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Kapitel 50 Kleinwuchs, Großwuchs 

T. M A C K E N R O T H und P.C. SCRIBA 

I N H A L T 

1 Kleinwuchs 
1.1 Endokriner Minderwuchs 
1.2 Nichtendokriner Minderwuchs bei Stoffwechseler

krankungen u.a. 
1.3 Minderwuchs bei mangelnder Wachstumspotenz des 

Skeletts 

2 Hochwuchs 

3 Li tera tur 

Eine wachstumsbedingte Änderung der Körper
größe ist nach Schluß der Epiphysenfugen prinzi
piell nicht mehr möglich. „Zu g roß" oder „zu 
klein" beschreibt also zum einen entweder einen 
Rückstand oder Vorsprung im präpuberalen und 
puberalen Entwicklungszustand im Vergleich zum 
Normalkollektiv, zum anderen einen Endzustand 
nach Wachstumsabschluß. Ein Minderwuchs be
steht per definitionem, wenn die Körpergröße 
unterhalb der 3. Perzentile (d.h. unterhalb der Ifa
chen Standardabweichung) im Nomogramm der 
Wachstumskurve (s. Abb. 50.1) liegt. Von Zwerg
wuchs spricht man, wenn die erreichte Endgröße 
weniger als 130 cm beträgt, oder wenn die Körper
größe das 3fache der Standardabweichung unter
schreitet. Liegt die Körpergröße oberhalb der 
97. Perzentile (oberhalb der 2fachen Standardab
weichung) kann von Hochwuchs, oberhalb der 
3fachen Standardabweichung von Riesenwuchs 
gesprochen werden. Bei im Entwicklungsverlauf 
manifest werdenden Wachstumsstörungen ist oft 
eine Zuordnung nach dem Nomogramm der 
Wachstumsratenkurve (Wachstum in Zentimetern 
pro Jahr) hilfreich (Abb. 50.2). 

1 Kleinwuchs 

Ursächlich kommen eine Vielzahl von Faktoren 
in Betracht. Sie lassen sich jeweils einer der Grup
pen 1 bis 4 der Tabelle 50.1 zuordnen. Häufigste 
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Abb. 50.1. Wachstumskurvenverlauf bei Knaben. (Nach 
Tanner und Whitehouse 1976) 

Form ist zweifelsfrei der konstitutionelle Minder
wuchs (30-40% der Fälle), der jedoch nur per ex-
clusionem zu diagnostizieren ist. Die Größenab
weichung ist besonders auffällig zwischen dem 13. 
und 15. Lebensjahr; Wachstum, Skelettreife und 
sexuelle Entwicklung sind in gleichem Ausmaß 
verzögert. Bedeutsam ist, d a ß durch verspäteten 
Epiphysenschluß in der weiteren Entwicklung 
meist eine normale Endgröße erreicht wird. Es 
liegt also lediglich ein verzögerter Puber tä ts
wachstumsschub vor; die Prognose ist günstig. Bei 
fehlenden weiteren körperlichen Auffälligkeiten ist 
die Bestimmung des Knochenalters, eine radiologi
sche Sellabeurteilung sowie die laborchemische 
(unauffällige) Bestimmung von TSH, L H , FSH 
und Testosteron hinreichend zur Sicherung der 
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Abb. 50.2. Wachstumsratenkurve für Knaben. (Nach Tanner 
and Whitehouse 1976) 

Diagnose. Die Somatomedinkonzentration ist 
leicht erniedrigt, die STH-Sekretion über 24 h 
ebenfalls. Die STH-Ausschüt tung nach Stimula
tion (s. unten) ist jedoch unauffällig. 

Minderwuchs infolge Mangels an Aufbaustof
fen ist in unserer Industriegesellschaft sehr selten, 
in Ländern mit chronischem Lebensmittelmangel 
jedoch häufiger. Einige Formen zerebraler Schädi
gung können in seltensten Fällen Ursache einer 
verminderten Nahrungsaufnahme mit Minder
wuchs und Untergewicht sein. Diskutiert wird, ob 
eine psychosoziale Vernachlässigung möglicher
weise als Ursache von Minderwuchs angenommen 
werden kann. 

