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Hypothalamus und Hypophyse

P. C. ScriBa und K. vON WERDER

Physiologische Grundlagen

Anatomie

Nach der Funktion unterscheidet man ein Hypo-
thalamus-Hypophysenhinterlappen-System  und
ein Hypothalamus- Hypophysenvorderlappen-Sy-
stem.

Bestimmte Kernareale (Nuclei supraopticus und
paraventricularis) senden ihre Nervenfasern in
den Hypophysenhinterlappen. Dieser Tractus su-
praopticohypophysialis hat sekretorische Eigen-
schaften in Form der Neurosekretion von Vaso-
pressin und Oxytocin. Die sog. hypophysennahen
Kemareale sind dagegen mit dem HVL* nicht di-
rekt, sondern durch die »neurovaskulire Kerte«
verbunden: Im Bereich der Kontaktstellen der
Nervenfasern mit den infundibulédren Spezialgefa-
Ben wurde Neurosekretion elektronenoptisch be-
obachtet. Die infundibuldren Spezialgefifle sind
durch Portalgefifie mit dem HVL verbunden. Bei
der Ratte lieB sich Blut aus Hypophysenstielgefa-
en sammeln und in diesem z. B. »gonadotropin
releasing factor« nachweisen (70). Die funktio-
nelle Bedeutung der PortalgeféaB3e ist auch durch
die Tatsache belegt, da3 bei Hypophysenstiel-
durchtrennung nach Revaskularisation die HVL-
Funktion wiederhergestellt wird. — Die arterielle
Versorgung von Hypothalamus und Hypophyse
erfolgt iiber je zwei obere und untere Aa. hypo-
physeae. Das venose Blut aus der Hypophyse ver-
1468t den Schédel iiber den Sinus cavernosus, die
groBeren Sinus und schlieBlich die Bulbi superio-
res der Jugularvenen. Lichtmikroskopische, elek-
tronenmikroskopische und funktionelle Untersu-
chungen (z.B. Kastrationsexperimente) sowie
Studien mit der Immunfluoreszenztechnik zeig-
ten, dafl sich die HVL-Hormone bestimmten
Zelltypen zuordnen lassen, welche u. a. folgende
unterscheidende Kriterien aufweisen: Die kon-
ventionelle féarberische Einteilung in chromo-
phob, acidophil und basophil ist nicht mehr aus-
reichend; hinsichtlich der sekretorischen Leistung
lassen sich die Zellen aufgrund typischer elektro-
nenoptisch nachweisbarer Sekretionsgranula so-
wie vor allem nach der spezifischen Immunfluo-
reszenz einteilen. Heute sind folgende Zelltypen
gesichert: corticotrophe, somatotrophe, lactotro-
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phe, thyrotrophe und gonadotrophe, welche im
HVL zum Teil eine schwerpunktmaBige Vertei-
lung aufweisen (28). — Die HVL-Hormone sind
etwa ab dem 3. Monat der Fetalperiode nachweis-
bar (41).

Bestimmungsmethoden

Sichere Aussagen iiber die Physiologie und Pa-
thophysiologie von Hypophyse und Hypothala-
mus sind nur moglich, wenn zuverlédssige Bestim-
mungsmethoden fiir die Hormone dieser endokri-
nen Organe zur Verfiigung stehen. Da alle diese
Hormone Peptid-, Proteo- oder Glykoproteid-
hormone sind, welche in allerkleinsten Mengen (s.
Tab. 2) im Blut zirkulieren, kommen rein chemi-
sche Bestimmungsmethoden nicht in Betracht.
AuBerordentlich zahlreiche Verfahren wurden
angegeben, um die Aktivitat dieser Hormone im
menschlichen Plasma iiber ihre biologische Wir-
kung quantitativ zu erfassen (s. Tab. 2). Die Emp-
findlichkeit solcher biologischer Bestimmungsme-
thoden reicht im allgemeinen nicht aus, um Nor-
malspiegel im Nativplasma zu messen. Extrahiert
man die zu messende biologische Aktivitit aus
groBeren Mengen menschlichen Plasmas, so ad-
diert sich zu der maBigen Genauigkeit der biologi-
schen Bestimmungsmethode noch die Unsicher-
heit einer vollstindigen Extraktion des zu testen-
den Proteohormons (165). Einen Fortschritt hin-
sichtlich Empfindlichkeit stellen die zyrochemi-
schen biologischen Bestimmungsmethoden dar,
welche z. B. sogar erniedrigte ACTH-Spiegel bei
der Hypophysenvorderlappen-Insuffizienz mes-
sen lassen (15, 60).

Ein neuer Weg wurde durch die Einflihrung der
radioimmunologischen Methoden zur Bestim-
mung von Proteohormonen eroffnet. 1960 wurde
von YALOW u. BERsON der erste Radioimmunoas-
say (RIA) eingefiihrt (176); inzwischen konnen
nahezu alle Proteohormone nach diesem Prinzip
bestimmt werden. Es handelt sich hierbei um eine
Isotopenverdiinnung, wobei radioaktiv markier-
tes Hormon und nicht markiertes Hormon um die
Bindung an spezifische Hormon-Antikorper
kompetieren. Problematisch konnen diese Me-
thoden werden, wenn sich, wie beim ACTH, bio-
logische und immunologische Aktivitdt in ver-
schiedenen Anteilen des Molekiils befinden (11).
Der Radiorezeptorassay (RRA) steht zwischen
den beiden genannten Prinzipien der biologischen



Abb.1 Schematische Darstellung
eines Regelkreises (nach Holzer)
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und der radioimmunologischen Bestimmung. Als
bindendes Agens wird hier der fiir die Proteohor-
mone in der Membran lokalisierte Rezeptor (68,
130) anstelle des Antikorpers eingesetzt und im
librigen nach dem Isotopenverdiinnungsprinzip
wie bei den radioimmunologischen Methoden
verfahren. Der RRA ist weniger als der RIA von
der artspezifischen Struktur abhingig und ent-
spricht eher der biologischen Wirkung, z. B. wer-
den alle lactotrophen Hormone im gleichen RRA
gemessen, also PRL verschiedener Spezies, hPL
und hGH (146).

Regelmechanismen

Die Terminologie des den Technikern ldngst ge-
ldufigen Regelkreises (Abb.1) hat sich als beson-
ders fruchtbar fiir die pathophysiologische Be-
trachtungsweise von endokrinen Krankheitsbil-
dern erwiesen (61, 174). Man bezeichnet die zu
regulierende GroBe als Regelgrofie (z. B. freier
Schilddriisenhormonspiegel [Abb.2] im Plasma)
und die wechselnde Grole des, um bei unserem
Beispiel zu bleiben, Thyroxinschwundes als St6r-
grofle. Ein Fiihler hat die Aufgabe, die Regelgro-
Be zu messen, und gibt seinen MeBwert laufend an
den eigentlichen Regler, in unserem Beispiel das
TRH-produzierende hypothalamische Kernareal
bzw. den HVL weiter. Die erforderlichen Korrek-
turen erfolgen dann iiber das Stellglied (hier:
TRH-TSH-Schilddriisen-Achse).

Die Regulation der »RegelgroBe« peripheres
Hormon durch Riickkopplung (»feed back«) ist
offenbar komplizierter (Abb. 2) als das in Abb.1
skizzierte Schema der einfachen negativen Riick-
kopplung. Die aus dem Hypothalamus stammen-
den hypophyseotropen Hormone regeln die Se-
kretion und Synthese der HVL-Hormone (glan-
dotrope und direkt wirkende Hormone). Die Se-
kretion der HVL-Hormone ist fiir sich bereits
durch Riickkopplung (short feed back) geregelt
(108). Die glandotropen HVL-Hormone regeln
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b mechanismus

Stellglied
-

AuBeneinflisse
auf die RegelgroRe
StorgroBe

Steuernde Faktoren:
Neurale, humorale

Stimuli
[}
I
Hypothala- Hypophyseotropes l ¥
mische Hormon = \
. releasing/inhibiting
Kernareale: hormone
‘~\
! \\ N
fONY
/ !
g 7 1 H
_ HVL-Hormon = {7 1
Ugﬁjze:g:ggn- Glandotropes N :%}
’ Hormon £ K ' 8 !
7
s" ,/’ g:
N7 81
. g
N 5i
\al
Periphere Peripheres ! §:
Driise: Hormon ! X '
i
]
—— Stimulation H i
===== Hemmung ! H
N ]
1 1)
Plasmaprotein- freios 1 . W,
Blut: | .gebundenes |=——— Hormon 2222
- Hormon )
1
steuernde 1 biologische Wirkung
Faktoren ====== s Abbau

Abb.2 Steuerung und Regelung der Sekretion
glandotroper Hormone

die Sekretion der peripheren Hormone aus den
Zielscheibendriisen, wobei die fiir den Fiihler zu
messende Regelgrofle offenbar nicht der gesamte
Plasmagehalt eines peripheren Hormons, sondern
nur der biologisch aktive freie Anteil ist (Abb. 2).
— Eine Riickkopplung (long feed back) existiert
offensichtlich zwischen der Regelgrole freies
peripheres Hormon einerseits und sowohl dem
Regler Hypophysenvorderlappen als auch dem
ibergeordneten Regler hypothalamisches Kern-
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areal andererseits (Abb. 2). Unter witrashort feed
back versteht man die Riickkopplung der Se-
kretion der hypophyseotropen Hormone selbst
(108).

Es ist zur Zeit nicht zu differenzieren, welche der
beschriebenen Riickkopplungsphdnomene in ei-
ner physiologischen oder pathophysiologischen
Situation dominieren. Dies liegt auch daran, daf3
neben der negativen Riickkopplung z. B. zwischen
freiem Schilddriisenhormon und TSH-Sekretion
auch Beispiele fiir eine positive Riickkopplung
gefunden wurden.

Im Sinne eines positiven Feed backs bewirkt der
prdovulatorische Ostrogenanstieg den nachfol-
genden Gonadotropinanstieg in Zyklusmitte, wo-
hingegen wihrend der librigen Phasen des Men-
strualzyklus ein negativer Feed back zwischen
Ostrogenen und LH-Sekretion besteht (179). In
der Regel kann allerdings nur die beim Menschen
nicht mogliche Messung funktionell bedingter
Anderungen der Spiegel hypophyseotroper Hor-
mone im Portalblut des Hypophysenstiels selbst
Aufschluf} tiber diese Fragen geben, da die mef3-
baren Verianderungen im peripheren Blut oder
Urin zu global sind. Dies wird zum Teil sicher
auch durch die weite Verbreitung der hypophy-
seotropen Hormone im Zentralnervensystem
(peptiderge Neurotransmission [99]) bzw. im Fal-
le des Somatostatins auch auBlerhalb des ZNS
(163) bedingt.

Die Sekretion der hypophyseotropen und HVL-
Hormone wird durch neurale und humorale Sti-
muli beeinfluB8t. Sofern Riickkopplungsphénome-
ne nicht nachgewiesen sind, sprechen die Kyber-
netiker von Steuerung und nicht von Regelung.

Neurotransmitter — Kontrolle
des Hypothalamus

Die hypophyseotropen Hormone aus den Ner-
venzellen des Hypothalamus steuern die HVL-
Funktion. Diese peptidergen Neurone stehen wie-
derum unter der Kontrolle iibergeordneter Struk-
turen des ZNS (107). Die Neurotransmitter der
die hypophyseotropen Kernareale mit iibergeord-
neten Hirnstrukturen verbindenden Neurone sind
Monoamine, die an den Nervenendigungen im
Hypothalamus in hoher Konzentration nachge-
wiesen wurden (21). Es handelt sich um die Kate-
cholamine Dopaminund Nor-Adrenalin sowie um
Serotonin.

Daneben scheinen auch Hirnpeptide, wie Endor-
phine und Enkephaline (163) des Hypothalamus
die HVL-Aktivitdt auf hypothalamischer Ebene
mit zu beeinflussen (54). Diese Peptide, die
Bruchstiicke des B-Lipotropins (s. unten) sind,
haben ferner eine hohe Affinitit zu dem zentral-
nervosen Opiatrezeptor und scheinen eine wichti-
ge Rolle bei der Schmerzperzeption zu spielen
(18, 54, 163).

Die tierexperimentellen Untersuchungen sind

nicht ohne weiteres auf den Menschen iibertrag-
bar, da im Gegensatz zu den hypophyseotropen
Hormonen (s. unten) bei der Kontrolle der hypo-
thalamischen neurosekretorischen Zentren durch
monoaminerge Neurone eine ausgesprochene
Artspezifirat besteht. So stimuliert Dopamin bei
der Ratte die Sekretion von LHRH und weist Se-
rotonin einen inhibitorischen Effekt auf (69);
beim Menschen zeigen dagegen die Erhohung des
ZNS-Gehalts an Dopamin einen inhibitorischen
Effekt (179) und das Serotonin keinen Einflul
auf die Gonadotropinsekretion.

Da Monoamine die Blut-Himn-Schranke nicht
passieren, muf3 beim Menschen zur Untersuchung
der Wirkung von Monoaminen auf die hypophy-
seotropen Kernareale des Hypothalamus auf die
die Blut-Hirn-Schranke passierenden Monoamin-
Prakursoren Dopa und 5-Hydroxy-Tryptophan
zuriickgegriffen werden, nach deren Applikation
es zu einem Anstieg von Dopamin bzw. Serotonin
im ZNS kommt. So fithrt die orale und intravend-
se Gabe von L-Dopa zu einem Anstieg der hGH-
Spiegel im Serum, der allerdings nicht regelmagig
genug beobachtet wird (170), um L-Dopa als Sti-
mulationstest zu rechtfertigen (s. Tab. 5). Im Ge-
gensatz dazu fiihrt L-Dopa in jedem Fall zu einem
Abfall der Prolactinspiegel (16, 170). Apomor-
phin, ein spezifischer Stimulator der Dopamin-
Rezeptoren, stimuliert die GH-Sekretion und
hemmt in hoheren Dosierungen die TRH-stimu-
lierte Prolactinsekretion beim Menschen, wobei
die TRH-stimulierte TSH-Sekretion nicht beein-
fluBt wird (27). Das endogene Opiopeptid 5~En-
dorphin fiihrt sowohl zu einem Anstieg von hGH
als auch von PRL (134).

Die hGH-Sekretion wird durch o-Blocker ge-
hemmt und durch B-Blocker stimuliert (98), so
daB auch diskutiert werden muf3, ob Dopamin
selbst oder Nor-Adrenalin, das durch Hydroxylie-
rung aus Dopamin entsteht und im Hypothalamus
nach L-Dopa-Gabe ansteigt, fiir die vermehrte
hGH-Sekretion verantwortlich ist. So fiihrt bei
der Ratte sowohl die intraventrikuldre Gabe von
Dopamin als auch von Nor-Adrenalin zum GH-
Anstieg. Die Infusion von L-Tryptophan und 5-
Hydroxy-Tryptophan stimuliert die Ausschiittung
von Prolactin (86), auf eine serotoninerge Kon-
trolle der Prolactinsekretion hinweisend. Da
durch Serotoninantagonisten die hypoglykdmie-
induzierte Cortisolsekretion gehemmt werden
kann, scheinen serotoninerge Neurone auch bei
der Regulation der ACTH-Sekretion des Men-
schen beteiligt zu sein (124).

Uber die Lokalisation der ZellkSrper mit mono-
aminergen Neuronen ist beim Menschen nichts
bekannt. Von Tierexperimenten mit elektrischer
Reizung und Lisionen weifl man, daf3 das /imbi-
sche System fiir die Kontrolle der Funktion hypo-
physeotroper Kernareale (107) von Bedeutung
ist.

Die monoaminerge Kontrolle hypophyseotroper
Kernareale erklédrt zum Teil weitere pharmakolo-



gische Effekte auf die HVL-Funktion des Men-
schen. So kann z. B. Reserpin, das zu einer zen-
tralen Katecholaminverarmung fiihrt, iiber die
Hemmung der Sekretion von PIF zu einer Hyper-
prolactindmie und Galaktorrho fiihren (171). -
Dopaminantagonisten, wie Chlorpromazin und
Metoclopramid (150), fithren ebenfalls {iber die
Hemmung der PIF-Sekretion zur Hyperprolak-
tindmie, die bei hypothalamischer Lé&sion aus-
bleibt, was man sich im Hinblick auf die Diffe-
rentialdiagnose hypothalamisch-hypophyséarer Er-
krankungen zunutze gemacht hat (s. Tab. 5). Fer-
ner fiihrt Chlorpromazin zu in Einzelfillen thera-
peutisch ausnutzbarer Hemmung der Wachstums-
hormonsekretion (78). Dieser Effekt konnte auf
die chlorpromazinbedingte Hemmung der Nor-
Adrenalin-Aufnahme am Rezeptor bzw. den be-
schleunigten Nor-Adrenalin-Abbau zuriickzufiih-
ren sein (98). Ebenfalls therapeutisch wurde der
Serotoninantagonist Cyproheptadine eingesetzt,
der in Einzelféllen zu einer Remission des hypo-
thalamisch-hypophyséren Cushing-Syndroms
fiihrt (82). Diese unsichere Therapie bleibt aber
sicher auf nichtoperable Einzelfélle beschrinkt,
wohingegen sich die Therapieder Hyperprolaktin-
dmie mit dem Dopaminagonisten Bromocriptin
(s. unten) generell durchgesetzt hat (171). — o-
Methyldopa, welches generell zu einer Storung
der nor-adrenergen Effekte fiihrt, kann ebenfalls
eine Hyperprolaktindmie hervorrufen (16), die
wahrscheinlich ebenso wie die durch zentral an-
greifende Neuroleptika iiber eine Hemmung der
PIF-Sekretion hervorgerufen wird.

Hypothalamische
hypophyseotrope Hormone =
»releasing/inhibiting
hormones«

Aus sauren Extrakten von Hypophysenstiel und
Eminentia medialis wurden durch chromatogra-
phische Verfahren Faktoren (Tab. 1) dargestellt,
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die die Synthese und Sekretion der glandotropen
Hormone im HVL stimulieren bzw. hemmen.
Man bestimmit z. B. die Aktivitit dieser »releasing
hormones« iiber ihre biologische Wirkung:

— In virro: Hypophysenhilften werden mit dem
hypophyseotropen Hormon inkubiert, wobei
die Sekretion der HVL-Hormone in das Me-
dium bzw. ihre Abnahme im Hypophysenge-
webe gemessen wird.

— In vivo: Zunahme des peripheren Plasmaspie-
gels an HVL-Hormonen nach vorheriger In-
jektion der hypophyseotropen Hormone.

Fiir einige der hypothalamischen Hormone exi-

stieren bereits radioimmunologische Bestim-

mungsmethoden, welche u. a. zeigten, dafl diese

Hormone offenbar Plasmahalbwertszeiten von

nur wenigen Minuten aufweisen (3).

Bisher wurde keine Artspezifitit der hypophy-

seotropen Hormone bekannt. Gereinigte mensch-

liche Releasingfaktoren sind den bekannten tieri-
schen sehr dhnlich (139). Die Struktur (Tab.1)
der hypophyseotropen Hormone TRH und

LHRH ist bekannt, die Synthese ist gelungen (40,

53, 163); sie haben ihren Platz in der klinischen

Diagnostik und auch in der Therapie. — Vasopres-

sin hat eine eigene CRF-Wirkung (s. Tab. §). Die

Struktur des hypothalamischen CRF ist noch

nicht bekannt. Mittels Injektion von ACTH wur-

de bei bestimmten Patienten mit NNR-Insuffi-
zienz (159) ein Absinken des Plasmagehaltes an

CRF-Aktivitdat bewirkt und somit ein Beispiel fiir

den »short loop feed back« (Abb.2) gezeigt. —

Die GRF-Struktur ist wieder offen, seit man zeig-

te, daB das beschriebene Dekapeptid beim Men-

schen nicht wirksam ist (40). — TRH stimuliert
beim Gesunden auBler der TSH-Sekretion auch
die Prolactinsekretion (65), ohne daB dieser phar-
makologische Versuch hinreichend bewiese, daf3

TRH und der hypothalamische PRF identisch wa-

ren. — Somatostarin (SRIF; GHRIH) ist ein Tetra-

dekapeptid, welches in der natiirlichen Form oxi-
diert, d. h. mit einer Disulfidbriicke zwischen den

beiden Cysteinmolekiilen (Tab. 1) zyklisch ist (95,

Tabelle 1 Hypophyseotrope Hormone* - »releasing/inhibiting hormones«

Hypophyseotropes Hormon

Struktur (40, 53, 100, 163, 168)

TRH »Thyrotropin releasing hormone« pyro-Glu-His-Pro-NH,

LHRH »LH releasing hormone« pyro-Glu-His-Trp-Ser-Tyr-Gly-Leu-Arg-Pro-Gly-NH,
FSH-RH  »FSH releasing hormone« identisch mit LHRH?

CRF »Corticotropin releasing factor« nicht bekannt

GRF »GH releasing factor« nicht bekannt

MSH-RF  »MSH releasing factor« nicht bekannt

PRF »Prolactin releasing factor« nicht bekannt

GHRIH »GH release inhibiting hormone« Ala-Gly-Cys-Lys-Asn-Phe-Phe-Trp-Lys-Thr-Phe-Thr-Ser-Cys
MIF »MSH inhibiting factor« Pro-Leu-Gly-NH, ??

PIF »Prolactin inhibiting factor« Dopamin, Peptid mit unbekannter Struktur

* Anstelle der élteren Abkirzung RF (releasing factor) ist heute meist RH gebrauchlich, sofern die Struktur des
authentischen hypophyseotropen Hormons gesichert ist
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163). Diese interessante Substanz ist nicht nur
ubiquitdr im Zentralnervensystem sowie im Li-
quor (121), sondern auch in hoher Konzentration
im Gastrointestinaltrakt sowie im Pankreas nach-
weisbar. So sind Patienten mit somatostatinpro-
duzierenden Pankreasadenomen (Somatostatino-
men) beschrieben worden (45). Da Somatostatin
nicht nur die Wachstumshormonspiegel bei der
Akromegalie, sondern auch die Insulin- und die
Glukagonsekretion, die Gastrin- sowie die
gastrininduzierte S&duresekretion des Magens
hemmt, zeichnen sich neue Moglichkeiten bei der
Behandlung der Akromegalie, des insulinpflichti-
gen Diabetes mellitus bzw. des blutenden Streful-
kus ab (128). — Die Struktur von MIF ist noch
unsicher (40), da das vorgeschlagene Tripeptid
beim Menschen nicht wirksam ist (153), und zu-
mal die Eigenstandigkeit eines humanen S~-MSH
und dessen physiologische Rolle in letzter Zeit
angezweifelt wurde (s. unten). — Patienten mit
Hypophysenstielresektion, z. B. wegen einer dia-
betischen Retinopathie, zeigen zum Teil eine pa-
thologische Laktation, die fiir das Uberwiegen des
hypothalamisch-inhibierenden Faktors (PIF) bei
der Steuerung der Prolactinsekretion spricht (30,
155). Dopamin scheint neben einem PIF von Pep-
tidcharakter selbst PIF zu sein (168), so daf3 es
sowohl als hypothalamischer Neurotransmitter
iiber die Stimulation von PIF auf hypothalami-
scher Ebene als auch auf hypophysérer Ebene die
Prolaktinsekretion hemmt. — Die Injektion von
LHRH stimuliert sowohl die LH- als auch die
FSH-Sekretion, so daB man diskutiert, oo LHRH
und FSHRH identisch sind (100). Dementspre-
chend sind die Bezeichnungen LH/FSH-RH und
GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormone)
Synonyma. Die Beobachtung des isolierten FSH-
Anstiegs im Serum junger Ménner mit Aspermie
(136) spricht allerdings gegen diese Annahme,
obwohl bei Aspermie auch mit einem Fehlen des
negativen Feed back des /nhibin auf die FSH-Se-
kretion bei gleicher LHRH-Stimulation der gona-
dotropen Zelle gerechnet werden muf} (42).

Hypophysenhinterlappen-
hormone

Oxytocin (OT) und Vasopressin sind Nonapeptide
bzw. Octapeptide, wenn man die Cysteinmolekiile
1 und 6 als ein Cystin rechnet (Abb.3). Du
VIGNEAUD gelang 1954 nach der Klirung der
Struktur die Synthese dieser Peptidhormone. Va-
sopressin wird besser antidiuretisches Hormon
(ADH) oder Adiuretin genannt, da die vasopres-
sorische Wirkung nur mit 103fach héheren Dosen
als der antidiuretische Effekt erhalten wird (19).
Man kann eine phylogenetische Reihe der HHL-
Hormone aufstellen, nach der das Schwein, wel-
ches ein Lys®-Vasopressin gegeniiber dem Arg8-
Vasopressin aller anderen Sduger aufweist, das
fortschrittlichste Tier unter den Sédugern ist. —

Cys—Tyr— —Gln—.Asn—Cys—Pro - —Gly—NH,
| J

Cys—Tyr——Gln —Asn—Cys—Pro— —Gly—NH,
L J

Cys—Tyr— -Gln—Asn—Cys—Pro— —Gly—NH,
L ]

Cys—Tyr— —Gln —Asn—Cys—Pro— —Gly —NH,
| J

C{s—Tyr - —Asn—Cys—Pro— —Gly —NH,
J

Abb.3 Schematische Strukturformel von 5 in der Na-
tur nachgewiesenen neurohypophysaren Hormonen
unter Verwendung der Ublichen Abkirzungen fur Ami-
nosaurereste. Von oben nach unten: Oxytocin, Lysin-
Vasopressin (Phenylalanin3-Lysin8-Oxytocin), Arginin-
Vasopressin (Phenylalanin3-Arginin®-Oxytocin), Vaso-
tocin (Arginin8-Oxytocin) und Ichthyotocin oder Isoto-
cin (Serin*-Isoleucin8-Oxytocin) (nach Berde u. Cer-
letti)

Man hat festgestellt, da die Hypophysenhinter-
lappenhormone in den Nervenzellen der hypotha-
lamischen Kernareale bzw. des HHL an intragra-
nuldre Tragerproteine, Neurophysine, gebunden
sind. Neurophysin I ist mit Oxytocin assoziiert,
Neurophysin IT mit ADH (182). Die Neurophysi-
ne werden bei der Sekretion der HHL-Hormone
mit ausgeschiittet und lassen sich radioimmunolo-
gisch messen (24).
Die biologischen Wirkungen der HHL-Hormone
werden in ADH- Wirkungen, nimlich Antidiurese
und Vasokonstriktion der sog. Kapazititsgefaf3e
der Haut und des Pfortaderkreislaufes (148), und
OT-Wirkungen eingeteilt. Oxytozische Wirkun-
gen sind:
— Kontraktion der
Uterus,
— Milchejektion durch Kontraktion der glatten
Muskulatur der Brustdriise,
— hypertensive Wirkung bei Vogeln.
Oxytocin weist etwa 1% der ADH-Aktivitdt des
Vasopressins und Arg®-Vasopressin etwa 10%
der oxytozischen Aktivitit des OT auf (20). Das
Uberlappen der biologischen Wirkungen bei den
verschiedenen Peptiden hat man bei der Synthese
von Analogen zu den natiirlichen HHL-Hormo-
nen ausgeniitzt, welche einzelne therapeutische
Wirkungen besonders deutlich erkennen lassen
(19, 137).
ADH ist das einzige Hormon, das eine maximale
renale Reabsorption von freiem Wasser ermog-
licht. ADH steigert die Durchléssigkeit des dista-
len Nephrons fiir Wasser und damit die Wasser-
riickresorption (19). Seine biologische Bestim-
mung erfolgt iiber die antidiuretische Wirkung
zum Teil an Ratten mit hereditirem Diabetes in-
sipidus (135). Radioimmunologisch gemessene
ADH-Spiegel liegen nach Wasserbelastung unter

glatten Muskulatur des
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u-MSH
Sauger Ac - Ser - Tyr - Ser - Met - Glu - His - Phe - Arg-- Trp- Gly - Lys - Pro - Val - NH,
B-MSH
Schwein Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Trp- Gly - Ser - Pro - Pro - Lys - Asp
Rind Asp - Ser - Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Trp - Gly - Ser - Pro - Pro - Lys - Asp

Pferd
Affe
Mensch

Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr - Lys - Met - Glu - His - Phe - Arg - Tp - Gly - Ser - Pro - Arg - Lys - Asp
Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr - Arg - Met - Glu - His - Phe - Arg - Trp- Gly - Ser - Pro - Pro - Lys - Asp
Ala - Glu - Lys - Lys - Asp - Glu - Gly - Pro - Tyr - Arg - Met - Glu - His - Phe - Arg - Trp- Gly - Ser - Pro - Pro - Lys - Asp

ACTH
MSH Met| ¢
16 1511/. 13 12 1 10 9 8 7 Gluj 5
17 i
A . Lys-Lys-Gly-Val-Pro-Lys-Gly-Trp-Arg-Phe”
_Ar
18 | Arg S
1
19 | Pro
2 Vll Asn-GCly -Ala-Glu-Asp-Glu-Ser-Ala-Glu V
al
21 L)I's Asp-Gly -Glu-Ala-Glu -Asp-Ser-Ala-Gin Il
2 ' Ala -Gly -Glu-Asp-Asp-Glu-Ala-Ser-Gin 1

ACTH 23

TY" <Pro-Asn -Gly -Ala-Glu-Asp-Glu - Leu -Ala- Glu-Ala-Phe-Pro-Leu-Glu-Phe |

2, 25 26 27 28

29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 38

Abb.4 Aminosauresequenz von MSH und ACTH verschiedener Spezies. — In der unteren Halfte der
Abbildung ist die Aminosauresequenz von | = Schweine-, Il = Schafs-, Il = Rinder-und IV =
menschlichem ACTH wiedergegeben. Die Pfeile zeigen den Teil der Peptidkette, der bereits eine
biologische MSH- bzw. ACTH-Wirkung hat. Die Aminosauresequenz des humanen S~-MSH istim
zentralen Molekilanteil des S-LPH enthalten (aus K. Hofmann: Ann. Rev. Biochem. 31 [1962] 213,
erganzt nach Documenta Geigy, Wissenschaftliche Tabellen, 1968, mit Korrekturen nach Schenkel-
Hulligeru. Mitarb. fir Position 25 bis 31 bei menschlichem und Schweine-ACTH)

1,2 pg/ml und nach 12- bis 24stiindigem Wasser-
entzug im Mittel um 3,7 pg/ml. Es besteht eine
direkte Korrelation zwischen Serumosmolalitét
und Serum-ADH-Spiegel (135). — Die radioim-
munologische Oxytocinbestimmung zeigte, daf3
die Infusion von Prostaglandinen zur Einleitung
der Geburt von einem Anstieg der Oxytocinspie-
gel gefolgt ist (49).

Auf spezifische Reize hin beobachtet man eine ge-
trennte Sekretion der beiden HHL-Hormone beim
Menschen: Saugen an den Mamillen oder Zervix-
dilatation ist.von OT-Sekretion gefolgt, Verabrei-
chung von hypertoner Kochsalzlosung oder von
Nicotin fiihrt zur Ausschiittung von ADH.

Ein hochspezifischer Reiz fiir die Freisetzung von
ADH ist der Stre8 der Bewegungserkrankung
(Kinetose) beim Menschen, wo ein mittlerer
ADH-Anstieg bis 48 pg/ml beobachtet wird ohne
vorausgehende Verdnderungen der Serumosmo-
lalitét (34). Alkohol hemmt dagegen die ADH-
Sekretion.

Fiir die Regulation der ADH-Inkretion sind Os-
morezeptoren im ZNS und Volumenrezeptoren
im linken Vorhof und in den Vv. pulmonales ver-
antwortlich. Die Osmorezeptoren sind besonders
empfindlich, schon bei einer Zunahme der Osmo-
lalitdt um 2% kommt es zur Antidiurese (135).
Im Gegensatz dazu reagiert die ADH-Sekretion
weniger empfindlich auf Blutvolumenverinde-

rungen. So steigt im Stehen, was zu einer Reduk-
tion des zentralen Blutvolumens um 10-15%
fithrt, der ADH-Spiegel nur geringfiigig an (135).
Dagegen fiihrt ein Abfall des arteriellen Blut-
drucks um nur 5% des Ausgangswertes zu einem
signifikanten Anstieg der ADH-Spiegel.

Das Verteilungsvolumen des ADH umfaf3t den
gesamten extrazelluliren Raum. Es wird in der
Leber und in den Nieren schnell inaktiviert bzw.
ausgeschieden; die Plasmahalbwertszeit des ADH
betrdgt 5 Minuten, die von OT weniger als 15
Minuten (138).

Hypophysenvorderlappen-
hormone

Adrenokortikotropes Hormon (ACTH)
ACTH (Tab.2) wird im HVL gebildet; die
ACTH-Struktur (Abb. 4) ist geklirt, es besteht ei-
ne Speziesspezifitit beziiglich der Struktur und
Antigenitit, nicht aber beziiglich der biologischen
Wirkungen. Fiir die meisten Proteohormone
kennt man heute eine hohermolekulare, biolo-
gisch weniger wirksame Form (Prohormon?),
welche sowohl am Syntheseort als auch in der Zir-
kulation nachweisbar ist (127). Das sog. »big«
ACTH kann durch Trypsin in biologisch wirksa-
mes ACTH umgewandelt werden (48).
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Tabelle 2 Menschliche HVL-Hormone

Symbol Name Mole- Zahlder % Biologische Normale Plasmaspiegel* Plasma-
kular- Amino- KH Bestimmung halbwertszeit
gewicht sauren Biologisch  Radioim-
etwa bestimmt munolo-

gisch be-
stimmt

a) Proteohormone

ACTH Adrenokortiko- 4600 39 - Corticosteron- 9-50pg/ml < 1-50pg/ Endogen 25

tropes Hormon (Abb. 4) sekretion indie 9 Uhr (60) ml, 8-10 Minuten oder
Corticotropin NN-Vene akut Uhr (165) langer (143)
hypophysekto-
mierter Ratten
(93) Redoxas-
say (60)
FMSH  Melanozyten- 2700 22 - Pigmentierung 3-5E/dI 10-35 ?
stimulierendes (Abb. 4) der Froschhaut Gesamt- pg/mi
Hormon (Rana pipiens) Aktivitat (186)
B-LPH  Lipotropin 9958 91 - - - < 25-150 ?
pg/ml (66)
hGH »human 21500 190 - Tibiatest: Brei- Radio- <1-5 Endogen
=S8TH growth hormo- (Abb.5) te des epiphy-  receptor- ng/mi 25 Minuten
ne« Somato- saren Knorpels assay (28, 170) (42)
tropin hypophysekto-
mierter Ratten
PRL Prolactin 22550 198 - Kropfsackder <15ng/ml @ 1-30 30 Minuten
(147 a) Taube, (75) ng/ml (170)
Mamma- d1-25
histologie (75) ng/ml (170)
b) Glykoproteidhormone™**
TSH Thyreotropin 25000  a96 15 131J-Ausschit-  33ng 0,6-4,2 Exogen 39
: (Rind, p113 tung der Mau- MRC-A/dL  uE/ml bis 68 Minu-
123) seschilddrise (1) (55) ten, Endogen
(101), Redox- 90 bis 130 Mi-
assay (32) nuten (117)
FSH Follikelstimu- 32000 a89 15 Augmentation - 4mIE/mI™ 2. Phase etwa
lierendes p115 der HCG-Wir- 4 Stunden (?)
Hormon kung (Ratten- (42)
ovar)
LH = Luteinisieren- 30000 a89 18 Ascorbinsédure- — 13 mlIE/ 1. Phase etwa
ICSH des Hormon = p115 schwund im mi** 20 Minuten
»Interstitial cell Ovar 2. Phase etwa
stimulating 3 Stunden
hormone« (42)

* Normale Plasmaspiegel sind von einer genauen Definition der »Normalbedingungen« abhangig. Tageszeit,
Ernahrung, Alter, Geschlecht u. a. Faktoren haben zum Teil erhebliche Einflisse (s. oben).

** Werte von normalen jungen Méannern, ausgedriickt in mIE IRP,-HMG/mI Serum (7, 42, 129); Frauen s. Text.
*** Glykoproteidhormone bestehen aus zwei chemisch verschiedenen Untereinheiten (M ~ 15000). Rekombina-
tionsversuche zeigen, daB TSH-a und LH-a austauschbar sind, so daB die S-Anteile fir die spezifische biologi-
sche und immunologische Aktivitat entscheidend sind (123, 147). Die Aminosauresequenzen von hLH-a, hLH-

B (147), von TSH-a, TSH-f (Rind, 123) und die Struktur von hCG-a, hCG-£(6) sind bekannt; die Kohlenhydrat-
einheiten der Glykoproteidhormone sind an Asparaginsédure und Serin gebunden (6).



Die Vollsynthese des thhumanen ACTH gelang zu-
erst SCHWYZER. — Bei der Behandlung von Patien-
ten mit extraktivem ACTH wurden [Jberemp-
findlichkeitsreaktionem beobachtet, die unter der
Behandlung mit synthetischem ACTH nicht auf-
traten. Deswegen werden heute kurzkettige syn-
thetische ACTH-Peptide (Abb.4) zu diagnosti-
schen und therapeutisichen Zwecken bevorzugt.
In welchem Ausmaf endogenes ACTH an Se-
rumproteine in vivo gebunden ist und ob durch
eine solche Bindung die biologische Wirkung von
ACTH gemindert und verzogert wird, ist noch
nicht zu iibersehen (165). — Bei Behandlung von
Patienten mit extraktivem Depot-ACTH bildeten
diese Patienten Antikorper gegen ACTH. Die
Bindung von ACTH an solche Antikorper fiihrt
zu einer erheblichen Verldngerung der Plasma-
halbwertszeit und ferner zu erhohten endogenen
ACTH-Spiegeln (39).

Die biologische Aktivitat von ACTH-Peptiden
wird iliber den Ascorbinséureschwund aus der Ne-
benniere der hypophysektomierten Ratte oder in
vitro iiber die Steigerung der Kortikosteronsekre-
tion von Nebennierenschnitten standardisiert und
mit internationalen Standardprédparaten vergli-
chen (112). Synthetisches 8!-3-Corticotropin, 2
AcOH, 32 H,O,M = 5264 hat eine Aktivitit von
140 E/mg (141).

Biologische Wirkungen des ACTH sind: Steige-
rung der Kortikosteroidsynthese und -sekretion,
adrenale Ascorbinsidureausschiittung und Steige-
rung der Nebennierendurchblutung und -grofle.
Die zahlreichen biochemischen Effekte des
ACTH in der Nebennierenrinde lassen sich noch
nicht auf einen gemeinsamen Wirkungsmechanis-
mus zuriickfithren (166). — Extraadrenale Effekte
des ACTH, wie Stimulation der Fettgewebslipoly-
se und Steigerung der Insulinsekretion (28), ha-
ben wahrscheinlich keine pathophysiologische
Bedeutung. Uber die Stimulation zentraler Neu-
rone fiihrt ACTH zur Hemmung der GH- und
PRL-Sekretion bei der Ratte. Beim Menschen
dagegen fiihrt in etwa 60% die Applikation von
ACTH zu einem Anstieg der hGH-Sekretion, was
bei der HVL-Diagnostik ausgenutzt wird (111).
Eine Reihe von neurotropen Wirkungen, beson-
ders auf das Verhalten von Labortieren, wird dem
ACTH zugeschrieben (163).

Melanophorenstimulierendes
Hormon (MSH), Melatonin und
Lipotropin (LPH)

Auch fiir MSH (Tab. 2) sind strukturelle Artun-
terschiede bekannt. a-MSH besteht aus 13 Ami-
nosduren (Abb.4), das N-terminale Serin ist aze-
tyliert. o-MSH fand sich bei allen Sdugern, es
gleicht in seiner Aminosdurezusammensetzung
den ersten 13 Aminosduren des ACTH, das sei-
nerseits bei Azetylierung des N-terminalen Serins
keine ACTH-Aktivitidt bei betrdchtlicher MSH-
Aktivitdt zeigt (89).
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Auf dquimolarer Basis hat ACTH '/« der Pig-
mentwirkung von o-MSH. — Menschliches (-
MSH besteht aus 22 Aminosiuren (Abb. 4) und
entspricht vom Met!! bis zum Gly!” dem Met* bis
Gly!0 des ACTH. In der Sprache der Molekular-
biologie (Hechter, 166) wird die Position 4-10 des
ACTH-Molekiils als gemeinsames »Core« der
ACTH-MSH-LPH-Familie bezeichnet. Verglei-
chend endokrinologische Untersuchungen zeig-
ten, daf} die biologische MSH-Aktivitdt bei acht
verschiedenen Wirbeltierarten grofler als die
Summe der melanotropen Wirkung von a-MSH,
BMSH und ACTH ist (145).

Die biologische Bestimmung von MSH-Spiegeln
im Plasma erfa3t die Gesamtaktivitat (145); ra-
dioimmunologisch 148t sich der Plasmaspiegel von
a- und B-MSH (und ACTH) differenziert messen
(71, 145, 153).

MSH und die Hormone mit MSH-AKktivitét stei-
gern die Pigmentdispersion, das ist die Verteilung
der perinukledren Aggregationen von Pigment-
kornern in Melanozyten, und fiihren so zu einer
Briaunung der Haut. Neben dieser zentralen
Steuerung der Hautfarbe besteht eine periphere
Steuerung der Pigmentneubildung, wo z. B. ultra-
violettes Licht die Neubildung von Melanin aus
Tyrosin steigert. In der Graviditit ist die MSH-
Aktivitdt im Serum erhoht. MSH macht die nor-
male Haut dunkler, die depigmentierte Haut bei
Vitiligo dagegen bleibt unbeeinflufit.

Ein Antagonist des MSH ist das Melatonin der
Epiphyse. Melatonin ist N-Acetyl-5-Methoxy-
Tryptamin und entsteht aus Tryptophan (5). Ant-
agonistisch zum MSH wirken auch die Kate-
cholamine, bei Sympathektomie findet sich eine
leichte Dunklung der Haut im betroffenen Gebiet
(90). — Zahlreiche tierexperimentelle Untersu-
chungen zeigten u. a. die lichtabhéngige antigona-
dotrope Wirkung der Epiphyse; bislang kann man
allerdings iiber die Rolle des Melatonins z. B. fiir
die Steuerung des Pubertitseintritts oder der
Ovulation beim Menschen noch keine Angaben
machen (5, 69).

Beim sowohl aus tierischen als auch menschlichen
Hypophysen isolierten, lipolytisch wirksamen
Peptidhormon S-Liporropin (f-LPH) handelt es
sich um ein einkettiges Peptid mit 91 Aminosiu-
ren (Tab. 2). Es scheint ebenso wie das S-Endor-
phin (54 a) mit dem ACTH konkordant sezerniert
zu werden, d. h. es besteht ein zirkadianer Rhyth-
mus, eine Supprimierbarkeit mit Dexamethason
sowie eine Stimulierbarkeit durch Insulinhypo-
glykdmie (66). Ob es eine pathophysiologische
Bedeutung hat, ist nicht bekannt. -LPH scheint
ein echter biosynthetischer Prakursor des f-MSH
zu sein, das in der zentralen Aminosduresequenz
des -LPH reprisentiert ist (18, 97). Der C-ter-
minale Anteil (S-LPHg; o) ist identisch mit -
Endorphin (54, 163). Ferner konnte gezeigt wer-
den, daf} Inkubation von S-LPH mit Hirnextrak-
ten zur Generation des Met*>-Enkephalins fiihrt
(54, 97), einem Pentapeptid mit Opiataktivitét,
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Abb.5 Aminoséduresequenz des humanen Wachstumshormons (nach Li u. Dixon). Eine geringfliigig abwei-
chende Formel wurde von Niall u. Mitarb. publiziert

die das B-LPH selbst nicht aufweist (54). Von
einigen Autoren wurde in letzter Zeit angenom-
men, daB B-MSH nur bei der Aufarbeitung und
Extraktion von humanen Hypophysen entsteht
und kein eigenstindiges Hormon ist bzw. keine
physiologische Bedeutung hat (66). Diese Frage
ist sicher noch offen. Dies gilt auch fiir das Bruch-
stiick des ACTH-Molekiils CLIP (Corticotropin-
like intermediate lobe peptide = ACTH 4 3),
das in der Pars intermedia der fetalen Hypophyse
vornehmlich gebildet werden soll und die Insulin-
sekretion stimuliert, so wie fiir die andern Bruch-
stiicke das 8-LPH, d. h. o-LPH und die Endorphi-
ne und Enkephaline (18, 54, 66, 97, 163). Kiirz-
lich konnte fiir ACTH und 3-LPH ein hypophysi-
res Protein als gemeinsamer Prdkursor identifi-
ziert werden (18), was eine Erkldrung fiir die par-
allele Sekretion von ACTH, B-LPH und 8-En-
dorphin bieten wiirde (54a, 66).

Wachstumshormon (GH, STH),
Somatomedin und Plazenta-
Lactogen (PL)

Das Wachstumshormon ist durch eine sehr stabile
biologische Aktivitit und eine ausgesprochene
Artspezifitdt charakterisiert (42, 170). Bei Affen
und Menschen ist nur Primaten-GH wirksam.
Zirka 5% des Trockengewichtes der menschli-
chen Hypophyse sind hGH. Die tdgliche hGH-
Produktionsrate betrdgt nur einen kleinen Teil

dieser Menge, namlich 350 ug (42, 170). hGH
ist ein einkettiges Proteohormon (Tab.2) mit
zwei Disulfidbriicken zwischen Cys>3-Cys!6* und
Cys!81-Cys!88; die Struktur (Abb. 5) wurde von L1
und Dixon geklart (92).

hGH in reduzierter und S-carbamido-methylier-
ter Form weist beim Menschen fast eine volle bio-
logische Wirksamkeit auf, obwohl die Immunore-
aktivitdt nur der Halfte des nativen hGH ent-
spricht. Im Radiorezeptorassay zeigt reduziertes
hGH entsprechend eine fast dem nativen Hormon
vergleichbare Bindung (106).

Die biologische Bestimmung von GH (Tab. 2) er-
folgt mit dem Tibiatest, der fiir die Messung von
Plasmaspiegeln zu unempfindlich ist, oder neuer-
dings mit Radiorezeptorassays (146). Die biologi-
sche Standardisierung von hGH-Préparaten wird
iiber die Gewichtszunahme von hypophysekto-
mierten Ratten bei subkutaner Injektion vorge-
nommen (129).

hGH-Plasmaspiegel werden heute vorwiegend ra-
dioimmunologisch bestimmt (42, 170). Als Be-
weise fiir die Spezifitdt der GH-Bestimmung gel-
ten die beobachteten erhdhten Spiegel bei Akro-
megalie, ihr Absinken nach Hypophysektomie
und die Tatsache, daf3 bei Verdiinnung von Plas-
ma und GH-Standard parallele MeBkurven resul-
tieren (170). — In Hypophysen wie im Serum fand
sich bei Dextrangelchromatographie eine moleku-
lare Heterogenitdt der radioimmunologisch ge-
messenen Wachstumshormonaktivitdt. Fiir die



hohermolekularen Formen (sog. »big-big« und
»big« hGH) wird zur Zeit untersucht, ob es sich
um Prohormonformen, um Aggregate oder ande-
res handelt (42, 170). Wie beim Proinsulin scheint
das hohermolekulare hGH eine geringere biologi-
sche Wirksamkeit zu haben (42, 127, 170).

Die biologischen Wirkungen des GH sind an den
klinischen Bildern Akromegalie, hypophysérer
Riesenwuchs und Minderwuchs abzulesen. Neu-
geborene haben hohe GH-Spiegel (41), wihrend
Kinder jenseits des 4. Lebensjahres und Erwach-
sene gleichhohe GH-Ruhespiegel haben. Ob ein
hoherer GH-Anstieg bei Belastungen und somit
ein hoheres Integral der téglichen GH-Sekretion
oder eine gesteigerte Gewebsempfindlichkeit fiir

die Steuerung des Wachstums der Kinder verant-

wortlich ist, ist nicht geklart.

