzision erklärbar sind. 

 Die Testergebnisse verschiedener PSA Tests korrelieren sehr 
gut. Es gibt aber systematische Abweichungen und Ausreisser, 
welche die Diskrepanz von Messergebnissen verschiedener 
Laboratorien gut erklären können. Bei Wechseln zwischen Tests 
und/oder Laboratorien sollten zu mindestens einem 
Überlappungszeitpunkt Ergebnisse beider Tests vorliegen. 
Deswegen soll bei Tumormarkern idealerweise die 
Testbezeichnungen im Befund mitgeteilt werden. 



Methodenabhängigkeit von PSA-Messungen

(Ergebnisse des Ringversuches 1/2019 des 
Referenzinstitiuts für Bioanalytik, Bonn)



Prä-Analytische Einflüsse auf
die PSA-Bestimmung

 andere Krankheiten
 benigne Prostata-Hypertrophie
 Prostatitis
 Harnwegsverschluss

 Blutentnahme:
 Vor der DRU duchführen. Untersuchung erhöht das freie PSA
 48 h nach der letzten Ejakulation. Nach einer Ejakulation ist freies PSA erhöht 
 Am morgen, da zirkadiane Veränderung der Spiegel (testosteronabhängig)
 Keine Harnwegsinfekte
 Kein Harnverhalten oder Prostatabiopsie in den letzten 3 Wochen

 Medikamente:
 Anti-Androgene Therapie vermindert die PSA-Spiegel
 Androgene erhöhen die PSA-Spiegel



 Tumormarker zeigen trotz Standardisierung, erhebliche 
Methodenabhängigkeiten. Wechsel von Labormethoden (z.B. beim 
Wechsel des Labors oder bei Methodenumstellungen innerhalb eines 
Labors) kann es zu klinisch relevanten Messabweichungen kommen, 
die zu Fehlinterpretationen führen.
 Cave spezielle präanalytische Voraussetzungen bei PSA 
 Die Rolle von PSA in der Früherkennung des Prostata-Karzinoms 
ist umstritten
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