1.1 Endokriner Minderwuchs 

Diese Form des Minderwuchses kann z.B. durch 
einen isolierten hypophysären oder hypothalamisch-
bedingten Mangel an Wachstumshormon (STH, 
GH) oder durch STH-Mangel in Kombination mit 
dem Ausfall anderer hypophysärer Hormone ver
ursacht werden. Die Inzidenz beträgt etwa 1:4000. 
Die Körperpropor t ionen sind normal; ein 

Wachstumsdefizit fällt meist erst im 2. bis 3. Le
bensjahr auf und verläuft progredient. Typisch ist 
eine mäßige Adipositas (stammbetont), kleinkind
hafte Gesichtsproportionen und kleine Hände und 
Füße (Akromikrie). Ein gleichzeitiger Gonadotro-
pinmangel fällt erst durch das Ausbleiben der 
Pubertät auf. Das Knochenalter ist wenig retar
diert, unter Umständen aber bei gleichzeitigem 
TSH-Mangel stark verzögert. Insbesondere bei be
gleitendem ACTH-Mangel besteht eine Neigung 
zu Hypoglykämien. 

Ein isolierter STH-Ausfall wird häufiger bei 
Hypothalamusläsionen (Steißlagen, Traumen, In
fektionen, Tumoren etc.) gesehen. Bei Hypophy
senschädigung kommen eher multiple endokrine 
Ausfälle vor. 9% der Fälle sind „idiopathisch", 
und ca. 8% der Fälle sind genetisch bedingt. Fehl
bildungen der Hypophyse kommen selten vor. 

Diagnostisch kann aufgrund einer fehlenden 
unteren Nachweisgrenze für Serum-STH der STH-
Mangel nur durch einen fehlenden Anstieg nach 
Stimulation gesichert werden. Angewandt werden 
der Insulinhypoglykämietest, der Clonidintest, der 
Glukagontest oder andere Verfahren; seit neue
rem steht auch das STH-Releasing-Hormon für 
die Unterscheidung von hypothalamischen und 
hypophysären Formen zur Verfügung (GHRH) . 
Basalwerte für Kortisol, TSH, A C T H , L H , FSH, 
Testosteron und Prolaktin sind zum Ausschluß 
weiterer Hypophysenteilschädigungen erforder
lich. Eine radiologische Hypophysendiagnostik 
und eine Gesichtsfeldbestimmung schließen raum
fordernde Hypophysentumoren aus. - Pygmäen 
und Laron-Zwerge (sephardische Juden) haben 
einen Defekt der Bildung von Somatomedin C 
( = I G F I ) . 

Sowohl bei primärer als auch bei sekundärer 
Hypothyreose im Kindesalter kommt es zum Auf
treten eines hypothyreoten Minderwuchses 
(vgl. 46.4). Die Retardierung des Knochenalters ist 
deutlicher ausgeprägt als das gleichzeitig vorhan
dene Längenwachstumsdefizit. Der Minderwuchs 
ist mäßig dysproportioniert bei gegenüber der 
Unterlänge betonter Körperoberlänge mit relativ 
kurzen Armen. Zu den Leitsymptomen gehört au
ßerdem ein oft schweres Intelligenzdefizit bis zum 
Vollbild des Kretins (s. 46.4). Der Nachweis einer 
Neugeborenen- oder konnatalen Hypothyreose ge
lingt durch die TSH-Bestimmung und durch labor
chemische Bestimmung eines Parameters für das 
freie Schilddrüsenhormon; zum Neugeborenen-
screening vgl. auch 46.1. 