Bei der Suche nach biologischen Bestimmungs-
methoden stie3 man auf den sog. »sulfation fac-
tor« (28, 96). Es handelt sich um Peptide, die
jetzt Somatomedine genannt werden und den Ein-
bau von radioaktivem Schwefel und von Nukleo-
siden in Knorpelstiickchen beschleunigen, was zu-
gesetztes GH in vitro selbst nicht kann. Somato-
medin-A und Somatomedin-B haben einen insu-
linihnlichen Effekt; es besteht eine groe Ahn-
lichkeit mit der immunologisch nicht neutralisier-
baren insulindhnlichen Aktivitdt des Serums
(NSILA). Kiirzlich gelang die Strukturaufklérung
dieser Serumfraktion. Es handelt sich um zwei
Peptide, die Insulin-like Growth Factor (IGF I
und II) genannt werden (181). Fiir die Bestim-
mung von Somatomedin-B ist ein Radioimmuno-
assay (177), fir Somatomedin-A ein Rezeptoras-
say entwickelt worden (96). Die Somatomedine
sind ebenso wie IGF an Transportproteine gebun-
den (96). Diese Wirkstoffklasse umfa3t noch wei-
tere Peptide, wie den »nerve growth factor«, und
stellt offenbar einen humoralen peripheren Servo-
mechanismus fiir die anabole Wirkung des hypo-
physdren Wachstumshormons dar (96). Bei der
Akromegalie ist der Serum-Somatomedin-Spiegel
im Mittel hoher als bei Kontrollpersonen (177).
Die niedrigsten Somatomedinspiegel werden bei
Hypophysenvorderlappen-Insuffizienten gemes-
sen (177). Nach Wachstumshormonbehandlung
von Hypophysektomierten kommt es zu einem
Wiederanstieg der Somatomedin-Spiegel (96).
Die Wirksamkeit der Ostrogenbehandlung des
konstitutionellen Hochwuchses junger Méadchen
beruht wahrscheinlich auf einer Senkung des So-
matomedinspiegels (125, 173).

Der wachstumsférdernden Wirkung des Wachs-
tumshormons entspricht eine Steigerung der
Stickstoffretention. Beziiglich der Steigerung des
Aminosduretransports und -einbaus in Protein
wirkt GH synergistisch zum Insulin (28). — Auf
den Kohlenhydratstoffwechsel wirkt GH antago-
nistisch zum Insulin. Nach i.v. GH-Injektion
iiberwiegt nach einer kurzfristigen synergistischen
Wirkung der insulinantagonistische Effekt des
Wachstumshormons (170). Bei Normalpersonen
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zeigen aber auch hohe GH-Dosen gelegentlich
keinen Effekt auf die Glucosetoleranz. Das er-
klart sich durch die Zunahme der Insulinsekre-
tion, welche bei potentiellen Diabetikern jedoch
nicht mehr ausreicht, um die insulinantagonisti-
sche Wirkung des GH zu kompensieren (170). So
erklirt sich, daB es nur bei solchen Akromegalen
zu einem Diabetes mellitus kommen kann, die zu-
mindest potentielle Diabetiker (genetische Bela-
stung) sind. Diese Patienten zeigen nach Glucose-
belastung eine verzogerte oder verminderte Insu-
linsekretion, die auch nach Hypophysektomie
persistiert. Unter dem Houssay-Phdanomen ver-
steht man die Tatsache, daB beim total pankreat-
ektomierten Hund eine Hypophysektomie zu ei-
ner wesentlichen Besserung des Diabetes mellitus
fiihrt und GH diesen Diabetes mellitus wieder
verschlechtert; ganz analog bessert sich die Stoff-
wechsellage des Diabetikers nach Hypophysekto-
mie. Hier liegt auch der Ansatzpunkt der Behand-
lungsversuche mit Somatostatin (S. 310), welches
aber auch die Glucagon- und Insulinsekretion
hemmt (47). Die lipolytische Wirkung des GH
fiilhrt mit einer Latenzzeit von 2 bis 4 Stunden zu
einem Anstieg der NFS-Spiegel, wobei Kortiko-
steroide eine permissive Rolle spielen (50). Bei
primdrer NNR-Insuffizienz mit gleichzeitigem
Ausfall des Nebennierenmarks und bei totaladre-
nalektomierten Patienten findet sich ein normaler
Anstieg der GH-Sekretion nach 2-Desoxy-D-
Glucose (intrazelluldre Glukopenie), ohne den
beim Normalen zu beobachtenden Anstieg der
Adrenalinausschiittung im Urin und ohne den
normalen Anstieg der NES im Plasma. Bei diesen
Patienten wirkt GH nicht unmittelbar lipolytisch
(52). — Wieweit die erhohten Fettsiduren bei lin-
gerem Fasten Folge der fehlenden Insulinsekre-
tion oder der durch das Fasten gesteigerten
Wachstumshormonausschiittung sind, muf offen-
bleiben. Umgekehrt fiihrt der Anstieg der NFS-
Spiegel zu einer Suppression der Wachstumshor-
monsekretion (126).

Eine /nsulinhypoglykdmie fiihrt zu einem Anstieg
der Plasmaspiegel auf 16-92ng GH/ml (170).
Der Anstieg der hGH-Sekretion folgt dabei dem
Blutzuckerminimum (Glucose-Nadir), wobei ein
Blutzuckerabfall ohne hypoglykdmische Sympto-
me zur Stimulation der GH-Sekretion ausreicht
(42). Eine Ubersicht iber die Steuerung der
hGH-Sekretion (28, 170) gibt Tab. 3. Die Bela-
stung mit Insulin oder Arginin hat sich zur Dia-
gnose eines Hyposomatotropismus bewihrt (s.
Tab. 5).

Die erhohten GH-Spiegel im Schlaf lassen sich
durch elektroenzephalographische Untersuchun-
gen jeweils dem Beginn der Tiefschlafphasen zu-
ordnen, wobei die GH-peaks durch Glucosebela-
stung nicht zu supprimieren sind (42, 119). Im
Stref3 sind die GH-Spiegel erhoht (Tab. 3). Beim
Cushing-Syndrom und bei Therapie mit Kortiko-
iden wird die hGH-Sekretion dagegen gehemmt.
Dieser Befund ist fiir die Klinik insofern wichtig,
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Tabelle 3 Steuerung der hGH-Sekretion

Steigerung Hemmung

Somatostatin
Hyperglykamie
Hohe NFS-Spiegel
Hyperkortizismus

Stoffwechsel
Hypoglykamie (spontan,
Insulinbelastung)
Blutzuckerabfall ohne

Hypoglykdmie Hypothyreose
Arginin (i. v.), Aminosauren Gestagene
(p. 0.) Graviditat (hPL)
NFS-Abfall (Latenzzeit) a-Rezeptoren-
Monoamine Blocker

StreB Adipositas

Operation, Trauma, korper-
liche oder psychische
Belastung, Pyrogene,
Uberhitzung

Hemmung der GroBhirnaktivitat
Schiaf, Vollnarkose

als bei Kortikoid-Langzeittherapie eine betracht-
liche Minderung der Wachstumsrate von Kindern
beobachtet wird. Ob bei antiphlogistisch gleich
wirksamer ACTH-Behandlung eine geringere
Wachstumshemmung eintritt, ist umstritten.

Die Plazenta produziert ein lactogenes Hormon
(hPL = »human placental lactogen«), auch
Chorionsomatomammotropin (hCS) genannt. Die
Struktur des hPL ist bekannt (91). Struktur, bio-
logische und immunologische Eigenschaften von
hPL und hGH iiberlappen, dennoch lassen sich
diese Hormone heute radioimmunologisch ge-
trennt bestimmen (115, 170). hPL ist fiir den In-
sulinantagonismus in der Graviditdt und fiir den
sog. Schwangerschaftsdiabetes vermutlich von
Bedeutung. Der hPL-Nachweis wird zur Beurtei-
lung der Plazentafunktion eingesetzt.

Prolactin (PRL)

Es handelt sich bei dem humanen Prolactin
(hPRL) um ein einkettiges Peptidhormon mit 198
Aminosduren und 3 Disulfidbriicken (s. Tab. 2),
das im Hypophysengewebe aller bisher unter-
suchten Wirbeltiere nachgewiesen werden konnte
(170). Die Struktur des hPRL wurde erst kiirzlich
aufgekldrt (147a); sie ist der des hGH und des
hPL dhnlich, obwohl eine groRere Homologie mit
dem Schafprolactin besteht (147 a, 170). Deswe-
gen besteht auch keine immunologische Kreuz-
reaktion zwischen hGH und hPRL, wohingegen
ovines und humanes Prolactin kreuzreagieren
konnen, was den Aufbau heterologer radioimmu-
nologischer Bestimmungsmethoden fiir hPRL er-
laubte (170). Die Ahnlichkeit zwischen hGH,
hPL und hPRL spricht dafiir, daB alle drei Mole-
kiile von einem gemeinsamen Urpeptid abstam-
men (114, 115). Das phylogenetisch &ltere PRL
hat seine Struktur bei den verschiedenen Spezies
kaum verdndert, verglichen mit dem jiingeren
GH, dessen Struktur bei verschiedenen Spezies
erheblich divergiert (114, 115, 147a, 170).

Die Zahl der beschriebenen biologischen Wirkun-
gen des Prolactins ist groB3. Fiir die klinische Pa-
thophysiologie sind vermutlich nur wenige inter-
essant. Prolactin fiihrt beim Sduger zusammen mit
anderen Hormonen (Ostrogene u.a.) zu Mam-
mogenese; fir die Lactogenese und Galaktopoese
ist die regelrechte Prolactinsekretion erforderlich.
Bei Ratten und Maiusen ist Prolactin luteotrop,
daher stammt der dltere Name Luteotropin =
LTH. Beim Menschen ist jedoch LH vorwiegend
das luteotrope Hormon, und Prolactin scheint nur
eine geringe luteotrope Wirkung zu haben. Ahn-
lich dem Wachstumshormon hat Prolactin eine in-
sulinantagonistische, diabetogene Wirkung, die
aber weniger ausgeprégt ist als die des hGH (87).
Keine Bedeutung hat das Prolactin dagegen bei
der Entstehung der Gyndkomastie (170).
Wihrend der Schwangerschaftkommt es zu einem
kontinuierlichen Anstieg der Prolactinspiegel, die
vor dem Termin im Mittel zehnfach hoher liegen
als vor der Konzeption (170). Der wihrend der
Schwangerschaft beobachtete Prolactinanstieg ist
auf die gleichzeitige Mehrsekretion der Ostrogene
zuriickzufiihren, die eine stimulierende Wirkung
auf die lactotrophen Zellen des Hypophysenvor-
derlappens haben. Deshalb liegen die Prolactin-
spiegel bei der Frau im Mittel hoher als beim
Mann. Physiologischer Stimulus fiir die Prolactin-
sekretion ist der Saugreiz (28, 170). Bei der Frau
fiihrt im Gegensatz zum Mann allein die mechani-
sche Stimulation der Brustwarze zur Prolactinse-
kretion (28). Auch der TRH-induzierte Prolactin-
anstieg ist bei der Frau hoher als beim Mann (28,
170). Die bei mit Psychopharmaka behandelten
Patienten beobachtete Galaktorrh6 (S.311) ist
auf die durch Phenothiazine und andere trizykli-
sche Verbindungen induzierte Hyperprolaktin-
dmie zuriickzufiihren (170). Gehemmt wird die
Prolactinsekretion durch L-Dopa sowie durch die -
an der Hypophyse angreifenden Ergotalkaloide
(16, 28, 170, 171).

Thyreoideastimulierendes Hormon
(TSH)

Die Struktur des Glykoproteidhormons TSH (s.
Tab. 2) steht kurz vor der Aufkldarung (123). Die
bisher reinsten Priparationen weisen eine biologi-
sche Aktivitdt von etwa 30 E/mg auf (117, 123).
TSH-Praparate werden am Méuseschilddriisenge-
wicht oder indirekt anhand der Metamorphose
von Amphibien standardisiert (129). Der Re-
search Standard A des Medical Research Council
(MRC), Mill Hill, London, wird zumeist als Refe-
renzpraparation fiir die Bestimmung von Plasma-
spiegeln zugrunde gelegt. Die fiir die Markierung,
d. h. zur Tracer-Herstellung, benutzte TSH-Pra-
paration der National Institutes of Health (NIH,
Pituitary Agency) hat eine Aktivitdt von etwa
3,5 uE/ng (33, 55). — Die tédgliche Produktionsra-
te von hTSH betrdgt bei Normalen 150 bis
300 mE, also die Hilfte des TSH-Gehaltes des
HVL (9, 117).



Die biologischen Wirkungen von TSH bestehen in
einer Steigerung der Schilddriisendurchblutung,
einer Stimulation der Organifikation des in der
Schilddriise gespeicherten Jodids, welche vor der
Jodidclearance gesteigert wird, und einer bevor-
zugten Stimulation des T- gegeniiber der T,-Se-
kretion.

Probleme der biologischen und radioimmunologi-
schen TSH-Bestimmungen (117). Kreuzreaktio-
nen mit anderen Glykoproteidhormonen lassen
sich durch Absorption der hTSH-Antiseren elimi-
nieren (117). Man hat versucht, mit gereinigten,
wirkungsspezifischen [(-Untereinheiten (s. Tab.2)
die Spezifitat der radioimmunologischen Bestim-
mung der einzelnen Glykoproteidhormone (TSH
und Gonadotropine) zu verbessern (14), ohne
bisher die erforderliche Empfindlichkeit zu errei-
chen. Der normale Plasma-TSH-Spiegel (s.
Tab.2) liegt unter 3,8 uE/ml (33), wobei beim
Gesunden durch Suppression mit téglich 120 ug
T3 der TSH-Spiegel nur um 0,85 uE/ml zu senken
ist (55); diese Differenz entspricht danach ver-
mutlich dem wahren TSH. Die hochst empfindli-
che, allerdings sehr aufwendige zytochemische
Bestimmungsmethode fiir TSH (15, 32) zeigte,
daf} die biologisch gemessenen TSH-Spiegel mit
den radioimmunologischen in der GroBenord-
nung iibereinstimmen. Der TSH-RIA spiegelt in
der liberwiegenden Mehrzahl der Fille die wirkli-
chen Verhiltnisse korrekt wider. Die Empfind-
lichkeit der TSH-Bestimmung RIA reicht nicht
aus, um niedrige Normalwerte von erniedrigten
Werten zu unterscheiden, da Normalwerte zum
Teil unterhalb der Nachweisbarkeitsgrenze liegen
(33). Hier kann man sich den Anstieg der TSH-
Spiegel nach TRH-Injektion (s. Tab.5) zunutze
machen (55, 122). Beim TRH-Stimulationstest
finden sich nach 30 Minuten TSH-Anstiege um
2,7-23,6 uE/ml; dabei ist dieser »Normalbe-
reich« logarithmisch verteilt und fiir diagnostische
Zwecke weit genug, so daf} eine gewisse Abnah-
me des TRH-induzierten TSH-Anstieges mit dem
Alter und der bei Frauen vielleicht etwas hohere
TSH-Anstieg nicht ins Gewicht fallen. Mit diesem
Stimulationsversuch verdeutlicht man sich also
das Fehlen oder den Exze3 der TSH-Sekretion
(Verstarkereffekt).

Beim Menschen wird der Plasma-TSH-Spiegel
auBer durch 7RH auch durch Ostrogene erhoht
(55). Neben dieser direkten Ostrogenwirkung auf
die TSH-Sekretion beobachtet man bei Ostrogen-
behandlung von Patienten und in der Schwanger-
schaft eine indirekte Beeinflussung. Hier ist der
Gesamt-Thyroxinspiegel erhoht und der relative
freie Anteil der Schilddriisenhormone im Plasma
erniedrigt (s. Abb. 2). Solange die Konzentration
an biologisch aktivem, freiem Schilddriisenhor-
mon jedoch normal ist, kommt es zu keiner TSH-
Mehrsekretion (117). DaB fiir die Regulation des
TSH-Spiegels nur das freie Schilddriisenhormon
verantwortlich ist (s. Abb. 2), zeigen auch Patien-
ten mit genetisch bedingtem Mangel an thyroxin-
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bindendem Globulin (TBG), welche erniedrigte
Gesamtthyroxin- bei normalem TSH-Spiegel auf-
weisen (117). — Beim Neugeborenen kommt es
innerhalb weniger Minuten zu einem erheblichen
Anstieg der Plasma-TSH-Spiegel. Ob diese
Mehrsekretion der Anpassung an die kéltere Um-
welt dient, ist noch umstritten. Beim Erwachse-
nen ist die TSH-Sekretion durch Kilteexposition
nicht zu stimulieren (38). — Die Gabe von Korti-
koiden ruft eine prompte Senkung des TSH-Spie-
gels hervor.

Analog zum hPL und hCG ist auch ein Chorion-
thyreotropin (hCT) beschrieben worden (72).
Dieses konnte in Fallen von Hyperthyreose bei
Blasenmole oder Chorionepitheliom der auslo-
sende Faktor sein (26).

HVL-Extrakte konnen bei Tieren einen Exoph-
thalmus erzeugen. Dieser exophthalmusproduzie-
rende Faktor = EPF ist bisher nicht isoliert und
offenbar auch nicht vom TSH zu trennen. Seine
Bedeutung fiir die endokrine Ophthalmopathie ist
heute hochst unwahrscheinlich.

Gonadotropine

Auch die Gonadotropine sind Glykoproteide (s.
Tab. 2); die Strukturaufklirung der menschlichen
Gonadotropine ist kiirzlich gelungen (6, 147). Die
Empfindlichkeit der biologischen Bestimmungen
von FSH, LH und Totalgonadotropinen reicht
nur zur Bestimmung von Uringonadotropinen
aus. Mit den radioimmunologischen Bestim-
mungsmethoden lassen sich dagegen Plasmaspie-
gel fiir funktionelle und diagnostische Untersu-
chungen messen (42). Auch bei den Gonadotro-
pinen ist man durch internationale Ubereinkunft
zu einer Vergleichbarkeit der Werte unter Benut-
zung von Referenzstandards gekommen (7, 129).
Man hat berechnet, daf3 bei der Frau 30-60% des
hypophysiaren LH-Gehaltes in 24 Stunden ausge-
schiittet werden, zum Zeitpunkt der Ovulation
und in der Menopause sogar noch mehr.

FSH steuert das Follikelwachstum bei der Frau
und die Spermatogenese beim Mann. LH bzw.
ICSH ist fiir die Ovulation und die Entstehung des
Corpus luteun bzw. die Androgenproduktion
durch die Leydig-Zwischenzellen verantwortlich.
Die Androgene sind ihrerseits ebenfalls fiir die
Spermatogenese erforderlich. — Im Zyklus der
Frau lassen sich folgende FSH- und LH-Phasen
unterscheiden: Bei beiden Hormonen findet sich
ein scharfer Gipfel der Sekretion in der Mitte des
Zyklus unmittelbar vor der Ovulation und vor
dem Anstieg der Progesteronspiegel (42). Die
FSH-Spiegel zeigen in der follikuldren Phase ei-
nen initialen Anstieg und einen préovulatorischen
Abfall, in der Corpus-luteum-Phase liegen die
Spiegel im Mittel niedriger als in der Follikelpha-
se. Die LH-Spiegel steigen in der Follikelphase
geringfiigig an und fallen nach dem scharfen pré-
ovulatorischen Gipfel in der Corpus-luteum-Pha-
se wieder ab (42). Der dem préiovulatorischen
Gonadotropingipfel vorausgehende Ostrogenan-
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stieg wurde mit »positiver Feedback« umschrie-
ben (s. oben). Bei der Hyperprolaktindmie bleibt
der LH-Anstieg in Zyklusmitte aus (171), der
auch von antiovulatorischen Steroiden unter-
driickt wird (negativer Feedback). — Der Beginn
einer Graviditir zeichnet sich durch einen enor-
men Anstieg von LH-hCG aus (42). — Nach der
Menopause und nach Orchiektomie steigen die
FSH-Spiegel schneller und hoher als die LH-Spie-
gel an (42); nach der Menopause wurden sogar
erhohte LHRH-Spiegel im peripheren Plasma ge-
messen.

Clomiphen kann bei hypogonadotroper anovula-
torischer Ovarialinsuffizienz zu einer Steigerung
der LH-Sekretion fiihren und bei einem Teil die-
ser Fille eine Ovulation auslosen (42). Wenn die
endogene Gonadotropinsekretion auch nach
LHRH- oder Clomiphenstimulation nicht aus-
reicht, kann wegen der Artspezifitit der Gonado-
tropine nur mit menschlichen hypophyséiren Go-
nadotropinen versucht werden, eine Ovulation
auszulosen. Die hypogonadotrope Oligospermie
bei HVL-Insuffizienz mit menschlichem, urini-
rem FSH und LH zu behandeln, ist dagegen selte-
ner erfolgreich.

Humanes Choriongonadotropin (hCG) wird ma-
ximal im 2. Monat der Graviditidt von der Plazen-
ta sezerniert (162). Die Struktur dieses Glykopro-
teidhormons ist geklart (6), auch hier ist die un-
spezifische Untereinheit (hCG-a) austauschbar
(s. Tab.2). hCG wird in groBer Menge im Urin
ausgeschieden und 148t sich zum Nachweis einer
Schwangerschaft biologisch und immunologisch
bestimmen; seine Plasmahalbwertszeit betragt 8
Stunden. Eine weitere diagnostische Anwendung
hat hCG zur Differentialdiagnose von Anorchie
und Kryptorchismus gefunden; bei Kryptorchis-
mus, nicht aber bei Anorchie 148t sich durch die
hCG-Injektion die Testosteronsekretion schon
bei Kleinkindern steigern (133).

Synopsis

Biologische Rhythmen

Die zirkadiane Rhythmik wurde zuerst an der
Korpertemperatur beobachtet und endokrinolo-
gischerseits zunichst fiir die Kortikosteroidsekre-
tion untersucht (4). Die Cortisolwerte zeigen den
Tagesrhythmus ebenso wie die ACTH-Spiegel
(81), die B-LPH-Spiegel (66) und der CRF-Ge-
halt des Hypothalamus (152), mit dem Cortisol-
maximum in den frithen Morgenstunden (4) und
dem Nadir am spidten Abend. Dieser Tagesgang
zwingt zu genauer Einhaltung eines fixen Zeit-
punktes (gewohnlich 8.00 oder 9.00 Uhr) fiir die
Entnahme von Blutproben zur Cortisolbestim-
mung; ferner ahmt man den Tagesrhythmus bei
der oralen Cortisolsubstitution der primédren und
sekunddren NNR-Insuffizienz nach (77). Experi-
mentell wurde die Lichtabhéngigkeit der diesen
»Cortisol«-Rhythmus steuernden biologischen
Uhr gezeigt (4, 118). — Fiir die Diagnostik weni-
ger storend ist das néchtliche (3.00-7.00 Uhr)

TSH-Maximum (23), wobei wohl endgiiltig klar-
gestellt wurde, da3 keine negative Riickkopplung
zwischen absinkendem Cortisolspiegel und TSH-
Anstieg besteht. .

Fiir Wachstumshormon und Prolactin wurden
schlafinduzierte Sekretionsschiibe (Tiefschlaf, Sta-
dium 3 und 4 mit »slow wave« EEG) gefunden,
welche mit dem Schlaf verschieblich sind (120)
und die, integriert erfaft, als nichtliches Maxi-
mum imponieren, wihrend Cortisol, TSH, FSH,
LH, Testosteron und Ostradiol beim Menschen
nicht schlafabhingig ausgeschiittet werden. Bei
Blinden fehlen die schlafinduzierten GH-Maxi-
ma, die bei juvenilen Diabetikern durch Hyper-
glykidmie nicht supprimiert werden (79, 119).
Bei kurzfristiger Blutentnahme (alle 20 Minuten)
fand man zuerst fiir Cortisol (59), spater fiir GH,
LH, FSH, TSH, ACTH und die nachgeordneten
Zielscheibendriisenhormone sowie fiir Aldoste-
ron (23, 120, 160, 170) das Phdnomen der episo-
dischen Sekretion. Hiermit sind kurzfristige Se-
kretionsphasen jeweils gefolgt von Sekretionsru-
he gemeint, die zum Teil zu sédgezahnartigen
Schwankungen der Plasmaspiegel der Hormone
filhren. Diese »pulsierenden« Spontanschwan-
kungen muf3 man kennen, wenn man z.B. den
Effekt eines Funktionstestes (s. Tab. §) beurteilen
will.

StreB

Im Stre kommt es zu einer Aktivierung der die
HVL-Funktion steuernden hypothalamischen
Kernareale. Dem strelinduzierten Anstieg des
CRF-Gehalts in der Eminentia medialis folgt eine
vermehrte Sekretion von ACTH (28, 34, 178),
welches seinerseits zu einer Stimulation der Corti-
sol-Ausschiittung fiihrt (28, 178). Die MSH-,
bzw. LPH-Spiegel, die ebenfalls im Stre3 anstei-
gen, zeigen ein zum ACTH nahezu paralleles
Verhalten. Neue Befunde zeigen, dafl auch das
fEndorphin in StreBsituationen parallel zum
ACTH im Serum ansteigt (54 a). Wahrend chirur-
gischer Eingriffe, Pneumenzephalographie und
dem Strefl der Insulinhypoglykimie finden sich
erhohte ACTH- und Cortisolspiegel. Besonders
der Insulin-Hypoglykamietest (s. Tab. §5) hat sich
in der Klinik zur Priifung der HVL-Funktion be-
wihrt (111), da neben dem ACTH durch den Ab-
fall des Blutzuckers auch die hGH- und hPRL-
Sekretion stimuliert wird (28, 170). Dabei reicht
zur Stimulation der hGH-Sekretion allein ein
Blutzuckerabfall um iiber 20 mg%, wohingegen
die ACTH-Sekretion erst nach einem Abfall des
Blutzuckers unter 45 mg% ansteigt und nicht zum
Ausmaf3 der Hypoglykémie, sondern zu den klini-
schen Strefsymptomen korreliert (161). Das
hGH ist ebenfalls zu den hypophyséren Strehor-
monen zu rechnen. Die hGH-Spiegel sind nach
Operation, Venenpunktion, Pneumenzephalogra-
phie usw. erhoht (170, 178). Dabei folgt die
hGH-Sekretion nicht in jedem Fall der ACTH-
Sekretion (178). So beobachtet man unter physi-



scher Arbeit einen mifBigen Anstieg der hGH-
Spiegel ohne Veridnderung der Cortisolsekretion
(170). Die arbeitsinduzierte hGH-Sekretion ist
beim Diabetiker deutlich gegeniiber Gesunden
vermehrt (56). Auch Pyrogene bewirken eine ver-
mehrte Ausschiittung von Kortikosteroiden und
von Wachstumshormon. Hier handelt es sich je-
doch nicht um eine Wirkung des Fiebers selbst,
sondern um einen unspezifischen Stref3, da z. B.
beim Atiocholanolonfieber weder Kortikosteroi-
de noch GH vermehrt sezerniert werden (73).
Neben dem hGH muf} auch das Prolactin zu den
StreBhormonen gerechnet werden (28, 42, 170);
erhohte hPRL-Spiegel wurden unter anderem bei
der Bewegungskrankheit, nach chirurgischen Ein-
griffen, Endoskopien und Insulinhypoglykémie
beobachtet (116). Gonadotropin- und TSH-Se-
kretion scheinen im Stref} nicht gesteigert zu sein.
Eine vermehrte Schilddriisenhormonsekretion im
Stre3 soll TSH-unabhiéngig sein und auf einer
kooperativen Wirkung von Katecholaminen in
der Schilddriise beruhen (34, 103).

Aligemeine Pathophysiologie

Pathologische Prozesse im Bereich von Hypotha-
lamus und Hypophyse rufen typische, gut abge-
grenzte Krankheitsbilder oder zusammengesetzte
Mischbilder mehrerer Ausfille hervor, je nach-
dem ob die Stérung nur auf den Hypothalamus,
auf den supraselliren Raum oder auf die Sella
beschrankt ist oder das ganze Gebiet betrifft.
Ganz allgemein muf} festgestellt werden, daB3 eine
schlechte Korrelation zwischen anatomischer Aus-
dehnung der Lésion und Art und Ausmaf des
Funktionsausfalls besteht. So rufen groe supra-
selldre Tumoren, z. B. Kraniopharyngeome oder
Traumen u. U. keine endokrinen Ausfille hervor.
— Die in Tab. 4 zusammengefaiten Ursachen der
hypothalamisch-hypophysdren Krankheitsbilder
weisen neben den hier in den Vordergrund ge-
stellten endokrinen Storungen neurologische Aus-
félle auf. In der Regel tritt aber z. B. ein Chiasma-
syndrom erst nach den ersten endokrinologischen
Ausfillen auf, die somit eine gro3e Bedeutung als
Friithsymptome haben. Gesichtsfeldausfille, die
sich keineswegs immer als klassische bitemporale
Hemianopsie prisentieren, extrapyramidale Aus-
fille bei Infiltration der Stammganglien, z.B.
durch ein Kraniopharyngeom, sowie Okklusions-
hydrozephalus, stellen die wichtigsten neurologi-
schen Komplikationen dar. Umgekehrt kénnen
sellaferne intrakranielle Tumoren durch Hirn-
druck zu endokrinen Ausfillen fithren. Insbeson-
dere Stirnhirngeschwiilste konnen durch axiale
Hirnmassenverschiebungen den Hypophysenstiel
gegen die Sattellehne abdriicken und so z. B. zu
Hypogonadismus fiihren.

Die HVL-Adenome lassen sich in endokrin akti-
ve, d. h. mit meBbarer Hormonsekretion einher-
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Tabelle 4 Pathologisch-anatomische Ursachen hy-
pothalamisch-hypophyséarer Krankheitsbilder (nach
Orthner)

HVL-Adenome

Kraniopharyngeome

Sellanahe Tumoren (Meningeom,
Epidermoid, Teratoid,
Chondrom, Chordom,
Ependymom des lll. Ventrikels,
Neurofibromatose u.a.)

Hirntumoren (selten, Pinealom,
Metastasierung auf dem
Liquorweg)

Metastasen (Mammakarzinom,
Bronchialkarzinom, Hyper-
nephrom, malignes Melanom,
Infiltrate hamatologischer
Erkrankungen)

Tumoren

Hand-Schiiller-Christian

Sarkoidose (Morbus Boeck)

Tuberkulom, Gumma

Primére maligne Lymphome
des Gehirns

Granulome

Entztindungen Hypophysitis
Meningitis (akute, purulente,
tuberkuldse, luetische u.a.)

Enzephalitis

Regressive
Veranderungen

Altersveranderungen, Amyloid,
Nekrosen (Morbus Sheehan),
Zirkulationsstérungen

Entwicklungs-
stérungen

Zysten, Hypoplasie

Trauma Neurochirurgische Eingriffe,
offene Verletzungen (gedeckte

Traumen? Commotio?)

Eine HVL-Insuffizienz wird auch beim »Syndrom der
leeren Seila« beobachtet (67). Ferner wurde eine
»HVL-Insuffizienz« mit Sekretion immunologisch meB-
barer, aber biologisch inaktiver Hormone beobachtet
(80)

gehende und endokrin inaktive Tumoren eintei-
len. Einerseits kann nun auch der hormonaktive
Tumor durch lokale Kompression des iibrigen
HVL zu den Symptomen einer HVL-Insuffizienz
(S. 307) fiihren. Andererseits lassen sich aus dem
Sammeltopf der endokrin inaktiven HVL-Adeno-
me immer mehr Tumoren herauskristallisieren,
die eben doch eine Hormonsekretion aufweisen,
wie das am Beispiel des jetzt mef3baren Prolactins
(S.310) klar wurde. Es steht zu hoffen, daf3 noch
weitere Sekretionsprodukte der HVL-Adenome
mefbar werden, z. B. Untereinheiten von Glyko-
proteidhormonen (83), da auch bei klinisch stum-
men Hormonen neue diagnostische Moglichkei-
ten, vor allem auch fiir die Beurteilung der Thera-
pieerfolge, geschaffen wiirden.
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Tabelle 5 Angriffspunkte und Wirkungsbereich endokrinologischer Methoden zur Untersuchung

thalamisch-hypophysérer Erkrankungen

hypo-

1. Basale Hormonspiegel

Bestimmung der ACTH TSH LH, FSH GH Prolactin
(glandotropen) (B-LPH)
HVL-Hormone
Bestimmungen der Cortisol Thyroxin Testosteron  Somato- -
peripheren Hormone (Tages- Trijodthyronin  Ostrogene medine
rhythmus) Progesteron
2. Stimulationsteste
Stimulation der Achse Insulin- - Clomiphen Insulin- Insulin-
Hypothalamus-HVL- hypoglykamie hypoglyk-  hypoglykédmie
periphere Drise amie Phenothiazine
Arginin Metoclopramid
Entzug peripherer Hormone  Metopiron Antithyreoidale (Antiandro- - -
= Stimulation von Substanzen gen)
Hypothalamus-HVL
Stimulation des HVL Lysin- TRH LHRH - TRH
durch hypophyseotrope Vasopressin
Hormone (als CRF)
Stimulation der ACTH- TSH- HCG- - -
peripheren Drisen durch Belastung Belastung Belastung
glandotrope Hormone
3. Suppressionsteste
Hypothalamus-HVL Dexame- Ts-Suppression — Orale Bromocriptin
thason Glucose- DOPA
belastung

Im folgenden soll zunéchst die allgemneine Patho-
physiologie von Hypothalamus und Hypophyse
bei ausgewihlten endokrinen Krankheitsbildern
dargestellt werden. Darauf folgt die spezielle Pa-
thophysiologie der hypothalamisch-hypophyséren
Endokrinopathien im eigentlichen Sinne. Einen
Uberblick iiber die endokrinologische Diagnostik
der hypothalamisch-hypophysédren Erkrankungen
gibt Tab. 5.

Mindersekretion von
Hypophysenhinterlappen-
hormonen

Diabetes insipidus (S.304). Klinische Manifesta-
tionen eines Oxytocinmangels sind bisher nicht
charakterisiert. Patientinnen mit Diabetes insipi-
dus konnen normale Entbindungen haben. Bei

der Ratte mit hereditdrem Diabetes insipidus fand
sich eine normale OT-Sekretion.

Mehrsekretion von
Hypophysen-
hinterlappenhormonen

Das Syndrom der inappropriaten Sekretion von
ADH (SIADH) geht mit renalem Salzverlust trotz
Hyponatrémie einher. Es findet sich eine Urinos-

molalitédt, die hoher ist als die Serumosmolalitét.
Bei Wasserbelastung bleibt die Urinverdiinnung
aus. Trotz Uberhydrierung zeigen diese Patienten
meist keine Odeme (8). Das SIADH wurde bei
Bronchialkarzinomen und anderen malignen
Tumoren beschrieben. In diesen Fillen konnte
aus den Tumoren eine ADH-#hnliche Substanz
extrahiert (8) bzw. ADH im Plasma erhoht ge-
messen werden (135).

Eine inappropriate ADH-Sekretion scheint auch
bei anderen Hyponatramien, z. B. bei Morbus
Addison, Myxddem, HVL-Insuffizienz, Herzin-
suffizienz, Leberzirrhose und anderen Krank-
heitsbildern, sowie idiopathisch vorkommen zu
konnen (8). — Krankheitsbilder mit inappropria-
ter Oxytocinsekretion sind bisher nicht bekannt.

Mindersekretion von
hypophyseotropen und
HVL-Hormonen

Suppression der CRF/ACTH-
Sekretion

Exogene (therapeutische) oder endogene (autono-
me Nebennierenrindenadenome oder -karzino-
me) Steigerungen der Plasma-Kortikosteroid-
Spiegel supprimieren nach dem Riickkopplungs-
prinzip (s. Abb.2) die CRF-ACTH-Sekretion.
Man unterscheidet eine funktionelle, z.B. nur
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Abb.6 Ursachen des Cushing-Syndroms (nach Labhart sowie Miiller und von Werder)
I. Normale Regulation zwischen Hypothalamus (CRF-Sekretion), Hypophyse (ACTH-Sekretion) und Nebennie-

renrinde (Cortisolsekretion).
Il. Autonomer Nebennierenrindentumor.

lll. Hypothalamisch bedingte (CRF-Mehrsekretion) beidseitige Hyperplasie der Nebennieren mit oder ohne Hy-

pophysenadenom.

IV. Autonomer ACTH-produzierender Hypophysentumor mit beidseitiger Hyperplasie der Nebennieren.
V. Ektopische ACTH-Sekretion, z. B. durch ein Bronchialkarzinom.

VI. Kortikoidtherapie mit konsekutiver Nebennierenatrophie.

VII. ACTH-Therapie mit Hemmung der endogenen ACTH-Sekretion

24-36 Stunden anhaltende Suppression der kor-
pereigenen Cortisolsekretion, wie sie schon nach
einmaliger Kortikoidmedikation zu beobachten
ist (17), von der lang anhaltenden, strukturellen
NNR-Atrophie und -Suppression bei Langzeit-
therapie mit hohen Kortikoiddosen. — Auch nach
Absetzen einer Langzeittherapie mit Kortikoiden
beobachtet man anfangs erniedrigte Plasma-
ACTH- und Kortikosteroidspiegel. Dann steigt
zunichst das Plasma-ACTH auf etwas erhohte
Werte, es folgen die Plasma-Kortikosteroide, und
schlieBlich normalisieren sich beide Spiegel (51).
Man hat versucht, durch diskontinuierliche Thera-
pie (zirkadian — alternierend — intermittierend)
die Suppression der korpereigenen NNR-Funk-
tion und die anderen Nebenwirkungen der Korti-
koidtherapie zu vermindern. — Die StreBfahigkeit
der CRF-HVL-Achse (Tab.5, Abb.6) ist auch
nach antientziindlicher Behandlung mit ACTH
vermindert. — Die strukturelle NNR-Atrophie
nach Kortikoid-Langzeittherapie birgt im Fall ei-
nes abrupten Kortikoidentzugs die Gefahr einer
akuten NNR-Insuffizienz bei Belastungen durch
Traumen, Operationen, Infektionen usw. in sich.

Man schleicht sich bei Langzeit-Kortikoidthera-
pie daher heute vorsichtig aus und fiihrt die friiher
iibliche abschlieBende Behandlung mit extrakti-
vem ACTH u.a. wegen der Antikdrperbildung
gegen ACTH nicht mehr durch (39). — Sind die
endogenen Kortikosteroidspiegel durch autonome
NNR-Adenome erhoht, so kann bis zu 10 Jahren
nach operativer Entfernung des Adenoms eine
persistierende sekundidre NNR-Insuffizienz beob-
achtet werden.

Hypophysédrer Minderwuchs bei hGH-Mangel s.
S.308.

Suppression der TRH/TSH-Sekretion
Schon bald nach der Entdeckung des TSH wurde
gezeigt, daf durch Injektion von TSH eine Schild-
driiseniiberfunktion zu erzielen ist. Seither sind
immer wieder Einzelfille von Morbus Basedow
bei hypothalamischen Erkrankungen beschrieben
worden. Fiir eine hypothalamische Verursachung
des menschlichen Morbus Basedow schien auch
der Schreck-Basedow von Kaninchen zu spre-
chen. Ein Schreck-Basedow beim Menschen
(103) ist insofern unwahrscheinlich, als in typi-
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schen Schreckenszeiten keine Zunahme der Er-
krankungen an Morbus Basedow beobachtet
wird. Der entscheidende Beweis fiir eine hypotha-
lamische Genese, der Nachweis erhohter TSH-
Spiegel bei Basedow-Patienten, blieb aus. Man
weif3 dagegen heute, da3 die 7SH-Spiegel eher
niedriger als beim Normalen sind (1, 117) und daf
sie durch TRH-Belastung (Tab. §) nicht zu stimu-
lieren sind (122), und zwar zum Teil noch Monate
nach Beseitigung des Schilddriisenhormonexzes-
ses (persistierende Suppression). Schilddriisen-
iiberfunktion und Schilddriisenvergrof3erung
beim Morbus Basedow werden von manchen Au-
toren als durch den »long acting thyroid stimula-
tor« (LATS) oder den LATS-Protector (2) be-
dingt angesehen. Moglicherweise spielen noch an-
dere thyreoideastimulierende Immunglobuline
(TSI) eine Rolle (101). Durch den Radiorezep-
torassay mit Thyreozytenmembranen scheint sich
jetzt eine Moglichkeit abzuzeichnen, TSI im Se-
rum zu messen (25, 101). LATS ist ein y-Globulin
nichthypophysdren Ursprungs und stimuliert die
Mauseschilddriise im Vergleich zu TSH verzogert.
Die Rolle des LATS fiir die endokrine Ophthal-
mopathie und das pritibiale Myxddem des Base-
dow-Patienten ist umstritten.

Kortikoide senken den LATS-Spiegel. Daf3 der
Morbus Basedow tatsdchlich keine hypophysér-
hypothalamisch bedingte Erkrankung ist, geht
auch daraus hervor, da3 diese Erkrankung bei
Hypophysektomierten beobachtet wurde. Besteht
bei einer Mutter wihrend der Graviditét ein Mor-
bus Basedow, so kann man u. U. bei Mutter und
Kind LATS nachweisen (31). Das y-Globulin
LATS hat eine Halbwertszeit von etwa 30 Tagen,
und dementsprechend dauert die Neugeborenen-
hyperthyreose in diesen Fillen bis zu 3 Monaten. —
Auch beim autonomen Adenom der Schilddriise
mit Schilddriiseniiberfunktion ist die TSH-Sekre-
tion vollstindig (dekompensiertes »toxisches«
Adenom) supprimiert, nicht aber beim kompen-
sierten autonomen Adenom (57). — Die Suppres-
sion der TRH-TSH-Achse ist das Ziel der Phar-
makotherapie mit Schilddriisenhormonen zur Ver-
kleinerung blander Strumen.

Suppression der Gonadotropin-
Sekretion

Bei autonomer Mehrsekretion von gonadalen Ste-
roiden bei hormonaktiven Ovarial-, Hoden- und
Nebennierenrinden-Tumoren oder beim adreno-
genitalen Syndrom ist die hypophysidre Gonado-
tropinsekretion supprimiert (28, 42, 179). Dies gilt
auch fiir die pharmakologische Therapie mit Ge-
schlechtshormonen sowie fiir die Antiovulantien-
behandlung. Aus der Suppression der Gonadotro-
pine mit biologisch wirksamen Androgenen der
Nebennierenrinde heraus ist das Entstehen der
»Pseudopubertas praecox« bei Knaben mit AGS
(ausgepréagte sekunddre Geschlechtsmerkmale
bei Hodenatrophie) zu verstehen.

Hypothalamische Ausfille

Die Trias von Adipositas, hypogonadotropem
Hypogonadismus und Zwergwuchs bei Tumoren
im Hypothalamusbereich wurde von FrOHLICH
zuerst beschrieben und wird Dystrophia adiposo-
genitalis genannt. Diese echte Form des Krank-
heitsbildes ist selten, viel haufiger ist die Puber-
tatsadipositas, bei der kein Hypogonadismus, son-
dern eine alimentidre Adipositas vorliegt. Mad-
chen mit Pubertétsadipositas haben eine Tendenz
zu frithzeitiger Pubertit, bei Knaben wird eher
eine Pubertas tarda beobachtet. — Eine Sonder-
form des hypogonadotropen Hypogonadismus,
kombiniert mit Anosmie, ist das Kallmann-Syn-
drom (42), bei dem der Gonadotropinmangel auf
einem Fehlen des endogenen LHRH beruht, er-
kennbar an einem LH-Anstieg beim LHRH-Be-
lastungstest. Bei den Fillen von isoliertem
LHRH-Mangel ergibt sich grundsitzlich die Mog-
lichkeit, dieses hypophyseotrope Hormon bzw.
biologisch aktivere Analoga therapeutisch einzu-
setzen. — Es wurde auch iiber Einzelfélle von iso-
liertem CRH- (36) bzw. TRH-Mangel be-
richtet.

Der Mangel an HVL-Hormonen kann isoliert fiir
jedes einzelne Hormon oder kombiniert fiir meh-
rere Hormone auftreten. Die isolierte Minderse-
kretion von HVL-Hormonen ist, soweit sie nicht
auf Suppression durch Zielscheibendriisenhormo-
ne beruht (s. oben), eine klinische Seltenheit. Der
kombinierte Ausfall der HVL-Hormone ruft das
Krankheitsbild des Panhypopituitarismus bzw.
der HVL-Insuffizienz (S. 307) hervor, dessen Ur-
sachen in Tab. 4 zusammengestellt sind.

Bei der kompletten oder inkompletten HVL-In-
suffizienz wird man differentialdiagnostisch eine
hypothalamische Ursache des Mangels an HVL-
Hormonen von einer hypophysdiren unterscheiden
miissen. Die dazu geeigneten Teste sind in Tab. §
zusammengestellt und auf S. 308 erldutert.
Grobe endokrine Ausfille bei Aypothalamischen
Ldsionen wie Diabetes insipidus, HVL-Insuffi-
zienz oder eine Pubertas praecox, wie sie u. a. bei
pathologischen Prozessen in den hinteren Hypo-
thalamusabschnitten gesehen werden und wie sie
mit nichtendokrinen Symptomen — Schlafsucht,
vegetative Regulationsstorungen, Fieber, Hyper-
thermie, Hyperphagie — kombiniert sein konnen,
sind relativ leicht abzugrenzen. Feinere Storungen
endokriner Kontrollmechanismen bei hypothala-
mischen Erkrankungen sind dagegen schwerer zu
erfassen (Tab. §).



Mehrsekretion von
hypophyseotropen und HVL-
Hormonen

Zentrale Formen des Cushing-
Syndroms

Das Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-Hy-
perplasie wird heute als hypothalamisch-hypophy-
sire Erkrankung aufgefaBt. Altere Beobachtun-
gen von Cushing-dhnlichen Bildern bei Aqui-
duktstenose, Hydrozephalus oder bei Enzephali-
tis weisen darauf hin, da3 das Cushing-Syndrom
mit bilateraler NNR-Hyperplasie tatsdchlich vom
Hypothalamus aus entstehen kann. Allerdings
spricht die selektive Entfernung hypophysérer,
corticotropher Mikroadenome (Abb.6) bei Pa-
tienten mit normaler Sella turcica mit nachfolgen-
der persistierender Normalisierung der Hypotha-
lamus-HVL-NNR-Funktion gegen eine hypotha-
lamische Ursache des ACTH-Exzesses in allen
diesen Fillen (109). So sind auch die Ubergéinge
vom Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-Hy-
perplasie zum Morbus Cushing im eigentlichen
Sinne, d.h. zum raumfordernden »basophilen«
HVL-Adenom mit bilateraler NNR-Hyperplasie,
flieBend.

Die Messung der ACTH-Spiegel beim Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplasie er-
laubt eine Einteilung dieser Erkrankungen in 3
Stadien (113): Im Stadium 1 findet sich nur eine
leichte Erh6hung der ACTH-Plasmaspiegel, wo-
bei der Cortisolplasmaspiegel korrespondierend
zum ACTH ebenfalls nur geringgradig erhoht ist.
Allerdings ist der normale 24-Stunden-Rhythmus
der Kortikosteroidsekretion bereits aufgehoben,
so daB das Integral der tiglichen ACTH- und
Kortikosteroidsekretion erhoht ist (10, 113). Im
2. Stadium sind die ACTH-Spiegel mit einer pro-
portionalen Steigerung der Kortikosteroidsekre-
tion deutlich erhéht, wahrend im 3. Stadium die
ACTH-Spiegel exzessiv hoch sind (10, 113). Die
letztere exzessive ACTH-Sekretion fiihrt zu kei-
ner wesentlichen weiteren Steigerung der Corti-
solsekretion; dabei sezerniert die NNR unter der
maximalen ACTH-Stimulierung vermehrt Mine-
ralokortikoide (Corticosteron, DOC), was die kli-
nische Beobachtung des zusitzlichen Mineralo-
kortikoidsyndroms erkldrt. Die Fehleinstellung
der Riickkopplung von Kortikosteroidspiegeln
und CRF-ACTH-Sekretion wird diagnostisch mit
dem Dexamethason-Suppressionstest erfafit, wo-
bei jedoch bei emotioneller Instabilitit der Pa-
tienten oder bei agitierter Depression die Dexa-
methason-Suppression ebenfalls ausbleiben kann
(Tab. 5). Differentialdiagnostisch wichtig ist, daf3
die supprimierte endogene ACTH-Sekretion
beim autonomen NNR-Tumor durch Lysin- Vaso-
pressin als CRF (Tab. §) nicht zu stimulieren ist,
wahrend Lysin-Vasopressin beim Cushing-Syn-
drom mit bilateraler NNR-Hyperplasie die
ACTH- und Kortikosteroidsekretion steigert
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(165). Im Stref3 (Insulinhypopglykdmie, Opera-
tionen) kommt es allerdings auch beim Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplasie zu
keiner weiteren Steigerung des Cortisolplasma-
spiegels (111). Dagegen wird ein paradoxer, in-
itialer ACTH-Anstieg nach Kortikosteroidappli-
kation beobachtet (35).

Beim Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-Hy-
perplasie kommt es nach Totaladrenalektomie in
10-15% der Fille zum Auftreten eines HVL-
Adenoms (Nelson-Tumor). Diese immunbhistolo-
gisch nachweisbar ACTH-haltigen R-Zellenade-
nome sind gelegentlich bosartig (169). Es ist of-
fen, ob diese HVL-Tumoren autonom auftreten
oder ob sie als hyperplasiogene Geschwiilste
durch enthemmte CRF-Stimulation entstehen.
Diese Patienten weisen neben der Sellavergrofe-
rung extrem hohe ACTH-Plasmaspiegel und
meist eine intensive Pigmentierung auf (10).

Zur endokrinen Autonomie
hormonaktiver HVL-Adenome

Generell ist die Frage, ob HVL-Adenome als Ay-
perplasiogene oder als autonome Geschwiilste
aufzufassen sind, fiir den Einzelfall noch schwer
zu beurteilen: Bei Fortfall eines peripheren Hor-
mons, z.B. des Schilddriisenhormons, kommt
es durch den Riickkopplungsmechanismus (s.
Abb.2) zu Mehrsekretion des glandotropen
HVL-Hormons TSH. In Analogie ist ein isoliert
FSH-produzierendes HVL-Adenom bei einem
Patienten mit primiarem Hypogonadismus zu se-
hen (175). Bei lang bestehender primirer Hypo-
thyreose kann es zu funktionell aktiven, hyperpla-
siogenen HVL-Adenomen kommen, welche ne-
ben TSH auch andere HVL-Hormone sezemie-
ren. VAN Wyk und GRrRuMBACH haben das Syn-
drom des »hormonal overlap« der Riickkopplung
zuerst bei einem hypothyreoten Madchen mit Pu-
bertas praecox und Galaktorrho beschrieben. Ge-
legentlich werden von einem spontanen Hypo-
physenadenom mehrere Hormone gleichzeitig se-
zerniert. Am héufigsten ist die Kombination von
hGH- und hPRL-Mehrsekretion (170). Kiirzlich
wurde ein Patient mit einem Hypophysenadenom
und der Mehrsekretion von hGH, hPRL und
ACTH beschrieben (110).

Ob bei der Akromegalie eine autonome Mehrse-
kretion von hGH durch den HVL oder eine ge-
steigerte GRF-Sekretion vorliegt, ist bisher nicht
geklart (170), wihrend beim zerebralen Gigantis-
mus der Hydrocephalus internus dafiir spricht,
daB die Wachstumshormonmehrsekretion durch
GREF gesteuert wird. Fiir die Mehrzahl der »chro-
mophoben, endokrin inaktiven« Adenome gilt
dagegen, daf} sie vermutlich spontane, autonom
wachsende Adenome sind.

Eine Hyperprolaktinimie findet man beim Prolac-
tin produzierenden HVL-Adenom (s. unten). Die
Differentialdiagnose der funktionellen Hyperpro-
laktindmie zeigt Abb. 9.
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Ektopische Hormon-Produktion

Eine weitere Ursache des Cushing-Syndroms ist
das ektopische ACTH-Syndrom (Abb.6). Hier
handelt es sich um eine extrahypophysidre ACTH-
Produktion und -Sekretion durch meist maligne
Tumoren (Bronchialkarzinome u. a.), welche zu
einer Suppression der eutopischen ACTH-Sekre-
tion fiihrt. Daher sind die ACTH-Plasmaspiegel
im Bulbus v.jugularis superior nicht, wie sonst iib-
lich, hoher als in peripheren Venen (144). Da
auch hier exzessiv hohe ACTH-Spiegel vorliegen,
besteht in diesen Fillen im Gegensatz zum iibli-
chen Cushing-Syndrom eine sehr ausgeprégte hy-
pokalidmische Alkalose (s. oben) und meist eine
intensive Pigmentation. Diese Tumoren kénnen
ebenfalls mehrere Hormone zugleich produzie-
ren; eine ektopische Produktion wurde inzwi-
schen nahezu fiir simtliche Proteo- und Peptid-
hormone des Menschen gezeigt, wobei die ektopi-
. sche hGH- und hPRL-Produktion allerdings eine
Raritét darstellen (171). Die ektopisch produzier-
ten Hormone fiihren keineswegs immer zu ausge-
pragten klinischen paraneoplastischen Syndro-
men. Sie sind bei einem relativ hohen Prozentsatz
bosartiger Tumoren ohne dquivalente Symptoma-
tologie meBbar, eine Beobachtung, an welche sich
diagnostische Hoffnungen der Onkologen kniip-
fen. Als gemeinsame Stammzelle vieler Tumoren
mit ektopischer Hormonproduktion wird eine
neurosekretorische, granulahaltige Zelle angese-
hen, die sich in der Ontogenese von der Neurallei-
ste ablost und in die Mukosa der Anlage des
Darmrohres wandert (62). — Ein anderes Beispiel
fiir ektopische Hormonproduktion ist die Gona-
dotropinsekretion bei malignen Hodentumoren,
die zu Gyndkomastie und hoher Urinausschei-
dung von Gonadotropinen fiihrt.

Regulative Mehrsekretion
glandotroper Hormone

Eine regulative Steigerung der CRF-und ACTH-
Sekretion findet sich bei Cortisolmangel, also bei
Morbus Addison, nach Adrenalektomie, beim
adrenogenitalen Syndrom (dyshormonogeneti-
sche Androgenmehrproduktion) und bei diagno-
stisch-therapeutischer Blockierung der Cortisol-
synthese (s. Tab. 5) durch Metopiron. Bei der pri-
miren NNR-Insuffizienz ist zusammen mit der
ACTH-Sekretion auch die Ausschiittung von
MSH vermehrt. Der Tagesrhythmus der ACTH-
Sekretion persistiert bei Morbus Addison auf ho-
herem Niveau (81).

Das Bild einer Schilddriiseniiberfunktion bedingt
durch ein TSH-produzierendes HVL-Adenom ist
eine ausgesprochene Seltenheit (63). Wie er-
wihnt, sind bei der iiblichen Schilddriiseniiber-
funktion die TSH-Spiegel erniedrigt. — Eine regu-
lative TSH-Mehrsekretion (s. Abb.2) findet sich
dagegen bei Mangel an freiem, biologisch aktivem
Schilddriisenhormon. So sind die TSH-Spiegel vor
allem beim primédren Myxddem stark erhoht (55,

117, 122). Auch bei Behandlung mit antithyreo-
idalen Substanzen ist die TSH-Sekretion schlief3-
lich gesteigert, wenn der Schilddriisenhormon-
spiegel unter die Norm abféllt (117). Fiir die Ent-
stehung einer sporadischen oder endemischen
Struma ist eine durch mehr oder weniger schwe-
ren Mangel an Schilddriisenhormonen bedingte
TSH-Mehrsekretion anzunehmen; allerdings
fiihrte die Beobachtung der meist normalen TSH-
Spiegel bei Patienten mit blander Struma zur An-
nahme einer erhohten Empfindlichkeit der jod-
verarmten Schilddriise gegeniiber der thyreotro-
pen Wirkung normaler TSH-Spiegel (142). Fiir
das Fortbestehen einer blanden Struma ist keine
erhohte TSH-Sekretion erforderlich (9, 142). Die
Diskussion um die karzinogene Wirkung erhohter
TSH-Spiegel ist noch nicht abgeschlossen; so fand
sich in einem grofen Krankengut die Struma ma-
ligna in einem Viertel der Fille bei Patienten, die
vorher wegen einer blanden Struma bereits ein-
mal operiert worden waren (58), wobei gerade fiir
diese Krankengruppe bekannt ist, daf ihre TSH-
Spiegel hidufig erhoht sind.

Ein Beispiel fiir die Mehrsekretion von Gonado-
tropinen ist die zerebrale Pubertas praecox, bei
welcher sich im Unterschied zur idiopathischen
Form organische Himbefunde (z. B. Tumoren)
finden. Interessanterweise war bei zwei Hamarto-
men des Tuber cinerium eine vermehrte Sekre-
tion von LHRH durch den Nachweis eines erhoh-
ten LHRH-Gehalts im Liquor cerebrospinalis zu
zeigen (13). — Regulativ (s. Abb. 2, Tab. §) ist da-
gegen die gesteigerte FSH- und LH-Sekretion
beim primédren Hypogonadismus und beim Kline-
felter-Syndrom aufzufassen.

Spezielle Pathophysiologie

Diabetes insipidus

Beim Diabetes insipidus kommt es infolge Man-
gels an Arginin-Vasopressin (ADH) oder insuffi-
zienter ADH-Wirkung zur Ausscheidung eines
verdiinnten Urins, bei mangelnder Wasserzufuhr
zu einem Anstieg der Osmolalitit der Korperfliis-
sigkeiten. Die Clearance von freiem Wasser ist
beim Diabetes insipidus trotz iiber die Norm (280
+ 6 mosm/kg) auf im Mittel 295 * 15 mosm/kg
erhohter Serumosmolalitdt exzessiv gesteigert.
Die freie Wasserclearance Cy,o berechnet sich
durch Subtraktion der osmolalen Clearance
(Cosm) vom Urinvolumen pro Minute (Vy): Cy,o
= VU - Cosm.

Die Polyurie der Patienten mit Diabetes insipidus
setzt teils allmahlich, teils schlagartig ein; 50%
der Patienten scheiden 4-8 1 pro Tag aus, 25%
mehr als 12 1. In Extremféllen werden bis zu 40 1
pro Tag ausgeschieden. Folge der Polyurie ist die
Polydipsie, die Zwangscharakter hat, so daf} bei



Abb.7 Durstversuch: Bei Normalperso-

nen steigt die Urinosmolalitat bei gleich- g 51
bleibender Serumosmolalitéat und gerin- ©
ger Gewichtsabnahme bzw. kleinem E 4
Urinvolumen. Bei partiellem Diabetes in- [
sipidusist der inaddquate Anstieg der o
Urinosmolalitat der deutlichste Befund. % 37
Bei komplettem Diabetes insipidus findet 3
sich praktisch kein Anstieg der Urinos- & 2]
molalitéat bei deutlichem Anstieg der Se-
rumosmolalitat mit hohem Urinvolumen
und betrachtlicher Gewichtsabnahme L H
0-

305

Hypothalamus und Hypophyse

N w » (4]
h | 1 i

Ausgeschiedene Urinmenge (1)

Ho6chste Urinosmolalitat (mosm/kg)

Serumosmolalitatsanstieg (mosm/kg)

0-

Iﬁ = Normalpersonen (N = 8, X + S)
D = partieller Diabetes insipidus ohne polyurisch-polydiptisches Syndrom
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Fliissigkeitsentzug von den Patienten der Inhalt
von Vasen und u. U. der eigene Urin getrunken
wird. Nykturie und néchtliches Aufstehen fiihren
zu Ubermiidung, so daB die Patienten »neurasthe-
nisch« wirken. Dabei muf3 man sich hiiten, aus
dieser psychischen Auffilligkeit der Patienten auf
eine psychogene Polydipsie zu schlielen, bei der
es sich um eine neurotische Fehlhaltung handelt,
die differentialdiagnostisch auszuschliefien ist.
Ferner mufl an die Polyurie bei Diabetes mellitus,
bei Hyperparathyreoidismus und bei Hypokal-
amie sowie an Polyurie und Isosthenurie bei chro-
nischer Nephritis oder Zystennieren und an die
polyurische Phase nach Anurie gedacht werden
(157).

Der renale Diabetes insipidusist ein tubulédrer De-
fekt, der rezessiv-X-chromosomal gebunden ver-
erbt werden kann und in 70% mit psychischer und
somatischer Retardierung einhergeht (22). Ein
erworbenerrenaler ADH-resistenter Diabetes in-
sipidus kommt z. B. bei tubulérer Schédigung in-
folge interstitieller Nephritis vor (157). Wie beim
Pseudohypoparathyreoidismus durch Parathor-
mon 148t sich auch beim renalen Diabetes insipi-
dus die Awsscheidung von zyklischem Adenosin-
monophosghat durch ADH nicht steigern (37).
Mikropunktionsuntersuchungen bei Ratten mit
Diabetes insipidus haben gezeigt, da3 beim Dia-
betes insipidus die fakultative Wasserriickresorp-
tion in den distalen Nephronabschnitten fehlt.

Es scheint eine anatomische oder funktionelle
Trennung eines »Durstzentrums« von den zentra-
len Osmorezeptoren, die fiir die ADH-Ausschiit-
tung verantwortlich sind, zu bestehen. Es gibt Fal-
le von primdrer Polydipsie, bei denen eine be-
stimmte Osmolalitit schon Durst auslost, aber
noch keine ADH-Ausschiittung hervorruft. Um-
gekehrt kdénnen zerebrale Erkrankungen beim
funktionellen Ausfall des Durstzentrums eine
chronische Hyperosmolalitit mit Adipsie hervor-
rufen (157). Die zerebrale Hypernatrimie, bei der
Serumnatriomwerte bis zu 170 mval/l beobachtet

werden, kann chronisch oder passager auftreten
(151). Es handelt sich um eine zentrale Stérung
der Osmoregulation meist ohne Polyurie und mit
inadédquat niedriger ADH-Sekretion.

Die klinischen Ursachen des Diabetes insipidus
verteilen sich der Haufigkeit nach etwa folgender-
malBen: erstens idiopathisch 56%, davon familidr
weniger als 1%, und zweitens sympromatisch:
traumatisch durch Unfélle (zunehmende Héufig-
keit) und neurochirurgische Maflnahmen, Tumo-
ren (s. Tab. 4), davon primir etwa 30%, und Me-
tastasen (Mammakarzinom, Bronchialkarzinom,
maligne Melanome, Meningeome u. a.) und selze-
nere Ursachen (Sarkoidose, Tuberkulome, Hand-
Schiiller-Christian, Gummen). Die mitgeteilten
Haiufigkeiten von Ursachen des Diabetes insipi-
dus sind auch bei groBen Patientenzahlen immer
von den Zufilligkeiten der Auswahl des Patien-
tengutes eines Untersuchers abhéngig.

Diagnostik des Diabetes insipidus

— Durstversuch (22, 157). Nie langer als 24 Stun-
den dursten lassen. Das Korpergewicht nicht
mehr als 3-5% abnehmen lassen wegen Ex-
sikkosegefahr. Normalerweise steigen das spe-
zifische Gewicht im Urin auf iiber 1020 und
die Urinosmolalitdt auf iiber 800mosm/kg
(Abb. 7). '

— Hickey-Hare-Test =  Carter-Robbins-Test
(157). Der Patient wird zundchst mit 20ml
Wasser oder Tee pro kg Korpergewicht bela-
stet und die Urinausscheidung alle 15 Minuten
gemessen. Die Ausscheidung soll mehr als 5 ml
pro Minute betragen. Von der 60.—90. Minute
nach Beginn der Wasserbelastung an werden
iiber 45 Minuten 0,25 ml einer 2,5%igen NaCl-
Losung pro kg Korpergewicht gleichmiBig in-
travents infundiert (Abb.8). Die Erhchung
der Plasmaosmolalitit fithrt normalerweise
wihrend dieser Infusion und 30 Minuten da-
nach zu Antidiurese und einem Absinken des
Urinvolumens auf praktisch Null. Beim Diabe-
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Abb.8 Carter-Robbins-Test, Durchfiih-
rung s. Text. Die Infusion von 2,5%iger
NaCl-Ldsung fuhrt nicht zur Antidiurese,
das Urinvolumen steigt sogar noch, die
Urinosmolalitat steigt nicht an: Diese Be-
funde beweisen den Diabetes insipidus.
Der zugrundeliegende ADH-Mangel wird
durch die nachfolgende ADH-Gabe
(Pitressin) dokumentiert, die zu einem
prompten Anstieg der Urinosmolalitat
fuhrt

mosm/kg Urinosmolalitit e——e

tes insipidus bleiben das Absinken der Urin-
ausscheidung und der Anstieg der Urinosmola-
litdt aus. 30 Minuten nach Beendigung der In-
fusion der hypertonen Kochsalzlgsung wird bei
Diabetes insipidus ADH (z.B. 5 E Pitressin
i. m.) injiziert. Nur bei renalem Diabetes insipi-
dus unterbleibt daraufhin der Anstieg des spe-
zifischen Gewichtes und die Abnahme des
Urinvolumens. Bei ADH-Mangel-Diabetes-in-
sipidus ist durch Injektion von ADH das spezi-
fische Gewicht akut nicht iiber 1018-1020 zu
steigern.

— Nicotintest. Es gibt Fille, bei denen durch Stei-
gerung der Plasmaosmolalitit keine Antidiure-
se zu erzielen ist, Nicotin aber die ADH-Sekre-
tion noch stimulieren kann. Diese Fille spre-
chen fiir eine funktionelle Trennung der Osmo-
rezeptoren und der ADH-Sekretion. Nichtrau-
cher erhalten 0,5-1,0 mg, Raucher bis 3,0 mg
Nicotinsalicylat intravends (Nebenwirkungen:
Nausea, Kollaps). Normal sind eine Abnahme
des Urinvolumens von 80% und ein Anstieg
des spezifischen Gewichtes.

Bei lange bestehender psychogener Polydipsie

kann eine Abnahme der Konzentrierungsfahig-

keit der Niere entstehen, so dal Dehydratation
oder hypertone Kochsalzlosungen keine ausge-
prigte Antidiurese mehr erzielen. Ferner 1aBt die
chronische Uberhydrierung keine ausreichende

Steigerung der Plasmaosmolalitdt bei Infusion

von hypertoner Kochsalzlosung zu (Osmometer!),

so daf die Antidiurese ausbleibt. So kann bei die-
sen Fillen der Carter-Robbins-Test tduschen.

Wichtig ist ferner, da8 Falle mit partiellem Diabe-

tes insipidus vorkommen, bei denen das spezifi-

sche Gewicht auch hoher als das beim kompletten

Diabetes insipidus zu findende spezielle Gewicht

von < 1005 sein kann (22, 157). In diesen Fillen

ist die Urinosmolalitdt zwar hoher als die Plas-
maosmolalitdt, erreicht aber bei Dehydratation
niemals Maximalwerte (157). —- Kommt zu einem

Diabetes insipidus eine HVL-Insuffizienz, so bes-

sert sich die Schwere des Diabetes insipidus. Das
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Urinvolumen nimmt in diesen Fillen ab. Wird die
HVL-Insuffizienz mit Kortikosteroiden substitu-
iert, so verschlechtert sich der Diabetes insipidus
wieder. Die Erkldrung dieses Phinomens ist nicht
ganz einfach. Sicher ist, daB Kortikosteroide und
Wachstumshormon, an denen es bei der HVL-
Insuffizienz mangelt, das Glomerulumfiltrat und
die Nierendurchblutung steigern (22).

Ein besonderes klinisches Problem ist der Diabe-
tes insipidus nach operativen Eingriffen im Hypo-
thalamus-Hypophysen-Gebiet. Bei Hypophysen-
stielresektion kommt es nach einer kurzen Poly-
urie zu einer wenige Tage anhaltenden Oligurie,
bis sich darauf der Diabetes insipidus manifestiert
(22). Beim Menschen fiihrt die Destruktion der
Nuclei supraopticus und paraventricularis bzw.
des Tractus supraopticohypophysialis oberhalb
der Eminentia medialis zu einem permanenten
Diabetes insipidus. Bei Destruktion des Hypo-
physenhinterlappens oder des Tractus supraopti-
cohypophysialis unterhalb der Eminentia medialis
entsteht ein transienter oder partieller Diabetes
insipidus. Der postoperative Diabetes insipidus
ist wegen seiner auflerordentlichen /nstabilitat
schwierig zu behandeln. Tage mit relativer Olig-
urie konnen von Tagen mit exzessiver Polyurie
gefolgt sein. Da die Patienten haufig bewuBtseins-
getriibt sind, ist die Gefahr einer bedrohlichen
Exsikkose auBerordentlich grof3. Nach Korrektur
der Hyperosmolalitdt bessert sich die Bewuft-
seinslage in vielen Fillen. Besteht neben dem
Diabetes insipidus auch eine Zerstérung des
»Durstzentrums«, so drohen ebenfalls die schwe-
re Exsikkose und das Koma.

Therapeutisch ausreichend ist eine Reduktion des
Urinvolumens bis zu dem Punkt, wo der Patient
nicht mehr in seiner Nachtruhe gestort wird. Zur
Verfiigung stehen extraktives oder synthetisches
ADH als Schnupfpulver oder Nasenspray (157).
Synthetische Derivate mit verldngerter antidiure-
tischer Wirkung, wie DDAVP (1-Desamino-8-D-
Arginin-Vasopressin) haben sich in der letzten
Zeit bewdhrt. Bei BewuBtlosigkeit kann ein De-



potpriparat (Pitressin-Tannat) intramuskuldr in-
jiziert werden. Salidiuretika vom Chlorothiazid-
typ und das orale Antidiabetikum Chlorpropamid
sind ebenfalls therapeutisch wirksam (157). Da-
bei scheint Chlorpropamid nicht selbst antidiure-
tisch zu wirken, sondern potenziert die Wirkung
der minimalen restlichen ADH-Mengen (157).
Bei genetischem Diabetes insipidus ist Chlorprop-
amid daher nicht wirksam. Da Chlorpropamid be-
reits minimale ADH-Mengen potenziert, welche
der Osmoregulation entzogen sind, kommt es bei
einem Teil der unter dieser Behandlung stehen-
den Zuckerkranken (4%) zu Hyponatrimie und
Hypoosmolalitat (167). Carbamazepin stimuliert
die verbliebene ADH-Sekretion, wiahrend Clofi-
brat ebenso wie Chlorpropamid die ADH-Wir-
kung potenziert; diese beiden Medikamente wer-
den jetzt ebenfalls zur Behandlung des Diabetes
insipidus eingesetzt (74, 157).

Hypophysenvorderiappen-
insuffizienz,
Panhypopituitarismus

Das klinische Bild der Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz ist verschieden, je nachdem ob ein
akuter oder chronischer HVL-Ausfall vorliegt.
Beim akuten Ausfall, z. B. infolge von Traumen
oder Operationen beherrscht die sekundare NNR-
Insuffizienz, u.U. mit dem Diabetes insipidus
kombiniert, das Bild. Sekundidre Hypothyreose
und sekundérer Hypogonadismus sind in den er-
sten Tagen dagegen vor allem in therapeutischer
Hinsicht weniger bedeutsam.

Anders sind die Verhiltnisse bei langsamer Ent-
wicklung des Krankheitsbildes, z. B. durch ein
HVL-Adenom (s. Tab.4) oder beim Sheehan-
Syndrom. Hier fallen im allgemeinen zuerst die
Gonadotropine und das Wachstumshormon (28,
85) aus, was zu einem sekunddiren Hypogonadis-
mus fiihrt. Bei der Frau kommt es zu einer se-
kundédren Amenorrhd ohne klimakterische Be-
schwerden, beim Mann kommt es zu Libido- und
Potenzverlust, welche oft nicht bemerkt werden.
Verlust der Pubes, Minderung des Bartwuchses,
Minderung der Achsel- und Korperbehaarung, ei-
ne Atrophie der Haut, die diinn, weich, faltig und
wachsartig wird (leichte Anidmie und Pigmenta-
tionsverlust), formen das Bild. Die zumeist spéter
hinzukommende sekunddre Hypothyreose duBert
sich in Kilteempfindlichkeit, Obstipation, Miidig-
keit, einer langsamen, monotonen Sprache und
einem Psychosyndrom, das durch Gleichgiiltigkeit
bis zur Verwahrlosung und Minderung des Intel-
lekts und des Antriebs gekennzeichnet ist. Die
Patienten konnen nicht schwitzen, der Grundum-
satz ist vermindert. Die sekunddire NNR-Insuffi-
zienz @uflert sich zunidchst in StreBintoleranz und
Kollapsneigung sowie Neigung zu Hypoglyk-
dmien und Ermiidbarkeit. Bei Belastungen kann
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die HVL-Insuffizienz in ein hypophysdres Koma
ibergehen, das durch Hypothermie, Bradykardie,
Hypoventilation, Hyperkapnie, Hypotonie und
Hypoglykamie gekennzeichnet ist.

Bei Substitution mit Kortikosteroiden, Schilddrii-
senhormonen und Sexualhormonen wird der
Mangel der iibrigen HVL-Hormone (GH, PRL,
MSH) rein klinisch aufler bei Kindern (Hypoglyk-
dmie [158]), Minderwuchs, s. S.308 nicht be-
merkt. Allerdings scheint der GH-Mangel fiir sich
eine Hypercholesterindmie auch bei ausreichen-
der Schilddriisenfunktion oder -substitution be-
wirken zu konnen (44). Chronischer GH-Mangel
scheint eine protektive Wirkung gegeniiber obli-
terierenden GefidBerkrankungen zu haben (104).
— Die Simmondssche Kachexie wird heute besser
chronische HVL-Insuffizienz genannt, da ¢/s der
Fille nicht kachektisch, sondern eher leicht adi-
pOs sind. Eine Kachexie spricht viel eher fiir das
Vorliegen einer Anorexia mentalis, die differenti-
aldiagnostisch abgegrenzt werden muB. Bei der
Anorexia mentalis findet sich zwar eine teilweise
Minderfunktion des Endokriniums: Amenorrh6
bei normaler Sexualbehaarung (164), Grundum-
satzminderung usw., wie sie ganz entsprechend
bei der Hungerdystrophie (46) gesehen wird. Fiir
die Differentialdiagnose von Anorexia mentalis
und HVL-Insuffizienz eignen sich die Bestim-
mung der Plasma-hGH-Spiegel bzw. der Insulin-
hypoglykéamietest (s. Tab. §). Die Wachstumshor-
monspiegel sind haufig infolge des psychopatho-
logisch bedingten Fastens erhoht. Der Anstieg der
Plasmakortikosteroide und der GH-Spiegel auf
den Insulin-Hypoglykdmie-Stref hin ist normal.
Von den Ursachen der HVL-Insuffizienz, die in
Tab.4 zusammengefalt sind, sei noch kurz das
Sheehan-Syndrom erwahnt. Es handelt sich um
eine post partum auftretende Nekrose des HVL.
Urséchlich scheint eine Beziehung zwischen star-
ken postpartalen Blutverlusten und der wihrend
der Schwangerschaft zugunsten der lactotrophen
Zellen gewachsenen Hypophyse, wobei die Ge-
faBversorgung nicht Schritt halten konnte, zu be-
stehen. Einige dieser Patientinnen haben eine
rontgenologisch  verhéltnisméBig kleine Sella.
Auch andere Schockzustinde (Verbrennungs-
schock) konnen HVL-Nekrosen verursachen. Ein
Diabetes insipidus kommt beim Sheehan-Syn-
drom nur ausnahmsweise vor. Die HVL-Nekrose
bietet nur sehr selten das Bild des akuten HVL-
Ausfalls, wobei die Patientinnen dann an einer
akuten sekunddren NNR-Insuffizienz sterben
konnen. Die meisten Patientinnen iiberleben, sind
aber haufig nicht in der Lage, ihr Kind zu stillen,
und haben zunichst jahrelang eine Amenorrho,
bis sich zum Teil erst nach einem Jahrzehnt das
Vollbild der chronischen HVL-Insuffizienz ein-
stellt.
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Diagnostik der HVL--Insuffizienz

Die Untersuchung der HVL-Funktion hat vier
Ziele:

— Feststellung des hormonellen Defizits und
quantitativ richtige Festlegung der erforderli-
chen Substitutionsbehandlung,

— Beurteilung der Belastbarkeit des Patienten
und der hypophysidren Reserve in Strefsitua-
tionen,

— Differentialdiagnose von hypothalamisch und
hypophysdr bedingter HVL-Insuffizienz und

— Differentialdiagnose von primdrer und sekun-
ddrer Insuffizienz der peripheren Driisen.

Eine Ubersicht iiber die hierfiir zur Verfiigung
stehenden Laboratoriumsmethoden gibt Tab. §:
Das zu substituierende Hormondefizit wird nicht
durch direkte Bestimmung der HVL-Hormone,
sondern durch Messung der peripheren Hormone
im Serum quantitativ ermittelt oder klinisch fest-
gelegt.

Tur Beurteilung der Strefifdhigkeit bzw. der
CRF-ACTH-NNR-Achse eignet sich der Insulin-
hypoglykamietest (28, 60, 85, 161, 170) mit Be-
stimmung des Cortisolanstiegs, wobei dieser Test
zugleich die Dynamik der PRL- und GH-Sekre-
tion beurteilen 1483t. Die Reserve der HVL-Funk-
tion (s. Tab. 5) 148t sich durch den Entzug peri-
pherer Hormone (z. B. Metopirontest), durch Sti-
mulation des HVL mit hypophyseotropen Hor-
monen —Lysin-Vasopressin (165), TRH (65,122),
LHRH (42) - sowie durch medikamentSse Sti-
mulation (84) der Achse Hypothalamus-HVL-
periphere Driise einzeln oder kombiniert (149)
testen (s. Tab.5). — Ebenso wie der Gonadotro-
pinmangel bei der chronischen HVL-Insuffizienz
die klinische Symptomatik anfiihrt, wird zumin-
dest von einigen Autoren auch der Nachweis ei-
ner Mindersekretion von Gonadotropinen als
empfindlichster Parameter der HVL-Insuffizienz
angesehen. Andere Autoren halten die Stimula-
tion der GH-Sekretion fiir noch empfindlicher.
Die differentialdiagnostische Frage, ob eine Aypo-
thalamische oder eine hypophysdre Ursache fiir
eine HVL-Insuffizienz vorliegt, ist im Prinzip
durch Stimulation des HVL mit hypophyseotro-
pen Hormonen (Tab. §) kldrbar. Dabei hat sich
gezeigt, daB auch bei HVL-Adenomen mit priméar
intraselldrem Sitz die Ursache der resultierenden
HVL-Insuffizienz relativ haufig in einer direkten
Hypothalamusschiddigung oder einer Okklusion
der portalen HypophysenstielgefdBe (142) durch
den Tumor (Abb.9) zu suchen ist, was an dem
erhaltenen Anstieg der HVL-Hormone Prolactin,
TSH bzw. LH bei TRH- bzw. LHRH-Stimulation
(42, 122, 149) zu erkennen ist. In diesen Fillen
fallen die am Hypothalamus angreifenden Stimu-
lationsteste (s. Tab. 5) pathologisch aus.

Zur Differentialdiagnose von primdrer und sekun-
ddrer Insuffizienz der peripheren Driisen stehen
die Stimulationsteste mit glandotropen Hormo-
nen zur Verfiigung (s. Tab. 5).

Die Substitutionstherapie bei Patienten mit HVL-
Insuffizienz, z. B. nach Operation eines HVL-
Adenoms, wird in vielen Fillen nicht ausreichend
und konsequent genug durchgefithrt. In einer
Serie von 152 entsprechenden Patienten hatten
78% eine HVL-Insuffizienz, wihrend nur 33%
eine Substitutionsbehandlung erhielten. Die Sub-
stitutionsbehandlung ist insofern schwierig, als es
zwar ohne weiteres moglich ist, die Substitution
fiir die normale tégliche Belastung festzulegen,
die Anpassung an auB3ergewohnliche Belastungen
aber besondere diagnostische und therapeutische
Sorgfalt verlangt (28, 85, 149, 170).

Hypophyséarer Minderwuchs

Bei hGH-Mangel, der isoliert oder im Rahmen
einer HVL-Insuffizienz bestehen kann, resultiert
ein verlangsamtes, aber nicht vollstindig fehlen-
des Wachstum der Kinder, das iiber das normale
Pubertitsalter hinaus fortschreiten kann, da der
Epiphysenschluf} verzogert ist. Bei Aypophysdrem
Minderwuchs mit HVL-Insuffizienz wird der Go-
nadotropinmangel erst im Pubertitsalter klinisch
manifest. Der TSH-Mangel macht sehr selten
Symptome, vor allem reicht die autonome Schild-
driisenaktivitiat aus, um einen Kretinismus zu ver-
hindern. NNR-Insuffizienzkrisen sind auch bei
StreBzustdnden verhdltnismaBig selten. Klinisch
fallen an den Patienten eine leichte Adipositas, ein
kindliches Gesicht mit einem relativ groen Kopf,
eine puppenhafte Akromikrie und eine, im Ge-
gensatz zum hypothyreoten Zwergwuchs, norma-
le Intelligenz auf. In der Anamnese von Patienten
mit hypophysdrem Minderwuchs finden sich héu-
fig Hinweise auf Geburtstraumen (Stei8lagen).
Fiir die Diagnose des hypophysidren Minderwuch-
ses sind hGH-Serumbestimmungen und das Aus-
bleiben der Steigerung der GH-Spiegel beim In-
sulintoleranztest oder Arginin-Provokations-Test
beweisend. Falls es bei beiden Testen zu keinem
Anstieg der GH-Spiegel kommt, so miissen die
Provokationsteste nach kurzer Behandlung mit
gonadalen Steroiden (Testosteron, Ostrogene)
wiederholt werden, um einen absoluten GH-
Mangel zu beweisen (85).

Behandelt man einen hypophyséren Minderwuchs
mit menschlichem Wachstumshormon, so resul-
tiert ein proportioniertes Wachstum ohne Zunah-
me des Knochenalters, sofern gleichzeitig ein hy-
pogonadotroper Hypogonadismus besteht. We-
gen der Artspezifitiat des GH muB die Behandlung
mit hGH erfolgen. Leider fiihrt auch die Injektion
von arteigenem Wachstumshormon zum Teil zum
Auftreten von neutralisierenden Antikdrpern, so
daf3 nach einer gewissen Zeit der therapeutische
Effekt dieser Behandlung geringer wird oder auf-
hort (64).

Neben den Fillen von hypophysdrem Zwerg-
oder Minderwuchs bei isoliertem GH-Mangel
oder bei HVL-Insuffizienz sind auch die Wachs-
tumsstorungen beim Cushing-Syndrom und Myx-
6dem (105) durch einen GH-Mangel bedingt



(s. Tab. 3). Beim Kleinwuchs der Pygméen han-
delt es sich dagegen um eine Unempfindlichkeit
gegen die wachstumsfordernde und die Stoff-
wechselwirkung endogenen und exogenen
Wachstumshormons (132). Ferner ist ein hypo-
physdrer Kleinwuchs mit radioimmunologisch
normalen GH-Spiegeln beschrieben (Laron-
Zwerge); hierbei handelt es sich um ein biologisch
inaktives, pathologisches GH-Molekiil (88), wel-
ches den GH-Rezeptor blockieren soll, so daB
auch exogenes hGH zu keinem Anstieg der So-
matomedinspiegel fiihrt.

Akromegalie und hypophysarer
Riesenwuchs

Die klinischen Symptome der Akromegalie, wel-
che die Folge einer exzessiven hGH-Sekretion im
Erwachsenenalter ist, sind in Tab.6 nach ihrer
Haéufigkeit zusammengestellt (29, 170).
SellavergroBerung, Kopfschmerzen, Sehstorun-
gen (Chiasmasyndrom) und die seltene Autohy-
pophysektomie durch HVL-Apoplexie sind /okale
Auswirkungen der dieser Erkrankung meist zu-
grundeliegenden HVL-Adenome. Das HVL-
Adenom war bei 6 autoptisch untersuchten Pa-
tienten eosinophil und bei 44 wegen eines Ge-
sichtsfelddefektes operierten Patienten spérlich
eosinophil bzw. »chromophob« (180). Abnahme
von Libido und Potenz sowie Amenorrho erkla-
ren sich meist durch lokale Storung der besonders
empfindlichen Gonadotropinsekretion durch das
der Krankheit zugrunde liegende HVL-Adenom,
gelegentlich durch die gleichzeitige Hyperprolak-
tindmie (Tab. 6).

Auswirkungen des GH-Exzesses auf das Wachs-
tum lassen sich in Skelettverinderungen und Vis-
zeromegalie unterteilen. GH steigert das enchon-
drale (Rippenwachstum, Bandscheibenverkal-
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kungen) und das periostale, appositionelle Kno-
chenwachstum (Hyperostosen). VergrofSerungen
der Akren geben dem Patienten das typische Aus-
sehen und dem Krankheitsbild den Namen.
Gleichzeitig besteht eine Tendenz zu gesteigerter
Calciumausscheidung im Urin und bei gesteiger-
tem Knochenumbau eine Tendenz zu »Osteopo-
rose« mit den klinischen Symptomen Riicken-
schmerzen und Kyphose (131). Relativ hiufig
sind auch schwere Arthropathien, die zu Invalidi-
sierung der Patienten fiihren kénnen. — Die Visze-
romegalie der Patienten ist hédufig und klinisch
sehr wichtig. Das Herzgewicht (akromegale Kar-
diomyopathie) kann z. B. iiber 1000 g betragen,
so daf} den Patienten Angina pectoris und Herz-
tod drohen. Das Lebergewicht ist vermehrt, die
Leberdurchblutung aber relativ vermindert. Nie-
rengewicht, Glomerulumfiltrat, Nierendurchblu-
tung und extrazelluldres Wasser sind vermehrt
(28). Bei 57% der 27 ménnlichen und bei 72%
der 50 weiblichen Akromegalen fanden wir eine
blande Srruma (170). Zunahme der Hautdicke
sowie Medianusldhmungen durch Kompression
(Karpaltunnelsyndrom) oder durch eine Hyper-
trophie des Perineuriums runden das Bild ab. Ge-
legentlich besteht bei Akromegalie eine patholo-
gische Galaktorrho (Tab.6). Fiir den Einzelfall
bleibt zur Zeit meist offen, ob die Hyperprolaktin-
dmie (Abb.9) dabei durch eine Hemmung der
PIF-Sekretion oder durch gleichzeitige autonome
Mehrsekretion von GH und PRL bedingt ist (28,
170). Da3 neben GH auch andere HVL-Hormo-
ne bei der Akromegalie vermehrt ausgeschiittet
werden konnen, ist bekannt (110). Die Kortiko-
steroidsekretion ist zumindest in Einzelfillen ver-
mehrt (28, 85, 170).

Die Stoffwechselwirkungen der iiberschiissigen
GH-Sekretion (S.295) duBern sich in dem heute
seltener manifesten, dann oft instabilen Diabetes
mellitus (Tab.6) und der oOfter nachweisbaren

Tabelle 6 Haufigkeit der Symptome der Akromegalie (in Prozent) bei 100 Failen von Davidoffund 77 Fallen von
v. Werder (in Klammern). Ein Strich bedeutet: keine Angaben

VergroBerung der Akren 100 (100)
SellavergréBerung 93 (100)
Kopfschmerz 87 (58)
Mensesanomalien 87 -
Amenorrhd 13 (43)
Grundumsatzerhéhung 10 -
Sehstérungen 62 (25)
(Chiasmasyndrom)
Photophobie 12 -
Hyperhidrosis 60 (49)
Hypertrichosis 53 (27)
Gewichtszunahme 39 -
Abnahme der Libido 38 (59)
Asthenie 33 (36)
Psychische Veranderungen - (25)

Parasthesien 30

Karpaltunnelsyndrom - (31)

Gelenkbeschwerden - (22)
Polyphagie 28 -
Hautfibrome 27 -
Latenter Diabetes mellitus 25 (66)
Manifester Diabetes mellitus 12 (2)
Polydipsie 25 -
Strumen 25 (64)
Abnahme der Koérperbehaarung 7 -
Galaktorrho 4 (2)
Hypotonie 30 -
(<120 mmHg syst.)

Hypertonie - (50)
(> 155 mmHg syst.

und 95 mmHg diast.)

EKG-Veranderungen - (38)
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Minderung der Glucosetoleranz. Persistiert ein
Diabetes mellitus nach Hypophysektomie
(S.295) bei einem Akromegalen, so spricht man
von metahypophysdrem Diabetes mellitus (Hous-
say). — Beim Diabetes mellitus nichtakromegaler
Patienten scheinen die GH-Spiegel im Vergleich
zu Gesunden erhoht zu sein (56). — Ein weiterer
Stoffwechseleffekt des GH duflert sich in der bei
Akromegalen gefundenen Hyperphosphatimie,
wobei eine Umkehr des normalen Tagesrhythmus
des Serumphosphorspiegels beobachtet wurde
(102).

Kommt es vor dem Epiphysenschluf}, also vor und
in der Pubertit, zu einer gesteigerten GH-Sekre-
tion, so resultiert das Bild des Aypophysdren Rie-
senwuchses. Es gibt auch Mischbilder zwischen
hypophysidrem Riesenwuchs und Akromegalie,
die voraussetzen, daf3 das vermehrt GH-sezernie-
rende HVL-Adenom keinen Hypogonadismus
“hervorruft und eine normale Pubertit mit norma-
lem Epiphysenschluf3 noch zuléft.

Die klinische Diagnose der Akromegalie wird un-
termauert durch den Nachweis erhohter GH-
Spiegel, welche durch orale Glucosebelastungen
(s. Tab.5) nicht zu supprimieren sind. Paradoxe
Anstiege der GH-Spiegel wurden bei akromega-
len Patienten bei oraler Glucosebelastung und
iiberraschenderweise auch bei Stimulation mit
TRH und LHRH beobachtet. Da die Wirkung
dieser hypophyseotropen Hormone (s. oben) bei
Gesunden sehr spezifisch ist, wird hier eine »De-
generation« der Rezeptoren der Membran der
HVL-Adenomzellen diskutiert (170). Eine inad-
dquate Stimulierung der Adenylzyklase durch »fal-
sche, trophe« Hormone wurde auch fiir andere
endokrine Adenome beschrieben (140).

Fiir die Therapie der Akromegalie stehen die
transphenoidale Hypophysektomie ggf. mit Kryo-
hypophysektomie, die &uBlere Bestrahlung mit
schweren Partikeln, die Implantation von radio-
aktiven Trédgern, die transfrontale Hypophysekto-
mie und die konventionelle Rontgenbestrahlung
zur Verfiigung. Der Therapieeffekt 148t sich am
Absinken der GH-Spiegel nach der Behandlung
erkennen (170). Man versucht ferner, die Akro-
megalie medikamentds zu behandeln, zur Zeit mit
Chlorpromazin (78) und mit 2-Br-o-Ergocryptin
(94). Die Senkung der GH-Spiegel durch Soma-
tostatin (S. 290) wird sich wohl erst therapeutisch
nutzen lassen, wenn die Depotpréparate zur Ver-
fiigung stehen. — An der Anderung der klinischen
Symptome 148t sich dagegen oft nicht mit Sicher-
heit entscheiden, ob eine Akromegalie noch aktiv,
erfolgreich behandelt oder ausgebrannt ist.

Prolactinproduzierende
Tumoren (Prolactinome)
Die Hyperprolaktinimie scheint bei Frauen haufi-

ger als bei Méannern vorzukommen (170-172),
wobei allerdings festzuhalten ist, da3 bei der zum

Teil nur diskreten Symptomatik der Hyperprolak-
tindmie des Mannes diese hiufig nicht diagnosti-
ziert wird. Typischerweise sind hyperprolactin-
dmische Frauen amenorrhdisch oder haben Re-
gelanomalien (12, 154, 172). 15% aller Patien-
tinnen mit Amenorrhd haben als Ursache eine
Hyperprolaktindmie, von denen wiederum bei
15-20% ein Hypophysentumor nachgewiesen
werden kann (12, 43). Bei etwa 30-50% der hy-
perprolactindmischen Patientinnen findet sich ei-
ne Galaktorrhé (12, 171), die selten spontan ist,
sich aber meist durch Druck auf das perimammi-
lare Gewebe provozieren lafit. Bei Méannern ist
eine Galaktorrh6 eine Seltenheit (156). Die
Galaktorrh6 wiederum muB nicht durch eine Hy-
perprolaktindmie verursacht sein. So fanden sich
bei 86 von insgesamt 235 Patientinnen mit Galak-
torrhé normale Regelblutungen. Davon hatten 65
vollig normale Prolactinspiegel (76). Die Ame-
norrhd ist nur selten durch eine Beeintrachtigung
der gonadotropen Zellen des HVL bedingt. Sie
soll vielmehr auf einer hypothalamischen Stérung
der zyklischen Gonadotropinsekretion durch die
erhohten PRL-Spiegel beruhen (170). So fand
sich nur bei 7 von 52 Patientinnen mit einem pro-
lactinproduzierenden HVL-Adenom und einer
Amenorrho ein fehlender Anstieg der LH- und
FSH-Spiegel nach LHRH-Stimulation (172). Die
Befunde der Normalisierung von Libido und Po-
tenz bei Frauen und Ménnern nach Beseitigung
der Hyperprolaktindmie konnten als Hinweis fiir
eine direkte Wirkung des Prolactins auf das »Se-
xualzentrum« angesehen werden (12). Beim Tier
ist die Wirkung des PRL auf das Verhalten (Nest-
bau usw.) dokumentiert (170). Der beim PRL-
produzierenden HVL-Adenom haufig gefundene
latente Diabetes mellitus ist auf den prolactinbe-
dingten Insulinantagonismus zuriickzufiihren
(87).

Atiologisch unterscheidet man die Hyperprolak-
tindmie beim PRL-produzierenden HVL-Ade-
nom von der funktionellen PRL-Mehrsekretion
(Abb.9). Die rein auf klinischen Beobachtungen
beruhende und die Prolactinsekretion nicht be-
riicksichtigende Einteilung der Galaktorrho-Ame-
norrhé-Syndrome in Chiari-Frommel-Syndrom,
del-Castillo-Syndrom und Forbes-Albright-Syn-
drom ist nicht mehr berechtigt (28, 170).

Die Ursachen der Hyperprolaktinimie konnen
vielfiltig sein (Abb.9). Prolaktinproduzierende
Hypophysentumoren, sog. Prolactinome, konnen
zu einer exzessiven Hyperprolaktindmie fiihren
(76, 171, 172). Das Prolactinom ist das haufigste
endokrin aktive Hypophysenadenom (43, 171).
Es kann zu einer erheblichen Vergroferung der
Sella turcica und damit zu einem eindrucksvollen,
leicht erkennbaren radiologischen Befund fiihren,
es kann sich aber auch sehr diskret nur durch eine
kleine blasenartige Vorwdlbung des Sellabodens
manifestieren (171). Eine vollig normale Konfi-
guration der Sella turcica schlieit ein Mikropro-
lactinom nicht aus (Abb. 9). Andererseits konnen



Abb.9 Differentialdiagnose der Hyper-

prolaktinamie.