Die Dystrophia adiposogenital wurde bereits un
ter 49.3 abgehandelt, ebenso die seltenen syndro-
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Tabelle 50.1. Eintei lung des Minderwuchses (Modif iz ier t nach Prader 1978 und Bierich 1980) 

/. Minderwuchs infolge Mangels an Aufbaustoffen 

- hypokalorischer Minderwuchs 
- E i w e i ß m a n g e l s c h ä d e n (Kwashiokor u.a.) 
- psychosozialer Minderwuchs 

2. Endokriner Minderwuchs 

- verminderte Sekretion w a c h s t u m s f ö r d e r n d e r Hormone 
konsti tutionelle E n t w i c k l u n g s v e r z ö g e r u n g 
Athyreose/Hypothyreose 
h y p o t h a l a m i s c h / h y p o p h y s ä r e r Minderwuchs oder Zwergwuchs 
Laurence-Moon-Bardet-Biedl-Sydrom 
pankreatisch-diabetischer Zwergwuchs 
Somatomedinmangel (Leber, Niere?) 
Hypoparathyreoidismus 

- vermehrte Sekretion kataboler Hormone 
Cushing-Syndrom ( h y p o p h y s ä r , hypothalamisch, iatrogen, adrenal) 
Pubertas- und Pseudopubertas praecox 
adrenogenitales Syndrom 
Leydig-Zell tumoren 
Granulosazelltumoren 
„ i d i o p a t h i s c h e " Frühre i fe 

3. Minderwuchs infolge nicht-endokrin bedingter Stoffwechselerkrankungen 

- renaler Minderwuchs ( M i ß b i l d u n g e n , chron. bakterielle/abakterielle E n t z ü n d u n g e n , kongenitale Tubulopathien) 
- intestinaler Minderwuchs (Mukoviszidose, Sprue, u.a. Malabsorptionssyndrome) 
- hepatischer Minderwuchs (chronische Hepatitis, Zirrhose u.a.) 
- a n o x ä m i s c h e r Minderwuchs ( V i t i u m cordis, Bronchiektasen, A n ä m i e n u.a.) 
- rachitischer Minderwuchs (Vi tamin-D-Mange l , Vitamin-D-resistente Rachitis) 
- Speicherkrankheiten (Glykogenosen, M . Gaucher, M . Niemann-Pick, Zystinose, Mukopolysacharidosen) 

4. Mangelhafte Wachstumspotenz des Skeletts 

- angeborener intrauteriner Zwergwuchs (primordialer Zwergwuchs) 
genbedingte S t ö r u n g e n : chromosomale Aberrationen (Trisomie 13-15 (Pateau-Syndrom), Trisomie 16-18 
(Edwards-Syndrom), Trisomie 21 (Mongolismus), Katzenschrei-Syndrom, Ul l r ich-Turner -Syndrom) 
Kyemopathien (Cornelia-de-Lange-Syndrom, Silver-Russel-Syndrom) 

- erworbener intrauteriner Zwergwuchs 
embryonal/fetal (z.B. S t r a h l e n s c h ä d i g u n g , Zytostat ika, Virusinfektionen, Mehrlingsgeburten) 
plazentar ( P l a z e n t a m i ß b i l d u n g , S t ö r u n g der Plazentarfunktion) 
müt t e r l i che Faktoren (Nierenerkrankungen, Alkoholabusus, EPH-Gestose, Rauchen u.a.) 

- angeborene Skeletterkrankungen 
genbedingter Minderwuchs mi t postnataler Manifestation (Osteochondrodysplasien) 

malen Krankheitsbilder mit Fettsucht und M i n 
derwuchs (Laurence-Moon-Biedl-Syndrom, Pra-
der-Labhard-Willi-Syndrom). 

Überfunktion endokriner Drüsen ist Ursache 
des Minderwuchses in der Folge eines Cushing-
Syndroms. Kortikoidmedikation und Nebennie
renrinden- oder Hypophysenprozesse mit A C T H -
Produktion kommen ebenso ursächlich in Be
tracht. Zu Diagnose und Differentialdiagnose 
vgl. 49.2; nur bei präpuberaler Manifestation ist 
ein Minderwuchs charakteristisch für dieses 
Krankheitsbild. 