1. Prolactinproduzierendes Adenom
(Prolactinom) mit SellavergréBerung.

2. Prolactinproduzierendes Mikroade-
nom (Mikroprolactinom) ohne Sella-
vergroBerung.

3. Suprasellar wachsender Hypophysen-
tumor, der durch Okklusion der Por-
talgeféaBe des Hypophysenstiels zur
Hemmung des Transports von PIF
zum HVL fihrt (»Begleithyperprolak-
tindmie«).

4. Supraselldrer Tumor (z. B. Kraniopha-
ryngeom)mitStérungderPIF-Bildung. 5.

5. Hypophysenstieldurchtrennung(wie3.).

6. Pharmakologische Hemmung der PIF-
Sekretion (z. B. Phenothiazine).

7. Vermehrte Sekretion hypothalami-
scher Faktoren mit PRF-Aktivitat (z. B.
TRH bei primérer Hypothyreose)

PIF

PRL

auch endokrin-inaktive bzw. nicht-prolactinpro-
duzierende Tumoren zu einer Hyperprolaktin-
amie fiihren. Hier wird von der Resthypophyse,
die durch Kompression des Hypophysenstiels der
inhibitorischen hypothalamischen Kontrolle ent-
zogen ist, vermehrt Prolactin ausgeschiittet (»Be-
gleithyperprolaktindmie«, Abb.9). Eine vermin-
derte hypothalamische Inhibition der Prolactinse-
kretion ist auch Ursache der Hyperprolaktindmie
bei supraselldren Tumoren (z. B. Kraniopharyn-
geome) und Durchtrennung des Hypophysen-
stiels. Auch granulomat6se Erkrankungen der ba-
salen Hirnhédute konnen auf diesem Weg zu einer
Hyperprolaktindmie fiihren (171).

Ganz selten ist eine ektopische hPRL-Sekretion
als Ursache einer Hyperprolaktindmie beschrie-
ben (171). In vereinzelten Féllen kann auch die
Stimulation die hypothalamische Inhibition der
Prolactinsekretion iiberwiegen. So werden bei
schweren Hypothyreosen, bei denen auch eine
Galaktorrho gefunden werden kann, erhéhte Pro-
lactinspiegel beobachtet (12). Hier konnten die
erhohten endogenen TRH-Spiegel die Ursache
der gesteigerten Prolactinsekretion sein.

Die Hyperprolaktindmie bei unauffilliger Sella
turcica ist am haufigsten (171). Diese wird im all-
gemeinen als idiopathisch bzw. funktionell be-
zeichnet (76, 154, 171). Prinzipiell kann sich hin-
ter jeder idiopathischen Hyperprolaktindmie aber
ein Mikroprolactinom verbergen (154).

Zur Differentialdiagnose der Hyperprolaktindmie
dienen neben Rontgenaufnahmen der Sella turci-
ca einschlieBlich Tomographie der basale Prolac-
tinspiegel. Das uniforme Ansprechen der Prolac-
tinspiegel bei Patieniinnen und Patienten mit
nachgewiesenem Hyrophysentumor und denen
mit vollig normaler Sella nach Applikation von L-
Dopa und Bromocriptin erlaubt es nicht, zwischen
Patienten mit idiopathischer Hyperprolaktindmie
und solchen mit Mikroprolactinomen zu differen-
zieren. Dieses gleichformige Verhalten, das auch
fiir die Stimulationsteste mit TRH und Chlorpro-
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mazin gilt (171), wird von einigen Autoren als
Hinweis auf eine gemeinsame Atiologie gedeutet
(154). Da allerdings die Hohe der Prolactinspie-
gel mit der TumorgroBe korreliert, kann auch bei
normaler Sella turcica ein Prolactinspiegel iiber
200 ng/ml bzw. 4000 uE/ml als sicherer Beweis
fiir das Vorliegen eines Prolactinoms angesehen
werden (154, 171).

Zu therapeutischen Zwecken ist das Ergotalka-
loid-Derivat 2-Br-a-Ergocryptin (Bromocriptin)
wegen seiner langeren biologischen Wirkung dem
L-Dopa iiberlegen, zumal nach der L-Dopa-Sup-
pression der PRL-Sekretion ein Rebound-An-
stieg der Prolactinspiegel beobachtet wird (12, 16,
170, 171). Die medikamentGse Normalisierung
der Prolactinspiegel fiihrt bei normaler gonado-
troper HVL-Funktion zum Wiederauftreten re-
gelmaBiger ovulatorischer Zyklen und ermdglicht
somit in Einzelfillen die Graviditit (171, 172).
Im Falle einer Schwangerschaft sind diese Patien-
tinnen regelméBig sowohl endokrinologisch als
auch ophthalmologisch zu kontrollieren, um nicht
eine Ostrogeninduzierte Wachstumsbeschleuni-
gung des lactotrophen Tumors wihrend der
Schwangerschaft zu iibersehen (171).

Bei Patienten mit prolactinproduzierenden Hypo-
physenadenomen und radiologisch vergroferter
Sella muB, wie bei allen Hypophysentumoren, das
Adenom chirurgisch (z.B. transphenoidal) oder
stereotaktisch (z. B. Nuklidimplantation) entfernt
werden.

Abkiirzungsverzeichnis

ACTH* = Adrenokortikotropes Hormon

ADH = Antidiuretisches Hormon = Va-
sopressin

CRF = »Corticotropin releasing factor«

DOPA = L-Dihydroxyphenylalanin

FSHRF = »FSH releasing factor«

FSH* = Follikelstimulierendes Hormon

GH*=STH = »Growth hormone« = Somato-
tropin
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GHRIH = »GH release inhibiting hcrinoro

GRF = »GH releasing factor«

hCG = Humanes Choriongonadcirain

hCS = Humanes Chorionsomatomasivo-
tropin

HHL = Hypophysenhinterlappen

hMG = »Human menopausal gonado-
tropin«

hPL = Humanes plazentares Lactogen

HVL = Hypophysenvorderlappen

LATS = »Long acting thyroid stimulator«

LH*= = Luteinisierendes Hormon = »In-

ICSH terstitial cell stimulating hormone«

LHRH = »LH releasing hormone«

LPH = Lipotropin

MIF = »MSH inhibiting factor«

MSH = Melanozytenstimulierendes
Hormon

MSH-RF = »MSH releasing factor«

NFS = Nichtveresterte Fettsduren

NNR = Nebennierenrinde

oT = Oxytocin

PIF = »Prolactin inhibiting factor«

PRL* = Prolactin

PRF = »Prolactin releasing factor«

RIA = Radioimmunoassay

SRIF = »Somatotropin release inhibiting
factor«

T, = Thyroxin

TRH = »Thyrotropin releasing hormone«

TSH* = Thyreotropin

T, = Trijodthyronin

* Ein h vor diesen Symbolen bedeutet: »human«. Auf die
Empfehlungen der IUPAC-IUB Commission on Bio-
chemical Nomenclature (Eur. J. Biochem. 55 [1975]
485) fiir eine moderne, einheitliche Hormonnomenkla-
tur sei hier hingewiesen
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— periodische 743

— Regulation 734f.

— Séure-Basen-Gleichge-
wicht 733

— Sollwerte 735ff.

— Ventilationsstorun-
gen 743ff.

Atopie 516

ATPasen 36

Attacken, ischamische, fliich-
tige 1049

Auerbach-Plexus 772

Australia-Antigen s. Hepatitis-
B-Antigene

Auswurffraktion, nuklearmedi-
zinische Methode 558ff.

Autoantigene s. Autoimmuner-
krankungen

Autoantikorper bei menschli-
chen Erkrankungen 536f.

— pathogene 537

- zirkulierende 535

Autoimmunerkrankun-
gen 533ff.

- Andmie, immunhémolyti-
sche 541f.

— — perniziGse mit chronisch-

atrophischer Gastri-
tis S538f.

- Atiologie 533ff.

— Autoantigene, hapteni-
sierte 533

~ — sequestrierte 533

— Colitis ulcerosa  539f.

— Encephalomyelitis dissemi-
nata 541

— genetische Faktoren 535

— Goodpasture-Syndrom
542

— Hepatitis, chronisch ak-
tive 540

— HLA-assoziierte 535

- Immunthyreoiditis (Hashi-
moto) 537f.

- Infektion 534

~ Lupus erythematodes disse-
minatus acutus  542f.

— Morbus Sjorgren  543f.

— Myasthenia gravis 540f.

— Pathomechanismus 535ff.

— primér-chronische Polyarthri-
tis (PCP) 543

— Purpura, idiopathische
thrombozytopenische 542

— spezielle 537ff.

- Thyreotoxikose 538

Autonome Blase 943

Autoradiographie 126

Sachverzeichnis

Autosom 6
AV-Block s. Elektrokardio-
gramm
Avitaminosen, eréahrungsbe-
dingte 268
- Vitamin A 269
— Vitamin B; 270
— VitaminB, 271
Axerophthol s. Vitamin A
AxoplasmafluB, Strung 1031
Azidose s. auch Sdure-Basen-
Haushalt
— Definition 235
— dekompensierte 734
— distal, tubuldare 923f.
— hyperchlordmische 227
— Hyperkalamie 224
— Kalium 220
— metabolische 237f.
— - Basenverluste 239
— - Henderson-Hassel-
balch-Gleichung 237
— — Séurebelastung, endo-
gene 237
— — - exogene 237
— — Schock 668
— Organfunktionen 240f.
— proximal tubuldre 924
— renal tubuldre 238f.
— — - distale Form 239
— — — Hypokalimie 222
— — — proximale Form 239
— renale 237f.
— respiratorische 240, 733
~ ~ Henderson-Hassel-
balch-Gleichung 240
— Schock 669
— tubuldre 923f.
— urdmische, Blut- und Liquor-
chemismus 766
— Ursachen 235f.
Azoospermie 405f.
Azotimie 900

B-Lymphozyt 507
Babinski-Reflex 1015
Baker-Zyste 707,977
Ballismus 1017
Bandscheibendegenera-
tion 959f.
Banti-Syndrom 835
BAO (Basal acid output), Basal-
sekretion, Magen 786
Barbiturate, Angriffsort 1105
Barorezeptoren (s. auch Presso-
rezeptoren), Aorten-
bogen 643
— essentielle Hypertonie 649
~ juxtaglomeruldrer Ap-
parat 644
- Karotissinus 643
Barotrauma, Tauchen 742
Barr-Korperchen 29
Barret-Syndrom 778
Bartter-Syndrom 222
— Hyperaldosteronismus 373
— Renin-Angiotensin-Ald-
osteron-System 646
Basalmembran, Aufbau 955
Basalostrogene 395,417
Basalsekretion, Magen 786
Basaltemperatur 390, 404,
425f.
Basedow-Krankheit 29
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Basenanaloga 13
Basenexze3 236
Basophilie 486
Beatmung, kiinstliche 768
Bechterew-Krankheit 983
Behaarung, ménnliche, sexuel-
le 377,402
Belastung S561ff.
— korperliche 580ff.
~ — maximale 561
— — — Pulsfrequenz  561f.
— Sauerstoffaufnahme,
maximale 562
— — - Sauerstoffdefizit 562
— — — Sauerstoffpuls 562
- — — Sauerstoffschuld 562
— — — Spirometrie 562
- — submaximale 561
Belastungsinsuffizienz s. Herz-
insuffizienz
Belastungstests 561 ff.
— klinische Bedeutung 562f.
Belegzellen, Magen 782
Bence-Jones-Protein 512
Benzodiazepine, Angriffs-
ort 1105
Beugereflexe 1014
— Enthemmung 1012
Beri-Beri-Krankheit 269f.
Bernoulli-Prinzip 683
Bernstein-Test, Oso-
phagus 774
Beschleunigung, Lungenfunk-
tion 742
Bewegungsapparat 947 ff.
Bewulltsein  1052ff.
— Grundlagen, physiologi-
sche 1052
— Pathophysiologie 1052ff.
BewuBtseinsstorungen, akineti-
scher Mutismus  1054f.
~ apallisches Syndrom 1055
— Delirien 1054
— metabolische Ursa-
chen 1053
— qualitative 1054f.
— quantitative 1052f.
— sensory deprivation 1054
— Somnolenz 1053
— Sopor 1053
— Verwirrtheitszustinde 1054
Bicarbonatinfusion, Te-
tanie 340
Bicarbonatresorption, tubu-
lire 884f.
Biermersche Erkrankung 787
Biglieri-Syndrom, Hypoald-
osteronismus 373
— Hypokortisolismus 380
Biguanide 79
— Laktatazidose 47
Bilirubin, Abbau 829
— Ausscheidung 829
- — Hemmung durch Rifa-
mycin 829
— Ausscheidungssto-
rung 839f.
~ Entstehung 827
— friihmarkiertes 827
- Glucuronsiurekopp-
lung 829
— Hyperbilirubindmie, posthe-
patische 839
— konjugiertes (direktes) 828
— Konjugierung, gestérte 839
—~ Sekretionsstorungen
839f.
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Bilirubin, Shunt-
hyperbilirubindmie
838f.

— Transport 828f.

— Uberproduktion 838f.

— unkonjugiertes (indi-
rektes) 828

Bilirubinstoffwechsel

Billroth I, II 793

Bindegewebe 948ff.

— Altersvorgang 958

— Bandscheibendegenera-
tion 959f.

— Biochemie 948

~ — Entziindung 964f{.

— Chemie, Makromolekula-
re 951ff.

— Cortisoleinflu 375

— Geschlechtsorgane 967

— Grundlagen, physiologi-
sche 948ff.

— Hormonwirkung 966f.

— Knorpelveranderung bei Ar-
throse 958f.

~ Leber 961f.

— Lungendehnbarkeit

— Mechanik 955f.

— Meniskusdegeneration 964

— Narbenbildung 965f.

- Pathophysiologie, allge-
meine 958f.

— - spezielle 967ff.

— Regelkreis 961

— Rheologie 954ff.

— Sehnendegeneration 964

— Stoérungen, angebo-
rene  967f.

— — erworbene 969ff.

- Typen 952

— Vorkommen 948

— Wundheilung 965f.

Bindegewebserkrankun-
gen 967ff.

- angeborene 967f.

Biotins. Vitamin H

Biotinenzyme 276

Biotransformation 818, 830

Blasenentleerungssto-
rungen 942

— neurologische Erkran-
kungen 943

Blasenmole, HCG-Bestim-
mung 448

Blausédurevergiftung s. Cyanid-
vergiftung

Blinde Schlinge, Syndrom 827

Blitz-Nick-Salaam-

Krimpfe 1058

Bloch-Sulzberger-Syndrom
23

Block, alveolokapilldrer 746

— postsynaptischer 1005

Bloom-Syndrom 17, 405

Blue bloater 756

— — LungengefaBwider-

stand 763

Blut 468ff., 684,703

— Agranulozytose 486

— Andmien 470ff.

— — Einteilung 471

— - Eisenmangelan-

dmie 472ff.

- — hamolytische 477ff.

— — hypoproliferative 482

— — megaloblastire 474ff.

— CO,-Transport 732f.

— Erythrozyten 468ff.

827ff.

961

Sachverzeichnis

Blut, Erythrozyten, Grundlagen,
physiologische 468ff.
- — Grundlagen, physiologi-
sche 468ff.
— Erythrozytenvolumen 483
— Hiamoglobin 468ff.
— Leukidmie 486ff.
- — akute 488
— — chronische 487
— Leukozyten 484ff.
— O,-Transport  732f.
— Panzytopenien 482
— Polyglobulie 483f.
— Polyzythdmie 483f.
- rheologische Eigen-
schaften 703
— Viskositat 484, 684,703
Blut-Nerven-Schranke 1029
Blutbildung, Cortisolein-
flu 374
Blutdruck (s. auch Druck, arte-
rieller) 642ff.
- CortisoleinfluB 375
— GefédBwiderstand 643
— Grundlagen, physiologi-
sche 642ff.
Pathophysiologie, allge-
meine 647f.
— — spezielle 648ff.
— spinales vasodepressorisches
Zentrum 644
Blutdruckkrisen, Phdochromo-
zytom 389
Blutdruckmessung 642
Blutdruckregulation 643 ff.
Blutergelenk 500, 959
Blutgaswerte, arterielle 732
— vendse 737
Blutgerinnung (s. auch Ha-
mostase) 456ff.
— Extrinsic system 496f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 496ff.
Intrinsic system 496f.
Pathophysiologie 498ff.
Schock 667f.
Tests, gerinnungsphysiologi-
sche 448f.
Blutgruppen, ABO-Inkompati-
bilitdt 526
— ABO-System 525
~ Antigene 525
~ Immunologie 524ff.
— Rhesusgenotypen 525
— Rhesussystem 525f.
— Systeme, iibrige 526
— Transfusionszwischen-
falle 526
Blutungen, dysfunktionel-
le 427ff.
— juvenile 429
— uterine, azyklische 429f.
— — — Typusanomalien
428f.
Blutungsneigung 496ff.
Blutungszeit 498f.
Blutvolumen 569f.
BOAS-Eswaldsches Probefriih-
stick 786
Bobath-Programm 1016
Boerhaave-Syndrom 779
Bohr-Effekt 244
Borjeson-Forssmann-Lehmann-
Syndrom 23
Botulismus 1006
Bowditch-Effekt 580
Brachy6sophagus  778f.

Bradykinin 515
— Schock, anaphylakti-

scher 676
Brancher-deficiency,

Leber 820
Brenztraubensiure, Leber 820
Brill-Symmers-Krankheit s.

Lymphome, maligne
2-Brom-a-ergocryptin - 431
Bromidvergiftung 1099
Bromismus 1099
Bromsulphalein, Ausschei-

dung 831
— Retentionstest 831
— Speicherkapazitit 832
Bronchialkreislauf 731
Bronchiolitis, chronisch asth-

moide, Lungenfunktion 752
~ obliterans, Lungenfunk-

tion 752f.

Bronchitis, chronisch obstrukti-
ve, Lungenfunktion 752f.
Bronchopneumonie, Lungen-

funktion 759
Bronchuskarzinom, ADH-Se-

kretion, ektope inappro-

priate 300
— Cushing-Syndrom, para-

neoplastisches 378
Bronzediabetes s. Himochro-

matose
BSP (Bromsulphalein) 831
BTPS (Korperbedingungen),

Lunge 729
Budd-Chiari-Syndrom 835
— Aszites 837
Burkitt-Tumor 487, 490, 1081
Bursa Fabricii 508
Buschtee 266, 835

o

C-Fasern 1035f.

C-reaktives Protein 520

Calcitonin, Adenomatose, mul-
tiple endokrine 348

— Calciumstoffwechsel 337

- Pathophysiologie 348

— Schilddriisenkarzinom, me-
dulldres 348

— Sipple-Syndrom 348

Calcium 253, 588, 606

— Blutdruckregulation 646

— diaplazentarer Transport
456

— gebundenes 336

— Gerinnungsfaktor 497

— ionisiertes 336

— renale Ausscheidung 351

— Serumkonzentration 336

— tubulédre Resorption 881

Calcium-Phosphat-Stoffwech-
sel, hormonelle Regula-
tion 336ff.

Calciumhormone  335ff.

Calciumintoxikation 344

Calciummangel nach Magen-
operation 795

— Osteoporose 354

Calciumsteine 854

Calciumstoffwechsel, Calci-
tonin 337

— Parathormon 336f.

Caput medusae 835

Carbenoxolon, Hypokaldmie
222

Carboanhydrase, Bicarbonat-
resorption 885
Carboxypeptidase, Pankreas-
sekret 862
Carmitin 398
Carrier-Mechanismus  35ff.
Carrier-Modelle 35ff.
Carrier-Protein 506
Carter-Robbins-Test
Cirulein 865
CBG s. Cortisol binding globulin
CEA s. Karzinoembryonales
Antigen
Cellobiose 34
Ceramid 166
Ceramidpolyhexoside 139,
167f.
— Abbau 170
Cerebellum s. Zerebellum
Cerebrosidasemangel 170
Cerebroside 139, 170f.
— Stoffwechselstorung  170f.
Chalone 1080
Chediak-Steinbrinck-Hagashi-
Granulationsanomalie
488f.
Cheese disease 656
Cheilosis, Vitamin B,
Chelatbildner 1108
Chemorezeptoren 687
Chemotaxis 484,514
Chenodesoxycholsdure 825,
855
Cheyne-Stokes-Atmung 743
Chiari-Frommel-Syndrom
310, 434f.
Chiasma 6
Chinidin 630
Chloridhaushalt, Pathophysiolo-
gie 2264,
Chloroquinmyopathie 1000
Chlorpromazin, An-
griffsort 1105
Cholangitis 859
Cholecalciferol s. Vitamin D
Cholecystokinin 800, 852
Cholelithiasis 857f.
— — Diabetes mellitus 858
— Geschlechtsverteilung 857
— Ileitis regionalis 858
— Komplikationen 858
— — Leberzirrhose 857
— Verlauf 858
Cholera, pankreatische 807
Cholestase  840ff.
— extrahepatische 841
— Gerinnungsfaktoren 842
— intrahepatische 841f.
— — Kontrazeptiva 846
— — Schwangerschaft 846
Cholesteatose 857
Cholesterin 136
— Abbau 149
— Ausscheidung 149
— Biosynthese 146
— - Diinndarm 147
— — Leber 147
— enterohepatischer Kreis-
lauf 149
— Estersturz 148
— Funktion 146
— Grundlagen, physiologi-
sche 146ff.
— Loslichkeit in der Galle 853
— Nahrung 146f.
— Pathophysiologie 146ff.
— Ursprung 146ff.

305

271



Cholesterinester 136, 148
Cholesterinpool 148
Cholesterinserumspiegel
Cholesterinsteine  854f.
— Auflosung 855
Cholesterinsynthese,
Leber 823
— Regulation 147
Cholesterol s. Cholesterin
Cholesterose 856
Cholestyramin 827
Cholezystektomie, postoperati-
ve Beschwerden 859f.
Cholezystitis, akute  858f.
~ chronische 859
Cholezystose 856f.
Cholin 276
Cholinergische Krise 1005
Cholinesterase, Leber 822f.

Chl li h nmung 1005
Cholinesterasemangel 1004
Cholsdure 825

Chondrodystrophie 356f.

— Genmutation 15,28

Chordotomie 1037

Chorea Huntington 24, 1020

— Sydenham 971

Chorionepitheliom, HCG-Be-
stimmung 448

Choriongonadotropin (HCG)
447¢.

Chorionic growth hormone pro-
lactin (CGP) s. Lactogen

Chorionkarzinom 1086

Christmas-Faktor (Faktor IX)
497,499

Chrom 256

Chromatid 6

Chromosom  5ff.

— Aneuploidie 19

— Aufbau 5f.

— Darstellung  6f.

- Euploidie 19

- Firbung 6f.

— Generationszeit 6

— Hyperploidie 19

- Hypoploidie 19

~ Pariser Nomenklatur 7

- Replikation 5

— Spirale 5

~ Translokation, akrozentri-
sche 17

Chromosomenaberration s.
Chromosomenmutation

Chromosomenbruch 17f.

Chromosomendefizienz 17

Chromosomenmutation, Defi-
zienz 15

— Deletion 15

~ Duplikation 15

— Inversion 15

— Isochromosom 16

— numerische 19ff.

— — Haufigkeit 21f.

— Ringchromosom 16

— strukturelle 15

— - Frequenz 18f.

— Translokation 15

— Ursachen 17f.

Chromosomenreplikation 5f.

Chromosomenzahl 6

Chronaxie 1012

Chvostek-Zeichen 339

Chylomikronen 150

— Abbau, Schema 151

Chymotrypsine, Pankreas-
sekret 862

148f.

Circulus arteriosus cerebri
1048

Claudicatio intermittens 693

Clomifen-Test 435,437

Clonal Selection Theory 510

Closing volume 751

CO-Intoxikation s. Vergif-
tungen

CO,-Anreicherung, Inspira-
tionsluft 741

CO,-Dissoziationskurve 733

Cobalamine 278

Cobalt 256

Code, genetischer 4

Coeruloplasmin s. Zarulo-
plasmin

Colaminkephalin 137

Cold-pressure Test 390

Colitis granulomatosa 813

— ulcerosa 539f.,813

Collagen disease 969

Colon s. Kolon

— irritabile 814f.

Comadepassé 1053

— diabeticum, Atmung 764f.

— — Blutchemismus 765f.

— — hyperosmolares 72

— — ketoazidotisches 72

— - Liquorchemismus 765f.

— hepaticum 842ff.

- — Atmung 767

— paraproteinaemicum 114

— uraemicum, Atmung 769ff.

- vigile 1054

Commotio cerebri 1067

Compliance, Lunge 726f.

— — dynamische 727

— — — Richtwerte 736

— — statische 727

Conn-Syndrom s. Hyperaldo-
steronismus

Contusio cerebri 1068

Converting enzyme 646

Cooley-Anidmie s. Thalassimie

Coombs-Serum 526

Coombs-Test 541

Cor bovinum, Lungenfunk-
tion 762

— pulmonale 762ff.

- — akutes, EKG 629

Cori-Zyklus 46f.

Corona phlebectatica paraplan-
taris 713

Corpus albicans 412

~ luteum 411

— — HCG-Einflu} 448

Corticosteron  380f.

— Halbwertszeit 361

— Nachweis 367

— Plasmaspiegel 361

~ Stoffwechsel 367

Corticotropin releasing factor
(CRF) 289,646

- — — Regulation der Cortisol-

sekretion 370

— — — Suppression 300f.

Cortisol  374ff., 646

— binding globulin (CBG) 364

— Biosynthese 360

— Halbwertszeit 361

— Metabolite 364

— Nachweis 364

— Plasmaspiegel 361

— Schock 669

— Stoffwechsel 364

— Wirkungen, physiologi-
sche 374f.

Sachverzeichnis

Cortisol, zirkadianer Rhyth-
mus 298,365

Cortisolsekretion, Hemmung
durch Medikamente 370

- Regulation 370f.

Cortison 376

Cortisonmyopathie 999f.

Coulomb (Ionendosis) 1126

Courvoisiersches Zeichen 861

CPK s. Kreatinphosphokinase

CREF s. Corticotropin releasing
factor

Cri-du-chat-Syndrom 17

Crigler-Najjar-Syndrom 839

Crohn-Erkrankung 805, 813

Crossing-over 6

~ intragenisches 14

— ungleichformiges 14

Crush-Niere 526

Cruveilhier-von-Baumgarten-
Syndrom 835

CT's. Calcitonin

Cumarin 283

Curschmann-Steinert-Myo-
tonie 998

Cushing-Syndrom  376ff., 654

— ACTH-Spiegel 303

— basophiles Hypophysenvor-
derlappenadenom 303

— Dexamethason-Hemm-
teste 366

— ektopes ACTH-Syn-
drom 304

— Hypokaldmie 222

~ hypothalamisch hypophy-
sires 303

— Myopathie 999f.

— paraneoplastisches 378

— Symptome 377

— Wachstumshormon-
spiegel 295

— Wachstumsstorungen 309

Cyanidvergiftung 1092, 1095

Cyanocobalamin s. Vitamin B,

Cycasin 266

Cystin 117

Cystinurie 117

D

D-Hormon s. auch Calciumhor-
mone, Vitamin D
— Bestimmung 337
— Exzef3, Hyperkalzimie 347
— Metaboliten, Nomen-
klatur 338
— Osteomalazie 345f.
— Pathophysiologie 345ff.
Démmerattacken 1059
Diammerzustinde 1054
Darm s. Diinndarm, Kolon
Dammgase 815
Darmverschlu 815f.
Debranching enzyme 87
Debré-Semelaigne-Syn-
drom 999
Defékation 811
Defektdysproteindmien 105,
111f.
— Folgen 112

— Immunglobulinsystem 111f.
Defibrinierungssyndrom 501f.

— bei Neoplasie 1085
Defizienz, Chromosomenmuta-
tion 15
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Degeneration, axonale, Ursa-
chen 1030

— hepatozerebrale 1021

— Wallersche 1011

Dehydration, hypertone 209f.

— hypotone, Nebennierenrin-
deninsuffizienz 380

— isotone 208f.

— Symptome 206

Déja-vécu 1068

Déja-vus 1068

Dekompensation, kardiorespi-
ratorische 756

Dekompression, Tauchen 742

Dekortikation 1015

del-Castillo-Syndrom 310,
405

Deletion, Chromosomenmuta-
tion 15

Delirien 1054

Demenz 1069

Demyelinisierung 1043

Depolarisationsblock 221

Depolymerasen 951

de-Quervain-Thyreoidi-
tis 332f.

Demmatansulfat 949

Dermatomyositis 988, 997

- Osophagusverénde-
rungen 779

Desensibilisierung 516

Desmosin 954

Desoxyribonucleinséure
(DNS) 2f.

— AntikOrper 986

— Aufbau 2f.

— Doppelstrang 3

— Fadenlédnge 7

— Watson-Crick-Spirale 3

Desynapsis 21

Dexamethason 366

— Hemmteste 366

— Kurztest 366

— Suppressionstest 303

Diabetes insipidus  304f.

— — Diagnostik 305ff.

— — Formen 305

nach Herzopera-

tionen 306

— — partieller 306

— — renaler 23,204, 909f.,

922f.

— angeborener 305

— — — erworbener 305

- — — Hypematrimie 217

— — — Lithium 931

— — Therapie 306

— — zentraler 204,909

— — — Hypernatrimie 217

— mellitus  68ff.

- - ACTH 72

—~ — Akromegalie 310

— — Alloxan 72f.

— — Angiopathie 80ff.

~ — — Modell 81f.

~ — Anhidrose 1025

— — Antikorperdiabetes 59

— - Arthrose 959

— — Autoimmunkrank-

heit  70f.

— — Befunde, biochemische
und klinische  68ff.

— Coma, hyperglykdmi-
sches 72

~ — Cushing-Syndrom 376

— - Diagnostik  73ff.

- — Didt 78f.
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Diabetes mellitus, Entmarkung,
segmentale 1031

—~ — Erythroblastosepla-

zenta 456

— — experimenteller 72f.

— — Gallensteine 858

— — GefiBsystem 80ff.

— — Glucosebelastung  73ff.

—~ — Hungerdiabetes 63,71

— — Ketoazidose 237

— — manifester 70

— — medikamentdser 73

~ — Nephropathie 937

— — Neuropathien 1032

~ — Phaochromozytom 380

— — Plazentarinsuffizienz 455

— Préadiabetes 69f.

~ Provokationstests 73 ff.

- Risikofaktor, Atheroma-
tose 689

—~ — Séuglingsdiabetes, transito-

rischer 85

— — subklinischer 70

— — Therapie 78ff.

—~ - Virusitiologie 70f.

— — Wachstumshormon 299

— renaler 38

Diakinese 6

Diamond-Blackfan-Krank-
heit 482

Diamox 863

Diaplazentarer Stoffaus-
tausch 454ff.

Diarrth6 811f.

— Definition 811

— Hypokaldmie 223

- bei Kohlenhydratresorp-
tionsstérungen 39

— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 379

— Nicotinsdureamid 271

— osmotische 804

— Ursachen 811f.

— Vitamin-B,-Mangel 270

Diastase s. Amylase

Diathese, hdmorrhagische,
Vitamin-C-Mangel 280

— — Vitamin-K-Mangel 283

Diazoreaktion 828

Diazoxid 58

Dickdarm s. Kolon

Dicumarole 283

Diffusion, Atemgase 730f.

— Diinndarm 797f.

~ transkapillare 702

Diffusionskapazitit,
Lunge 730f.

Diffusionsstérung,
Lunge 745f.

— — Definition 738

Diffusionsweg, Atemgase
730

Di-George-Syndrom 523

Digitalis s. auch Herzglykoside

Digitalisintoxikation 630,1097

Dihydrotestosteron
(DHT) 394ff.

1,25-Dihydroxy-Cholecalci-
ferol 891

Dipsomanie 909

Disaccharidase 34f.

Dissé-Raum, Leber 817

Dissociation proteinocytolo-
gique 1042

Diurese, osmotische, Hypoka-
lidmie 222

— bei Vergiftungen 1101f.

Sachverzeichnis

Diuretika, Hypokaldmie 222
- kaliumsparende 224
— Séure-Basen-Haushalt
Divertikulitis, Kolon 814
Divertikulose, Kolon 814
DNS s. Desoxyribonucleinsidure
Dohle-Kérperchen 489
Dopamin, Biosynthese 386
— Neurotransmitter 288
Dopamin-cholinergisches
Gleichgewicht 1018
Dopaminmangelsyn-
drom 1020
Doppler-Ultraschall 686, 692,
699,707, 712
Down-Syndrom (s. auch Tri-
somie) 20
Doyle-Test 424
D-Penicillamin  1107f.
— bei Morbus Wilson 1021
~ bei Vergiftungen 1107f.
— Wirkungsmechanismus 951
Dreamy state 1059, 1068
Drehstrom 1134
Druck, arterieller 560f., 683f.,
686, 690ff.
— — nach Arbeit 686, 691f.
— — Belastung 580
— — Druckanstiegsge-
schwindigkeit 580
— — Druckgradient 690f.
— — Messung, unblutige 560f.
-~ — transmuraler 684
— endexspiratorisch positiver
(PEEP) 768
— intrathorakaler 727
~ kapillarer 702
— kolloidosmotischer,
Odeme 211
— onkotischer 702
— vendser 704f.,708, 712f.
Druckbelastung, chroni-
sche 584
Druckgradient  690f.
— arteriovenoser 690f.
— kollateraler 690f.
Druckmessung, Herz 571
— intradsophageale 773f.
— Leber 833f.
Drumstick 29
Dubin-Johnson-Syndrom 840
Duchenne, Muskeldystro-
phie 995f.
Ductus arteriosus Botalli
— — — Hypertonie 655
— — — Lungenfunktion 761
Dumping-Syndrom 794
Diinndarm 797ff.
- Anatomie 797
- bakterielle Besiedelung 806
— Biopsie 802f.
- Diagnostik 801ff.
— — morphologische 802f.
- Diffusion 797f.
— — erleichterte 798
—~ — passive 797f.
— Endoskopie 803
— Funktionsdiagnostik 801f.
— Funktionsteste 801f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 797ff.
— Immunopathien 808
— Malabsorptionssyndro-
me 803ff.
— Motilitat 799
— Parasiten 807f.
— Passagezeit 799

242

601

Diinndarm, Pathophysiolo-
gie 803ff.
— Peristaltik 799
~ Physiologie 797
- Pinozytose 798
— Resorptionsmechanis-
men 797f.
—~ Resorptionsorte 799
~ Resorptionsstérungen, Amy-
loidose  805f.
— — angeborene Schleimhaut-
defekte 803f.
— - bakterielle Besiede-
lung 806
~ — Enteritis regionalis
Crohn 805
~ - Enteropathie, exuda-
tive 806f.
— — Gallensduren 806
— — iatrogene 807
~ — lleitis 805
— — Immunopathien 808
— — Jejunitis 805
~ — Malignome 805f.
~ - parasitire 807f.
~ — Sklerodermie 805f.
— — Sprue, einheimische 804
— — — tropische 805
~ — Systematik 804
— — Tumoren, hormonbil-
dende 807
— — Ursachen 803f.
— — vaskuldre 806
~ — Whipple-Erkran-
kung 805
- — Zoliakie 804
— Rontgendiagnostik 803
- Schleimhaut 803
— — Zottenatrophie 802f.
— Sekretion 798f.
— Storungen, vaskuldre 806
—~ Transport, aktiver 798
Dumping-Syndrom 794
Duplikationsdefizienz 17
Dupuytrensche Kon-
traktur 969
Durchblutung nach Arbeit 686
— arterielle Drosselung 686
— — Verschliisse 690f.
— lokale Regulation 687f.
- neurale und humorale Regu-
lation 687
— Organe 994
— inRuhe 686
Durchblutungsreserve 686,
690
Durchblutungsstérun-
gen 688ff.
— arterielle 688ff.
- kapilldare 702f.
— vendse 708ff.
Durchfall s. Diarrh6
Durst 202
Durstversuch 305
Dying back, Neuron 1030
Dysautonomie, familidre 1025
Dysarthrie 1070
Dysostosis enchondralis multi-
plex 23
- multiplex 27
Dysphagie 775f.
- Osophaguskarzinom 780
— Ursachen 775f.
Dysplasie, fibrose  356f.
Dyspnoe, Definition 738f.
Dysproteindmie 108
~ akutentziindliche 108

Dysproteindmie, chronisch ent-
ziindliche 107
— bei Leberkrankheiten
— bei nephrotischem Syn-
drom 897
Dyssynergie, Harnblase 1027
Dystonien 1019
Dystrophia adiposogeni-
talis 302

108

E

Eaton-Lambert-Syn-
drom 1014
Ebstein-Anomalie s. Trikuspi-
dalklappeninsuffizienz
Ebstein-Syndrom, Rechtsschen-
kelblock 638
Echokardiogramm, Austrei-
bungsdynamik, linksventriku-
lare 557f.
— Bedeutung, klinische 555 ff.
- Darstellung, schemati-
sche 556
Echokardiographie s. Echokar-
diogramm
Edwards-Syndrom 405
EEG: s. Elektroenzephalo-
gramm
Effektorzelle, lymphati-
sche 507
EHDP, Phosphonat 357
Ehlers-Danlos-Syndrom 356,
968
— Blutungen 500
Ehrlich-Reagens 829
Einthoven-Dreieck 617
Eisen 255,468f.
— Bedarf 469
Bindungskapazitit 472,474
— Hidmochromatose 495
— Plasmakonzentration 472,
474
- Resorption 472
— Speicher 472
~ Stoffwechsel, norma-
ler 472f.
~ Transferrin  472f.
— Transport 472
— — diaplazentarer 456
Eisenmangelandmie 472ff.
— nach Magenresektion 795
EiweiB (s. auch Protein) 249f.
~ Bedarf, taglicher 250
— Bilanzminimum 250
~ Gleichgewicht 249
— Minimum, absolutes 250
— Stoffwechsel 101ff.
— — Grundlagen, physiologi-
sche 101ff.
— Wertigkeit, biologische 250
Eiwei3exsudation, enterale, Be-
stimmung 802
EiweiBmangel, Osteopo-
rose 354
Eiweistoffwechsel,
Schock 668f.
EiweiBverlust, Morbus Ménét-
rer 792
Ekchymosen 500
Eklampsie, Ikterus 847
Ektodermaldysplasie, hidroti-
sche 23
Elastase 862,954
Elastin 951
— Struktur 954



Elastolyse 954

Elektrischer Strom 1134 ff.

- — Blitz 1134

— — Defibrillation, elektri-
sche 1136

— — erregbare Strukturen,
Reizwirkungen 1136

— — extrakardiale Ein-
flisse 1137

— — Grundlagen, physikalisch-
technische 1134

— — Hautwiderstand 1135

— — Joule-Wirme 1134

— — kardiale Komplika-
tionen 1136

— — Kirchhoff-Gesetz 1134

— — Korperwiderstand 1135

~ —~ Ohm-Gesetz 1134

— — Pathophysiologie 1134ff.

— — Reizwirkungen auf erreg-
bare Strukturen 1136f.
— Skelettmuskulatur 1137
- Unfall 1134
— — Aortenruptur 1137
— — Atemstillstand 1137
— — Herzstillstand 1136
— — Kammerflimmern 1136
- — Strommarken 1135
Elektroenzephalo-

gramm 1105f.
— Absence 1059

-~ Barbituratintoxikation 1106

— fokaler Anfall 1061
- Epilepsie 1060
— isoelektrisches 1053
—~ komatose Zustinde 1053
— Leberkoma 843
— zerebrale Anoxie 1054
Elektrokardiogramm 613ff.
— Ableitungsarten 616ff.
— Ableitungstechniken
6171,
— Aktionspotential 613f.
— Aktionsstrom, monophasi-
scher 614
- AuBenschichtsschadi-
gung 625ff.
- AV-Block, Formen 635f.
~ AV-Dissoziation 636f.
— AV-Leitungsstorun-
gen 635f.
— bifaszikuldrer Block 625
- Chinidin 630
— Cor pulmonale, akutes 629
~ Depolarisation 615f.
— Deutung, vektorielle 614f.
- Dextroversio cordis 638
- Differenztheorie 614
— Doppelhypertrophie 623
— Einthoven-Ableitung 617
— Einthoven-Dreieck 617
— Elektrolytverschiebun-
gen 629f.
— Elektroschock 639f.
~ Frank-System 618
— Goldberger-Ableitung 618
~ Grundlagen, physiologi-
sche 613ff.
— Herzglykoside 630
- Herzwandaneurysma 628f.
- His-Biindel-Potentiale 618
- Hyperkaldmie 630
— Hyperkalzdmie 630
— Hyperparathyre-
oidismus 344
- Hypokaldmie 629f.
- Hypokalzdmie 630

Elektrokardiogramm, Innen-
schichtalteration 623f.
— Interferenzdissozia-
tion 636f.

— Intoxikationen 630, 1097f.

— Kammerflattern 634f.

— Kammerflimmern 634f.

— Kammerkomplex 615f.

- kindliches 639

— Lageanomalien, anlagebe-
dingte 621f.

-~ Lagetypen 621f.

— Linkshypertrophie 622f.

— Linksschenkelblock 624f.

- Linkstyp 621

— Myokardhypertro-
phien 622f.

~ Myokardinfarkt 627ff.

— Nehb-Ableitung 618

— Pathophysiologie 619ff.

— P dextrokardiale (pulmo-
nale) 619f.

— Pkardiale 620f.

- P-Q-Zeit 619f.

— Psinistrokardiale (mit-
rale) 620

— P-Zacke, Verdnderun-
gen 619ff.

— QRS-Dauer 624f.

— QRS-Verbreiterung (Schen-
kelblock) 624f.

- QT-Zeit 629f.

— Q-Zacke 627ff.

— Rechtshypertrophie 623

— Rechtsschenkelblock 624

— Reizbildungsstorun-
gen 631ff.

— Repolarisation 616

— Rhythmusstorungen 630ff.

— Ruhepotential 613f.

— R-Zacke 616

— Schenkelblockbilder 624f.

— — bifaszikuldre 625

— Schrittmacherbehand-
lung 639f.

— sinuatriale Leitungssto-
rungen 636

— Sinusbradykardie 632

- Sinustachykardie 632

- Situsinversus 638

— Sokolow-Index 622

— ST-Hebung 625ff.

— ST-Senkung 623f.

—~ ST-Vektoren 623

— S-Zacke 616

-~ Tachykardie 632

— Trichterbrust 638f.

— T-Welle 616

— Typenwandel 621f.

— Vektorschleife 622

— Vektortheorie 614

- Vergiftungen 630, 1097f.

— Verletzungsstrom 628

— Verzweigungsblock 625

— Vorhof 619ff.

— — Flattern 634

- - Flimmern 634

— Wilson-Ableitung 617f.

- WPW-Syndrom 638

Elektrolyte, Blutdruckregula-
tion 646

— Umrechnungsfaktoren
201

Elektrolyt-Haushalt s. Wasser-
Elektrolyt-Haushalt

Elektrelytstérungen, Lihmun-
gen 1000ff.

Sachverzeichnis

Elektromagnetisches Spek-
trum 1125
Elektromyogramm, Myo-
tonie 997
~ Schema 1012
Elektromyographie 1011
Elektrophorese, y-Globulin-
Vermehrung 109
— Immunelektrophorese 104
— nephrotisches Syndrom 112
~ Serumproteine 104
Elektroschock s. Elektrokardio-
gramm
Elliptozytose, kongenitale 478
Embden-Meyerhof-Abbau 40
EMG: s. Elektromyogramm
Emotionelles Verhal-
ten 1072ff.
Emphysem, s. Lungenem-
physem
Endobrachyosophagus  778f.
Endokarditis, rheumati-
sche 971
~ — elektronenmikroskopisches
Bild 966
Endometrium 424 ff.
~ Blutungsfaktor 425
— Desquamationsphase 424
— Gestagenwirkung 425
~ Ostrogenwirkung 425
— Proliferationsphase 424
~ Sekretionsphase 424
~ Verédnderungen, zykli-
sche 424f.
Endomyokardfibrose,
EKG 623
Endorphine 288, 294
Endotoxine, Ileus 816
~ Schock 675
Endplatte, motorische, s. moto-
rische Endplatte
Energiebedarf 247
Energiebilanz  246f.
Energietransformation 246
-~ Wirkungsgrad 246
Energieverbrauch 249
Engramme 1065
Enhancement 530
Enkephaline 288, 294
Entartungsreaktion,
Nerven 1012
Enteritis regionalis Crohn 805
Enterohepatischer Kreislauf,
Gallensduren 800
~ — — Pathophysiologie 827
~ — — Physiologie 826
Enteropathie, exudative 806f.
~ gluten-sensitive 804
Entmarkung, segmentale 1031
~ — Ursachen 1030
Entmarkungskrankheiten 166,
1043 ff.
~ Grundlagen, physiologi-
sche 1043
~ konzentrische Skle-
rose 1045
~ Leukodystrophien 1045
~ multiple Sklerose 1043 ff.
~ Neuromyelitis optica 1044
~ Pathophysiologie 1043
~ Schildersche Erkran-
kung 1045
Entziindung, akute, Protein-
bild 108
~ Biochemie 964ff.
~ chronische, Proteinbild 108
~ Dysproteindmie 108

1145

Entziindung Wundhei-
lung 965f.

Enzephalitis, akute perive-
ndse 1045

Enzephalomalazien 1048,
1050

— im Vertebrobasilarisbe-
reich 1050

Enzephalomyelitis, allergi-
sche 1044

- disseminata 541

Enzephalopathie, portosystemi-
sche, portokavale 842

~ Wernicke 1067

Enzymdefekte 27

— Folgen 183

—~ Formen 182

— Glykogenosen 184

Enzymdiagnostik, im Plas-
ma 187ff.

- — Systematik 187

Enzyme, Abkiirzungsver-
zeichnis 194

— Aktivitat, Bestim-
mung 192f.

— — imSerum 190

— Definition 177

— Diagnostik  191ff.

- — Anwendungsbe-

reiche 191ff.

— — Pathophysiologie 192

— Elimination 189

— — Geschwindigkeit, kon-

stante 190

- Extrazelluldrraum 189

— — Verteilung 189

— gluconeogenetische 48ff.

— glykolytische 41ff.

- Halbwertszeit 177,189

— Induktion durch Medikamen-
te 180, 830f.

- internationale Einheit 177

— Isoenzyme 178

- Lokalisation, intrazellu-
lare 179

— Normbereiche im Se-
rum 190f.

— organspezifische 178

- plasmaspezifische 187

— Polymorphismus 182

— Serumspiegel 190

— Synthese 177,180

— — Induktion 180

— — Steuerung 27

— Systematik der Plasma-
enzyme 187

— Trivialnamen, alte 194

— — empfohlene 194

— Zellschadigung 188

Enzymmuster, Eméhrung 181

— Leber, Anderungen 180

— Organe 178

— Verénderungen, erwor-
bene 185f.

— — pathologische 182ff.

— — physiologische 180f.

Enzymologie 177ff.

— Grundlagen, physiologi-
sche 177ff.

- Pathologie 182ff.

Enzymopathien, heredita-
re 182ff.

Enzymsystem, NADP-abhin-
giges 186

Enzymtopographie, Or-
gane 178f.

— Zellen 179
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Eosinophiles Granulom 358

Eosinophilie 486

EPF's. exophthalmusproduzie-
render Faktor

Ephapse 1036

EPH-Gestose 651

— Plazentarinsuffizienz 455

Epilepsien 1056ff.