Ebenfalls durch hormonelle Überfunktion ent
steht die Pubertas praecox. Kommt es bis zum 

7. Lebensjahr bei Mädchen bzw. bis zum 9. Le
bensjahr bei Jungen bereits zum Eintreten von 
Pubertätszeichen liegt per definitionem eine Puber
tas praecox vor. Sowohl bei der ,,echten" Pubertas 
praecox (zentrale, zu frühe Gonadotropinstimula-
tion, idiopathisch oder symptomatisch z.B. bei 
Hypothalamustumor) als auch bei der Pseudo
pubertas praecox (unphysiologische Androgenbil-
dung) kommt es aufgrund der Hormonwirkung 
zunächst zu einem Wachstumsschub mit über
durchschnittlicher Körpe rg röße ; durch verfrühten 
Epiphysenschluß (Androgenwirkung!) wird je
doch bei vorzeitigem Wachstumsstillstand eine nur 
unterdurchschnittliche Körperendgröße erreicht. 
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Beim adrogenitalen Syndrom (AGS) der Knaben 
fällt neben Frühzeichen der Puber tä t mit typischer 
Schambehaarung und Penisvergrößerung eine 
kontrastierende beidseitige Hodenverkleinerung 
auf. Bei Mädchen finden sich bei Vorliegen eines 
AGS mehr oder weniger ausgeprägte Zeichen der 
Virilisierung (Klitorishypertrophie, Behaarungs
anomalien, tiefe Stimme, fehlende sekundäre Ge
schlechtsmerkmale) mit pr imärer Amenor rhö . Bei 
„echter" Pubertas praecox fehlen die genannten 
AGS-Charakteristika für beide Geschlechter. Ur
sächlich kommen für die unphysiologische Andro-
genproduktion genetische Defekte der adrenalen 
Steroidbiosynthese, Nebennierenrindenkarzinome 
oder Leydig-Zwischenzelltumoren bzw. ovarielle 
Tumoren (Granulosazelltumoren) in Betracht. Ne
bennierenrindenkarzinome können ebenso wie Tu
moren des Ovars auch im Sinne von Östrogenen 
wirksame Steroide produzieren mit den entspre
chenden klinischen Folgen. 

Die übrigen in Tabelle 50.1 genannten Formen 
sind sehr selten. 

1.2 Nichtendokriner Minderwuchs 
bei Stoff wechseler krankungen u.a. 

Eine Vielzahl generalisierter, oft schwerer Allge
meinerkrankungen können Wachstumsstörungen 
bedingen. Angeborene Nierenerkrankungen (Tu-
bulopathien, chronische Niereninsuffizienz etc.) 
können ebenso verantwortlich sein für einen M i n 
derwuchs wie Gastrointestinalerkrankungen; hier 
sind vor allem Malabsorptionssyndrome im Ge
folge einer Zöliakie, einer Mukoviszidose, einer 
Kohlenhydratmalabsorption oder einer Milch
allergie zu nennen. Chronische Entzündungen 
(Colitis ulcerosa, M . Crohn), chronische Hepato-
sen (Hepatitiden, Zirrhosen etc.), Glykogenosen 
und Lipid- , Aminosäure- und Mukopolysaccha-
ridspeicherkrankheiten sind ebenfalls bedeutsam. 
Der Vitamin-D-Mangel-bedingte Minderwuchs 
bei Rachitis ist heute sehr selten. Erkrankungen, 
die eine chronische Hypoxie bedingen wie konge
nitale Vitien, schwere Formen der Anämie (z.B. 
chronische hämolytische Anämien) oder Atemweg
erkrankungen (Bronchiektasen, Asthma bron
chiale) können ihrerseits eine Wachstumsverzöge
rung bewirken. Insgesamt sind Minderwuchsfor
men dieser Gruppe selten und bieten bei meist zu
sätzlich vorhandenen Symptomen weniger diagno
stische Probleme. 