— Absenzen 1058

— Adversivkrampf 1058

— Anfallsformen 1057f.

— Antiepileptika 1062
— Blitz-Nick-Salaam-
Kriampfe 1058

— Ddmmerattacken 1060

— Dreamy state 1060

— Einteilung, Internationale Li-
ga gegen Epilepsie 1058

- Elektroenzephalo-
gramm 1060

— Epilepsia partialis con-
tinua 1060

— epileptogene Noxen 1056

- Fieberkrampfe 1059

— Gedichtnisstdrungen
1068

— Grandmal 1058

— Grundlagen, physiologi-
sche 1056

— impulsives Petit mal

1058
— Jackson-Anfall 1058
- Kindling 1057

— myoklonische-astatische An-
fille 1058

— Nomenklatur, internatio-
nale 1057

~ Pathophysiologie 1056

— posttetanische Potenzie-
rung 1057

— Provokation 1060

~ psychomotorische 1075

— psychomotorischer An-
fall 1059

— pyknoleptisches Petit
mal 1058

— Status epilepticus 1060

-~ Ursachen 1056

Epinephrins. Adrenalin

Epitop 506

Epstein-Barr-Virus 490

— Lymphome, maligne 490

— Lymphozytose 486

— Mononucleosis infectio-
sa 486,490

Erb-Duchenne-Muskeldy-
strophie 23

Erbgang 7ff.

— dominanter 8f.

~ Familiaritit 8

- intermedidrer 8

— kodominanter 8

- rezessiver 8f.

Erbkrankheiten, Pathogene-
se 25ff.

~ Polygenie 26f.

Erbrechen, Hypokaldmie 223

ERCP (endoskopische retrogra-
de Cholangio-Pankreatiko-
graphie) 866

Erdbeer-Gallenblase 857

Erfrierung (s. auch
Kilte) 1115f.

Ergocalciferol, s. Vitamin D

Ergometrie 661ff., 686

— O,-Aufnahme 737

Ergotismus 266, 698

Sachverzeichnis

Erinnerungshalluzina-
tionen 1068

Erndhrung 246ff.

— Eiweie 249f.

— Fette 251f.

— Grundlagen, physiologi-
sche 246

— Kohlenhydrate 250f.

— Mineralien 252ff.

parenterale 258

Pathophysiologie 252ff.

— Wasser 252

Erratische Krampfe 1057f.

Erregungsleitung, Bachmann-
Biindel 635

— James-Biindel 638

— Mahaim-Fasern 638

— Thorel-Biindel 635

— Wenckebach-Biindel 635

Erweichung, ischdmische, Ge-
hirn 1048

Erythema anulare 971

Erythroblastose, fetale  526f.

- — Diagnose 527

— — Pathogenese 526

— — Prophylaxe 527

— — Therapie 527

Erythroleukédmie 487

Erythromelalgie 703

Erythropoetin 484, 891

Erythrozyten 468ff.

— Abbau 470

— — Pathophysiologie 477

— Andmie 470ff.

— Bestandteile 469

— 2,3 Diphosphoglycerat 468

— Energiestoffwechsel 469f.

— Morphologie 468

Erythrozyten, Pathophysiologie,
allgemeine 470f.

— — spezielle 471ff.

— Physiologie und Bioche-
mie 468ff.

— Resistenz, osmotische 478

— Stromungsgeschwindig-
keit 702

— Uberlebensdauer 470

— — verkiirzte 477ff.

- Umsatz 477

Erythrozytenvolumen 483

~ Bestimmung 198

Escape-Phinomen 215

Euchromatin 6

Eunuchoidismus 404

Exanthem, urtikarielles 516

Exhalationstest, *C-Glyko-
cholat 802

- H, 802

Exophthalmus, maligner 967

— Morbus Basedow 330

Exophthalmusproduzierender
Faktor (EPF) 297

Exostosen, multiple kartilagi-
nire 15

Expressivitat 28

Extrapyramidales Sy-
stem 1016ff.

— — Anatomie 1016

— — Biochemie 1016

— — Grundlagen, physiologi-
sche 1016ff.

— Pathophysiologie, allge-
meine 1018

— — — spezielle 1019f.

Extrasystolie 632f.

— supraventrikuldre 632

— Ursachen 633

Extrasystolie, ventriku-
lare 632f.

Extrazelluldrraum 198

— Anionen 199f.

— Kationen 199f.

— Bestimmung 198

Extrinsic factor 475

F

Fabrysche Krankheit
171

— — Polyneuropathie 1031

Facilitated transport  36f.

Fahrradergometrie s. Ergo-
metrie

Fallot-Pentalogie, Lungenfunk-
tion 760

Fallot-Tetralogie, Lungenfunk-
tion 760

Fallot-Trilogie, Lungenfunk-
tion 760

Familiaritit 8

Fanconi-Anamie 17, 482

Fanconi-Syndrom 724

FAO s. Food stimulated acid
output

Faradischer Strom 1012

Farbstoffverdiinnungsmetho-
de 567ff.

~ Erscheinungszeit 568

— klinische Anwen-
dung 567ff.

— Konzentrationszeit

— Kreislaufzeiten 569

— Methode 568f.

— Rezirkulationszeit

— Shunt 569

— Verdiinnungszeit 568

— Zirkulationszeit, mitt-
lere 568

Farmerlunge 518

Farntest 424

Faszikulationen 1033

Favabohnen 265

Fava-Pyramidine 265

Favismus 29, 481

Feer-Syndrom 389

Felty-Syndrom 974

Feminisierung, testikula-
re 437,464

— — Androgene 464

— — Vererbung 29

Ferritin 472

Fetoprotein 103, 406, 532,
1087

Fett 251f.

— taglicher Bedarf 252

— — Verbrauch 251

Fettembolie, Lungenfunk-
tion 747f.

Fettgwebsnekrose, Pankrea-
titis 867

Fettleber 823f.

— bei Schwangerschaft

Fettresorption 144

Fettsduren 135ff.

— essentielle 252

- freie, Grundlagen, physiologi-
sche 140ff.

— — Pathophysiologie 142ff.

- — Plasmakonzentration, er-

hohte 142f.
— — — Regulation 141f.

167f.,

568

568

846

Fettsduren, freie, Umsatz
142

Ursprung  140f.

— — Vorkommen 140
gesittigte 135
taglicher Bedarf 252
~ transplazentarer Aus-

tausch 456
— ungesdttigte 135
Fettstoffwechsel 135ff.

~ CortisoleinfluB 374

~ Einleitung 135ff.

- Glucagonwirkung 65

— Grundlagen 135ff.

—~ — biochemische 140ff.

— Pathophysiologie, speziel-
le 154ff.

— Schock 668f.

— Storungen 154ff.

— — seltene 164f.

Fettsucht  259ff.

~ Anastomose, jejuno-
ileale 265

- Atiologie 260ff.

— Atherosklerose 264

— Auslosung, iatrogene 260

~ Cushing-Syndrom 376

— Fettverteilung 260

- genetische Faktoren und Um-
welt  262f.

- hyperplastische 261

— hypertrophe 261

-~ Komplikationen 260

- Lipolyse 264

— Lungenfunktion 764

— metabolische 264

-~ Pathogenese 260

— primére Stoffwechselde-
fekte 264

- psychologische Fak-
toren 263

— regulatorische 261

— Seruminsulin, Zu-
nahme 264

— TherapiemaBnahmen,
neue 265

Fibrinogen 496ff.

— Schock 667

Fibrinolyse 498, 501f.

~ Antifibrinolytika 502

~ — & Aminocapronsiure

502

— — Trasylol 502

— Schema 498

Fibrille, kollagene,
Aufbau 953

- retikuldre 953

Fibroelastose des Endokards,
erworbene 969

Fibrose, kongenitale,
Leber 834

— retroperitoneale 707

Fick-Prinzip 571

Fieber, Kreislaufzeiten 569

— rheumatisches s. rheumati-
sches Fieber

Fieberkrampfe 1059

Figlu-Test 277

Filtration, glomeruldre 876f.,
892f.

— — Erhéhung 893

— — Prim#rharn 876

— — Ultrafiltrat 876

— — Urdmie 900f.

— — Verminderung 892f.

- transkapillare 701

Filtrationskoeffizient 702



Filtrationsrate, glomeru-
lire 877f.
Fischbandwurm, Diinn-
darm 808
Fisteln, arteriovenése  700f.
- — Hypertonie 655
Flachbrust, Lungenfunk-
tion 798
Flammenbogenentladung,
Stromeffekte 1134
Flapping tremor, Leber-
koma 843
Fliegenpilz 266
Fliissigkeit, interstitielle 717
Fliissigkeitsrdume 198f.
Fluor 257
Fluorose 355
Foetor hepaticus 842
Follikel (Ovar) 411f.
— Hormon, follikel-stimulieren-
des (FSH) 413f.,421f.
Follikelpersistenz, glandulér-zy-
stische Hyperplasie 429
Folsdure 276f.
- Antagonisten 277,476
- Bedarf 277,469,476
- Bedeutung, physiologi-.
sche 277
— Chemie 276f.
- Figlu-Test 277
— Mangel 474ff.
— — Symptome 277
— Resorption 476
Stoffwechsel 476
— Tetrahydrofolsdure 474
— Vorkommen 277
- Wirkung 277
Food stimulated acid
output 786
Forbes-Albright-Syn-
drom 311,412,434f.
Formatio reticularis 1052
Frank-Starling-Mechanis-
mus 567,578, 587
Frequenzbelastung, chroni-
sche 585
Freundsches Adjuvans 519
Frohlich-Krankheit, s. Dystro-
phia adiposogenitalis
Fructose 34, 96ff.
- Grundlagen, physiologi-
sche 96f.
- Pathophysiologie 97f.
Fructoseintoleranz 97f., 821
Fructosurie 97
Fructo-Aldolase-Mangel 480
Friihaszites bei Virushepa-
titis 836
FSH (follikelstimulierendes
Hormon) 297,421
FSH releasing hormone (FSH-
RH) 289

t

G

G-Zellen, Magen 784
GABA (y-Aminobutter-
sdure) 274f.
Galaktocerebroside 166
Galaktorrhé  309f.,412, 434f.
- Akromegalie 310
— Amenorrh6-Syndrom 311
Galaktosdmie 24, 27f., 183,
820
~ Aminoazidurie 183

Galaktosidmie, Hypo-
glykdmie 183

Galaktose 34, 93ff.

— Grundlagen, physiologi-
sche 93f.

— Pathophysiologie, allgemeine
und spezielle  94f.

— Resorptionsstérung 38

Galaktoseintoleranz  94f.

Galaktoseprobe, Toleranz-
test 819

Galaktositol 183

Galaktosurie 183

Galle, Ausscheidung  825f.

— Bestandteile 851

— Cholestase 840ff.

— Cholesterinloslichkeit

— Produktion 824

— Sekretinreiz 852

— Sekretion, Schema 826

— Sekretionsdruck 852

~ Zusammensetzung 824, 851

Gallenblase, Adenomyoma-
tose 856

~ Anomalien 853

— Dyskinesie 855f.

— Elastose 857

— Empyem 858

— Entleerungsstérungen 856

~ Entziindungen 858f.

- Fibrikalzinose 857

— Fiillung und Entlee-

rung 851f.

Hydrops 858

Kinetik 852

Neuromatose 856

Postcholezystektomie-Syn-

drom 859f.

— Kinetik 856

~ Verhalten nach Reiz 856

Gallenblasenerkrankungen, ent-
ziindliche 858f.

— nicht entziindliche 856f.

— Schmerzausbreitung,
Schema 856

Gallenblasenkarzinom 860

Gallenfarbstoffe, Bestim-
mung 829

Gallenfistel, duBere 827

Gallengangskarzinom 860f.

~ Courvoisiersches Zei-
chen 861

— Haufigkeit 860f.

Gallenkapillaren 817

Gallensduren, Bindung, medika-

mentose 827

Biosynthese, Schema 825

Eigenschaften, physikalisch-

chemische 825

enterohepatischer Kreis-

lauf 149, 800

— — — Pathophysiologie 827

— — — Physiologie 826

— Funktionen 826f.

— GallengangsverschluB 827

— Metabolismus 824f.

— Pathophysiologie 827

— Physiologie 826f.

— primdre 824ff.

— Resorption, gestorte 806

— sekunddre 826

— Verlust 827

Gallensteine, Auflosung 855

— Bildung 853ff.

— Haufigkeit 857

— Kowmponenien 854

— Typen 854f.

853

I
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Gallenwege 850ff.
— Anomalien 853
— Anatomie 850f.
— Diagnostik 853
— Dyskinesie 855f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 850ff.
Pathophysiologie, allgemei-
ne 853ff.
— spezielle 855ff.
Postcholezystektomie-Syn-
drom 859f.
— Schmerz 855
— Tumoren 860
Galvanischer Strom 1011
Gamma-Globulinsy-
stem 106ff.
Gamma-Spastizitit 1014f.
Gammopathie, benigne 512
— monoklonale, Nephropa-
thie 938f.
Gamstorp-Syndrom 224,
1003f.
Ganglioside 139, 168
Gangliosidosen 171f.
— generalisierte 172
- infantile amaurotische Idiotie
Tay-Sachs 171f. -
— juvenile 172
— neuroviszerale 172
Gangrin 693
Ganzkorperbestrah-
lung 1130ff.
— Elektrolytverlust 1129f.
— fraktionierte und protra-
hierte 1132
Genmutation, somati-
sche 1132
— Heinz-Korper-Bil-
dung 1132
~ Karzinomhaufigkeit
— Letaldosis 1127ff.
— Reaktionen 1130ff.
— Spétwirkungen 1131f.
— Zeitfaktor 1127
Ganzkorperplethysmogra-
phie 728,739
Gargoylismus 23, 27, 355
Gase, Magen-Darm-Trakt
Gastransport, Blut  732ff.
— — Normwerte 737
Gastrin, Bildungsort
— Serumspiegel 790
Gastrinome s. Zollinger-Ellison-
Sydrom
Gastritis  786f.
— chronisch-atrophi-
sche 538f.,787
— — Autoimmunerkran-
kung 538f.
Expansion, kardiopylori-
sche 787
~ - pylorokardiale 787
— héamorrhagisch-ero-
sive  791f.
— Stumpfgastritis 793f.
Gastrointestinaltrakt  772ff.
— Hormone 800
Gastrokolischer Reflex
s. Reflex, gastrokolischer
Gastropathien (Ga-
strosen) 792
Gaswechsel, Lunge  729ff.
Gaucher-Krankheit 138,
166f., 170
— Cerebroside
- Klinik 170

1131f.

815

784

167

1147

Gaucher-Krankheit, Pathoge-
nese 166f.
— Typen 170
Gedichtnis  1065ff.
— Amnesien, Formen 1066f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 1065f.
— makromolekulare Hypo-
these 1065
Pathophysiologie 1066
— Phasen, labile 1065
— — stabile 1065
— Reverberationshypo-
these 1065
Gedéchtnisstdrungen (s. auch
Amnesien) 1066ff.
— epileptische Genese 1068
GefiBstenose, zerebrale
1047
GefiBsystem, arterielles 682
— — Aneurysmata 698ff.
— — Arterienstenosen 696
— — ArterienverschluB  688ff.
— - Blutdruck 686, 690ff.
— — Durchblutung 686,
690ff.
— — GefaBspasmen 698
— — Gesetze, biophysikali-
sche 689ff.
Physiologie und Pathophy-
siologie 682 ff.
—~ — Regulation 687f.
— — Steal-Syndrom 696
— — Untersuchungsme-
thoden 686
— Kapillaren 701ff.
— lymphatisches s. Lymphge-
fdBe
— vendses s. Venensystem
GefifBtonus 684
— o-Rezeptoren 687
— p-Rezeptoren 687
— Widerstand, peripherer 573
GefaBverschluB, arterieller
s. Arterienverschluf
— venoser s. Venenthrombose
GefaBwiderstand 683
Gegenstromprinzip,
Niere 889f.
Gehirn, Durchblutung, Eigenre-
gulation 1046
— — Messung 1047
-~ — regionale 1047
— Energiebedarf 1046
— GefiBregulation 1046
— GefaBstenosen, Lokalisa-
tion 1047
— ischdamische Erweichung,
Faktoren 1048
- retikuldres System 1052
— Schock 671
— vaskulére Erkrankun-
gen 1046ff.
— — — Blutung 1050
— — — chronische Mangel-
durchblutung 1050
— — — fliichtige ischamische
Attacken 1049
— — — Grundlagen, physiologi-
sche 1046f.
Pathophysiologie, allge-
meine 1047f.
— — — — spezielle 1048ff.
Schlaganfall 1049
— — — Subclavian-Steal-
Syndrom 1050
Gelbsucht s. Ikterus
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GelenkerguBB  975f.
Gelenkschmierung 957
Gen 5
— Anzahl 7
Generationszeit 6
Genetik, HLA-System 30
— Immungenetik 30
— Phinokopie 30
— Pharmakogenetik 29f.
Genetischer Code s. Code, ge-
netischer
Genmutation 10ff.
— Frequenz 15
— Konsequenzen 10f.
— quantitative 10
— Spontanmutation 12f.
— strukturelle 10
— Ursachen 12f.
— Wirkungsmechanismus 12
Genom 2
Genommutation 19ff.
Genwirkung, Pleiotropie 27
— Spezifitit 26
Gerinnung (s. auch Ham-
ostase) 496
~ intravasale 501f., 939, 1085
— - bei Neoplasie 1085
— Schema 497
— Tests, gerinnungsphysiologi-
sche 498f.
Gerinnungsfaktoren 496f.
— bei Cholestase 840
— Leber 822
Gerinnungszeit 499f.
Gemminalzellaplasie (Sertoli-
Zell-Syndrom) 405
Germinalzelltumoren 407
Gesamtkorpernatrium 214
Gesamtkorperwasser 198
Geschlechtschromatin 29
Geschlechtschromosom 29
Geschlechtsdifferenzierung, fe-
tale 460
Geschlechtsmerkmale, Entwick-
lung, Stérung 431
Geschlechtsreife 412
Geschmacksschwitzen, patholo-
gisches 1025
Gestagen (s. auch Ovarialhor-
mone, Progesteron) 414ff.
— kiinstliches 414f.
- Wirkungen, physiologi-
sche 423ff.
Gestagentest 437
Gestosesymptome  933f.
Gewebeproteine 103
Gewebsclearance radioaktiver
Substanzen 686
Gewebsdeformationswider-
stand, Lunge 728
GH (Wachstumshor-
mon) 294f.
— Akromegalie 310
— anabole Wirkung 245
— inhibiting hormone
(GIH) 289
— insulin-antagonistische Wir-
kung 295
— Knochenstoffwechsel 338
— lipolytische Wirkung 295
~ releasing factor (GRF) 289
— Sekretionsschiibe, schlafindu-
zierte 298
— Synergismus mit Lac-
togen 449
Giardia Lamblia, Diinn-
darm 807f.

Sachverzeichnis

Gibbs-Donnan-Gleichge-
wicht 877

Gicht 132f.

— Anfall 133

- — Colchizin 133

— — Pathogenese 133

— Hypertonie 653

— Nephropathie 937

~ Pathogenese 132f.

— Polyzythdmie 484

— primdre 132

- sekunddre 132

~ Theorien 132

— Vererbung 133

Giftstoffe, in Nahrungsmit-
teln  265f.

GIH (GH inhibiting hor-
mone) 289

Gilbert-Syndrom 839

GIP (gastric inhibitory polypep-
tide) 785

— Diinndarm 800

Gleichstrom 1134

Globalinsuffizienz, Lunge 744

Globoidzellenleukodystro-
phie 167, 170f., 1045

Globulin, antihdgmophi-
les 497ff.

— sexualhormonbindendes
(SHBG) 401

y-Globulinsystem 106ff.

glomeruldre Filtration s. Filtra-
tion, glomerulére

Glomerulonephritis, akute dif-
fuse 914f.

— — Hypertonie 650

— — toxisch-allergische 930

- Basalmembrananti-
korper 911

- chronisch sklerosieren-
de 912f.,915

— chronische, Hypertonie 653

— extrakapillare 912f.

— Formen 912f.

~ Funktionsstorungen 913f.

- Hamaturie 914

- herdférmige 915

— durch Immunkomplexe 911f.

- intrakapillire 912f.

— Lupus erythematodes 986

— membrandse 912f., 915

- Minimalglomerulitis 912f.,
915

— Pathogenese 911f.

— Pathophysiologie, speziel-
le 911ff.

— perakute 915

— Systemerkrankungen 939

— tubuldre Funktionssto-
rungen 914

— Zylindrurie 914

Glomus aorticum, At-
mung 735

Glossitis Hunter 474

Glucagon 65f.

— Sekretion 65

— Wirkung 65

Glucagontest 390

Glucocerebroside 166

Glucokinase 41,65

Glucokortikoide, Knochenstoff-
wechsel 338

— Osteoporose 354

Gluconeogenese 40, 48ff.

— Aminoséuren, glukoplasti-
sche 49

— CortisoleinfluB 324

Gluconeogenese, Enzyme
64

— Fettsduren, freie 50

— aus Propionsdure 51ff.

- Schliisselenzyme 50f., 64

Glucoproteide 948f.

Glucose 39ff.

— Auf-und Abbau 40ff.

— Belastungsprobe  73ff.

— Blutspiegel 39f.

- diaplazentarer Trans-
port 456

— Gluconeogenese 48ff.

— Glucose-Galaktose-Mal-
absorption 38

— Grundlagen, physiologi-
sche 39ff.

— Homoostase 75f.

— Hyperglykdmien 66ff.

- Hypoglykédmien 82ff.

— Malabsorption 38

-~ Nierenschwelle 881

— Pasteur-Effekt 53

— Pathophysiologie 68ff.

— Resorption, Transportma-
ximum 881

— — tubuldre 881

~ Toleranz 75

— Toleranztest 75f.

Glucose-1,6-Diphosphat 44

Glucose-6-Phosphat 41 ff.

Glucose-6-Phosphatase 40, 50

Glucose-6-Phosphatdehydro-
genase 43

— Mangel 21,23,29,182,481

Glucuronsdurezyklus 44f.

Glucuronyltransferase, De-
fekt 839

Glukosurie, renale  921f.

Glutamat-Oxalacetat-Transami-
nase 178,189, 191ff.

Glutamat-Pyruvat-Transamina-
se 178,189, 191ff.

Glutaminsdure 104

Glutathionmangel 481

Glutathionperoxydase-
Mangel 481

Glutathionreduktase-
Mangel 481

Glycerinphosphatide 165 ff.

— Grundlagen, physiologi-
sche 165f.

— Phathophysiologie, allge-
meine 165f.

~ ~ spezielle 168

2-3-P-Glyceromutase-
Mangel 480

Glycin 104

Glycinstoffwechsel 116

Glycerinphosphorsdure 136

Glycyrrhizinsdure, Hypokal-
amie 222

Glykogen 86ff.

— Abbau 87f.

— — Regulationsmecha-

nismen 87f.

- Aufbau 86f.

~ Grundlagen, physiologi-

sche 86ff.

Pathophysiologie 89ff.

— Regulationsmechanis-
men 87ff.

— Reserve 86

Glykogenmangelkrankheit 93

Glykogenosen 89ff., 358

Glykogenspeicherkrank-
heit 89ff.

Glykogenspeicherkrankheit,
Einteilung 90, 820

— Formen 90ff.

— Klinik 90ff.

— Therapie 92

— TypI(v. Gierke) 90f.

— TypII (Pompe) 91

— TypIII (Cori) 91

— TypIV (Andersen) 91

— Typ V(Mc Ardle) 91

- Typ VI(Hers) 92

Glykogensynthese 86f.

Glykogensynthetase 88

Glykolipide 45f.

Glykolyse 40ff.

— Enzyme 64

Glykoproteine 45f.

Glykosaminoglykane 948f.

Glyzinose 121

Glyzinurie 121

Goldblatt-Hypertonie 651

Goldmansche Gleichung 221

Gonadenanlage, primor-
diale 460

Gonadendysgenesie 19f.,465

— Entartung, maligne 466

Gonadotropine (s. auch FSH,
HCG, LH) 297,412ff.

— Ausscheidung 414

— bei Klinefelter-Syn-
drom 404

— Sekretion, Suppression
302

Gonadotropintest 414,437

Gonosomen 29

Goodpasture-Syndrom 542,
988

GOT s. Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase

GPT s. Glutamat-Pyruvat-
Transaminase

Graaf-Follikel 411

Graft-versus-host-Reaktion
(GVH-Reaktion) 530

Grandmal 1058

Granulom, eosinophiles 358

Granulomatose, septische
488

— Wegener 988

Granulosa-Thekazell-
Tumor 440

Granulozyten 484ff.

~ Anomalien, hereditére s.

Leukozyten

basophile 485

— — Basophilie 486

eosinophile 485

— — Eosinophilie 486

granulozytare Abwehr, St6-

rungen 488

— neutrophile 485f.

— — Halbwertszeit 485

— — Kinetik 485

—~ — Umsatz, taglicher 485

— Schlieren, basophile 489

Graphitstaublunge, Lungen-
funktion 759

Graviditit s. Schwangerschaft

Grenzwert-Hypertonie 650

GRF (GH releasing
factor) 289

Grundumsatz 247

—~ Achillessehnenreflex 999

Guanin 126

Guillain-Barré, Polyradiku-
litis 1031

Guthrie-Test 115



Gynéakomastie, Leberzir-
rhose 831

- Prolactin 296

Gynandroblastom 441

Gyorgy-Quotient 340

Gyromitra esculenta 266

H

H*-Ionensekretion, tubu-
lare 885
Hémarthros 500
Héamatokrit, Hypertonie 648
Himatom 500
Héamatoxilinkorperchen 985
Héamaturie, Glomerulone-
phritis 914
Héamoblastose, Nephro-
pathie 938
Hiamochromatose 495
- Nebenniereninsuffi-
zienz 374
Hémodynamik s. auch Herz
— unter Belastung  S80ff.
~ — Auswurffraktion 582
— — Druck 582f.
~ — Druckanstiegsge-
schwindigkeit 582f.
— — Herzminutenvo-
lumen 581
~ = Ventrikelvolumen 582
— Hyperthyreose 585
— inRuhe 580
~ Schwangerschaft
Hémoglobin 468 ff.
- A 479
— Abbau 477
— abnormes 483f.
— Anidmie 470ff.
- — Einteilung 471
- C 12,26,479
~ Constant-Spring 11
— Eisen 468f.
- F 479
— Freiburg 10
-- Globinaufbau 468f.
- Gun-Hill 10
— Ketten 8
— Lepore 14,479
— O,-Bindung 609, 732
— O,-Dissoziationskurve 468
Pathophysiologie, allgemei-
ne 470ff.
- — spezielle 471ff.
— Porphyrine 491 ff.
- S 12,478f.
— Sulfhdmoglobin 480
- Tak 11
- Typen 8
~ Ziirich 482
Héamoglobinopathien 12,24,
478f.
Hamoglobinurie, néchtliche,
paroxysmale 479f.
- Kaltehdamoglobinurie,
paroxysmale 542
Hémokonzentration 483
Hamolsky-Test 320
Hiamolyse 477ff.;
s. auch Anémie, hamolytische
- intravasale 477
- Leberkrankheiten 844
Héamolytisch-urdmisches Syn-
droin 939
Hamolytisches Syndrom 526

580f.

Himometakinesie 692
Hémopexin 477
Hémophilie 23, 499f.
— Blutergelenk 500, 959
— Genmutation 15
— Héamarthros 500
- Haufigkeit 15
Hémorrhagische Diathese s.
Diathese, himorrhagische
Hamostase 496ff.
— Blutgerinnung 496f.
— Blutung, spontane 500
- Defibrinierungssyn-
drome 501f.
- Ehlers-Danlos-Syn-
drom 500
- Extrinsic-System 496f.
— Faktoren, perivasku-
lire 497f.
— — vaskuldre 497f.
— Fibrinolyse 498, 501f.
— — Antithrombine 498
— Gerinnung, intrava-
sale 501f.
— Gerinnungsfaktoren 496f.
- Grundlagen, physiologi-
sche 496ff.
— Hamophilie 499f.
— Intrinsic-System 496f.
~ Leberparenchymsto-
rung 500f.
— normale 496 ff.
~ Pathophysiologie 498ff.
— plasmatische Gerinnungsfak-
toren, Mangel 499ff.
— Stoérungen 499ff.
— — Klassifikation 499
— — vaskuldre 499
— Tests, gerinnungsphysiologi-
sche 498f.
~ — — Blutungszeit 498f.
— — — Gerinnungszeit 499f.
— — — Prothrombinver-
brauchstest 499f.
— — — Prothrombinzeit
(Quick) 499ff.
— — — Rumpel-Leede-
Test 499ff.
- — — Thrombinzeit 499f.
— Thrombopathie 499f.
— Thrombopenie 499f.
— Thrombozyten 496
— Verbrauchskoagulopa-
thie 501f.
— VitaminK  500f.
— Vitamin-K-Antagoni-
sten 501
— Vitamin-K-Mangel 501
— v. Willebrandsche Krank-
heit 499
Hageman-Faktor 497,499
Hagen-Poiseuille-Gesetz 683
Hakenwurm, Diinndarm 808
Halluzinosen 1075
Ham-Test bei PNH 480
Hamolsky-Test 320
Hand-Schiiller-Christian-
Krankheit 358
Hapten- Antikorper-Reak-
tion 513
Hapten-Carrier-Kom-
plexe 506
Haptene 506
Haptoglobin 477
Harnblase 1026ff.
- Atonic 1027
— autonome 1027
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Harnblase, Dyssynergie
1027
— Grundlagen, physiologi-
sche 1026f.
Inkontinenz 1027
Innervation 1026
— — autonome, Schema 1026
— Pathophysiologie 1027f.
~ Querschnittssyndrom 1027
— Reflexblase, neuro-
gene 1027
— Stérungen, therapeutische
Prinzipien 1028
— StreBinkontinenz 1027
— Uberlaufblase 1027
Harndrang, imperativer
Harninkontinenz 1027
Hamkonzentrierung 889ff.,
907 ff.
— ADH-Test 905
— Gegenstromprinzip 889f.
~ Markdurchblutung  890f.
— modifizierende Fakto-
ren 909f.
— Storungen 908f.
— — spezifische 910f.
— Volhard-Konzentrations-
versuch 907
HarnleiterverschluB 940
Harnsdure 129f.
— Abbau 130
— Ausscheidung 132, 883
- Gicht 132f.
— Leukémie, akute 488
- Pool 129
~ Serumspiegel
— Steine 883
- Uberproduktion
Harnstoffclearance
Harnstoffretention
Harnstoffsynthese,
Leber 821f.
Harnstrom, intratubuld-
rer 878f.
Harnverhaltung 1027
Harnwege, ableitende  940ff.
~ — Blasenentleerungs-
storungen 942
~ ~ Graviditat 941
-~ — Grundlagen, physiologi-
sche 876ff.
— — Peristaltik 940
— — Querschnittssyn-
drom 943
— — Tonus 940
— — VerschluB 940f.
Hartnup-Syndrom 117,123,
272
Hashimoto-Thyreoiditis 331f.,
537
Hauptzellen, Magen 782
Haut, Durchblutung 686f.
— Kiltewirkung 1115f.
— Schéddigung, elektrothermi-
sche 1135
- Verinderungen bei Leber-
krankheiten 848
HB.Ag 540
HB,Ag 540
HCG s. Choriongonadotropin
HCS s. Human chorionic soma-
tomammotropin
HCT s. Human chorionic
thyreotropin
HDL s. High-density-Lipo-
proteine
Headsche Zonen 1035

1027

130

131f.
883
883
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Heavy chain disease 511
Hegglin-Syndrom 586
Heinz-Innenkorper 480
Heister-Klappen 851
Helixstruktur 1
Hemeralopie 269
Henderson-Hasselbalch-
Gleichung 233,733

Henle-Schleife 876

Hepatic outflow block, s. Stau-
ungsleber

Hepatitis, chronisch ak-
tive 540

— — — Autoantikorper 540

— — — lupoide Form 540

- — — medikamentdse 540

— chronische, Leberbindegewe-
be 961ff.

Hepatitis-B-Antigene 534,540

Hepatojugulédrer Reflux 564

Hepatopathie, Nephro-
pathie 938

- Ostriolausscheidung 452

Hepatorenales Syn-
drom 845f., 938

Hepatozerebrale Degenera-
tion 1021

Heredopathia atactica polyneu-
ritiformis (Refsum) 173

Hering-Breuer-Reflex 734

Hermaphroditismus 19, 463

Herz 548ff.

— AV-Block 635f.

—~ AV-Dissoziation 636f.

~ AV-Rhythmus 636f.

— Belastungstest 561ff.

—~ Druck und Druckanstiegs-
geschwindigkeit, Bela-
stung 582f.

— — — Ruhe 580

— Druckbelastung, chroni-
sche 584

— Druckmessung 571

~ elektrische Erscheinungen,
s. auch Elektrokardio-
gramm  613ff.

— — — Grundiagen, physiologi-

sche 613ff.

— — — Pathophysiolo-

gie 619ff.

— Erregungsleitungsstérun-
gen 635ff.

— Faserausgangslidnge 578f.

— Frequenz 580

- Frequenzbelastung, chroni-
sche 585

— Grundlagen, physiologi-
sche 548ff.

— Hiamodynamik 580ff.

— Karotis-Sinus-Syndrom 636

— Kontraktilitit 579

— Pathophysiologie, allgemei-
ne S575ff.

— — spezielle S88ff.

— Pumpfunktion 578ff.

— — Afterload 579

— — Determinanten 578ff.

— Rontgenuntersu-
chung 565ff.

— — Bedeutung, klini-

sche S66f.

— Schlagvolumen 578

— Schock 669

— sinuatrialer Block 636

— Stoffwechsel 605

-- Veatrikelkontraktion, Syner-
gie 579f.
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Herz, Ventrikelvolumen
573f.

— Vergiftungen 586, 1096ff.
— Volumenbelastung, chroni-
sche 584f.
— — Vorkommen 584f.
Herzerkrankungen, Lungen-
funktion 760ff.
Herzfehler 589ff.
— angeborene 599ff.
— — Lungenfunktion 760f.
— erworbene, Lungenfunk-
tion 761f.
mit Lungenstauung  761f.
Pathophysiologie, speziel-
le 588ff.
Herzglykoside, EKG-Verénde-
rungen 630
Herzinfarkt s. Myokardinfarkt
Herzinsuffizienz 585ff., 688;
s. auch Myokardinsuffizienz
— Aktivitat, adrenergi-
sche 587
— Definition 586
- Einteilung, pathophysiologi-
sche 586
~ Herzmuskelmechanik 587
— Hypertonie 656
~ Klassifikation, funktionelle
(NYHA-Einteilung) 586
— Klinik 585
— Kompensationsmecha-
nismen 587
— — kardiale 587
- — periphere 587f.
— — renale 588
— latente 585
— manifeste 586f.
— Metabolismus, Sto-
rungen 588
~ Myokarddynamik 586 ff.
~ Nierenfunktion 588, 935
— periphere Zirkula-
tion 587f., 688
— Pumpfunktion 586f.
— Stauungsleber 833
— Symptome 585
— Venendruck, zentraler 585
~ Vitamin-B,-Mangel 270,
586
— Wasserhaushalt 586
Herzkatheterismus  570ff.
— Angiokardiographie 574f.
— Druckmessung 571
- Klappeninsuffizienz 574
- Klappenoffnungs-
fliche 572f.

— Kreislaufwiderstande 573f.

— Shunts 571f.
— Ventrikelvolumen, Bestim-
mung S573f.
Herzklappeninsuffizienz 574
Herzklappenoffnungs-
fliche 572f.
Herzkrankheit, korona-
re 607ff.
Herz-Minuten-Volumen
(HMV) S571f.
— Bedeutung, klinische 572
unter Belastung 580ff.
Bestimmungsmetho-
den S71f.
— Fick-Prinzip 571
— Herzfrequenz 581
— Hypertonie 647,653, 657
— Indikatorverdiinnungsme-
thode 571

Aufnahme 571
— Schock 664
— — kardiogener 674
— - septischer 675
— Thermodilutionsme-
thode 572
Herzmuskel s. Myokard
Herzrhythmusstérun-
gen 630ff.
— Elektroschockbehand-
lung 639f.
— Erregungsleitungsstorun-
gen 635ff.
— — AV-Rhythmus 636f.
— Extrasystolie 632f.
— Heterotopien 632ff.
— Kammerflattern 634f.
— Kammerflimmern 634f.
— Karotissinussyndrom 636
— nomotope 631
— Phase, supernormale 632,
634
— — vulnerable 632,634
- Reizbildungsstérun-
gen 631ff.
— Schrittmacherbehand-
lung 639f.
- Sinusbradykardie 632
— Tachykardien 632ff.
— — heterotope 633ff.
— Venenpulskurve 553
~ Vorhofflattern 634
Vorhofflimmern 634
— WPW-Syndrom 638
Herzstillstand 636
Herzsyndrom, hyperkinetisches,
s. Hyperkinetisches Herzsyn-
drom
Herztamponade 563
Herzwandaneurysma 609
— Elektrokardiogramm 628
Heterochromatin 6
Heterosis 24
Heterozygotentest 9
Heterozygotie 8
Hexokinase 41, 65
Hexokinasemangel 480
Hexose-P-Isomerase-
Mangel 480
HGH s. Human growth hormone
HHL s. Hypophysenhinterlap-
penhormone
Hiatus leucaemicus 488
Hiatushernie, Osophagus 777f.
— — axiale, Gleithernie 778
— — Hiatusinsuffizienz 778
— — parabsophageale 777f.
Hickey-Hare-Test 305
High-density-Lipopro-
teine 150ff.
Hijmans-van-den-Bergh-
Reaktion 828
Hippokampisches Sy-
stem 1065
Hirnblutung 1051
— Lokalisationen 1051
Hirndruck, Pupillenmo-
torik 1026
Hirndurchblutung, Mes-
sung 1047
— regionale 1047
Hirn6dem, Schwartz-Bartter-
Syndrom 213
Himtod 1053
Hirschsprungsche Krank-
heit 812

|

Hirsutismus 431f.
Histalog 786
Histamin 515
— Magensekretion 786
— Schock, anaphylakti-
scher 676
Histamintest 390
Histidinabbau 118, 122
Histidindmie 117,122
Histiozyten 506
Histiozytose X 357f.
Histokompatibilitat, Gen-
lokus 506
— Antigene 528f.
Hitzeakklimatisierung 1117
Hitzeerschopfung 1118
Hitzeschaden 1116ff.;s. auch
Wirmeschéden
— Anhidrosis 1119
— Hyperpyrexie 1118
- Hyperthermie, ma-
ligne 1119
— Kilassifizierung 1116
Krampfe 1118
— Salzmangel 1118
~ Sonnenstich 1118
Hitzesynkope 1118
Hitzschlag 1118
HLA-Antigene 528f.
— biochemische Struktur
529
— Genfrequenz 528
HLA-System 30, 528f.
HMYV s. Herzminutenvolumen
Hochspannungsunfall 1134ff.
Hoden (s. auch Testis) 391ff.
Hodenatrophie, Leberzir-
rhose 831
Hodentumor, Gonadotropin-
produktion, ektope 304
Hoffmannsches Syndrom
999
Hohenadaptation 740
Hohenaufenthalt, Hypo-
xie 739f.
Hohenlungenédem 740
Hohenpolyglobulie 483
Hollander-Zellen 979
Holt-Syndrom 28
Homozygotie 8
Homozystinurie 112, 117f.
Honigwabenlunge, Lungenfunk-
tion 753
Hormon, luteinisierendes
s. Luteinisierendes Hormon
— natriuretisches 215
Hormone, Abkiirzungsverzeich-
nis 311f.
— gastrointestinale 799ff.
— hypophyseotrope 289f.
— hypothalamisch hypophyseo-
trope, Mehrsekretion 303
— — — Mindersekre-
tion 300ff.
transplazentarer Aus-
tausch 456
Hormonstoffwechsel,
Leber 831
— Schock 669
Horner-Syndrom 1025
— bei Usophaguskar-
zinom 781
Horton, Arteriitis tempo-
ralis 988
Houssay-Phdnomen 295
Howard-Test 652
HPL s. Lactogen, plazentares

Hiiftgelenksluxation, angebo-
rene 29
Hiihnerbrust, Lungenfunk-
tion 748
Human chorionic somatomam-
motropin (HCS) 448f.
— — thyreotropin (HCT) 450
— growth hormone 294 ff.
Hunger 252
Hungerdiabetes 63,71
Hungerzentrum 261
Hunter-Glossitis 474
Huntington-Chorea 1020
Hustenschlag, Hypotonie 659
HVL s. Hypophysenvorderlap-
penhormone
Hyaluronidase 951
Hyaluronsdure 949,957
Hydrohepatose 841
Hydroxyapatit 335
17-Hydroxykortikoste-
roide 366
1 a-Hydroxylase, Regula-
tion 337
Hydroxyprolin 350
— Stoffwechselstorung 119,
123
Hydrozephalus 1039f.
Hyperaldosteronismus 372f.
- Differentialdiagnose 371
— Hypokaldmie 221f.
— Léhmungen, periodi-
sche 1001
— Muskelschwiche 1001
— primdrer 372,654
— — Siure-Basen-Haus-
halt 242
— — Symptome 372
— Renin 646
— sekunddrer 372
— — Aszites 837f.
— — nephrotisches Syn-
drom 898
Hyperémie, reaktive 686,
691ff.
Hyperaminoazidurie 109,
919ff.
Hyperammonédmie 123
Hyperandrogenismus s. Adre-
nogenitales Syndrom
Hyperbilirubinimie 838ff.
— familidre, chronische 839f.
Hyperchlordmie 226f.
Hyperchlorhydrie 789f.
Hypercholesterindmie 149
— primdre 156
— als Risikofaktor der Athero-
matose 688f.
Hyperchylomikrondmie, fami-
ligre 159
Hyperelastosis cutis 968
Hyperemesis gravidarum,
Ikterus 847
Hyperglykdmie 66ff.
Hyperglyzindmie 118
Hypergonadismus 394
— Leydig-Zell-Tumor
Hyperhidrose 1024
Hyperhydration, hyper-
tone 213f.
— hypotone 212f.
— isotone 211f.
— Symptome 206
Hyperinsulinismus bei Fett-
sucht 264
Hyperkaldmie 223ff.
— Azidose 224

394



Hyperkalidmie, Diuretika, ka-
liumsparende 224

- EKG 630

— Hypoaldosteronismus, hypo-
renindmischer 224

— Kaliumzufuhr, exzes-
sive 224

~ Lupus erythematodes 224

— Medikamente 224

— Morbus Addison 224

— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 379

- Niereninsuffizienz 224

- periodische Lihmung 224

— Symptome 221

— Tetanie 340

— Ursachen 223ff.

— Zelluntergang 224

Hyperkalzamie, D-Hormon-
exzefl 347

— EKG-Veridnderungen 630

~ Hyperparathyreoidismus, pri-
miérer 343f.

— Immobilisierung 347

— Milch-Alkali-Syndrom 347

— Nephropathie 936

— Skelettmetastasierung 347

— Ursachen 347

Hyperkalzdmiesyndrom 343f.

Hyperkalzémische Krise 343f.

Hyperkalziurie, Hyperparathy-
reoidismus, primédrer 343

- idiopathische 925

— Nephrolithiasis 343

Hyperkapnie, Definition
738

— Schweregrade 739

- Symptome 241

Hyperkinesien 1019

Hyperkinetisches Herzsyndrom,
Hypertonie 655

— — Kreislaufzeiten 569

Hyperkortisolismus  376ff.;
s. auch Cushing-Syndrom

— Differentialdiagnose 377

Hyperlipaziddmie 142f.

Hyperlipiddmie, nephrotisches
Syndrom 898f.

— Risikofaktor der Atheroma-
tose 689

Hyper-a-Lipoproteindmie, fa-
milidgre 161

Hyperlipoproteindmie 154 ff.

— Alkohol 162f.

— diabetische 162

exogene Ursachen 163f.

— familidgre 159

— hereditdre 155

— Lebererkrankungen 162f.

— Medikamente 163f.

— Nierenerkrankungen 163

— Pankreatitis 870

— Pathogenese 157

— primdre 154ff.

— sekunddre 160ff.

— Symptome 155f.

Hypermagnesimie 225

Hypermenorrhé 428

Hypernatramie 217f.

— idiopathische 218

— zerebrale 305

Hypernephrom, Hyper-
tonie 654

Hyperostose s. Osteosklerose

Hyperoxalurie 121

Hyperoxie, Definition

— O,-Exposition 740

739

Hyperparathyreoidis-
mus 341ff.
~ Myopathie 1000
— Pankreatitis 870
— primidrer 342ff.
— — Elektrokardiogramm 344
— — Hyperkalzdmie 343f.
- — Hyperkalziurie 343
— — Nephrolithiasis 343
— — Nephrokalzinose 343
Phosphaturie  344f.
— — Skelettverinde-
rungen 342
— sekunddrer 341f.
— — Magnesiummangel 342
— — Niereninsuffizienz, chroni-
sche 342
— — Osteomalazie 341f.
— — Rachitis  341f.
Hyperphosphatdmie, Akrome-
galie 310
Hyperplasie, fibromusku-
lire 689
— glanduldre, Magen 792
Hyperpolarisationsblock 221
Hyperprolaktindmie 310f.,
431
- Differentialdiagnose 311
— ektope 311
— Hypophysenvorderlappen-
adenom 303
— idiopathische 311
— Therapie 311
— Ursachen 311
Hyperproteindmie 105
Hyperpyrexie 1118
Hypersarkosindmie 121
Hypersegmentierung, heredita-
re, der neutrophilen Granulo-
zyten 488f.
Hypersensitation 1015
Hypersensitivitatsangiitis,
Niere 929
Hypersomnia periodica 1064
Hypersomnie 1063
Hyperspleniesyndrom bei Le-
berkrankheiten 844f.
Hypertension, portale, s. Pfort-
aderhochdruck 833ff.
Hyperthermie bei Hyper-
thyreose 318
— maligne 1119
Hyperthyreose 329ff.
— Achillessehnenreflex 998
— Hypertonie 655
— Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz 307
— Kreislaufzeiten 569
— Muskelbiopsie, biochemische
Verinderungen 999
— Myopathie 998f.
— Nierenfunktion 937
— Osteoporose 354
— Prolaktinspiegel 311
— sekunddre 307
— Stoffwechselverénde-
rungen 999
Hypertonie 647ff.
Cushing-Syndrom 377, 654
— Definition 647
— endokrine 654f.
essentielle  649f.
— — Herz-Minuten-Vo-
lumen 648
— — Nierenfunktion 935
genuine  649f.
— Hyperaldosteronismus 372

Sachverzeichnis

Hypertonie, Hyperaldosteronis-
mus, primédrer 654

~ idiopathische 649f.

— kardiovaskuldre 655f.

— — Aortenisthmusste-

nose 584

— Lakritzenabusus, Hypo-
aldosteronismus 374

— maligne 653

— — Hyperaldostero-

nismus 372

— medikamentdse 656

— neurogene 656

— Ovulationshemmer 656

— paroxysmale, Phdochromo-
zytom 389

— Pathophysiologie, speziel-
le 648ff.

— primdre 649f.

— pulmonale, Definition 739

— — Ursachen 762ff.

— renal-parenchymatdse Er-
krankungen 653

— renale 372, 650f.

— Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-System 646, 649

— renovaskuldare 372,651

— als Risikofaktor der Athero-
matose 689

— Schrumpfniere 653

— sekundidre 650ff.

— terminales Nierenver-
sagen 653

— vendse 713

Hypertrichose 432

Hypertriglyzeriddmie 146

— Arteriosklerose 158

— primdre 156ff.