1.3 Minderwuchs bei mangelnder 
Wachstumspotenz des Skeletts 

• Von primordialem Minderwuchs spricht man bei 
bereits intrauterin wirksamer Wachstumsverzöge
rung, die trotz normaler Tragzeit unterentwickelte, 
minderwüchsige Kinder bedingt („small for date 
baby"). Im Gegensatz zu plazentar verursachter 
intrauteriner Dystrophie (z.B. Plazentafehlbildun
gen) weisen Kinder der vorgenannten Gruppe ei
nen auch postpartal progressiv-verzögerten Ent
wicklungsrückstand auf. Die Ursachen sind hete
rogen. Es wird zwischen einer exogenen durch Ein
wirkung auf die Frucht hervorgerufenen Form so
wie einer genetisch bedingten Form unterschieden. 
Der ersteren Gruppe sind zuzuordnen Virusinfek
tionen, mütterliche Erkrankungen, Zigaretten
oder Alkoholmißbrauch in der Schwangerschaft 
sowie schwere Störungen der Plazentafunktion 
und andere in Tabelle 50.1 aufgelistete Ursachen. 
Zur zweitgenannten Gruppe gehören neben den 
aufgelisteten auch so seltene Erkrankungen wie ge
neralisierte Dysostosen, Vogelkopfzwerge, das Sil
ver-Russel-Syndrom und das Cornelia-de-Lange-
Syndrom. 
• Der familiäre Minderwuchs ist in der Regel 
nicht als pathologisch anzusehen. Das Wachstum 
der körperlich und geistig sonst unauffälligen K i n 
der verläuft parallel zur 3. Perzentile. Die Kno
chenreife ist altersgerecht oder allenfalls mäßig 
verzögert. Meist sind mehrere Familienmitglieder 
(insbesondere die Eltern) auffallend klein. Eine 
Therapieindikation besteht nicht. 
• Häufigste Ursache des Minderwuchses aufgrund 
angeborener Skeletterkrankungen sind die Osteo
chondrodysplasien. Hier sind vor allem die Achon-
droplasie (Chondrodystrophie) und die Hypochon-
droplasie zu nennen. Die Inzidens beträgt 1:10000 
bis 1:30000. In beiden Fällen handelt es sich um 
eine autosomal-rezessive erbliche Erkrankung, wo
bei jedoch der weitaus größte Teil (ca. 88% der 
Fälle) wohl durch Neumutationen bedingt ist. 
Folge der genetischen Störung ist eine ungenü
gende Knorpelzellproliferation der Wachstumsfu
gen; epiphysäres Knorpelwachstum und epiphy-
säre Verknöcherung sind dagegen ungestört. Bei 
demzufolge isolierter Schädigung des Längen
wachstums sind die Röhrenknochen abnorm kurz, 
jedoch normal dick. Es resultiert ein dysproportio-
nierter Zwergwuchs mit morphologisch charakte
ristischen Merkmalen wie Trompeten- oder Pilz
form der Röhrenknochenenden und anderen typi-
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sehen radiologischen Zeichen, stark frontalge
wölbter Stirn bei vergrößertem Hirnschädel mit 
platter, eingezogener Nasenwurzel, verkürzten Ex
tremitäten und gedrungenen Händen und Füßen 
(großer Mittel-Ringfingerabstand = „Dreizack
hand"). Durch starke Beckenkippung mit schar
fem Knick zwischen LWS und os sacrum erscheint 
die Gesäßpart ie auffällig prominent. Ein schau
kelnder Gang mit genu varum ist typisch. Die 
Intelligenz ist normal, oft sogar überdurchschnitt
lich. - Die Hypochondroplasie manifestiert sich erst 
im Kleinkindesalter mit weniger ausgeprägten k l i 
nischen Merkmalen (Schädel-, Wirbelsäulen-, Bek-
ken- und Handskelett sind unauffällig) und ist 
häufiger als die Achondroplasie. Die Patienten er
reichen eine höhere Endgröße (bis zu 152 cm) im 
Vergleich zu Patienten mit Achondroplasie (124-
131 cm). Die Diagnose ist klinisch und radiolo
gisch zu stellen. 
^ Unter dem Oberbegriff der lokalisierten enchon-
dralen Dysostosen werden konstitutionelle, meist 
erbliche Skelettveränderungen auf dem Boden ei
ner Störung der enchondralen Ossifikation von 
Röhrenknochen subsummiert. Diese Erkrankun
gen mit Störung des Längenwachstums zeigen kein 
einheitliches Krankheitsbild, sondern stehen für 
eine ganze Reihe nosologisch noch ungenügend ge
klärter Syndrome. Die meisten Veränderungen 
werden erst während des Wachstumsalters mani
fest. 
• Minderwuchs in der Folge von Mukopolysac-
charidosen findet sich beim M. Pfaundler-Hurler 
(Gargoylismus). Mukopolysacharidablagerungen 
in Bindegewebe und Gehirn bedingen die klassi
schen Symptome: Schwachsinn (oft auch Blindheit 
und Ertaubung), Zwerg- oder Minderwuchs, ver
minderte Gelenkbeweglichkeit und Hepatospleno-
megalie. Der Erbgang ist autosomal-rezessiv oder 
geschlechtsgebunden-rezessiv (Hunter-Syndrom). 
Im letztgenannten Fall ist die Kl in ik weniger aus
geprägt, eine Hornhaut t rübung fehlt in der Regel 
und nur Knaben sind betroffen. Die klinische Dia
gnose wird durch den Nachweis vermehrter Aus
scheidung von Heparin- und Dermatansulfat im 
Urin laborchemisch gesichert sowie durch den 
Nachweis von Alder-Granulationen in den Leu
kozyten (mikroskopisch sichtbare Mukopolysa
charidablagerungen). Normale Intelligenz, jedoch 
schwere Wirbelsäulendeformitäten sind die Kenn
zeichen des ab 1. Lebensjahr manifest werdenden 
M. Morquio. Der Erbgang dieser seltenen Muko-
polysacharidose ist ebenfalls autosomal-rezessiv. 
Die Prognose wird vor allem von den kardiopul