— — Pathogenese 157

Hyperurikdmie 132f.

— Enzymdefekt 133

~ Lesch-Nyhan-Syndrom
132

Hyperventilation, alveolire,
Definition 738f.

~ — Symptome 744

— — Ursachen 744

~ Definition 739

Hyperventilationssyn-
drom 744

— Tetanie 340

Hyperviskositdtssyndrom 114,
702

Hypervitaminosen 268

Hypervolamie 211f.

Hypoalbuminimie, Leber-
erkrankungen 837

— Morbus Ménétrier 792

Hypoaldosteronismus 373f.

— Differentialdiagnose 371

— Hyperkaldmie 224

— hyporenindmischer 221

— primérer, isolierter 373

Hypoandrogenismus 383

Hypochlordmie 226f.

Hypofibrinogendmie 499

Hypogammaglobulindmie, kon-
genitale 523

Hypogenitalismus, chromatin-
positiver, s. Klinefelter-Syn-
drom

Hypoglykdmie 82ff.

— fetale 85

— Galaktosdamie 183

— Glykogenose TypI 183

— inselzelladenom 8Zf.

— Ketoazidose 84f.
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Hypoglykdmie, ketotische 84f.

- l“"“ i Clll;ll‘_‘ i ul:i‘
zienz 379

— beim Neugeborenen 85

— Schock 668f.

— Ursachen 83f.

Hypogonadismus 403 ff.

— adrenogenitales Syn-
drom 382

— Dystrophia adiposogeni-

talis 302

hypogonadotroper 302

— Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz 307

— Kallmann-Syndrom 404

— Klinefelter-Syndrom 404f.

— peripherer 404f.

— primdrer 394

— — Ursachen 394

— sekundédrer 394

— Testosteron 394

— zentraler, hypogonadotro-
per 403f.

Hypokaldmie 221ff.

— Antibiotika 222

— Azidose, renal tubuldare 222

— Bartter-Syndrom 222

~ Carbenoxolon 222

— Cushing-Syndrom 222,377

— Diarrhé 223

— Diurese, osmotische 222

— Diuretikatherapie 222

— Erbrechen 223

— familidre hypokaldmische pe-
riodische Paralyse 223

- Glycyrrhizinséure 222

— Hyperaldosteronis-
mus 221f., 372

— Kaliumzufuhr, unzurei-
chende 221

— Lakritzenabusus 222

— Nephritis, chronisch intersti-
tielle 222

~ Nephropathie 936

~ Pathophysiologie 221 ff.

— Symptome 221, 244

— Verluste, renale  221f.

Hypokalzémie,
Hypoparathyreo-
idismus 339

Hypokapnie, Definition 738

Hypokinese 1019

Hypokortisolismus s. Nebennie-
renrindeninsuffizienz

" Hypolipiddamie 164

Hypo-f-Lipoproteindmie 164

Hypoliquorrh6 1040

Hypomagnesdmie 225f.

Hypomenorrhé 428f.

Hyponatrdmie 216ff.

— inappropriate Adiuretinse-
kretion 213

— Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-System 645

— Schwartz-Bartter-Syn-
drom 213

Hypoparathyreoidis-
mus 339ff.

— Ektodermverinde-
rungen 340

— Hypokalzdmie 339

— Katarakt 340

— Osteosklerose 340

— psychische Symptome 340

Hypophosphatasie, Osteoma-
lazie 347

Hypophyse 286ff.
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Hypophyse, Anatomie
286
— Grundlagen, physiologi-
sche 286ff.
Insulinhypoglykémie-
test 367
— Pathophysiologie, allgemei-
ne 299ff.
— — spezielle 304ff.
Regelmechanismen  287f.
— Stimulationstests 367
Hypophysenhinterlappenhor-
mone 290f.
— Mehrsekretion 300
— Mindersekretion 300
Hypophysentumor, prolaktin-
produzierender 310f.
Hypophysenvorderlappen-
adenom 303
Hypophysenvorderlappen-
hormone 291ff.
— biologische Rhythmen 298
~ Mehrsekretion 303
— Mindersekretion 300ff.
Hypophysenvorderlappenin-
suffizienz 302, 307f.
— ADH-Sekretion 300
— Diagnostik 308
— hypophysire 302
— hypothalamische 302
~ Hypotonie 658
Hypophysenvorderlappen-
tumor 299
Hypophyseotrope Hor-
mone 289f.
Hypoproteinamie, abso-
lute 105
— nephrotisches Syn-
drom 896f.
- relative 105
— Ursachen 258
Hyposthenurie  908f.
Hypothalamus 286ff.
— Anatomie 286
— Grundlagen, physiologi-
sche 286ff.
— Neurotransmitter 288f.
— Pathophysiologie, allgemei-
ne 299ff.
— — spezielle 304ff.
— Regelmechanismen 287f.
Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-
Achse 646
Hypothalamus-Hypophysen-
hinterlappen-System 286
Hypothalamus-Hypophysen-
vorderlappen-System 286
Hypothermie 111f.
-~ Hypothyreose 318
Hypothyreose 333
— Achillessehnenreflex 998
~ Hypotonie 658
— Myopathie 998f.
— und Nebennierenrindeninsuf-
fizienz 379
— Nierenfunktion 937
- Stoffwechselverénde-
rungen 999
— Testisfunktion 406
Hypotonie 656ff.
— Adam-Stokes-Anfall 659
- adrenogenitales Syn-
drom 382,658
Aortenstenose 659
Einteilung 657
essentielle 656f.

Sachverzeichnis

Hypotonie, familidre Dysauto-
nomie 660

— Hypothyreose 658

— hypovoldmische 446, 660

— infektids-toxische 660

— kardiovaskuldre 659

— Karotissinussyndrom 659

— konstitutionelle 657

— Mitralstenose 659

— Morbus Addison 658

— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 379,658

— Nierenfunktion 935f.

— neurogene 660

- orthostatischer Kollaps 659

— Pathogenese 656

— Pathophysiologie, allge-
meine 656

— — spezielle 656ff.

~ Phidochromozytom 654,
658

- Positionshypotonie, priméire
idiopathische 660

— sekundire 660

— primédre 656f.

— Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-System 645

~ Schock 664

— sekundire symptomati-
sche 658

- uterine Durchblutung 446

Hypoventilation, alveo-
lare 745

— — Definition 738

— — Folgen 744

— Definition 739

Hypovoldmie 209f.

— Phdochromozytom 654

— Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-System 645

~ Schock 672f.

Hypoxémie, Definition 739

— Schweregrade 739

Hypoxanthin 130

Hypoxie, Definition 739

— bei Hohenaufenthalt 739f.

— Plazentarkreislauf 447

Hypoxiereizschwelle 735

Hypsarrhythmie 1060

Hysterese 955

IAOss. Insuline acid output

ICSH s. Luteinisierendes
Hormon

Icterus juvenilis intermit-
tens 839

Idealgewicht 260

IgA-Mangel, Diinndarm 808

Ikterus 838ff.

— cholostatischer 840ff.

— - extrahepatischer 841

— — intrahepatischer 841f.

— — Target-Zellen 844

hémolytischer 838

hepatozelluldrer 842

Hyperemesis gravi-

darum 847

idiopathischer, be-

nigner 841

— Kontrazeptiva, orale 846

— Meulengracht 839

— Muttermilchfaktor 839

Ikterus, bei Neugeborenen
839

— parenchymatdser 842

- Pathogenese 838

— postoperativer, be-
nigner 841

— Shunthyperbilirubin-
dmie 838f.

— Spitgestose 847

Ileitis 805

Tleus 815f.

— mechanischer 815

— paralytischer 815

Immobilisierung, Hyperkalz-
dmie 347

Immunadhédrenz 514

Immunantwort, Interferenz von
Serumfaktoren 530

—~ primdre 507f.

— sekundidre 508

Immundefektzustande 522ff.

— Agammaglobulindmie 523

— Antikérpermangelsyndrome,
sekunddre 523

— humorale 522

— lymphoproliferative Erkran-
kungen 524

— primidre 523

— stammzellabhingige 523

~ thymusabhingiges Sy-
stem 523f.

- zelluldre 523

Immundeviation 519

Immunelektrophorese 104,
512

Immungenetik 30

Immunglobuline 102, 106ff.,
S11ff.

- Eigenschaften 511

- Halbwertszeit 512

— heavy chain 511

— Klassen 511,513

— — Spezifitat 511

— lightchain 511

~ Modell 511

— Molekiilschema 107

— monoklonale 512

— Spiegel 107,512

— Stérungen 111

— Synthese 107

— — Regulation 512

~ — tégliche 512

— Umsatz 107

— Zusammensetzung 106f.

Immunglobulin-Mangelsyn-
drom 522

Immunglobulin-System 106 ff.

— Defektdysproteindmien
111
~ Zusammensetzung 106f.
Immunisierung, aktive 522
— passive 522
Immunitat 506ff.; s. auch Im-
munsystem
— erworbene 521f.
— Mechanismen 520f.
~ natiirliche 520f.
Immunkompetente Zelle 507
— — Antigenwirkung 507
— — Effektorzelle 507
— — Entwicklung 507
— — Memoryzelle 507
— — Precursorzelle 507
Immunkomplexnephri-
tis 517f,911f.
— Lupus erythematodes disse-
minatus acutus  542f.

Immunkomplexvaskulitis 517,
985
Immunologie 506ff.
Immunopathien, Diinn-
darm 808
Immunreaktion, bei menschli-
chen Tumorerkran-
kungen 532
~ zellbedingte 519
Immunreaktionsgene 506, 529
Immunstatus 523
Immunsuppression 524
Immunsystem 505ff.
— Grundlagen, physiologi-
sche S06ff.
— Immunitdt S20ff.
~ Pathophysiologie 520ff.
Immuntoleranz 506, 510f.
— Bruch 510
— erworbene 510
— irreversible 510
— Low-dose-Toleranz 510
Impedanzplethysmogra-
phie 707
Impfplan 522
Impfung s. Immunisierung
Impulsiver Petitmal 1058
Inaktivitdtsosteoporose 353
Inborn errors of metabo-
lism 12,26
Incontinentia pigmenti 23
Indikatorverdiinnungsmetho-
den, arterielle Zirkula-
tion 686
Infarkt, Gehirn 1049
Infektionsallergische Reak-
tionen 519
Infertilitat 438
Inhibiting hormones, hypothala-
mische 289f.
Innenkorper, Heinzsche 480
Inosit 276
Inositphosphatide 137
Insellzelladenom 82f.;s. auch
Zollinger-Ellison-Syndrom
Insolation 1118;s. auch Hitze-
schdden
Insuffizienz, arterielle, s. Durch-
blutungsstérungen
— chronisch venose 710ff.
— respiratorische, Schock 670
— venose 710ff.
— vertebrobasildre 1050
Insulin 53ff.
— Aminosédurensequenz 54
- Antikorper 59f.
~ Antikorperdiabetes 59
~ Basalsekretion 59
— Bestimmungsmetho-
den 76ff.
— Biosynthese 54ff.
— Einheiten 54
— Halbwertszeit 59
— Kalium 220
— Prdproinsulin  55f.
— Proinsulin 54
— Resistenz 79
— Rezeptoren 60f.
~ Schweineproinsulin 55
— Sekretion 53ff.
— — Regulation 58

— Sekretionshemmer 58f.
— Sekretionsstimuli  56ff.
— Struktur 54

— Synthese, kiinstliche 54
— Tagesbedarf 54
— Therapie 79f.



Insulin, Wirkungsmechanis-
mus 60ff.

Insuline acid output 786

Insulinhypoglykédmietest

Insulinmangel  68ff.

Insulinresistenz, relative 79

Insulinrezeptoren 60f.

Insulinsekretionsstarre 71

Insulintest, Magen 786

Insulinwirkung, Aminosduren-
transport 62

— AMP-System, zykli-
sches 66ff.

— Calciumtransport 62

— extrahepatische 60f.

— Fettstoffwechsel 63

— Glucosetransport 61f.

— Kaliumtransport 62

— Leber 63f.

- Proteinsynthese 62

— Pyruvatdehydrogenase
62f.

Interferon 520

Intermedin s. MSH

Intersexformen 462f.

Intersexualitdt 460ff.

— chromosomale 461

~ Chromosomenanalyse 461

— Entwicklungsstérungen,
Ubersicht  462f.

— Enzymdefekte, hereditire, te-
stikuldre 462f.

- Gonadendysgenesie 465f.

~ Grundlagen, physiologi-
sche 460f.

— H-Y-Antigen 461

~ Hermaphroditismus
verus 463

~ Pathophysiologie 461ff.

~ Pseudohermaphroditismus,
ménnlicher 463f.

~ — weiblicher 465

— Testikelagenesie 465

~ Untersuchungsverfah-
ren 461f.

Interstitielle Nephritis s. Nephri-
tis, intestitielle

Intoxikation 1092ff.;s. auch
Vergiftung

— Schock 665,677

— — Therapie 679

Intrazelluldrraum, Anio-
nen 199f.

— Kationen 199f.

Intrinsic Factor 475

— — Antikorper 787

Inulinclearance 877f.

Inversion, parazentrische, Chro-
mosomen 16

Inversduplikationen, Chromo-
somen 16

Ionendosis 1126

Ionisierende Strahlen s. Strah-
len, ionisierende

Iontophorese, zystische Fi-
brose 871

IPNP (Wechseldruckbeat-
mung) 768

IPP (intermittierende Uber-
druckbeatmung) 768

Isaac-Syndrom 1033

Ischdmieschmerz 1036

Ischdmia paradoxa 1027

Isoagglutinine 525

Isoantigene 506

Isochromoson: 16

Isodesmoin 954

367

Isoenzyme 178

Isoleucin 104

Isoproteine 105

Isosthenurie 901, 908f.

Isovoldmieregulation s. Volu-
menregulation

J

Jackson-Anfall 1058
Jackson-Status 1060
Jejunitis 805
Jendrassiksches Ma-
nover 1014
Jod 255
Jod-Fibrinogentest 707
Jodmangelstruma 326
Joule, Kilojoule 246, 1134
Juxtaglomeruldrer Ap-
parat 888

K

Kabat-Programm 1016

Kachexie, Neoplasie 1084f.

Kalium 255

~ Aldosteron 219f.

— Alkalose 220

— Ausscheidung, gastrointesti-
nale 220

— — renale 219f.

— Azidose 220

— Blutdruckregulation 646

— Filtration, glomeruldre 219

- Insulin 220

— Mineralokortikoide 219

— Pathophysiologie 218ff.

—~ Regulation der Aldosteronse-
kretion 368f.

— Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System 646

- Resorption 218

- Riickresorption, tubula-
re 219,881

— Sédure-Basen-Haushalt 220

— Sekretion, tubuldre 219f,

— — - Regulation 219f.

~ Serumkonzentration, Beur-
teilung 220

- Verluste, gastrointesti-
nale 222f.

— — renale 221f.

— Zufuhr 218

Kaliumhaushalt, Hypokal-
dmie 221ff.

- Pathophysiologie 218ff.

— Verteilungsstorungen 224f.

Kaliummangel, Aszites 838

Kalkmilchgalle 858

Kallikrein 515

— Pankreassekret 862

Kallikrein-Kinin-System 891

Kallmann-Syndrom 302, 403 f.

Kalorien 246
Kalorienbedarf 247f.
Kalorienmangel 258
Kalorienzufuhr, tagliche 298
Kilte 1110ff.

— Atmung 1114

— Blut 1113

— Blutgase 1113

— Elektrolythaushalt 1113
- endokrines System 1115

Erfrierungen 1115f.

Sachverzeichnis

Kilte, Gastrointestinaltrakt
1115

- Haut 1115f.

— Herz 1113f.

— Kreislauf 1113f.

— Nieren 1115

— Oberflichenhypo-
thermie 1112

— O,-Verbrauch 1112f.

— Perfusionshypo-
thermie 1112

— Séure-Basen-Gleichge-
wicht 1113

— Stoffwechselveranderun-
gen 1112f.

— Temperatur, kritische 1110

— Wasserhaushalt 1113

— Wiederbelebung 1116

- Wirkung, allgemeine 1112

— — Ortliche 1115f.

— Zentralnervensystem 1114
dlteagglutinine 541, 689
Kailteagglutinkrankheit 541

Kilteantikorper 541

Kiltehdmoglobnurie, par-oxys-
male 542

Kilteschaden 1111ff.

— Pathophysiologie, allge-
meine 1111

— - spezielle 1112ff.

Kiltetod 1112

Kailtetoleranz 1111

Kiltezittern 1110

Kalzium s. Calcium

Kammerflimmermn 634

— Erregung, kreisende 634

Kapillare, glomeruldre, Anato-
mie 893f.

— — Permeabilitat 893

Kapillarsystem 701 ff.

Kardiomyopathie, obstruktive s.
Aortenstenose, subvalvulire
muskulédre

Kardiaspasmus 776f.

Karotispulskurve 548ff.

— Anspannungszeit 549

- Aorteninsuffizienz 550

— Aortenstenose, subvalvu-
lare S50

— ~ valvuldre 549

Austreibungszeit 549

— Bedeutung, klinische 549f.

— Druckanstiegszeit 549

— Formanalyse 549

— Gipfelzeit 549

— Halbgipfelzeit

— normale 548f.

— Pulswellenlaufzeit, zen-
trale 549

— Umformungszeit

~ Zeitanalyse 549

Karotissinus, Barore-
zeptor 643

Karotissinussyndrom, Hypo-
tonie 659

Karpaltunnelsyndrom 965,
1023

Karzinoembryonales Antigen
(CEA) 103,532,1087

Karzinogenese 131

Karzinoidsyndrom 118f.

Kasabach-Merritt-Syn-
drom 501

— Verbrauchskoagulo-
pathie 501

Kasclin-Beck-Krankheit

Katalepsie 1019

549

549

495
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Katarakt, Galaktoseabbausto-
rung 94
— Hypoparathyreo-
idismus 340
— tetanische 340
Katecholamine 644
— Biosynthese 386
— Nachweis 386
— Nachweismethoden 387
— Neurotransmitter 288f.
— Schock 666
— Stoffwechsel 386
— Wirkungen, physiologi-
sche 387f.
Kathepsine 477, 1082
Kausalgie 1035
Keloid 965
Kephaline 137
Keratonsulfat 949
Kernikterus 828
Kerntemperatur
Ketoazidose 84f.
— diabetische 237
17-Ketosteroide 368
— adrenogenitales Syn-
drom 381
Killer-Lymphozyt 516
Kilojoule 246
Kimmelstiel-Wilson-Syndrom s.
Nephropathie, diabetische
Kindling 1057
Kinetochor 6
Kirchhoff-Gesetz 1134
Kleine-Levin-Syndrom 1064
Kleinhirn s. Zerebellum
Klimakterium 392,410, 413f.,
432f.
— Ausfallserscheinun-
gen 432f.
Klinefelter-Syndrom 20, 404f.
— Testisfunktion 404f.
Klippel-Trénauney-Weber-
Syndrom 701
Kluever-Bucy-Syndrom
1073
Kndchelarteriendruck, systoli-
scher 686,691
Knochen, Calciumstoffwech-
sel  350ff.
— Histomorphometrie 351
— Pathophysiologie, allge-
meine 348f.
— — spezielle 352ff.
— Rontgendiagnostik 349
~ Stoffwechseldiagno-
stik  350ff.
Knochenaufbau 335ff.
Knochenbiopsie 349
Knochenerkrankungen, Unter-
suchungsmethoden 349f.
Knochenfunktion 335ff.
Knochengrundsubstanz, Auf-
baustorungen 355f.
Knocheninfarkt 357
Knochenmatrix 335
Knochenmetastasen 357
Knochennekrose, asepti-
sche 357
Knochenstoffwechsel, Anabo-
lika 338
— Glucocorticoide 338
— Regulation, hormonel-
le 336ff.
— Schilddriisenhormon 338
- Ostrogene 338f.
— Wachstumshorinon 338
Knochentumoren 357

1110
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Knochentumoren, lokali-
sierte 357
— metastatische 357
Knochenwachstum  335ff.
Knollenblitterpilz 266
Knorpel, Veranderung bei Ar-
throse 958f.
Kodominanz 8
Kohlenhydrate 34ff., 250f.
— Atheroskleroserate 251
— Bedarf, taglicher 251
— proteinsparender Ef-
fekt 251
— Resorption  34ff.
— — Grundlagen, physiologi-
sche 34ff.
— Pathophysiologie 38f.
— — Stdrungen 38f.
Speicherform 251
~ Transport 35ff.
— — Carriermechanis-
mus 35ff.
— Verbrauch, taglicher 251
— Verdauung 35f.
Kohlenhydratstoffwech-
sel 34ff.
— CortisoleinfluB 374
— Leber 819ff.
— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 380
— Schock 668
- Wachstumshormon
(GH) 295
Kohlenmonoxydvergif-
tung 1093f.
Kollagen 949ff.
— Polymorphismus 950
— Stérungen 356
Kollagenasen 954
Kollagenfibrille 953
Kollagenkrankheiten 969ff.
Kollagenolyse 954
Kollagenosen 969ff.
Kollagenstruktur 950
Kollagentypen 950
Kollaps 664
— orthostatischer 659
Kollateralkreislauf 689
— bei arteriellen Verschliis-
sen 689ff.
- bei arterio-vendsen Fi-
steln 700
— Druckgradient 690
- Leistungsfahigkeit
— vengser 713
— zeitliche Entwicklung 695
Koller-Test 840
Kolon 809ff.
— Anatomie 809
— Autointoxikation 815
— Colitis granulomatosa 813
— — ulcerosa 539f.,813
— Defédkation 811
— Diarrhé 811f.
— Divertikulitis 814
~ Divertikulose 814
— Grundlagen, physiologi-
sche 809ff.
— Elektrolytresorption 809f.
- Erkrankungen, chronisch-
entziindliche 813f.
— irritables 815
— Motilitat  810f.
— — Faktoren 811

693 ff.

— — Druckwellentypen 810f.

— Obstipation 812f.
— Passagezeit 810
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Kolon, Pathophysiolo-
gie 811ff.
— Peristaltik 810f.
— Physiologie 809ff.
— Reflex, gastrokolischer 809
— spastisches 814
— Storungen, funktio-
nelle 814f.
— Tenesmen 811
— Wasserresorption 809f.
Kolonkarzinom 814
Kolonpapillom 814
Kolonpolypen 814
Kolontumoren 814
Koma, hypophysdres 307
— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 380
Komplementfaktoren 514
— bei chronischer Poly-
arthritis 975
Komplementkompo-
nenten 102
Komplementmangel, angebo-
rener 514
Komplement-System 514
Kontaktdermatitis 519
Kontaktekzem 518
Kontraktionsfaszikula-
tionen 1011
Kopfschmerzen, Hirn-
druck 1037
— Migrdne 1037f.
— Serotonin 1038
Koproantikorper 513
Koproporphyrin 491 ff.
Koronarangiographie 603
KoronargefiBe 603 ff.
— Pathophysiologie, allgemei-
ne 606ff.
— — spezielle 603ff.
— Widerstandsverdnderungen,
aktive 604
Koronarinsuffizienz 606 ff.
— Apexkardiogramm 552
— Vorhofflimmern 634
Koronarkreislauf 603 ff.
— Druck-Flu-Diagramm
604
— Druckerh6hung, arte-
rielle 606
— — intramyokardiale 606
— Druckverminderung, arte-
rielle 606
— Grundlagen, physiologi-
sche 602f.
— Herzkrankheit, korona-
re 607ff.
— — Provokationsteste 607f.
— Herzstoffwechsel 605f.
~ KoronarfluB 602f.
— Messung der Durchblu-
tung 602f.
— Regulation 603ff.
— — hormonale 605
- - neurale 605
— Rhythmusstrungen 607
Koronarsklerose 607 ff.
~ Hyperlipoproteindmie
159
— Vorhofflattern 634
Korotkoff-Tone 561
Korperbedingungen (BTPS),
Lunge 729
Korperfliissigkeiten, Grundla-
gen, physiologische 196ff.
~ Pathophysiologie 205ff.
— Regulation 201ff.

Korperfliissigkeiten, Stérungen
der Zusammensetzung
200f.
— Verteilung  196ff.
~ Zusammensetzung 196ff.
Korperkerntemperatur 1110
Korperwasser, Zusammenset-
zung 199ff.
Korpuskularstrahlung 1125
Korsakow-Syndrom 1067
— nichtalkoholischer Ge-
nese 1067
— postraumatisches 1068
Kortikosteroide s. Nebennieren-
rindenhormone
Kostmann-Syndrom 486
Krabbe, Globoidzellenleuko-
dystrophie 1045
Krankengymnastik 1016
Kreatininclearance 878
Kreatinphosphokinase, Hypo-
thyreose 318
— Myopathie 995
Kreatinurie 994
Kreislauf, Kiltewir-
kung 1113f.
— peripherer s. Gefaf3system
Kreislaufwiderstand 573
— Bedeutung, klinische 573
— Berechnung 573
Kreislaufzeit 569
— Arm-Ohr-Zeit 569
— Bedeutung, klinische 569
— Farbstoffverdiinnungsme-
thode 567ff.
— Lungen-Ohr-Zeit 569
— Normalwerte 569
— Verkiirzung 569
— Verldngerung 569
Kreislaufzentrum, bulbé-
res 643,687
— hypothalamisches, essentielle
Hypertonie 649
Kropf s. Struma
Krukenberg-Tumor 441
Kryoglobulindmie 689
Kryoglobuline 114,512
Kryopathie 114
Kryoproteine 114
Krypton-85-gamma-Clear-
ance 1047
Kryptorchismus 405
Kryptotetanie 1033
Kugelzellandmie s. Sphirozyto-
se, kongenitale 478
Kupfer 256
Kupferstoffwechsel
Kupffer-Sternzellen,
Leber 817
Kurare 1005
Kurzzeitgeddchtnis 1065
KuBmaul-Atmung 72, 743,
765
Kwashiorkor 258f.
— Symptome 259
— Stoffwechselstorungen 259
— Therapie 259
Kyphoskoliose, Lungenfunk-
tion 748f.

1020ff.

L

Lachschlag, Hypotonie 659
Lactase 34

— Aktivitat 38f.
Lactatstoffwechsel 46f.

Lactogen, plazentares
(HPL) 448f.

Lactogenes Hormon (PL)
296

Lactose 34

Lactoseintoleranz  38f.

— Osteoporose 354

Lactosemalabsorption 38f.’

Lahmungen, Adynamia episodi-
ca hereditaria (Gam-
storp) 1003f.

— bei Elektrolytstorun-
gen 1000ff.

— hyperkaldmische 1001

— — familidgre 1003

~ hypokaldmische, familiére pe-
riodische 1002f.

-~ normokaldmische 1004

— periodische 1001 ff.

— supranukledre 1012

— zentrale 1012

Lakritzenabusus, Hypokal-
dmie 222

Laktatalkalose 47

Laktatazidose 47f.,237

— biguanidinduzierte 47

— Fructose-1,6-Diphospha-
tasemangel, hepatischer 48

— glucoseinduzierte 48

BU2kindliche 47

~ Schock 669

— bei Thiaminmangel 47

Lactat-Pyruvat-Quotient 47,
693

Laktation 296

Lambert-Eaten, myasthenisches
Syndrom 1006

Lambliasis, Diinndarm 807f.

Langdon-Down-Syndrom 20

Langerhanssche Inseln 53

Langzeitgedéchtnis 1065

Laplace, Gesetz 579, 684

— Gleichung 604

Lathyrismus 356, 950

Lathyrus odosatus 967

LATS (long acting thyreoid sti-
mulator) 330,538

Laurence-Moon-Biedl-Syn-
drom 261

LCAT-Mangel-Krankheit 165

LDL (Low-density-Lipopro-
teine) 150ff.

Leber 817ff.

— Alkohol, Wirkung 823f.

— Aminosaurestoff-
wechsel 821

— Ammoniak 821

— Aszites 836ff.

— Banti-Syndrom 835

~ Bilirubinstoffwechsel

— — Schema 828

- Block, extrahepatischer, pra-
sinusoidaler 834

- — intrahepatischer, prési-

nusoidaler 834

- Blutversorgung 832

— Bromsulphalein, Ausschei-
dung 831

— — Retentionstest 831

— Budd-Chiari-Syndrorn 835

— bei Cholestase 840

— Cholesterinsynthese 823

— Durchblutung 832f.

- Entgiftungsfunktion 830f.

— Enzyme 178ff.

— Enzymdefekte 820f.

~ Enzyminduktion 830f.

827ff.



Leber, Enzymmuster
178

— Enzymsysteme 819

— Fettleber 823

- Fibrose, kongenitale 834

— Funktion 817ff.

— Fructoseintoleranz, heredi-
tare 821

— Galaktosdmie 820

- Gerinnungsfaktoren 500f.

- Giftabbau 1103

- Glykogenspeicherkrank-
heiten 820f.

- Grundlagen, physiologi-
sche 817ff.

— Grundstruktur, funktio-
nelle 817

— Harnstoffsynthese 821f.

- hepatorenales Syn-
drom 845f.

— Hormonstoffwechsel 831

- Hypertension, portale,
s. Pfortaderhochdruck

— Ikterus 838ff.

- Kiltewirkung 1115

- Kohlenhydratstoffwech-
sel 819ff.

—~ Kupfergehalt 1021

- Lipidstoffwechsel 823

- Pathophysiologie, allgemeine
und spezielle 819ff.

- Pfortaderhochdruck s. dort

- Proteinsynthese 101f.,
822f.

- Schock 671

— Schwangerschaft 846f.

- Stickstoffmetabolis-
mus 821f.

- Stoffwechsel, intermedii-
rer 819ff.

— Ultrastruktur 817ff.

— Veno-occlusive disease 835

- bei Vergiftungen 1103f.

Leberdurchblutung  832f.

Leberenzymdefekte 820f.

Leberenzyme 819

— Exkretionsenzyme 819

- Indikatorenzyme 819

- Sekretionsenzyme 819

Leberinsuffizienz 842 ff.

- Enzephalopathie, portosyste-
mische, portokavale 842

— Gerinnungsfaktoren 842

- Koma 842ff.

— Laboratoriumsbefunde 842

- Prikoma 842f.

— Symptome, allgemeine 842

Leberkoma 842ff.

- drohendes, Warnsym-
ptome 843

- Formen 843f.

- Schema 843

- Blutbilder, pseudoleukadmi-
sche 845

- Blutverdnderungen 744f.

- Entmarkung, segmen-
tale 1031

~ Hautverdnderungen 845

- Hyperspleniesyndrom 844

- Osteomalazie 346

LeberplasmafluB3, Bestim-
mung 832f.

Leberstauung, Herzinsuffi-
zienz 833

Leberzelle, Funktionen 819

- Mallory-Korper 824

- Struktur, Schema 817

Leberzellmembran,
Schema 818
Leberzirrhose, ADH-Sekre-
tion 300
— Astzites, Pathogenese 837
— Hiamochromatose, sekun-
ddre 495
— Hormonstoffwechsel 831
— Leberbindegewebe 961 ff.
— Pfortaderhochdruck 835
- primarbilidre, Chol-
angitis 859
— — — Polyneuropathie 1031
— Testisfunktion 406
Lecithin 137,165
— Abbau 165
— Stoffwechselstéorungen 168
— Synthese 165
— Vorkommen 165
Leichtkettenkrankheit 512
Lenox-Gastaut-Syndrom
1058
Leptotaenstadium 6
Lesch-Nyhan-Syndrom, Hyper-
urikdmie 132
Letalfaktor 22
— dominanter 23
— gonosomaler 22f.
— rezessiver 24
Letalkrisen 23
Letterer-Siwe-Krankheit
Leucin, Abbau 117
— Stoffwechselstorungen 122
Leukdmien 486ff.
— akute, Gingivainfiltra-
tion 488
— — Harnsédurespiegel 488
— — Hiatus leucaemicus 488
— — Knochenschmerzen 488
— — Meningosis 488
— Atiologie 486f.
— chronisch-lymphati-
sche 487f.
- — Antikorpermangel 488
~ chronisch-myeloische 487
— — Philadelphia-Chro-
mosom 487
- Einteilung 487
— Erythroleukdmie 487
— Laborbefunde 487f.
— Megakaryozytenleuk-
amie 487
— Monozytenleukdmie 487f.
- Promyelozytenleukédmie, aku-
te, Verbrauchskoagulo-
pathie 501
— Splenomegalie 487f.
- Strahlenkrankheit 1131
— Symptomatologie, klini-
sche 487f.
— zytochemische Untersu-
chungen 487
Leukodystrophien 1045
— Globoidzellenleukodystro-
phie (Krabbe) 167, 170f.
— metachromatische 138, 267,
1045
— - Formen 171
— — Pathogenese 171
Leukopenie 485f.
— Folsduremangel 277
Leukotomie 1037
Leukozyten 484ff.
— Anomalien, hereditire 488
— Biochemie 484f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 484f.

358
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Leukozyten, Kinetik
484f.
— Linksverschiebung 485
— Pathophysiologie 485ff.
— zytochemische Untersu-
chungen 487
Leukozytose, Cortisol indu-
zierte 374
- neutrophile 485
— Phdochromozytom 389
Leuzinose 122
Leydig-Zellen 391ff.
— Testosteron-Biosynthe-
se 392ff.
— Tumoren 406f.
LHs. Luteinisierendes Hormon
LH-Releasing hormone (LH-
RH) 289,308
LH-RH-Test 437f.
Liddle-Syndrom 654
- Hypoaldosteronismus
374
Light chain 511
Lightwood- Albright-Syn-
drom 227
Lightwood-Buttler-Albright-
Syndrom 923f.
Limbisches System 1072ff.
— — Anatomie 1072f.
— — Funktion 1073
— — Lésionen 1073f.
— — Pathophysiologie, allge-
meine 1073f.
— — — spezielle 1074f.
— — psychosomatische Erkran-
kungen 1074
— — Verhaltensstérun-
gen 1074f.
Linksherzinsuffizienz 585
— Kreislaufzeiten 569
— latente 585
Linkshypertrophie 622f.
— EKG-Verinderungen
622f.
Linksverschiebung 485
Lipédmie, postprandiale 144
Lipase, Pankreasekret 862
Lipide 135ff., 140
— Struktur 135ff.
— Vorkommen 135ff.
Lipidstoffwechsel, Leber
823
Lipoidnephrose 912f.
Lipolyse, chemische Stubstan-
zen 141f.
— Hormone 141
— Nervensystem, autono-
mes 141f.
~ Schema 141
Lipoproteine, a-Lipopro-
tein  150ff.
— [-Lipoprotein 150ff.
— abnorme 153
— Apolipoproteine 151
— Chylomikronen 150ff.
— Funktion 149f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 149ff.
— Pathophysiologie, allgemei-
ne 149ff.
— High-density-Lipopro-
tein  150ff.
— Isolierung und Charakterisie-
rung 150ff.
— Katabolismus 151ff.
~ Low-density-Lipopro-
tein  150ff.
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Lipoproteine, Pathophysiologie,
spezielle 154ff.

— Plasma 150

— Prd-B-Lipoprotein  150ff.

— Serum, menschliches 140

— Ursprung 140

Lipoproteinlipasemangel, fami-
lidrer 159

Lipotropin (LPH) 293

Liquor 1039ff.

— bei akuten entziindlichen Er-
krankungen 1041

— Druckmessung 1039

— Grundlagen, physiologi-
sche 1039

— Hydrozephalus 1039f.

— Hypoliquorrhé 1040

— Meningitis 1041

— Pathophysiologie, allgemei-
ne 1039ff.

— — spezielle 1041f.

— Produkion 1039

- Resorption 1039

— Schrankenpermeationsstd-
rungen 1041

— Shunt 1040

— bei Subarachnoidalblu-
tung 1042

— Zirkulation 1039

— Zusammensetzung 1040f.

Liquorsyndrome 1041

Lithium, Diabetes insipidus re-
nalis 931

Lithiumnephropathie 931

Lithocholsdure 825

Livedo reticularis 703

Lobektomie, Lungenfunk-
tion 760

Lohlein-Nephritis 915

Louis-Bar-Syndrom 18

Lowe-Syndrom 108, 123,
924

Lown-Ganong-Levine-Syn-
drome 638

LTH (luteotropes Hor-
mon) 421f.

Lucey-Driscoll-Syndrom 839

Lumbalpunktion 1039

Lunge (s. auch At-

mung) 726ff.

Pathophysiologie, allgemei-

ne 738ff.

— — spezielle 748ff.

— Obstruktion 750f.

— — Definition 739

— schlaffe iibergroBe 754f.

— Schock 669f.

Lungenadenomatose, Lungen-
funktion 749f.

Lungendehnbarkeit 726f.

Lungendehnungsreflex 734

Lungendurchblutung, vermehr-
te, Lungenfunktion 748

- verminderte, Lungenfunk-
tion 748

Lungenembolie 502

— akute, Lungenfunktion
747

— rezidivierende, Lungenfunk-
tion 747

Lungenemphysem 753 ff.

— bronchitischer Typ 757

— Einteilung 753

— parenchymatdser Typ 757

Lungenfibrose, Bindegewebs-
krankheiten 961

— diffuse 746



1156 Sachverzeichnis
Lungenfunktion, Diagno- Lymphone, maligne, Phinome-
stik 739 ne, immunologische 491
— beiLeistungssportlern 737f. - - Stadieneinteilung 490
— Operabilitdt 768f. - — Symptomatologie, klini-
LungengefaBobstruktion sche 490
747f. Lymphogranulom, mali-
LungengefaBwiderstand 573 gnes 489ff.
~ erhohter 762f. Lymphopenie, Folsdure-
— Normalwerte 573 Mangel 277
- Richtwerte 737 Lymphosarkom s. Lymphome,
Lungengewebedeformations- maligne

widerstand 727
Lungenmodell 746f.
Lungenddem, Lungenfunk-

tion 748
Lungen-Ohr-Zeit 569
Lungenproteinose, alveolire,

Lungenfunktion 757
Lungenresektion, Lungenfunk-

tion 759f.
Lungenstauung 585
— Lungenfunktion 748
Lungentuberkulose, Lungen-

funktion 759
Lungentumoren, Lungenfunk-

tion 749f.
Lungenvolumina, Defini-

tion 726
— Sollwerte 735f.
Lungenwiderstand 573
Lupus erythematodes 542f.,

703
— — disseminatus acutus 542f.
— — LE-Zellen 543
— — Hyperkalimie 224
- — Hypertonie 653
— — systemischer 985f.
Lust-Perondus-Zeichen 339
Lutealphase 422
Luteinisiereades Hor-

mon 413ff., 421f.
~ — Mangel, isolierter 403f.
— — Testisentwicklung

391f.
— — Wirkungen 422
Luteotropes Hormon

(LTH) 421f.
Lymphadenitis 722
Lymphangiopathia oblite-

rans 720
Lymphangiopathien, visze-

rale 723
Lymphangiosis carcinomatosa,

Lungenfunktion 749f.
Lymphangitis 722
Lymphfistel 718
LymphgefiBe 717
— Aplasie 719
— Funktion 717f.

— Hyperplasie (Varikose) 720
— Hypoplasie 720
Lymphknoten 718,721

— Filterwirkung gegen Tumor-

elemente 1082
— Metastasierung, lympho-

gene 1082f.
Lymphédem 719
— primdres 719
— sekunddres 721
- bei Venenerkran-

kungen 722
Lymphographie 718,720
Lymphome, maligne 489ff.
- — Atiologie 490
— — Einteilung, histologi-

sche 489f.
- — Laborbefunde 490f.

Lymphotoxin 519

Lymphozyten 484ff., 507

— B-Lymphozyt 508f.

~ — immunologische Funk-
tion 509

— Effektorzelle 507

— Embryologie 508

~ Killer-Lymphozyt 516

- Klassen 509

— Memoryzelle 507

~ T-Lymphozyt 508f.

~ — immunologische Funk-
tion 509

Lymphozytose 486

Lysin-Vasopressin-Test 308

Lysolecithin 137

Lysozym 520

Macrogenitosomia prae-
cox 381

Maculadensa 645

Magen 782ff.

— Acetylcholin 784

— Anatomie 782f.

— Basalsekretion 786

— Drainageoperation 793

— Funktionsdiagnostik  785f.

— Grundlagen, physiologi-
sche 782ff.

~ Intrinsic factor 783f.

— operierter  792ff.

~ Pathophysiologie 786ff.

— Pepsin 783

— Physiologie 783ff.

— Postgastrektomiesyndro-

me 793ff.

Pyloroplastik 793

— Salzsdure 783

— Sekretion, stimulierte 786

— Vagotomie 793

Magenkarzinom 792

Magenmotilitédt, Funktionsdia-
gnostik  785f.

— Regulation 784f.

Magenséureproduktion, Corti-
soleinflu@ 375 -

Magenséuresekretion, maxi-
male 786

- nahrungsmittelstimu-
lierte 786

Magenschleimhaut 783

— Barriere 784

— Erosionen 791f.

— Lisionen, akute 790ff.

—~ Mucine 783

— Mukosasubstanzen 783

Magensekretion, Bestim-
mung 786

— — Gesamtsdure 786

- — Werte 788

— gastrale Phase 785

intestinale Phase 785

Magensekretion, kephal-vagale
Phase 785
— Regulation 784f.
Magentetanie 340
Magersucht 259
Magnesium 254
Magnesiumhaushalt, Pathophy-
siologie 225ff.
Magnesiummangel, Hyperpara-
thyreoidismus, sekun-
ddrer 342
— Tetanie 340
Makroangiopathie, diabeti-
sche 80ff.
Makroglubulindmie, Walden-
strom 114
Makrophag, Bedeutung, immu-
nologische 506f.
Makrophagen-Migrationsinhibi-
tionsfaktor 519
Malabsorptionssyndrome,
Diinndarm  803ff.
Mallory-Korper, Leber 824
Mallory-WeiB-Syndrom 779
Malariaplasmodien 480
Maltasen 34f.
Maltose 34
Maltosemalabsorption 39
Mangan 256
Mangeldurchblutung, chroni-
sche zerebrale 1050
MAO (Maximal acid output),
maximale Sduresekretion,
Magen 786
MAO (Monoaminooxy-
dase) 387
Marfan-Syndrom 356, 968f.
— Aneurysma 698
Marmorknochenkrankheit (Al-
bers-Schonberg) 24
Massenverschiebung 1040
Mastozytose 355
Masugi-Nephritis 518
Mayer-Rokitansky-Kiister-Syn-
drom 437
May-Hegglin-Reifungsstérung,
polyphyle 488f.
MEA (multiples endokrines
Adenom) 801
Mecholyltest 776
Mechanokardiographie 548ff.
— Synopsis 575
Medulla oblongata, Kreislauf-
zentrum 643
Megacolon congenitum 812
Megakaryozyten 487
Megadsophagus s. Achalasie
Meiose 6
MeiBner-Plexus 772
Melanin 118
Melanom 118, 1082
Melanophoren stimulierendes
Hormon (MSH) 293f.
Melatonin 293
Membranpotential
Memoryzelle 507
Menarche 412, 426f.
~ verfriilhte 427
— verspitete 427
Mendel-Gesetze 8
Meénétrier-Erkrankung 792
Meningitis 1041
Meniskusdegeneration 964
Menometrorrhagie 428f.
Menopause 413ff.
Menorrhagie 429
Menstruation 426ff.

200,221

MEOS (Microsomal ethanol
oxydizing system) 824
Meprobamat, An-
griffsort 1105
Meralgia paraesthetica 1033
Messenger-RNS 4
Metabolische Alkalose s. Alka-
lose, metabolische
—~ Azidose s. Azidose, metaboli-
sche
Metachromatische Leukody-
strophie 1045
Metastasierung 1083 ff.
— Arretierung 1083
— Himtumoren 1083f.
— Mikrokoagulation 1083
— Wirbelsdulenvenen 1083
Methamoglobin 469, 480,
483f., 1095
— Polyzythamie 483f.
Methylmalonsdureurie 52
Methylmalonyl-CoA 52
Methysergid 1038
Metopiron 367
Metopirontest 308, 367
— ACTH-Sekretion 304
Metrorrhagie 429f.
Meulengracht, Ikterus 839
Midnight stroke 1049
MIF (MSH-inhibiting-
factor) 289
Migrine 1037f.
Mikroangiopathien 702f.
— diabetische 80ff.
- thrombotische 501
Mikromanometrie 686
Mikropolysaccharido-
sen 355f., 968
Mikropunktion, Niere 879
Mikrozirkulation 701 ff.
— Definition 666

— Schock 666f.
Miktion, Regelkreise 1026
Miktionsstorungen 1027

Milch-Alkali-Syndrom 347
Milchsdure s. Lactat

Miliaria rubra 1119
Miliartuberkulose, Lungenfunk-

tion 759
Millidquivalent, Defini-

tion 200
Minderwuchs, hypophysa-

rer 308f.
Mineralaufnahme, Darm 336
Mineralausscheidung,

Niere 336
Mineralisation, Storungen 356
Mineralstoffwechsel 252ff., 335ff.
-~ Elemente, notwendi-

ge 253ff.
Mirizzi-Syndrom 858
Mischblut, vendses 737
Mitose 6
Mitosehemmung (ionisierende

Strahlen) 1129
Mitralinsuffizienz 593
—~ Apexkardiogramm S551f.
— Lungenfunktion 761
— Synopsis 593
— Vorhofflimmern 634
Mitralklappenfehler, EKG-Ver-

dnderungen 620
Mitralstenose 592
— Apexkardiogramm 551
— Hypotonie 659
— Lungenfunktion 761
— Synopsis 584, 592



Mitralstenose, Ultraschall 555
- Vorhofflimmern 634
Mitteldruck, arterieller 642
Mixed connective tissue di-
sease 987
Molybddn 257
Mongolismus s. Trisomie 21
Monoaminooxydasechemmer,
Hypertonie 656
Mononeuropathien 1031
Mononucleosis infectiosa 486
Mononucleotide 126f.
~ Bausteine 126f.
Monosaccharide 34
Monosomie  19ff.
Monozyten 484ff., 506
Morbus Addison (s. auch Ne-
bennierenrindeninsuffi-
zienz) 379
- — Hyperkaldmie 224
- - Hypotonie 658
- — Renin — Angiotensin - Aldo-
steron-System 646
— ~ Symptome 379
— Basedow 329f.
- — TSH-Spiegel 302
— Boeck, Lungenfunktion 758
— Cushing 377
- Frdhlich s. Dystrophia adipo-
sogenitalis
- Gaucher, Panzytopenie 482
- haemolyticus neonatorum
s. Erythroblastose, fetale
— Hodgkin 489ff.
Moricard-Syndrom 430
Morphinartige Sub-
stanzen 1036
Morquio-Brailsford-Krank-
heit 355
Morquio-Syndrom 968
Morquio-Ullrich-Krank-
heit 355
Mosaiken, numerische 19
Moschcowitz, Purpura 988
Motilin, Diinndarm 800
Motorik  1010ff.
- extrapyramidales Sy-
stem 1016ff.
Motorische Endplatte
1004 ff.
- - Funktionsstérungen,
Schema 1004
— — Grundlagen, physiologi-
sche 1004
- — bei Myasthenia gra-
vis  1005f.
- ~ Pathophysiologie, allge-
meine 1004f. .
— — - spezielle 1005f.
— — postsynaptischer
Block 1005
MSH (Melanophoren stimulie-
rendes Hormon) 293f.
~ inhibiting factor (MIF) 289
- releasing factor (MSH-
RF) 289
- Stre8 298
Mukopolysaccharidosen
- Hunter 27
- Pfaundler-Hurler 27
Mukoviszidose 871
- Lungenfunktion 752f.
Miillersche Ginge 460
Multiple Sklerose 1043ff.
- — Atiologie 541
Multiples Myeiom, s. Plasmo-
zytom

Muscarin 266

Muskeldehnungsreflex, Unter-
brechung, Lokalisa-
tionen 1014

Muskeldurchblutung  686f.