monalen Folgen der Skelettdeformität bestimmt. 
Rezidivierende Infektionen der oberen Luftwege 
und chronische Otitis media sind typisch. Andere 
Formen der Mukopolysacharidosen (Typ I I I , San 
Filippo; Typ V, Scheie u.a.) sind sehr selten. 

2 Hochwuchs 

Analog dem Minderwuchs ist auch bei Hochwuchs 
eine Einteilung nach auslösenden Gesichtspunkten 
möglich (Tabelle 50.2). Der häufig im Gefolge ei
ner alimentären Adipositas auftretende Hoch
wuchs (Adiposogigantismus) wurde bereits be
sprochen (s. 49.1); ebenso das Klinefelter-
Syndrom (s. 48.3), sowie das Marfan-Syndrom 
(s. 48.2.2). 

Der familiäre Hochwuchs ist die mit Abstand 
häufigste Hochwuchsform. Bei normalen Körper
proportionen dieser bereits bei Geburt großen 
Kinder verläuft ihre Entwicklung parallel zur 
97. Perzentile. Viele Familienmitglieder (vor allem 
die Eltern) sind überdurchschnit t l ich groß. Die 
Diagnose sollte gestellt werden bei klinisch/neuro-

Tabelle 50.2. Eintei lung des Hochwuchses (Modi f iz ie r t nach 
Bierich 1980) 

1. Vermehrte Wachstumspotenz des Skeletts 
- famil iärer Hochwuchs 
- angeborener intrauteriner Hochwuchs 
- chromosomale Aberrat ionen (Klinefel ter-Syndrom 

X X Y , X X X Y etc., X Y Y - M ä n n e r ) 
- „ze rebra le r Riesenwuchs" 
- partieller Riesenwuchs (Kl ippel -Trenauny-Syndrom, 

lymphangiektatische Ö d e m e , Neurofibromatose) 
- erworbener intrauteriner Hochwuchs (z.B. Kinder dia

betischer M ü t t e r ) 
- angeborene Skeletterkrankungen u n d Mar f an -

Syndrom 
- erblicher Hochwuchs postnataler Manifestat ion 

2. Endokriner Hochwuchs 
- vermehrte Sekretion w a c h s t u m s f ö r d e r n d e r Hormone 

Hypothalamus/Hypophyse: h y p o p h y s ä r e r Riesen
wuchs, Pubertas praecox, f r ü h n o r m a l e P u b e r t ä t (?) 
Sch i l dd rüse : Hyperthyreose 
Nebennierenrinde: Adrenogenitales Syndrom 
Gonaden: hormonproduzierende Tumoren 