Muskeldystrophie 995ff.

— Duchenne-Form 995ff.

— Erb-Duchenne 23

-~ Membrandefekt, genetisch
bedingter 995f.

— Mikrozirkulation, primére
Storung 996

Muskelerkrankungen s. Myo-
pathien

Muskelfasertypen 993
1010

Muskelpumpe 705f.,712

— bei chronisch-vendser Insuffi-
zienz 712

Muskelzelle, biochemische
Struktur 993

— kontraktiler Mecha-
nismus 993

Muskulatur 993 ff.

— Durchblutung 686f., 994

- Grundlagen, physiologi-
sche 993f.

— Ionenkonzentration, extra-
und intrazelluldare 1000

— Kontraktionsmechanis-
men 993f.

— Lihmungen bei Elektrolyt-
stérungen 1000ff.

— Myasthenia gravis 1005f.

— myasthenisches Syn-
drom 1006

— Myopathien 994 ff.

- Myotonien 997f.

— O,-Verbrauch 994

~ Schilddriisenhormone
318

Mutation 9f., 131

— Faktoren, auslosende 131

- Genmutation 10ff.

Mutismus, akinetischer 1054f.

Muttermilchfaktor 839

Myasthenia gravis 540f.,
1005f.

— — Antikérper 541

~ — Pathogenese 540

— — Thymus 1006

Myasthenisches Syndrom bei
fehlender Cholineste-
rase 1006

— — Lambert-Eaton 1006

Myelom, multiples, s. Plasmo-
zytom

Myofibrillen 1010

Myokard, Dynamik 575ff.

— Ischimie 608ff.

— Mechanik S575ff.

— — intaktes Herz 576f.

— - isolierter Herzmus-

kel 575f.

— Membranpotential 613f.

— Sauerstoffkonsum, Determi-
naten 604f.

— Ultrastruktur 578

Myokardfibrose, EKG-Verin-
derungen 623

Myokardhypertrophie,
EKG 622ff.

~ Ursachen 622f.

Myokardinfarkt, EKG-Verin-
derungen 627ff.

— Herzwandaneurysma
628f.

Sachverzeichnis

Myokardinfarkt, Lokalisatio-
nen, typische 628

- Stadienablauf 627ff.

Myokardinsuffizienz (s. auch
Herzinsuffizienz), Dyna-
mik 586f.

Myokardischdmie 607 ff.

-~ Druckvolumen-Beziehung,
diastolische 608

- bei normalen Koronararte-
rien 609

— Ventrikelverdnderung, systo-
lische 608f.

Myokarditis, EKG-Veridnderun-
gen 623f., 627

— rheumatische 971

Myokardszintigraphie 558

Myoklonisch-astatische An-
falle 1058

Myopathien 994ff.

— bei Chloroquin 1000

— bei Cortison  999f.

— Dermatomyositis 997

~ Fasertypen und neuromusku-
lare Erkrankungen 994

— hyperparathyreotische 1000

— hyperthyreotische 998f.

— hypothyreotische 998f.

- Kreatinurie 994

— Muskeldystrophie 995 ff.

— Myotonien 997f.

- Pathophysiologie, allge-
meine 994f.

— — spezielle 995ff.

- Polymyositis 997

— Serumenzyme 994f.

Myoplegien s. Lihmungen

Myositis ossificans, Genmuta-
tion 14

Myotonia congenita
Thomsen 998

— dystrophica Curschmann-
Steinert 998

Myotonien, Elektromyo-
gramm 997

— Formen 998

— Pathophysiologie, allge-
meine 997f.

— — spezielle 998

Myristizin 266

Myxodem, ADH-Sekre-
tion 300

— Morbus Basedow 330

- bei Hypothyreose 999

— Wachstumsstérungen 309

N

Nabelarterie 446
Nachtblindheit 269
Niéhrstoffe, tagliche Zu-
fuhr 298
— Zusammensetzung 251
Nahrung, Energiehaus-
halt 246ff.
Nahrungsmangel 252ff.
— qualitativer 258f.
— quantitativer 252ff.
Nahrungsproteine, Haupt-
quelle 249
Narbenbildung 966
Narkolepsie 1064
Narkose, Kreislaufstorun-
gen 1096f.

1157

Natrium 254

— Aldosteronsekretion, Regula-
tion 368f.

— austauschbares 214

— Blutdruckregulation 646

- essentielle Hypertonie 649

- Filtration, glomeruldre 214

— nicht austauschbares 214

Natriumausscheidung  214f.

Natriumfluorid, Osteoporose-
therapie 354

Natriumhaushalt, Gesamtkér-
pernatrium 214

— Pathophysiologie 214ff.

— — spezielle 208ff.

— Storungen 206ff.

Natriumpumpe 36f.

Natriumresorption 214

— tubuldre 880f.

Natriumriickresorption, tubu-
lare 214f.

Natriumserumkonzentration,
Beurteilung  216f.

Natriumzufuhr 214

Nebenniere 360ff.

Nebennierenmark 386 ff.

— Entwicklung 386

— Gliederung 386

— Grundlagen, physiologi-
sche 386

— Hypofunktionszu-
stinde 388f.

- Pathophysiologie 387

— Provokationstests 389

Nebennierenmarkhormone
s. Katecholamine

Nebennierenrinde 360ff.

— Entwicklung 360

— Enzymdefekte 383

— Funktionstests 366

— Gliederung 360

~ Grundlagen, physiologi-
sche 360ff.

— Pathophysiologie  370ff.

Nebennierenrindenhormone,
Biosynthese 360

- chemische Struktur 360

— Exkretionsraten 363

~ Nachweis 361f.

— Plasmaspiegel 331, 363

— Produktion 361

—~ Produktionsraten 363

— Regulation der Sekre-
tion 368

— Sekretionsraten 361

~ Stoffwechsel 361f.

Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 378ff.

— ACTH-Sekretion 304

— ACTH-Stimulations-
test 366

— ADH-Sekretion 300

— chronische, metabolische Azi-
dose 239

— Differentialdiagnose 377

— fetale, Ostriolausschei-
dung 452

-~ Hypoaldosteronismus 373

— Hypotonie 658

— Nierenfunktion 837

— primédre 304,379

— sekunddre 307,380

— steroidinduzierte 301

— Thorn-Test 374

Nelson-Syndrom 303

Neomycin, Gallensduren
827
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Neoplasie (s. auch Tum-
or) 1080ff.

— Abwehr 1086ff.

— Animie 1085

— Ausbreitung, lokale 1081f.

~ Begleiterscheinungen, hima-
tologische 1085

— Bluteiweile 1085

— Blutgerinnung 1085

— Blutzellen 1085

~ Defibrinierungssyn-
drom 1085f.

— dormant cancer cells 1081

— Ductus thoracicus 1083

- Dysproteindmie 1085

— Energiestoffwechsel 1084

— Enzyme, glykolytische 1084

— — respiratorische 1084

— Exfoliation 1081

— Generationszeit 1080f.

~ Gerinnungsbereitschaft, er-
hohte 1085

- Gesamtwachstum 1080

— Glykolyse, aecrobe 1084

— Hamolyse 1085

— hormonabhingige 1086

— Immunologie 1087

— immunologische Reak-
tionen 1087

— bei Immunsuppression 1087

~ Immuniiberwachung 1088

— Infiltration 1081

— Intravasation 1083

— Invasion 1081

- Kachexie 1084f.

— Leukozytenanreiche-
rung 1083

— Lymphknoten 1082f.

— Megakaryozyten 1085

- maligne 1080ff.

— Metastasenbildung 1082ff.

— paraneoplastisches Syn-
drom 1086

— Paraproteindmie 1085

— Pasteur-Effekt 1084

~ Pathophysiologie 1080ff.

- Penetration 1081f.

~ Permeation 1081

— Polyglobulie 1085

— Riickbildung, spon-
tane 1086

— semimaligne 1083

— Stoffwechsel 1084 ff.

— Therapie, immunsuppressive
(BCG) 1087

— tumor angiogenesis
factor 1081

— Tumorantigene 1087

— Verbrauchskoagulopa-
thie 1085f.

— Wachstum 1080f.

— — Thymidinmarkie-

rung 1080

— Wachstumsfraktion 1081

— Zeitfaktor 1081

— Zellatmung 1084

~ Zellkinetik 1080f.

— Zellproduktion, gestei-
gerte  1080f.

— Zellvermehrung 1080f.

Nephritis, Diabetes insipi-
dus 305,918

- hereditdre 915

— hyperchlordmische Azi-
dose 918

— Hpertonie 918

— Hypokaldmie 222

Sachverzeichnis

Nephritis, Inmunkom-
plexe 517f.
interstitielle 916ff.
— — akute 930
— — chronische 917ff.
— — Ursachen 916
- medikamentdse 930
— Phenacetin 931
— Salzverlustniere 918
Nephrokalzinose, Hyperpara-
thyreoidismus, pri-
mirer 343
Nephrolithiasis, Hyperkal-
ziurie 343
— Hyperparathyreoidismus, pri-
mirer 343
Nephron 876
Nephropathie, allergi-
sche 928ff.
— Amyloidose 939
— Anidmie 938
— diabetische 937
— Gammopathie, monoklo-
nale 938f.
— Gicht 937
— Hamoblastosen 938
— hypokalidmische 936
— hypokalzédmische 936
— Hepatopathie 938
— Lithium 931
— obstruktive 940f.
— Ostriolausscheidung 452
— Schwangerschaft 931ff.
— toxische 978f.
Nephrosklerose, diabeti-
sche 654
Nephrotisches Syndrom 112f,,
896ff.
— — Dysproteindmie 897
— — Elektrophorese 112
-~ — Hyperaldostero-
nismus 898
— — Hyperlipiddmie 898f.
— — Hypoproteindmie 896f.
— — Odeme 897f.
— — onkotischer Plasma-
druck 897
Pathophysiologie 892 ff.
— Proteinurie 896
— — Thyroxinplasmakon-
zentration 320
Nerven, periphere  1029ff.
— — Aktivitit, abnorme 1033
— — Entmarkung 1031
— — Grundlagen, physiologi-
sche 1029
— Pathophysiologie, allge-
meine 1029ff.
— — — spezielle 1032f.
Nervenlésionen, Pro-
gnose 1031f.
Nervensystem 1010ff.
— autonomes 1024f.
~ — chemische Trans-
mitter 1026
— — Reninsekretion 646
Entmarkungskrankhei-
ten 1043ff.
— Motorik 1010ff.
— peripheres 1029ff.
vegetatives 1024f.
— — Harnblase 1026ff.
— Pupillenmotorik 1025
— — Schweif3sekretion
1024f.
zentrales, Glukokortikoidein-
flu 376

Nervensystem, zentrales, Schild-
driisenhormone 318
Nervenzellen, Stoffwech-
sel 1029f.
Neugeborenenikterus 839
Neuritis 1029
— allergische 1032
Neurofibromatose, Genmuta-
tion 14
Neuroleptika 1037
Neuromyopathie 1000
Neuromyotonie 1033
Neuron 1010ff.
— epileptogene Noxen 1056
— peripheres 1029
— — Anatomie 1030
— — elektrische Untersu-
chung 1011f.
— — Grundlagen, physiologi-
sche 1010f.
- — motorisches
1029
— — — Schema 1013
— — Pathophysiologie, allge-
meine 1011f.
- — Schema 1029
— — sensibles 1029
— zentrales motori-
sches 1012ff.
— — — Grundlagen, physiologi-
sche 1012ff.

— — — Pathophysiologie, allge-
meine 1014f.
Neuropathien (s. auch Polyneu-

ropathie) 1029
— Diabetes mellitus 1032
— GefdBerkrankungen 1031
— vaskuldre Ursachen 1030
Neurotransmitter 370
- Hypcthalamus 288f.
Neutropenie 485f.
New-Peterson-Syndrom 373
Nezelof-Syndrom 523
Nicotinsdureamid 271f.
— Bedarf 271
Bedeutung, physiologi-
sche 271
— Chemie 271
Mangelsymptome 271f.
— Vorkommen 271
— Wirkung 271
Nicotintest 305
Niemann-Pick-Krankheit
168
- lysobiphosphatidic acid
168
~ Pathogenese 168f.
Niere, Adiuretinwirkung 204
— Aminosdurenresorp-
tion 882f.
~ Ammoniakausschei-
dung 885
— Bicarbonatresorption
884f.
— Calciumresorption 881
— Durchblutung  887f.
— — PAH-Clearance 887
— — intrarenale 888f.
- Filter, glomeruldres 877
— Filtration, glomerula-
re 876f., 892f.
— Filtrationsrate, glomeru-
lare 877f.
— Funktionen, endo-
krine 891f.
— Funktionstests, seitenge-
trennte 652

1010f.

138,

Niere, Gefawiderstand, Regu-
lation 887f.
— Glucoseresorption 881
~ Glucoseschwelle 881
— Grundlagen, physiologi-
sche 876ff.
— H*-Ionensekretion 885
— Hémodynamik 887f.
— Harnsédureausscheidung
883
— Harnstoff 883f.
— Harnstrom, intratubulé-
rer 878f.
hepatorenales Syn-
drom 845f.
Inulinclearance 877f.
~ Kaliumresorption 881
— Kaltewirkung 1115
- Kreatininclearance 878
— Mikropunktion 879
~ Mineralausscheidung 336
— Natriumresorption 880f.
— O,-Bedarf 888
— Pathophysiologie 892 ff.
— Peptidresorption 883
— Phosphatresorption 882
— Proteinresorption 883
— Proteinurie  894ff.
- Schock 670f.
- Single-shot-Clearance 878
— Sulfatresorption 882
— Thiosulfatclearance 877f.
— tubuldre Sekretion 886f.
— Tubulustransportvorgin-
ge 879ff.
— Tubuluszellen, O,-Trans-
port 879f.
Nierenarterienstenose 651
Nierenfunktion, Allgemeiner-
krankungen 935ff.
— Herzinsuffizienz 935
Hyperthyreose 937
Hypertonie, essentielle 935
Hypothyreose 937
Hypotonie 935f.
— Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 937
— Polyzythimie 938
— Séure-Basen-Haushalt 936
— Wasser-Elektrolyt-Haus-
halt 936
Niereninsuffizienz, akute,
s. Nierenversagen, akutes
chronische 899ff.
— — Aminosédurenresorp-
tion 903
— — Andmie 905
— — Azidose, metaboli-
sche 237f.
— — Blut 903ff.
— — Calciumausschei-
dung 902
— — endokrine Organe 906f.
— — Harmkonzentrierung
901
— — Harnsédureausschei-
dung 902
— — Hamverdiinnung 901
— — Herz-Kreislauf-Ap-
parat 905f.
— — Hyperparathyreoidis-
mus 342,902
— — Kaliumausscheidung 902
-~ — Knochen 906
— — Magen-Darm-Trakt
~ — Magnesiumausschei-
dung 902

906



Niereninsuffizienz, chronische,
Natriumausscheidung 901f.
— — Nervensystem 906
- — Osteomalazie 346
— — pathophysiologische Aus-
wirkungen 90Sff.
— — Phosphatausschei-
dung 902
- — S#ureausscheidung 902
- — Stoffwechsel 906f.
— — Symptome 900f.
- — - biochemische Ursa-
chen 905
— — Tubulusfunktionen 901f.
— — Ursachen 899f.
— — Zuckerresorption 903
— Hyperkalidmie 224
— postrenale 899
— prdrenale 899, 936
— renale 899
Nierentransplantation 530f.
Nierenvenenthrombose 896
Nierenversagen, akutes 925 ff.
— — medikamentdses 929
— — nephrotoxisches 928f.
— — Pathogenese 297f.
— — Stadien 926
— — Ursachen 926
- — Verlauf 926f.
Nierenzyste 654
Nisser-Cost-Syndrom 373
Non-Disjunction 20
Non-Hodgkin-Lympho-
me 489ff.
Nominalaphasie 1072
Noradrenalin, Biosyn-
these 386
— Neurotransmitter 288
~ Schock 666
Norepinephrin s. Noradrenalin
Normalbedingungen (STPD),
Lunge 729
Norrie-Krankheit 23
Notfallsituationen, respiratori-
sche 767f.
NSILA 295
Nucleinkdrperstoffwech-
sel 127ff.
Nucleinsdure 126ff.
— Abbau 129f.
— Basenpaarung 3
— Chemie 126f.
— Eigenschaften 126f.
— Purinderivate, Synthe-
se 127ff.
— Synthese 127
Nucleoproteide 126ff.
— Material, genetisches 130
Nucleoproteidstoffwech-
sel 126ff.
— Grundlagen, physiologi-
sche 126ff.
— Pathophysiologie, alige-
meine 130f.
— — spezielle 131ff.
— Viren, Bestandteile 130f.
Nucleoside 127
Nucleotiddhnliche Verbin-
dungen 127
Nucleotide 2
— Anzahl 7
— Bausteine 127
Nucleotidstoffwechsel,
Schock 668
Nucleus pulposus 959
Nuklearmedizinicche Mctho-
den 558ff.

Nuklearmedizinische Methoden,
Angiokardiographie mit Ra-
dionukliden 558ff.

— — Myokardszintigra-

phie 558

NYHA-Einteilung 586

o)

O,-Affinitdt, Himoglobin 609
O,-Aufnahme 571
- Belastung, korperliche 562
— Fahrradergometrie 737
O,-Differenz, arteriovenose,
Durchblutungsstorung 571
- — Normwerte 737
O,-Dissoziationskurve 732
Oberflaichenmarker 509
Oblongata-Syndrom, laterales
(Wallenberg) 1050
Obstipation 812f.
— Hyperaldosteronismus 372
Obstruktion, Atemwege  750f.
Octapressin, Pfortaderhoch-
druck 836
Odem 709,713
— effektives Blutvolumen 211
- bei Herzinsuffizienz 585
- lymphatisches 7191f.
— Natriumretention 212
- nephrotisches Syn-
drom 897f.
~ Pathogenese 211f.
—~ Ursachen 212
— venoses 709,713
Odynophagie 777
Ohm-Gesetz 1134
Okklusionsikterus  840ff.
Oligomenorrhé 427
Oligophrenia phenylpyru-
vica 24
Oligospermie  405f.
Oligurie 901
Onkotischer Druck,
Odeme 211
Oogenese 411
Oogonium 411
Oophorarche 412
Operabilitat, Lungenfunk-
tion 768f.
Opsonierung 521
Ornithindmie 119
Ornithinzyklus, Stérungen 120
Oro-facio-digital-Syndrom 23
Orotazidurie, erbliche 133f.
— - Uridinzufuhr 134
Orotsiure 134
Orthostasesyndrom 656, 704
- hyperdiastolische Form 657
- hypodiastolische Form 657
Osmolalitét, Definition 201,
889
— Serum, Berechnung 202
Osmolaritit, Definition 201,
889
Osmoregulation 201 ff.
— Adiuretin  202f.
— Durst 202
- Urindilution 204
— Urinkonzentrierung 204
Osmorezeptoren 291
Osmotische Resistenz, Erythro-
zyten, bei Sphérozytose 478
Csmiotischer Druck 200
Osophagitis  778f.

Sachverzeichnis

Osophagoskopie 773

Osophagus  772ff.

— Anatomie 772

— Achalasie 776f.

— Dysphagie 775f.

— Grundlagen, physiologische
772ff.

— Manometrie 773f.

— Motorik 772

— Mukosalasionen 778f.

— Odynophagie 777

— organische Erkrankun-
gen 777ff.

— Pathophysiologie 774 ff.

— Peristaltik 773

~ pH-Metrie 774

— Regurgitation 776

~ Rontgenuntersuchung 773

— Séureclearance 774

- Schleimhautsaugbiop-

sien 773
— Schluckvorgang 773
— Schmerzen, Differentialdia-

gnostik  774f.

— spastische 777
— Stérungen, funktio-

nelle 776f.
~ Strikturen 779
— Szintigraphie 774
— Untersuchungsmetho-

den 773f.
Osophagusdivertikel 780
— Pulsionsdivertikel 780
— Traktionsdivertikel 780
- Osophagusdruck,

Lunge 727f.
Osophaguskarzinom 780f.
Osophagusmembranen 780
Osophagusringe 780
Osophagussphinkter 772
Osophagusstenosen 779
Osophagusvarizen 781 ~
— Blutung 781
— bei Pfortaderhochdruck 835
Osteoarthropathie, hypertrophi-

sche 355
Osteodystrophie, renale  347f.
Osteogenesis imperfecta 15,

23f., 356, 969
Osteoid 355
— Verkalkung, mangel-

hafte 356
Osteoklasten 335
Osteoklastose 342
Osteomalazie 341f.

— Antiepileptika 346

— D-Hormon 345f.

— Formen 346

~ Hyperparathyreoidismus, se-
kundérer 341f.

— Hypophosphatasie 347

— Lebererkrankungen 346

— Phosphatverlust 346

— Vitamin-D-Mangel 281

Osteomyelofibrose 482

Osteomyelosklerose 482

Osteopetrose Albers-Schon-
berg 354f.

Osteophyten 959

Osteoporose  353f.

— Altersatrophie 353

— Calciummangel 354

— EiweiBmangel 354

- Glukokortikoide 354

— Hyperparathyreoidismus, se-

Rundarer 342
— Hyperthyreose 354
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Osteoporose, Inaktivitat 353

— juvenile 356

— Lactoseintoleranz 354

~ Therapie 354

— Natriumfluorid 354

Osteopsathyrose 356

Osteosklerose 354f., 356

— Hypoparathyreo-
idismus 340

— Panzytopenie 482

— renale 355

— subchondrale 959

Osteozyten 335

Ostitis deformans Paget
357

Ostradiol, Testis 392, 395f.

Ostrogenantagonist 415

Ostrogene (s. auch Ovarialhor-
mone) 414ff.

— Ausscheidung 414

— Corpus luteum Synthese,
HCG-Einflul 448

— Definition 401,414

— Klimakterium 413, 432f.

~ Knochenstoffwechsel 338f.

— Konversion 394

— Kireislauf, enterohepati-
scher 419

— im ménnlichen Plas-
ma 399ff.

— natiirliche und kiinst-
liche 414

~ Ovar 414ff.

— Plazentasynthese, HCG-Ein-
fluB 448

— Schwangerschaft 451f.

— Sekretionsrate 419

— Wirkung, extrageni-
tale 425f.

— — genitale 422ff.

— — physiologische 422ff.

— — permissive 426

Ostrogentest 437

Ostron 414,416,418

Oszillographie, elektroni-
sche 685f.

Ouchterlony-Test 517

Ovalozytose, kongenitale
478

Ovar 411ff.

— Embryologie und Anato-
mie 411f.

— Entwicklungsperiode 412

— Funktionskreis, neurohumo-
raler 413ff.

— Funktionstests 436ff.

— Gliederung, anatomi-
sche 412

~ Grundlagen, physiologi-
sche 411ff.

— Hypoplasie, primare  433f.

—~ — sekundidre 433f.

— Ovulation 411f.

— Pathophysiologie 426ff.

— polyzystisches 435

— Syndrom, primenstru-
elles 426

Ovarialfunktion, gestor-
te 433ff.

Ovarialhormone  414f{f.

— Biosynthese 415f.

— — Progesteron 415f.

— Feedback 420f.

— Nachweis 419f.

— Pathophysiologie 427ff.

— Plasmakouzentration
417f.
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Ovarialhormone, Regula-
tionssystem, peripheres 422

~ Sekretion 419ff.

— — Regulation 420f.

— Sekretionsraten 419

- Storungen, extrageni-
tale 432

— Wirkung, extrageni-
tale 425f.

— — genitale 422ff.

— — physiologische 422ff.

Ovarialinsuffizienz 433 ff.

— Abkldrung 436f.

— hypophysire 430, 433ff.

- hypothalamische 430, 434f.

— primdre 430, 433ff.

— sekunddre 430, 433ff.

Ovarialtumoren  440ff.

- androgenproduzie-
rende 440f.

— endokrinaktive 440f.

— feminisierende 440f.

Overdriving 640

Overzier-Syndrom (Agona-
dismus) 433

Ovulation 411f.

Ovulationshemmer, Hyper-
tonie 656

— Hyperlipiddmie 163

Ovutest 424

Oxalose 121

— sekunddre 118

Oxidationswasser 196

Oxytocin  290f.

P

Pachytaenstadium 6
Paget-Erkrankung 357
PAH-Clearance 887
Palmarerythem bei Leberkrank-
heiten 845
Panarteriitis, Kussmaul-
Meier 987f.
— nodosa 987
— — Hypertonie 653
~ — Niere 929
Pancreas anulare 871
Panhypopituitarismus 302,
307
— Testis 404
Pankreas, Anomalien 871
— Azinus, Schema 861
exokrines 861ff.
— — Grundlagen, physiologi-
sche 861ff.
— Pathophysiologie, allge-
meine 866ff.
— — — spezielle 869ff.
— — Tumoren 872
— Ionenausscheidung 861
— Reiziibermittlung, intrazellu-
ldire 864
— Sekretionsrate 861
— Untersuchungsmetho-
den 866
— Zymogengranula 863
— zystische Fibrose 871
Pankreasenzyme 862f.
- Transport, intrazellu-
larer 863
Pankreasenzymsekretion 863
Pankreasenzymsynthese 863f.
Pankreasfunktion, ekboli-
sche 863

Sachverzeichnis

Pankreasfunktion, hydrokineti-
sche 863

Pankreasgewebe, hetero-
topes 871

Pankreasinsuffizienz 869

Pankreaskarzinom 872

Pankreasnekrose 867

Pankreaspseudozyste 871

Pankreassekret, Enzyme 862f.

— Ionen 861

— Wasser 861

— Zusammensetzung 861 ff.

Pankreassekretion, Regula-
tion 865f.

— Stimulation 864f.

— — Reize, hormonale 864f.

— — — intestinale 865

— — — nervale 864

Pankreastumoren 872

Pankreasverkalkungen 869

Pankreaszysten 871

Pankreatektomie, chemi-
sche 72

Pankreatitis, akute 867f.

— — Atiologie 8691f.

— — Enzymentgleisung 867

—~ — Komplikationen 870

— — Pathogenese 868

— — Schmerz 867

— - Schock 867

— — Symptome 870

— alkoholische 870

- Atiologie 867

— chronisch obstruktive 870

— chronische 869

— — Symptome 870

— Formen 866f.

— kalzifizierende 869

— primdr entziindliche 870

Pankrzozymin 864

Pannus 974

Panthothensaure 275

— Bedarf 275

— Mangelsymptome 275

— Wirkung 275

Panzytopenie 482

— Medikamente 482

— Osteomyelofibrose 482

— Osteomyelosklerose 482

— Splenomegalie 482

— Ursachen 482

PAO: s. Peak acid output

Papillome 814

Papillon-Léage-Psaume-Syn-
drom 23

Paraaminobenzoesdure 276

Parabiose 1033

Paralyse, familidre hypokaldmi-
sche periodische 223

Paraneoplastisches Syn-
drom 304, 1086

— — endokrines 1086

— — Hormonproduktion, ekto-

pische 1086

— — Hyperkalzimie 1086

— kleinzelliges Bronchuskar-
zinom 1086

— — neurologisches 1085

— — Parathormon 1086

Paraphasie 1071

Paraprotein  113ff., 512

— Vorkommen 512

Paraproteindmie 113ff.

— klinisches Bild 113f.

- Neoplasie 1085

— Vorkommen 113ff.

Paraproteinurie  113ff.

Parasiten, Diinndarm 807f.
Paristhesien 1033
Parasystolie, EKG 630
Parathormon, Calciumstoff-
wechsel 336f.
— Pathophysiologie 339ff.
Paratop 506
Paresen s. Lshmungen
Parietalzellen, Magen 782
Parkinson-Syndrom 1019f.
— Katecholaminstoffwechsel,

gestorter 1018
Partialinsuffizienz,

Lunge 744f.
PAS-Farbung 487
Pasteur-Effekt 53
Patellarsehnenreflex, pen-

delnder 1022
Patent-Blau-Test 720
Peak acid output 786
PEEP (endexspiratorisch positi-

ver Druck) 768
Pelger-Huet-Kernanoma-

lie 488f.
Pelizaeus-Merzbacher-Erkran-

kung 23,1045
Pellagra 271f.

Penetranz, Vererbung 28
Pentagastrin 786
Pentosen 34
Pentosephosphatzyklus 43f.
Pepsin 783
Peptidresorption, tubulire

883
Periarteriitis nodosa (s. auch

Panarteriitis nodosa) 987
Pericarditis calcarea,

Rontgen 567
— constrictiva, Lungenfunk-

tion 762
— — Synopsis 598
— — Venendruck, er-

hohter 563
— — Venenpulskurve 554
Perikardergu8 555ff.
— Rontgen 567
~ Ultraschall-Kardiogra-

phie 555ff.

Perikarderkrankungen 567
Perikarditis, EKG-Verinde-

rungen 627
Peroxidase-Farbung 487
Perspiratio insensibilis 197
Petechien 500
Petitmal 1058
Pflaundler-Hurler-Krank-

heit 23,27,355
Pfortaderhochdruck 833ff.
— Block, extrahepatischer, pri-

sinusoidaler 834
— — intrahepatischer, présinus-

oidaler 834
— Caput medusae 835
— Formen 834
- idiopathischer 835
— Kollateralkreislauf 835f.
— Leberzirrhose 835
— Messung 833
- MilzvergroBerung 835
- Octapressin 836
~ Osophagusvarizen 781, 835
— Pfortaderthrombose 834
— postsinusoidaler 835

— Proteinmetabolismus 821 ff.

- Shuntoperation, portoka-
vale 836
— Therapie 836

Pfortaderthrombose 834

Phagozyt 506f.

Phagozytose 484, 507

Phian 25ff.

Phinogenese 25ff.

Phinogenetik 26

Phénokopie 31

Phiaochromozytom 389f., 654

— Hypotonie 658

- Symptome 389

Pharmakogenetik 29f.

Phenacetin-Nephropathie 931

Phenylalanin 104, 184f.

— Abbau 115

— Transaminierung 185

Phenylketonurie 27f., 115,
121, 184f.,272

Philadelphia-Chromosom 17,
487

Phlebographie 707f., 711

Phlebothrombose s. Venen-
thrombose

Phlegmasia coerulea do-
lens 708

Phlorizin 37

Phonokardiographie 554f.

— Bedeutung, klinische 554f.

Phosphatase, alkalische 350,
819

— saure 191,194

Phosphatidsdure 136, 165f.

Phosphatresorption, re-
nale 882

Phosphatschwelle 882

Phosphatstoffwechsel, Regula-
tion, hormonelle 336ff.

Phosphaturie, Hyperparathyre-
oidismus, primdrer 344f.

— renale 922

Phosphatverlust, Osteoma-
lazie 346

Phosphofructokinase 41

- Mangel 480

6-Phosphogluconatdehydro-
genasemangel 481

Phospholipasen, Pankreas-
sekret 862

Phosphonat, EHDP 357

Phosphor 253

Phosphorséureester, organische,
Vergiftung 1107

Phosphorylase  87ff.

Phyllochinone s. Vitamin K

Physikalische Einwirkun-
gen 1109ff.

- — Kilte 1110ff.

— — Strahlen, ionisieren-

de 1125ff.

— — Strom, elektrischer

- — Wirme 1110ff.

— Therapie 1016

Phytanséure, Biosynthese 172

— Grundlagen, physiologi-
sche 172f.

- Pathophysiologie, allge-
meine 172

— - spezielle 173

Pickwick-Syndrom, Schlaf-
sucht 1064

-~ Spirogramm 765

PIF (prolactin inhibiting fac-
tor) 289,421

Pigmentsteine 854

Pigmentzirrhose (s. auch Hédmo-
chromatose) 495

Pilzatropine 266

Pilze, Giftstoffe 265f.

1134ff.



Pink Puffer 755
— — LungengefiBwider-
stand 763
Pinozytose 507
— Diinndarm 798
PL (Lactogenes Hormon) 296
Plasma, Anionen 199
- Kationen 199
— wahres 734
Plasmaelektrolyte, Umrech-
nungsfaktoren 201
Plasmaenzyme s. Enzyme
Plasmalipoproteine,
Leber 822
Plasmaproteine 105f.
- Albumin 106
— Defektdysprotein-
amien 111f.
— Elektrophorese 104
- Gesamtspiegel 106
— Leber 822
- Menge 104
- Stoffwechsel 104
- Varianten, genetische 105
Verlustsyndrome  112f.
- — Magen-Darm-Trakt
— — nephrotisches Syn-
drom 112f.
- Zusammensetzung 104
Plasmaproteinpool, Halbwerts-
zeit 250
Plasmavolumenbestim-
mung 198
Plasmazellen 484ff.
Plasmozytom 113f.
- Knochen 357
- Niereninsuffizienz 114
Plasmozytomniere 114
Plazenta 445ff.
— endokrine Funktion 447
— Gasaustausch 457
- Grundlagen, physiologi-
sche 445ff.
- Hémodynamik 445f.
~ intervilloser Raum 445
~ Kreislauf, fetaler 446f.
—~ — miitterlicher 445f.
Pathophysiologie 445 ff.
- Progesteronsynthese 452f.
- Stoffaustausch 454f.
Plazentainsuffizienz, Ostriolaus-
scheidung 452
Pleiotropie 27
Pleuradruck 727
Pleuraerkrankungen, Lungen-
funktion 749
Plexus myentericus (Auer-
bach) 772
~ submucosus (Meissner) 772
Plummer-Vinson-Syn-
drom 473,780
Pneumokoniosen, Lungenfunk-
tion 759
Pneumonektomie, Lungenfunk-
tion 560
Pneumonie, desquamative, Lun-
genfunktion 757
- lobire, Lungenfunktion 759
Pneumopathie, diffuse intersti-
tielle 746, 757f.
PNH (paroxysmale néchtliche
Himoglobinurie) 479f.
Poiseuille-Formel 642, 683
Polyarthritis, chronische 973f.
- — Atiologie 982f.
— — Gelenkveridnderun-
gen 975ff.
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Polyarthritis, chronische, Hau-
figkeit 973

— — Immunologie 975ff.

— — Pathogenese 975ff.

~ — Rheumafaktoren 981f.

— — Symptome 973f.

— primér-chronische 543

Polycythaemia secundaria 483

— vera 483f.

Polydipsie, Diabetes insi-
pidus 304

— primdre 305

— psychogene 305

Polygenie 26f.

Polyglobulie (s. auch Polyzyth-
dmie) 483f.

— peripherer Widerstand 648

Polymenorrho 427

Polymorphismus, balancier-
ter 24f.

— genetischer 30

Polymyalgia rheumatica 689

Polymyositis 988, 997

Polyneuritis 1032

— hypertrophische 1032

— Vitamin-B,-Mangel 270

Polyneuropathie 1029ff.,
1032ff.

— interstitielle 1031

— — Ursachen 1030

— Sensibilitdtsstorungen 1030

— Typen 1030

Polynucleotide 127

Polypen, Kolon 814

Polypeptid 101

Polyploidie 20

Polyposis intestinalis 814

Polyradikulitis, Guillain-
Barré 1031f.

Polysaccharide 34

Polysomie 19ff.

Polyurie, Diabetes insi-
pidus 304

Polyzythdmie 483f.

— Befunde, himatologi-
sche 484

— Blutviskositat 484

— Erythropoetin  483f.

~ Erythrozytenvolumen 483

— Hamokonzentration 483

— Herzvitien, Rechts-links-
Shunt 483

— Hohenpolyglobulie 483

— Hypertonie 484

— Nierenfunktion 938

- peripherer Widerstand 648

— Serumharnsdure 484

— Stammzellproliferation 483

— Symptomatologie 484

— Ursachen 483

Porphobilinogen 491 ff.

Porphyrien, Einteilung 491f.

— erythropoetische 492f.

— hepatische 493f.

— kongenitale 493

— Porphyrinausschei-
dung 442ff.

Porphyrine 491ff. 4

—~ Auswirkungen, pharmakolo-
gische 492

— Pathophysiologie 492ff.

— Wirkung, photosensibilisie-
rende 492

Porphyrinstoffwechsel 491f.

— Biosynthese 491f.

— Grundlagen, physiologi-
sche 491f.

Sachverzeichnis

Portale Hypertension s. Pfort-
aderhochdruck
Porzellangallenblase 857
Positionshypotonie, primére,
Anhidrose 1025
— — idiopathische 660
- sekundire 660
Postcholezystektomie-Syn-
drom 859f.
— Ursachen 860
Postgastrektomie-Syndro-
me 793ff.
— Diarrhd, postopera-
tive 794f.
- Friihsyndrom, postalimenté-
res (Dumping-Syn-
drom) 794
— Mangelerscheinungen 795
— Refluxdsophagitis 793
~ Rezidivulkus, pepti-
sches 794
— Spétsyndrom, postalimen-
tires 794
~ Stumpfgastritis 793f.
— Syndrom der zufiihrenden
Schlinge 794
Postmenopause 413
Postthrombotisches Syn-
drom 709ff.
Potentialdifferenz, elektri-
sche 200
Potomanie 909
Pridiabetes 69f.
Praecoma hepaticum 842f.
Prd-B-Lipoproteine 145
Primenopause 413
Pramenstruelles Syndrom 426,
432
Prausnitz-Kiistner-Ver-
such 515
Precursorzelle 507
Prednisolon 376
Prednison 376
Pregnandiol 453
Pregnenolon 360
Pressorezeptoren 687
PREF (prolactin releasing
factor) 289
Primér-chronische Polyarthritis
(PCP) 543
Primdrharn  876f.
~ Zusammensetzung 877
Primordialfollikel 411f.
PRL (Prolactin) 296
Proandrogene 392
Proconvertin (Faktor
VII) 497,499
Progesteron (s. auch Ovarial-
hormone) 414ff.
— Corpus luteum 448
— Plasmaspiegel 419
— Plazenta 448
— Schwangerschaft 452f.
— Sekretionsrate 418f.
Progestine 415
Progressive stroke  1049f.
Proinsulin  54f.
Prokollagen 960
Prolactin (PRL) (s. auch Hyper-
prolaktindmie) 296
— diabetogene Wirkung 296
— ektope Produktion 311
- Hyperprolaktindmie 431
— inhibiting factor (PIF) 289,
421
releasing factor (PRF)
289
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Prolactin, schlafinduzierte Se-
kretionsschiibe 298
— Zyklusstérung 431
Prolactinom 310f., 404
Prolin 104
Prolinstoffwechsel, Stérun-
gen 119,123
Promyelozytenleukimie, akute,
Verbrauchskoagulo-
pathie 501
Properdin 520
Prophase 6
Propionsdure 51ff.
Prospermatogonie, fetale
391
Prostaglandine 653, 892,
1081, 1086
Prostataadenom, Andro-
gene 402
Prostatakarzinom 1086
— Androgene 402f.
Protein (s. auch Eiweifl und
Plasmaprotein) 101ff.
— Bedeutung, physiologi-
sche 101ff.
— Halbwertszeit
— Reserven 104
— Serumproteine 102 .
— Struktur 101
— — Determinierung 101
— Transportproteine 102
— Umbau 103
Proteinintoleranz, familid-
re 123,821
Proteinmangelsyndrom nach
Magenresektion 795
Proteinose, alveoldre 111
Proteinresorption, tubu-
lire 883
Proteinstoffwechsel
— Leber 821ff.
— Pathophysiologie, allgemei-
ne 105ff.
~ - spezielle 110ff.
Proteinsynthese, Insulinwir-
kung 62
— Leber 822
Proteinurie 894 ff.
— Filter 895
— Herzinsuffizienz 895
- nephrotisches Syndrom
896
— Nierenvenenthrombose
895
Schweregrad 896
selektive 895f.
— tubuldre 894
— unselektive 895f.
— Urinelektrophorese 895
Proteoglykan 948,951
Prothrombin 497ff.
Prothrombinzeit
(Quick) 499ff.
Protoporphyrin 491 ff.
Pseudo-LE-Syndrom 987
Pseudocholinesterase, Le-
ber 822f.
Pseudohermaphroditismus 19,
463ff.
— femininus 381
- Leydig-Zellen, Enzym-
defekt 465
- mannlicher, duBerer 463
— — inkompletter 464f.
— — innerer 465
— Sa-Reduktase-Man-
gel 464f.

103

101 ff.
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Pseudohermaphroditismus, Rei-
fenstein-Syndrom  463f.
— weiblicher 465
Pseudohyperkaldmie 224f.
Pseudohyperparathyreoidis-
mus 345,357
Pseudohyponatrimie 215,217
Pseudohypoparathyreoidis-
mus 340,922
Pseudopubertas praecox 381,
407,429
Pseudotabes diabetica 1032
Pseudotumoren, Gallen-
wege 860
Pseudoxanthoma ela-
sticum 969
Pseudozyanose 739
Psychomotorischer An-
fall 1059
Psychopharmaka, Herzschédi-
gung 1096ff.
Psychose 1075
Psychosomatische Erkran-
kungen 1074
Psychosyndrom, endo-
krines 372
Pterygiumcolli 465
PTH s. Parathormon
Ptyalin 34
Pubarche 412
Pubertas praecox 28f.,407
- — Hodentumoren 407
Pubertdt ménnliche 392ff.
Pufferkapazitit, Blut 733
Pulmonalklappeninsuffi-
zienz 595
Pulmonalstenose 594
— Lungenfunktion 760
— Venenpulskurve 553
Pulsionsdivertikel, Osc-
phagus 780
Pulswellenlaufzeit 685
— Normalwerte 549
Punktmutation 10
Pupille, sympathische Innerva-
tion 1026
Pupillenmotorik  1025f.
— Grundlagen, physiologi-
sche 1025
— Hirndruck 1026
— Horner-Syndrom 1025
— Pathophysiologie 1025f.
— Robertson-Pupille 1025f.
Pupillotonie 1014
Purine 126f.
— Bedarfsregulation 127ff.
Purinstoffwechsel 129
Purinsynthese 127ff.
Purpura 500
— fulminans 501
- hyperglobulinaemica
114f.
- idiopathische thrombozytope-
nische 542
— theumatica 971
- thrombotisch-thrombozyto-
penische Moschcowitz 988
Pyelonephritis  916ff.
— akute 917
— — Hypertonie 653
- chronische, Azidose, re-
nale 238
~ — Hypertonie 653
Pyloroplastik 793
Pyramidenzeichen 1015
Pyridoxin s. Vitamin B
Pyrimidine 126f.

Sachverzeichnis

Pyrimidinnucleotidsyn-
these 133

— genetische Stérung  133f.

Pyroglobuline 114

Pyruvat 47f.

— Lactat-Pyruvat-Quo-
tient 47,693

Pyruvatcarboxylase 47

Pyruvatdehydrogenase 41,
62ff.

Pyruvatkinase 41

Pyruvatkinasemangel 480

Pyrrolizidin-Alkaloide 266

Q

Queckenstedt-Test 1039
Querschnittssyndrom, Harn-
blase 1027
— Hamwege, ableitende
de Quervain-Thyreoidi-
tis  332f.
Quick-Test s. Prothrombinzeit
Quincke-Odem 703
Quotient, respiratorischer 247

943

R

Rachitis 281, 341f.

— Formen 346

— Hyperparathyreoidismus, se-
kundédrer 341f.

— vitaminrefraktire 922

Rad (radiation absorbed
dose) 1126

Radio-Allergo-Sorbent-Test
(RAST) 516

Radiojodaufnahme 32Cf.

Rapoport-Test 652

RAST (Radio-Allergo-Sorbent-
Test) 516

Raynaud-Syndrom 541

RBW (relative biologische
Wirksamkeit) 1126f.

Reagine 513

Rechtsherzhypertrophie, EKG
Veranderungen 623

Rechtsherzinsuffizienz, hepato-
juguldrer Reflux 564

- Kreislaufzeiten 569

— latente 564

— Valsalva-Probe 565

Rechts-links-Shunt 572

— Lungenfunktion 746f.

Rechtsschenkelblock, Ursa-
chen 625

S-a-Reduktasemangel (s. Pseu-
dohermaphroditis-
mus) 461ff.

Reduplikation, identische 3

Referred pain 1035

Reflex, alveovaskuldarer 731

— gastrokolischer 809

Reflexblase 1027

Reflux, gastrodsophagealer
778

— — Symptome 778

— — Untersuchungsmethoden,

pH-Metrie 774

— — — Sédure-Clearance 774

— — — Szintigraphie 774

hepatojuguldrer 564

intestinodsophagealer 778

— vesikourethraler 941f.

Refluxdsophagitis 778, 793

Refsum-Krankheit

Regitintest 390

Regurgitation 776

Reifenstein-Syndrom  463f.

Reifeteilung 6

Reizbildungsstorungen, Parasy-
stolie 630

—~ Reentry-Mechanismus 631

Reizzeit-Spannungs-

Kurve 1012

Rekurrensparese, Lungenfunk-
tion 750f.

Releasing /inhibiting hormones
(hypophyseotrope Hor-
mone) 289f.

REM-Schlaf 1063

Remyelinisierung 1043

Renin-Angiotensin-Sy-
stem 891

— Hypooldesteronismus, sekun-
dérer 372

— Regulation der Aldosteron-
sekretion 368

— renaler GefdBwider-
stand 888

Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-System 644 ff.

— renovaskuldre Hypo-
tonie 651

— terminales Nierenver-
sagen 653

Renininhibitoren 646

Reninsezernierender Tumor,
Hyperaldosteronismus 372

Replikationsstérung 13

RES s. retikuloendotheliales
System

Reservevolumen, exspiratori-
sches 726

Residualkapazitit, funktio-
nelle 726

Residualvolumen, Lunge 726

Resistance, Atemwege 727f.

Resistenz, natiirliche 520

Restquerschnitt, kritischer, bei
Durchblutungsstérun-
gen 696f.

Restriktion, Lunge 739

Retikuldres System, Ge-
hirn 1052

Retikuloendotheliales System
(RES), Schock 672

Retikulosarkom s. Lymphome,
maligne

Retinitis pigmentosa 27

Retinoblastom 15

Retinol s. Vitamin A

Retinopathie, diabetische 81

Retraktionskraft, Lunge 726f.

Reverberationshypo-
these 1065

Reynold- Zahl 685

o-Rezeptoren  387f.

~ Blocker 387

~ periphere Zirkulation 687

BRezeptoren  387f.

— Blocker 387

— periphege Zirkulation 687

Rhagozyten 543,979, 981

Rheobase 1012

Rheographie 686

Rheologie 703

Rhesusinkompatibilitit 25

— Plazentarinsuffizienz 455

Rhesussystem s. Blutgruppen

Rheumafaktoren 512,981

Rheumaknotchen 973

173,1031

Rheumatisches Fieber 970ff.

— - A-Streptokokken,
Antigene 972

— — Antistreptolytin-O-
Antikorper 972

— - Endokarditis 971

— — klinisches Bild 970f.

— — Myokarditis 971

— — Rezidiv 972f. :

Rheumatoide Arthritis 973f.

Rhinitis vasomotorica 516

Rhodopsin 269

Riboflavin s. Vitamin B,

Ribonucleinsdure 4f., 126f.

Riedel-Thyreoiditis 333

Riesenwuchs, hypophysa-

rer 309f.
Riesenzellarteriitis 689
Rifamycin, Bilirubinausschei-

dung 829
Rigor 1019f.

— spinaler 1015f.
Riley-Day-Syndrom 660,

1025
Ringchromosom 16
Rippenfrakturen, Lungenfunk-

tion 749
Risikofaktoren 689
Riva-Rocci-Blutdruckmes-

sung S560f.

RNS Ribonucleinsdure 4f., 126f.
— Viren 131

Robertson-Pupille 1025f.
Roll-over-Test 933
Rontgeneinheit 1126
Rontgenstrahlen  1125ff.
Réntgenuntersuchung,

Herz 565ff.
Rossle-Syndrom 430
Rot-Griin-Blindneit 21
Rotor-Syndrom 840
Riickenmark, motorische

Bahnen 1013
Riicksto3phdnomen, zerebelldre

Erkrankungen 1023
Ruheschmerzen, vasku-

lire 693
Rumpel-Leede-Test  499f.

S

S-Zellen, Diinndarm 800

Saccharose 34

Saccharosemalabsorption 39

Salicylatvergiftung 1100ff.

Sarkoidose, Lungenfunktion
758

—~ Polyneuropathie 1031

Sattigungsgefiihl, Regulie-
rung 262

Sauerstoff (s. auch O,) 468ff.

Sauerstoffverbrauch, Schilddrii-
senhormone 318

Sdure, titrierbare, renale Aus-
scheidung 885

Séaure-Basen-Gleichgewicht,
Atmung, normale 733

~ Kiltewirkung 1113

— Storungen 733

Sdure-Basen-Haushalt 233ff.

- Diuretika 242

— Grundlagen, physiologi-
sche 233ff.

- Kalium 220

— Kaliumkonzentration, extra-
zelluldre 240



Séure-Basen-Haushalt, Kombi-
nierte Storungen 244

-~ Kompensations-Mechanis-

men 236

Nierenfunktion 936

Pathophysiologie, allge-

meine 235f.

— — spezielle 237ff.

- primérer Aldosteronismus
242

- Stdrungen, Diagnose 236

- Vergiftungen 1098ff.
- Wasserstoffionen-Konzen-
tration, Regulation 233 ff.
Séure-Basen-Regulation, renale
Mechanismen 884 ff.
Siuretest, Osophagus 774
Schatzki-Ring, Osophagus 780
Schenkelblock 624
Scherspannung 684
Schilddriise (s. auch Struma)
316ff.

- Funktion 320f.

- Funktionsteste 320, 322f.

- Grundlagen, physiologische
316ff.

— heiBler Knoten 327

— kalter Knoten 327

- Karzinom, medulléres, Calci-

tonin 348
- Malignom, Jodspeicherung

327
- Pathophysiologie 323ff.
- Radiojodaufnahme 320f.
- Radiojodinkretion 321f.
- Szintigraphie 322
- toxisches Adenom 326
Uberfunktion 320ff.

— — Hyperlipaziddmie 142
— warmer Knoten 327
Schilddriisenhormone, Kno-
chenstoffwechsel 338
Metabolismus 318f.
Sauerstoffverbrauch 318
- Sekretion 316

- Synthese 316

— Transport im Blut  319f.
— Wirmeproduktion 318
~ Wirkung, periphere 318
Schilddriisenzelle, Struktur und

Funktion 316
Schildersche Erkrankung

1045
Schilling-Test 279,475
— Diinndarm 802
Schimmelpilze 266
Schlaf 1063 ff.

- Grundlagen, physiologi-

sche 1063
- Hypersomnie 1063
- Kleine-Levin-Syndrom 1064
— Narkolepsie 1064
Pathophysiologie, allge-
meine 1063f.

— — spezielle 1064
Pickwick-Syndrom 1064
— REM-Phase 1063

~ Schlaflosigkeit 1063f.
- Somnambulie 1064
Schlafkrankheit, tropische

1064
Schlaflosigkeit 1063f.
Schlafmittelvergiftung 1104 ff.
Schlafwandeln 1064
Schlaganfall 1049
Schlagvolumen, Belastung 581
- Ruhe 580

1

Schlagvolumen, Volumenbela-
stung, chronische 584f.

Schluckvorgang 773

Schliisselenzyme 178

Schmerz 1034ff.

- Grundlagen, physiologi-
sche 1034f.

— Headsche Zonen 1035

— bei Ischamie 1036

— Kausalgie 1035f.

— Kopfschmerzen bei Hirn-

druck 1037

kortikaler 1034

Pathophysiologie, allgemei-

ne 1035ff.

~ — spezielle 1037f.

~ projizierter 1035

— subkortikaler 1034

~ Thalamusschmerzsyn-
drom 1036

~ Therapie 1036f.

— iibertragener 1035

— umschriebener 1035

Schmerzauslosung 1034

Schmerzsysteme 1034f.

Schmidt-Syndrom 379

Schock 664 ff.

— anaphylaktischer 665,676

— - Hémodynamik 674

— — Therapie 679

— Auswirkungen 667

- Blutgerinnung 667f.

— Darm 671f.

— Definition 664

~ EiweiBstoffwechsel 668

— endokriner 665,677

— Hémodynamik 674

- Fettstoffwechsel 668

— Formen 665

— GefdBtonus 664f.

— Gehirn 671

~ hdmorrhagischer 672

- Herz 669

— Hormonstoffwechsel 669

— hypovoldmischer 665,
672f.

— — Hamodynamik 674

— — Therapie 677f.

— Intoxikation 677

— — Hémodynamik 674

— — Therapie 679

— irreversibler 664,672

— kardiogener 664, 673ff.

— — Hémodynamik 674

— — Therapie 679

— Katecholamine 666

~ Klinik 677

— Kohlenhydratstoff-
wechsel 668

— Leber 671

— Lunge 669f.

— MaBnahmen, allgemei-
ne 679

— Mikrozirkulation 666f.

— neurogener 665, 676ff.

— — Himodynamik 674

— — Therapie 679

— Niere 670f.

— Nucleotidstoffwechsel 668

— Organfunktion 669ff.

— Pathogenese 664 ff.

— Pathophysiologie, allgemei-
ne 664ff.

— — spezielle 672ff.

— refraktirer 664

— septischer 665, 675f.

- — Hamodynamik 674

Sachverzeichnis

Schock, septischer, Therapie
679

— spinaler 1014

- Terminologie 664

— Therapie 677ff.

- traumatischer 672

— Verbrauchskoagulo-
pathie 668

Schocklunge 767

Schockniere  670f.

Schrittmacher-EKG 640

Schrumpfniere, Hypertonie
653

Schultz-Dale-Versuch 515

Schwanenhalsdeformitat 981

Schwangerschaft, HCG-Blut-
spiegel 447

— Hyperaldosteronismus 373

— Hyperlipoproteindmie 161

~ Lactogen-Plasmaspiegel
449

— Leberkrankheiten 846f.

- Ostrogenstoffwechsel 451f.

Progesteronplasmaspiegel

452

— Prolactin 296

— Thyroxinplasmakonzentra-
tion 320

Schwangerschaftsfettleber,
akute 846

Schwangerschaftsikterus 846

Schwangerschaftsnephropa-
thie 831ff.

- Hypertonie 651

- Roll-over-Test 933

— Symptome 933f.

Schwangerschaftstoxikose
s. Schwangerschaftsnephro-
pathie

Schwartz-Bartter-Syndrom
204

— Pathophysiologie 213

— Ursachen 213

Schwarzwasserfieber 480

Schwefel 255

Schweif, Thermoregula-
tion 1117

Schweifldriisen  1024f.

SchweiBsekretion, Grundlagen,
physiologische 1024

~ Pathophysiologie, allge-
meine 1024f.

- — spezielle 1025

— Testmethoden 1024

Schwerelosigkeit, Lungenfunk-
tion 742

Schwermetalle, Vergiftung
1107f.

Schwitzen, gutatorisches 1025

Secale-Alkaloide 266

Sehne 952

Sehnendegeneration 964

Sehnenreflex 1012f.

Sehpurpur 269

Sekretenzyme 187

Sekretin 785

Sekundenkapazitit, Tiffenau-
Test  728f.

— — Sollwerte 736

Selektion, germinale 25

— Sonderformen 24f.

— Vererbung 22

Selen 257

Semiletalfaktoren 22

Seminom 406

Sengstaken-Sonde 836

Sensory deprivation 1054

1163

Sepsis, Schock 665, 675f.

— — Therapie 679

Serinkephalin 137

Serotonin, Kopfschmer-
zen 1038

— Neurotransmitter 288

-~ Schock 667

— — anaphylaktischer 676

Sertoli-Zellen 391ff.

Sertoli-Zell-Syndrom 310,
405

Serumcalcium 336

- gebundenes 336

— ionisiertes 336

Serumelektrophorese 104

Serumenzyme s. Enzyme

Serumkalium, Beurteilung 220

Serumkrankheit 517

Serumnatrium, Beurteilung,
Grundprinzipien 216f.

Serumosmolalitdt, Berechnung
202

Serumphosphate, alkalische 819

Serumtriglycerid s. Triglycerid

Seufzeratmung 743

Sexualsteroide, Biosynthese
416

— minnliche, Plasmakonzentra-
tion 392

Sexualzentrum 412

SGOT s. Glutamat-Oxal-
Acetat-Transaminase

SGPT s. Glutamat-Pyruvat-
Transaminase

Sharp-Syndrom 543

Sheehan-Syndrom 307,435

Shunt, Ductus Botalli 601

— Farbstoffverdiinnungsme-
thode 572

— Kreislaufzeiten 569

— Links-rechts-Shunt 572

— Rechts-links-Shunt 572

Ventrikelseptumdefekt 600

~ Vorhofseptumdefekt 599

Shunthyperbilirubindmie 838f.

Shuntoperation, portokavale
836

Shy-Drager-Syndrom 660

Sichelzellandmie 27, 478f.

— und Malaria 24

Sichelzellhdmoglobin 12

Sideroblasten 482

Siderophillin s. Transferrin

Siderozyten 482

Silikose, Lungenfunktion 759

Single-shot-clearance 878

Simmonds-Kachexie 259, 307

Sims-Huhner-Test 439

Sipple-Syndrom, Calcitonin
348

Sitosterinxanthomatose 165

Sjogren-Krankheit 543f.

Skelett, Calciumstoffwech-
sel 350ff.

— Entwicklung und Andro-
gene 402

— Hyperparathyreoidismus, pri-
midrer 342

— Mineralstoffwechsel 335ff.

— Pathophysiologie, spezielle
352ff.

— Rontgendiagnostik 349

— Stoffwechseldiagnostik
350ff.

Skelettbilanz, Storungen 352f.

Skeletterkrankungen, Untersu-
chungsmethoden 349f.
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Skelettmetastasierung, Hyper-
kalzdmie 347

Skelettmuskulatur 993 ff.

Skipping 28

Sklerodermie 703

— Diinndarm 805f.

— generalisierte  983f.

— — Klinik 983f.

— Lungenbeteiligung 757

— Osophagusverinderungen
779

Sklerose, konzentrische 1045

— multiple s. multiple Sklerose

— systemische s. Sklerodermie,
generalisierte

— tuberbse 24

Skorbut 280

— Knochen 356

Slow-reaching-substance (SRS-
A),Schock 676

Sodbrennen, Osophagus 775

Sofortgedéchtnis 1065

Sokolow-Index 622

Solvent drug 884

Somatomedine 295

Somatostatin 289

Somnambulie 1064

Somnolenz 1053

Sonnenstich 1118

Sopor 1053

Spasmophilie s. Tetanie

Spasmus facialis 1033

Spastizitdt 1014f.

— o-Spastizitdit 1015

— y-Spastizitit 1014f.

Entwicklung 1015

— inhibitorische Bahnen 1013

— kapsuldre 1015

- spinale 1015

-+ streckenbaiinende Efferen-
zen 1013

— Therapie 1016

Speichel, Zusammensetzung
197

Speicherkrankheiten 89ff.,
358

Spektrum, elektromagneti-
sches 1125

Spermafliissigkeit 397f.

Spermatogenese 396 ff.

— Stérungen 405f.

Spermatozoen, Wanderung
967

Spermiogenese  396f.

— Storungen 405f.

Sperrliquor 1041

Sphiérozytose, kongenitale

Sphingolipide 166ff.

— Grundlagen, physiologi-
sche 165f.

— Pathophysiologie, allge-
meine 165f.

— — spezielle 168f.

Sphingolipidosen 168f.

Sphingolipoidosen 1031

— Enzymdefekt 169

~ Speichersubstanz 169

Sphingomyelin 138, 166

— Molekiilstruktur 170

— Stoftwechselstorung  169f.

- Synthese 166

- Vorkommen 166

Sphingomyelinosen  169f.

Sphinkter, prikapilldre 702

Spiderndvi bei Leberkrank-
heiten 845

Spirogramm 726

478

Sachverzeichnis

Spirogramm, Pickwick-Syn-
drom 765

— Typen 743

Splenomegalie, Leukdmie
487f.

— Panzytopenie 482

— Polyzythimie 483

Splenoportographie 836

Spondylitis ankylopoetica
983

Sportherz, Volumenbelastung
585

Sprache 1070ff.

— Aphasie 1070ff.

— Dysarthrie 1070

- dlagen, physiologische
1070

— innere 1071

— Pathophysiologie 1070ff.

Sprachzentren, supplementéire
1072

Sprechapraxie 1070

Sprue, einheimische 804

— IgA-deficient 808

— tropische 805

Spurenelemente 252ff.

Stamey-Test 652

Stammganglien, Erkran-
kungen 1019

— Faserverbindungen,
Schema 1017

Standardbicarbonat 733

Stirke 34

Starling-Gleichgewicht
717

Starling-Mechanismus, Herz
576

—~ Niere 898

Status asthmaticus, Lungen-
funktior. 752

— epilepticus 1060

Stauungsleber, kardiale 833

Steal-Syndrome 696

Steatorrhé nach Magenresek-
tion 795

Stein-Leventhal-Syndrom
435f.

Stenoseatmung 750

Stercobilin  828f.

Stercobilinogen 828f.

Sterilitat 415, 438ff.

— Abkldrung 439f.

— Begriffsbestimmung 438

— Haufigkeit 438

— idiopathische 438

— primdre 438

— sekundire 438

—~ Untersuchungsgang 439f.

— Ursachen 438

Sterinesterhydrolase, Pankreas-
sekret 862

Sternnivi bei Leberkrankhei-
ten 845

Steroiddiabetes 376

STH (Somatotropin) s. GH

- Insulinhypoglykémietest
367

Stickstoffbilanz 104

— negative 104

Stickstoffmetabolismus, Leber,
821f.

Stickstoffminimum, absolutes
250

Stiff-man-Syndrom 1033

Stimmbandldhmung, Lungen-
funktion 750f.

Stippchen-Gallenblase 857

702,

Stoffwechsel, intermediirer, Le-

ber 819ff.

— Schock 668f.

Stoffwechselkrankheiten, EKG-

Verdnderungen 630

Stoffwechselstérungen, angebo-

rene 182ff.

Stomatitis, Nicotinsdureamid-

mangel 271
- Vitamin-B,-Mangel 271
STPD (Normalbedingungen),
Lunge 729

Strahlen, ionisierende 1125ff.

— — Energietransfer, linearer
(LET) 1126f.

— — Ganzkdrperbestrahlung
1130ff.

— — GroBen und Einheiten
1126

- — Grundlagen, physikali-
sche 1125ff.

- - Mitosehemmung 1129

— = Nucleinsduren 1128

— - Pathophysiologie, allge-
meine 1127f.

- — — spezielle 1130ff.

~ — radiation absorbed dose
(Rad) 1126

- — ~— equivalent man

(REM) 1126f.

- — Reaktionen, radiochemi-
sche und radiobiochemi-
sche 1128ff.

— — relative biologische Wirk-
samkeit (RBW) 1126f.

— — Teilkorperbestrahlung
1132f.

Strahlenbiologie, Grundbe-

griffe 1127

Stiahlenchemie und -bioche-

mie 1128ff.

Strahlenerythem 1132

Strahlenfibrose, Lungenfunk-

tion 757

Strahlenkrankheit (s. auch

Ganzkorperbestrahlung)
1130ff.

- gastrointestinale und hiamo-

poetische Form 1130ff.

— Organmanifestationen 1131

— Symptome 1131

— zentralnervose Form

1130ff.

Strahlenschiden, geneti-

sche 1127

— somatische 1127

— Treffertheorie 1128

Strahlenschutzeinheit

(REM) 1127

Strahlentoleranz, einzelne Or-

gane 1132

Streckreflex 1012f.

— Enthemmung 1012

- phasischer 1013

- tonischer 1013

Streptokinase 502

Streptokokken Gruppe A, Anti-

gene 972
Streptokokkenantikorper 972
Streptokokkenkrankheiten

971

Streptolysin 971

Streptozotocin 73

Stre3, ACTH-Sekretion 298

— Cortisol-Sekretion 298

StreBulkus, Magen, Duode-

num 790ff.

Stridor, inspiratorischer 750
Stroke, progressiver 1049f.
Strom, elektrischer (s. auch
elektrischer Strom) 1134ff.
Stromeffekte, energetische
1134ff.
— unspezifische, Kérperwider-
stand 1135
Stromung, intravasale, Bio-
physik 683
Stromungswiderstand, aerody-
namischer 727
— — Normweite 736
— Lunge 727f.
Strongyloides stercoralis, Diinn-
darm 808
Struma bei Akromegalie
310
— euthyreote 323ff.
— — autonome Knoten 326
— — hyperplastischer Kropf
323
— — Knotenkropf 323f.
— Kolloidkropf 323
— — Pathogenese 327ff.
— — Schilddriisentumoren
326f.
— hyperthyreote 329ff.
— — diffuse toxische (Morbus
Basedow) 329f.
— — uni- oder multinodulére to-
xische 329
— ovarii 441
— Thyreoiditis 321ff.
Stuart-Prower-Faktor (Faktor
X) 497
Subclavian-Steal-Syndrom
696, 1050
Substratkettenphosphorylie-
rung 41
Subvitalfaktor 22
— gonosomaler 23
Sucrose-Test 480
Sudeck-Syndrom 357
Sulfatid 138,167
Sulfatidlipidose 167
Sulfatidlipoidose 171
Sulfation factor s. Somatome-
dine
Sulfatresorption, tubulédre
882
Sulfhémoglobin 480
Sulfonylharnstoffe 79
Supplementir-Area- Anfall
1058
Sutherland-Syndrom, Hyper-
aldosteronismus 373
Sydenham-Chorea 971
Synbrachydaktylie 28
Synapse, kiinstliche 1036
— motorische Endplatte 1009
Synkinesien 1011
Synkope, kardiovaskulére, Hy-
potonie 659
— vasovagale, Hypotonie 659
Synovia 975ff.
Synoviale Randzellen 974
Synovialfliissigkeit 957
Synovialitis 976
— chronische 983
Synovialmembran 975
Synzytiotrophoblast 447
— Stoffaustausch 456
Syringomyelie 1025
Systemerkrankungen, Glomeru-
lonephritis 839
Szintigraphie, Schilddriise 322



T

T-Lymphozyt 507f

T,-Test 320

Tachykardie, paroxysmale, Gal-
lavardin 633

- — Bouveret-Hoffmann 634

- Schock 665

- Sinus 632

— supraventrikuldre 633f.

- — paroxysmale (WPW-Syn-

drom) 638

- ventrikuldre 634

Takayashu-Syndrom 689, 988

Talklunge, Lungenfunktion
759

Tandemduplikation 16

Tangier-Krankheit 164

Target-Zellen, bei cholostati-
schem Ikterus 844

- Thalassamie 479

Taschenmesserphédnomen, Sher-
rington 1014

Taubenziichterkrankheit 518

Taubstummbheit, hereditédre
27

Tauchen 741f.

— Barotrauma 742

— Dekompression 742

— Lungenfunktion 741f.

- Uberdruck 741f.

Tay-Sachs, amaurotische
Idiotie 168

TBG (thyroxinbindendes Glo-
bulin) 317,319

Teilkorperbestrahlung  1132f.

Telophase 6

Temperaturregulation 1110f.

— Regelkreis 1111

Temporallappen 1052

Temporallappenepilepsie
1068

Tenesmen, Kolon 811

Teratom 406

— malignes 1087

Testikelagenesie 465

Testis (s. auch Hoden) 391ff.

- Androgenwirkung 401 ff.

— Anti-Miiller-Hormon
(AMH) 391

— Dihydrotestosteron
(DHT) 394f.

— Entwicklung 391f.

-~ Enzymdefekte, hereditire
462ff.

— Globulin, sexualhormonbin-
dendes 401

— Grundlagen, physiologische
391ff.

— Hormonbiosynthese 392ff.

-~ Hypogonadismus 403 ff.

— Leberzirrhose 406

— Pathophysiologie, allgemei-
ne 391ff.

— — spezielle 403ff.

- Prospermatogonien, fe-
tale 391

- Pubertit, physiologische
Grundlagen 392

- Regulationsmechanis-
men 395ff.

- Regulationsschema, hormo-
nales 394

— Tumoren 406f.

— — hormonbildende 406f.

Testishormone, Biosynthe-
se 392ff.

Testishormone, Regula-
tion 395f.

- Sekretion 395f.

— Stoffwechsel 398ff.

Testosteron (s. auch Androge-
ne) 392ff.

— Abbau 399ff.

— Ausscheidung 399ff.

- — imUrin 399ff.

— Behaarung 392

— Biosynthese 392ff.

— Hermaphroditismus
verus 461f.

— Konversion 394

— Metabolismus 398ff.

— Molekularbiologie 402

— OstrogeneinfluB 395 ff.

— Plasmaspiegel 399ff.

— — Klinefelter-Syndrom 404

— Pseudohermaphroditis-
mus 461f.

— Skelettentwicklung 402

— Wirkung 400ff.

— — Organsysteme 402

Testosteronglucuronid, Urin-
ausscheidung 399

Tetanie 339ff., 1033

— Alkalose 340

- Bicarbonatinfusion 340

- Gyorgy-Quotient 340

— Hyperkaldmie 340

— Hyperventilationssyn-

drom 340
— hypokalzdmische 340
- Magnesiummangel 340

— neurogene 340
— normokalzamische 340
Tetanusprophylaxe 522
Tetrahydrofolsdure 474
Thalamusschmerzsyn-
drom 1036
Thalassaemia major 479
~— minor 479
Thalassamie 479
a-Thalassimie 24
Thallium-Myokard-Szintigra-
phie 558f.
Thalliumvergiftung, Polyneuro-
pathie 1106f.
Thebesianische Venen 731
Thekazell-Tumor 440
Thelarche 412
Thermographie 707
Thermometrie 686
Thermoproteine 114
Thermoregulation 682
Thermorezeptoren 1111
Thesaurismose, s. Hdmochro-
matose
Thiamin s. Vitamin B,
Thibierge-Weissenbach-Syn-
drom 985
Thiosulfatclearance 877f.
Thiouracile 265
Third factor s. Hormon, natri-
uretisches
Thixotropie 955,977
Thomsen, Myotonia conge-
nita 998
Thorakoplastik, Lungenfunk-
tion 749,760
Thoraxdeformitit, Lungenfunk-
tion 748f.
Thoraxdehnbarkeit 726
Thoriumlunge, Lungenfunk-
tion 759

Thorn-Test 374

Sachverzeichnis

Thrombangiitis obliterans
689

Thrombinzeit 499f.

Thrombokinase 496f.

Thrombose 502, 697, 708 ff.

-~ Antikoagulation 502

— arterielle 697

Fibrinolyse 502

- Gerinnung, allgemein be-

schleunigte 502

pathogenetisch wichtige Fak-

toren 502

- Polyzythimie 502

- Streptokinase 502

- Urokinase 502

— venose 708ff.

Thrombosthenin 496

Thrombotisch-thrombozyto-
penische Purpura Moschco-
witz 988

Thrombozyten 496ff.

— Amine, vasoaktive 496ff.

— Antikdrper, antithrombozy-
tire 500

~ Lebensdauer 500

- Pldttchenfaktor3 496

Thrombozytenadhédsion 496

Thrombozytenaggregation
496, 689

—~ Schock 667

Thrombozytopathie 499f.

Thrombozytopenie 499f.

Thrombozytose 689

Thymoleptika 1037

Thymom 540

Thymopoetin 508

Thymosin 508

Thymus, Immunsystem 508

Thyreocalcitonin, s. Calcitonin

Thyreoglobulin (TBG) 317,
319

Thyreoidea s. Schilddriise

Thyreoiditis 331 ff.

~ fibrds invasive (Riedel) 333

— lymphozytire (Hashimo-
to) 331f.,537

— subakute granulomatdse (de
Quervain) 332f.

Thyreostatika 333

Thyreotoxikose, Katechol-
amine 646

Thyreotropes Hormon (TSH)
322,327

— — Wirkungen an der Schild-

driise 328

Thyreotropin, choriales
(HCT) 450

- releasing hormone
(TRH) 289

— — — Suppression 301f.

Thyroxin (T,) 316

~ Kreislaufwirkung 646

Thyroxinbindendes Globulin
(TBG) 319

TIA (transient ischemic at-
tacks) 1049

Tiffeneau-Test 728f.

— Sollwerte 736

Tolbutamidtest intrave-
noser 75

Tolerogene 982

Totalkapazitit, Lunge 726

Totraum, alveoldrer 730

— — Definition 738

— anatomischer 730

— funktioneller 730

— respiratorischer 730

1165

Totraumventilation 730

Toxikdmie 519

Toxohormone 1085

Toxoplasmose, Lymphozy-
tose 486

Tracheomalazie, Lungenfunk-
tion 750f.

Traktionsdivertikel, Oso-
phagus 780

Transaldolase 43

Transaminasen 191ff.

Transcobalamin 475

Transcortin s. Cortisol binding
globulin :

Transfer-RNS 4

Transferfaktor 519

Transferrin  472f.

Transfusionszwischenfdlle 526

Transient global amnesia 1068

— ischemic attacks 1049

Transition 10

Transketolase 43

Transkription 4

Translation 4

Translokation, Chromosomen-
mutation 15

TransplantatabstoBung  527ff.

— akute 530

— Histokompatibilititsanti-
gene 528f.

- hyperakute 530

Transplantationsimmunitat
5271f.

— Graft-versus-host-Reaktion
(GVH) 530

— Histokompatibilititsanti-
gene 528f.

- Klinik 530f.

Transversion 10

Trehalase 39

Tremor-Parkinson-Syn-
drom 1020

TRH (TSH-Releasing hor-
mone) 289,322

TRH-Stimulationstest

TRH-TSH-Test 322

Trichterbrust, Lungenfunk-
tion 748

Trigeminusneuralgie, idiopathi-
sche 1038

Triglyceride 136

— endogene 144ff.

— — Transport 145

— exogene 143f.

— Funktion 143

— Grundlagen, physiologi-
sche 143ff.

- -Kohlenhydratinduktion 145

- langkettige 143f.

- mittelkettige 144ff.

- Pathophysiologie 143ff.

— Transport 151

— Stoffwechsel 143ff.

Trijodthyronin (T;) 316ff.

Trijodthyronin-Test (Ha-
molsky-Test) 320

Trikuspidalinsuffizienz 597

— Venenpulskurve 553f.

Trikuspidalstenose 596

— Lungenfunktion 762

— Venenpulskurve 553

Trinkmenge 196

Triose-P-Isomerase-
Mangel 480

Trisomie 19ff.

— echte 19

— Haufigkeit 21

297
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Trisomie, Leukdmiehaufig-
keit 487

- miitterliches Alter 20

— partielle 17

— Pathogenese 20

- Typen 19

Trousseau-Zeichen 339

Trypsin, Pankreassekret 862

Tryptophan, Abbaustorung
123

Tryptophanstoffwechsel 119

— Vitamin-B4-Mangel 271f.

TSH (thyreoideastimulierendes
Hormon) 296f., 322, 327

— biologischer Rhythmus 298

TSH-Sekretion, Suppression
301f.

Tuberkulinanergie 519

Tuberkulinreaktion 518

Tuberkulose 379

Tubuli seminiferi, Testosteron-
biosynthese 391ff.

Tubulopathien s. Tubuluser-
krankungen

Tubulus, Aldosteronwirkung
880f.

— Aminoséureresorption
882f.

— Bicarbonatresorption 884f.

— Calciumresorption 881

— Glucoseresorption 881

- H*-Ionensekretion 885

— Harnsdureausscheidung
883

— Kaliumresorption 881

Natriumresorption 880f.

Peptidresorption 883

Phosphatresorption 882

— Proteinresorption 889

- Solventdrug 884

— Sulfatresorption 882

— Transportvorgénge Lokalisa-
tion 879ff.

Tubuluserkrankungen 919ff.

— Azidose, tubuldre 923f.

- Diabetes insipidus rena-
lis 922f.

— distale 922ff.

— Glucosurie, renale 921f.

— Phosphaturie, renale 922

— proximal tubulédre Syndro-
me 919ff.

- Ubersicht 920

Tubuluszellen, Sauerstofftrans-
port 879f.

Tumor (s. auch Neoplasien)
1080ff.

— bosartiger 1080

- gutartiger 1080

— Hormonabhéngigkeit
1086

— metastasierender

Tumorandmie 1085

Tumorantigene 531f.

Tumorimmunologie 531ff.

Tumorzellen, Eigenbeweglich-
keit 1081

— Lokomotion, aktive 1081

Tumer-Syndrom 19, 465f.

— Hiufigkeit 21

Tyramintest 390

- Abbau 115

Tyrosindmie 121

Tyrosinasemangel 115

Tyrosinose 115

Tyrosinstoffwechsel, Sto-
rungen 121

1082 ff.

Sachverzeichnis

U

UDP-1-Glucose 44ff.
UDP-Glucuron-Saure  44f.
Uberdruck, intermittierender
(IPP) 768
— Tauchen 741f.
Ubererndhrung  259ff.
Uberlaufblase 1027
Ulcus cruris 713
~ duodeni  788f.
— ~ bei Hyperparathyreoi-
dismus 790
- hypertensivum 703
— ventriculi 788
Ulich-Syndrom, Hypoaldostero-
nismus 373
Ulkus, chronisch-pepti-
sches 787f.
— — Héufigkeit 788
— — Ursachen 788
— — bei Wermer-Syn-
drom 790
StreBulkus 790ff.
— — Pathogenese 791
Ullrich-Turner-Syndrom 19,
465f.
Ultrafiltrat  876f.
Ultraschall 555ff.
— Dimensionsmessung 557f.
— Kardiomyopathie, obstruk-
tive 555
- Knocheldruck-Messung mit
Doppler-Prinzip 686, 691,
694
— Mitralsegelprolapssyn-
drom 555
— Mitralstenose 555
—~ Perikardergu  555ff.
— Prinzip 555
— Stromungsgeschwindig-
keits-Messung mit Doppler-
Prinzip 686, 707f.
~ Vorhofstumor 555
Ultraschallkardiogra-
phie 555ft.
Unterernédhrung, Sym-
ptome 257f.
— Ursachen 252
Unterkithlung 1111f.
Uramie 883f., 899ff.
Urikosurikum 133
Urinosmolalitat 201
Urobilin 829
Urobilinogen 829
Urokinase 502
Uroporphyrin 491 ff.
Urtikaria 703

V'

Vaginalzytologie 413,423
Vagotomie 793
Valin 104
— Abbau 117
Valinstoffwechsel, St6-
rungen 122
Valsalva-Probe 564f., 710
- Bedeutung, klinische 565
~ Hypotonie 565, 659
— Rechtsinsuffizienz 565
- Schwindel, pressori-
scher 565
— Synkope, pressorische 565
Van-den-Berg-Reaktion, indi-
rekte 45

Vanillinmandelsédure 387

Vaskulitis, Inmunkom-
plexe 517

~ Niere 929f.

Vasodilatation, maximale 686

— submaximale 686

Vasokonstriktion 684, 698

Vasomotorenzentrum 687

Vasopressin (s. auch Adiure-
tin) 290f.

Vasopressintest 367

Vegetatives Nervensystem (s.
auch Nervensystem, vegetati-
ves) 1024f.

Vektor-EKG, Grundlagen, phy-
siologische 614f.

Vektorkardiographie 614ff.,
618

Vektorschleife, EKG 618

Venae perforantes, insuffizien-
te 710,712f.

Venendrainagetests, plethysmo-
graphische 707

Venendruck 563f., 704

~ nach Arbeit 712f.

- bei Atmung 705

— Bedeutung, klinische 563f.

— Beziehung zum rechten Vor-
hofdruck 563

— bei chronisch-vendser Insuffi-
zienz 712f.

- erhohter 563f.

— geblockter, Leber 833f.

— bei Herzinsuffizienz 704

— Messung 707

— bei Muskelpumpe 706

— verminderter 564

— zentraler 563

Venenklappeninsuffi-
zienz  710ff.

Venenpulskurve 552ff.

- Bedeutung, klinische 552ff.

- Drucksteigerung, rechtsven-
trikuldre 553

— Hypertonie, pulmonale 553

— normale 552

- Pericarditis constrictiva
554

- Rhythmusstérungen 553

— Trikuspidalinsuffi-
zienz 553f.

Venensystem 704 ff.

— Blutspeicherfunktion 704

— chronisch-vendse Insuffi-
zienz 710

— Druckschwankungen, respira-
torische 705

- hydrostatischer Druck
7041f., 712f.

- Klappeninsuffizienz 710

- Kollateralkreislauf 713

~ Muskelpumpe 706, 712f.

- Pathophysiologie, allgemei-
ne 704ff.

- spezielle 708

- Physiologie 704ff.

- postthrombotisches Syn-
drom 709

- Resistenz, periphere 704

— Stammvenenverschiuf3, aku-
ter 708f.

— Strémungsgeschwindig-
keit 705

— Untersuchung 707

Venenthrombose 708f.

- Klappeninsuffizienz 711f.

- Kollateralkreislauf 713f.

Venenthrombose, postthrombo-
tisches Syndrom 709
— Rekanalisation 709
Venentonus 704
VenenverschluB-Plethysmo-
graphie 686
Venographie s. Phlebographie
Veno-occlusive disease,
Leber 835
Venose Insuffizienz  710ff.
Ventilation, alveoldre 729f.
— Gaswechsel 729f.
— Lungendurchblutung 731
— spezifische 729
— Steuerung, humorale 735
Ventilations-Durchblutungs-
Verhiltnis, Lunge 737
Ventilationsstorung 743 ff.
Ventrikelseptumdefekt 600
— Lungenfunktion 761
Ventrikelvolumen 573f.
— Auswurffraktion 574
— Bedeutung, klinische 573f.
— unter Belastung 582
— Bestimmung 573
— inRuhe 573
Verbrauchskoagulopathie
(s. auch Defibrinierungssyn-
drome) 501ff., 668
Verbrennung 1119ff.

— Elektrolythaushalt 1120

— Energiehaushalt 1121

— Fettstoffwechsel 1121

— immunologische Veranderun-
gen 1122f.

— Kohlenhydratstoff-
wechsel 1121

Kreislaufreaktion 1120

— Nebennierenfunktion
1122

— Nierenfunktion 1121

— Permeabilititssto-
rung 1119f.

— Proteinstoffwechsel
— Séure-Basen-Haus-
halt 1121
— Schock 1120
— Serumenzyme
— Toxine 1122
— Wasserhaushalt 1120

Verbrennungskrank-
heit 1119f.
Verbrithung 1119ff.
Verdauung 772ff.
Verdinikterus 838
Verdiinnungshypo-
natrdmie 213
Vererbung 2ff.
— dominante 8f.
— Erbgang 7ff.
— Expressivitdt 28
— Familiaritat 8
— geschlechtsgebundene 9
— Grundbegriffe 2ff.
— Grundlagen, physiologi-
sche 2ff.
Pathophysiologie, allgemei-
ne Off.
— spezielle 25ff.
— Penetranz 28
~ Phénogenese 25ff.
— Polygenie 26f.
~ rezessive 8f.
— Selektion 22ff.
— — Sonderformen 24f.
— Skipping 28
Vergiftungen 1092ff.

1121

1122



Vergiftungen, Alkalose, me-

tabolische 1100
— — respiratorische 1100
- Atemldhmung, peri-

phere 1093
- Atemstillstand, akuter 1092
Atemzentrum 1092
Atmung 1092f.

-~ Azidose, metaboli-

sche 1098f.

— respiratorische 1099
— Benzol 1096
Blockierung des Sauerstoff-
transports  1093f.

Blut 1093f.
Blutbildungsstorung 1096
Carboxyhdmoglobin 1093f.
CO-Intoxikation 1093f.
Cyanid 1092, 1095
- EEG 1105f.

- EKG 1097f.
Elektrolythaushalt
Fliegenpilz 1104
Fluorwasserstoff 1099
FluBsdure 1099
Gegengifte 1107f.
Giftausscheidung, bi-

lidgre 1103f.

- — renale 1101f.
hamolytische Syn-

drome 1095f.
Herzschédigung, toxi-

sche 1097f.

Himédem 1106
Hypnotika 1104ff.
Knollenblatterpilz 1104
— Kreislauf 1096f.

Leber 1103f.

- Luftwegverlegung 1092
— Lungenkomplika-

tionen 1093
- Magen-Darm-Trakt 1102f.
- MAO-Hemmer 1098
— Methdmoglobin 1095
- Morphin 1092, 1102, 1107
~ Narkose 1096f.
~ Nervensystem 1104ff.

-~ — peripheres 1106f.
- neuromuskuldre Blockie-

rung 1093
~ Nierenfunktion 1100ff.
Pathophysiologie  1092ff.
— Phenacetin 1095
Pilze 265f.
Séaure-Basen-Haus-
halt 1098ff.
~ Schwermetalle 1107f.

— Therapie 1107f.
- Verbrauchskoagulo-

pathie 1096
- zerebrale Stérungen 1106
Vergiftungsstadien

1106
Verhalten, emotionel-

les 1072ff.
Verhaltensstorungen 1074f.
~ klinische Zeichen 1074
- Topographie der La-

sionen 1074
VerschluBikterus 840ff.
Verteilungsstorung,

Lunge 744f.
Verwirrtheitszustinde 1054
Vinylchloridkrankheit 835
VIP (vasoaktives intestinales

Polypeptid) 8907, 854
Viren 130f.

1098 ff.

i

Viren, DNS 131

onkogene 130
Papova 131
RNS 131

Virilismus 432

Androgene 381

Virusnucleinsduren 130
Viscance, Lunge 727
Viskositdt 666f.

Blut 643

Visser-Cost-Syndrom 371
Viszeromegalie 309
Vita minima, Unterkiih-

lung 1112

Vitalkapazitit, Lunge 726

— Sollwerte 736f.

Vitalkapazitit-Totalkapa-

zitat-Quotient 736

Vitamin A 268f.

Vitamin B,

Vitamin B,

Vitamin B¢

Vitamin B,,

Bedeutung, physiologi-
sche 269

Chemie 268
Hypervitaminose 269
Intoxikation, Knochen
356
Mangelsymptome 269
Nachtblindheit 269
Vorkommen 268f.
Wirkung 269

629f.
Bedarf 270
Bedeutung, physiologi-
sche 270

Beriberi 270
Chemie 269

Mangel 1067
Vorkommen 269f.
Wirkung 270

270f.
Bedarf 270
Bedeutung, physiologi-
sche 271

Chemie 270
Mangelsymptome 271
Vorkommen 270
273ff.
Aminoséurenstoff-
wechsel 274

Bedarf 273
Bedeutung, physiologi-
sche 273f.

Chemie 273
Lipidsynthese 274
Mangelsymptome  274f.
Porphyrinsynthese 274
Proteinsynthese 274
Vorkommen 273
Wirkung 273f.
277ff.
Bedarf 278,469,475
Bedeutung, physiologi-
sche 278f.

Chemie 277f.
Hunter-Glossitis 474f.
Mangel 474ff.
Mangelsymptome 279
Reserve 278
Resorption 475
Resorptionsstorung, Fisch-
bandwurm 475
Schilling-Test 475f.
Serumspiegel 279
Stoffwechsel 475
Tetrahydrofolsdure 474
Urinausscheidung 279

- Vorkommen 278

Wirkung 278f.

Sachverzeichnis

VitaminC  279f.

— Bedarf 280

—~ Bedeutung, physiologi-
sche 280

— Chemie 279

~ Mangel, Knochen 356

~ Mangelsymptome 280

— Skorbut 280

~ Vorkommen 279

- Wirkung 280

Vitamin D (s. auch D-Hormo-
ne) 280ff.

— Bedeutung, physiologi-
sche 281

— Chemie 281

— Mangelsymptome 281f.

— Uberdosierung 282

— Vorkommen 281

— Wirkung 281

VitaminE 282

~ Bedeutung, physiologi-
sche 282

—~ Chemie 282

- Mangelsymptome 282

- Vorkommen 282

—~ Wirkung 282

VitaminH 275f.

~ Bedeutung, physiologi-
sche 276

— Chemie 275

— Mangelsymptome 276

~ Vorkommen 275

~ Wirkung 276

VitaminK 282f., 500f.

—~ Antagonisten 283, 501

~ Bedarf 283

~ Bedeutung, physiologi-

sche 283

Chemie 282f.

~ Mangelsymptome 283

~ Wirkung 283

Vitamine, fettlosliche 268

- Grundlagen, physiologi-
sche 268

~ transplazentarer Aus-
tausch 456

~ wasserlosliche 268

Vitaminmangel 268

Vitaminstoffwechsel 268ff.

~ Grundlagen, physiologi-
sche 268

~ Pathophysiologie 268 ff.

Vitiligo 379

VLDL (Very-low-density-Lipo-
proteine) 150ff.

VMS (Vanillinmandel-
sdure) 387

Volhard-Konzentrationsver-
such 901,907

Volumenbelastung, chroni-
sche 584f.

Volumenregulation 201 ff.

Vorhofflattern 634

Vorhofflimmern 634

Vorhofseptumdefekt 575

—~ Lungenfunktion 760

1

w

Wachstum, Androgenein-
fluB 381

~ Schilddriisenhormone 318

‘Wachstumshormon s. GH

Wadenkrampf 1033

Waldenstrom, Morbus 114

1167

Wallenberg-Syndrom 1025,
1050

Waller-Degeneration 1011,
1043

Wirme (s. auch Hitze) 1110ff.

~ Temperaturregulations-
zentrum 1117

Wirmeproduktion, Schilddrii-
senhormone 318

Wairmeregulation 1110

- chemische 1110f.

— physikalische 1110ff.

Wairmeschidden, Pathophysiolo-
gie, spezielle 1116ff.

Wirmestrahlung 1136

Wirmetoleranz 1117

Wairmewirkung (s. auch Hitze-
schiden) 1116ff.

— Ortliche 1119ff.

Wasser, Abgabe 196f.

- Aufnahme 196f.

Wasser-Elektrolyt-Haus-
halt 196ff.

— Chlorid 226f.

— Dehydration, hyper-
tone 209f.

— — hypotone 209f.

— — isotone 208f.

~ - Symptome 206

- Gesamtkorperwasser
198

- Grundlagen, physiologi-
sche 196ff.

— Extrazelluldirraum 198

— Fliissigkeitsrdume 198f.

- Hyperhydration, hyper-
tone 213f.

- — isotone 201f.

- — Symptome 206

— Hyperkaldmie 223ff.

-~ Hypernatramie 217f.

- Hypokalimie 221f.

— Hyponatriamie 216f.

- Kalium 218ff.

— Korperfliissigkeiten s. dort

- Korperwasser, Zusammenset-
zung 199ff.

— Magen-Darm-Sekrete, Zu-
sammensetzung 197

— Magnesium 225ff.

— MeBgroBen 206f.

~ Natrium, Pathophysiolo-
gie 214ff.

— — Storungen 206ff.

- Nierenfunktion 936

— Osmoregulation 201ff.

— Umrechnungsfaktoren
201

— Volumenregulation 201 ff.

Wasser-Elektrolyt-Stoffwechsel,
Cortisoleinflu 374

Wasser, Intoxikation 212f.

- intrazelluldres 198

Wasser-Natrium-Haushalt, Pa-
thophysiologie, speziel-
le 208ff.

— Storungen 206ff.

Wasserzufuhr, tagliche 252

Wasserstoffionenkonzentration,
Regulation 233ff.

Waterhouse-Friderichsen-
Syndrom 379

- Verbrauchskoagulo-
pathie 501

Watson-Crick-Modell 3

Watsoin-Crick-Spirale,
Schema 128
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Wechseldruckbeatmung
(IPNP) 768
Wechselstrom 1134
Wegener-Granulomatose 988
WeiBfleckung bei Leberkrank-
heiten 845
Wermer-Syndrom 790
Wernicke-Aphasie 1072
Wernicke-Enzephalo-
pathie 1067
— Vitamin-B,-Mangel 270
Whipple-Erkrankung 805
Widerstand, kollateraler 690
— peripherer 642, 683
— - Hypertonie 648
— — renovaskuldre Hyper-
tonie 653
WiderstandsgefaBe, arterio-
lire 682f.
~ postkapillire 642, 682f.,
704
— prékapillire 642
Wilsonsche Krankheit 1021
Windkesselgefde 642, 682f.
Windkesselhypertonie 648
Wirkung, spezifisch-dynamische
der Nahrungsstoffe 247
Wiskott-Aldrich-Syndrom 23,
28,524
Wolff-Parkinson- White-Syn-
drom (WPW-Syndrom) 638
Wolffsche Génge 460f.
Wolman-Krankheit 165
Wortblindheit 1070
Worttaubheit 1070
Waundheilung  965f.
Wutanfille 1073

Sachverzeichnis

X

Xanthin 130

Xanthinurie 133

— Enzymdefekt 133
Xanthomatose 165

— zerebrotendindse 165
Xenon-133-Clearance 147
Xeroderma pigmentosum 24
Xerophthalmie 974
Xerostomie 974
Xylitdehydrogenasemangel 45
Xylose-Test, Diinndarm 802
Xylulose 45

Y

Yield-shear-stress 667

Z

Zidruloplasmin 1021

Zelle, immunkompetente 507

Zellenzyme, Austritt  187f.

~ Halbwertszeit 177

— Soforteffekt 189

Zellmauserung, Enzymspielgel
im Serum 190

Zelluntergang, Hyperkal-
dmie 224

Zentralnervensystem, Bewuf3t-
sein  1052ff.

— Epilepsien 1056ff.

— Gedichtnis  1065ff.

— Schlaf 1063ff.

Zentralnervensystem, vaskulire
Erkrankungen 1046ff.
Zentromer 6
Zerebellum 1022ff.
— Pathophysiologie, allge-
meine 1022f.
— — spezielle 1023
— Projektionsareale 1022
Zerebrale Gefifle, Ste-
nosen 1047
~ Mangeldurchblutung, chroni-
sche 1050
Zerebrosidosen 170f.
Zerebrum s. Gehirn
Zervixdiagnostik, funktio-
nelle 424
Zervixfaktor 423
- zyklische Verdnderun-
gen 423f.
Zieve-Syndrom 162
— Pankreatitis 871
Zigarettenrauchen als Risiko-
faktor der Atheroma-
tose 689
Zingulotomie 1037
Zink 256
Zirkulation, periphere (s. auch
GefiBsystem) 682ff.
Zitrullinurie 123
Zoliakie 804
Zollinger-Ellison-Syn-
drom 789f.
— Ulzera, Lokalisation 789
— Ursache 790
Zottenatrophie, Diinn-
darm 802f.

Zuckerhamruhr 53
Zuckerkandlsches Organ  390)
Zweiphasenpumpe, abdomino- -
thorakale 705
Zwerchfellerkrankungen, Lun-
genfunktion 749
Zwillinge, eineiige 20
Zwischenneuronen-
hemmer 1016
Zyanose, Definition 739
— Methidmoglobindmie 484
— periphere 739
— zentrale 739
Zyklus, endometrialer 424
— Menstruation 426ff.
— ovarieller 411
Zylindrurie 914
Zymogengranula, Pan-
kreas 863
Zystathionurie 122
Zystenniere 654
Zystin-Lysin-Urie 117
Zystinose 122
Zystinurie 117,122
Zystische Fibrose 871
Zytochemische Untersu-
chungen 487
Zytodiagnostik, hormo-
nale 424
Zytomegalie, Lymphozy-
tose 486
Zytopempsis 702