- verminderte Sekretion wachstumshemmender Hor 
mone 
eunuchoidaler Hochwuchs ( p r i m ä r e r / s e k u n d ä r e r 
H y p o g o n a d i s m s ) 

3. Hoch wuchs infolge Ü b e r a n g e b o t an Aufbaustoffen (Fett
sucht) 

4. Hochwuchs infolge n ich tendokr in bedingter Stoffwech
se l s törungen (Homozyst inur ie) 
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logisch sonst unauffälligem Befund nach Aus
schluß anderer Hochwuchsformen (s. unten) durch 
radiologische Sellabeurteilung, Knochenalterbe
stimmung (meist altersentsprechend), Aminosäu-
rescreening und ggf. Chromosomenanalyse. 

Als zerebraler Riesenwuchs werden Einzelfälle 
nicht STH-bedingten Riesenwuchses bezeichnet, 
die ätiologisch völlig ungeklärt sind. Hohes Ge
burtsgewicht, beschleunigtes Wachstum, Makro-
kranie, Prognathie, Hyperthelorismus und anderes 
kommen neben geistiger Retardierung vor. Gele
gentlich bestehen EEG-Zeichen wie bei Krampflei
den, die unter Umständen auch manifest sein kön
nen. Alle anderen in Tabelle 50.2 unter 1. genann
ten Formen sind als Rar i tä ten entsprechend selten. 

Führend unter den Formen des endokrinen 
Hochwuchses ist der STH-bedingte hypothala-
misch-hypophysäre Hochwuchs. In der frühen 
Kindheit ist er sehr selten. Im Pubertätsalter 
kommt er eher vor. Ursächlich kommen STH-
produzierende Mikro/Makroadenome der Hypo
physe, Hyperplasie der STH-produzierenden 
Hypophysenzellen oder eine hypothalamische, ge
steigerte GHRH-Syntheserate sowie eine extrahy-
pothalamische GHRH-Produkt ion in Betracht. In 
Abhängigkeit vom Manifestationszeitpunkt bilden 
sich im Kindesalter ein proportionierter Hoch
wuchs oder/und bei späterer Manifestation zusätz
lich die Zeichen der Akromegalie (s. dort) aus. Bei 
Adenomen der Hypophyse können Lokalsym
ptome bestehen wie Kopfschmerz, Chiasma-
Syndrom oder Schädigung weiterer Hypophysen-
vorderlappenteilfunktionen (Schädigung der gona-
dotropen, thyreotropen oder adrenokortikotropen 
Hypophysenfunktion) mit partieller Hypophysen
vorderlappeninsuffizienz. Die Intelligenz ist nor
mal. Bei gleichzeitig vorliegendem Hypogonadis
m s besteht ein retardiertes Knochenalter; ähnlich 
wie bei Akromegalen findet sich unter Umständen 
eine Kortikalisverdickung. Die Endgröße kann 
über 2 m betragen. 

Die diagnostische Sicherung gelingt laborche
misch durch erhöhte , nicht durch orale Glukosebe
lastung supprimierbare STH-Serumspiegel. Ein 
Suppressionsversuch ist in jedem Fall erforderlich, 
da nach Streß, Körperarbei t und Nahrungsüber
angebot u.a. ein falsch erhöhter STH-Wert gemes
sen werden kann. Der Suppressionswert nach ora
ler Glukosebelastung sollte unter 2 ng/ml liegen. 
Eine laborchemische Diagnostik zur Prüfung aller 
hypophysären Teilfunktionen sollte sich anschlie
ßen. Sellaspezialröntgenaufnahmen und kraniales 
Computertomogramm dokumentieren einen 
hypophysär-raumfordernden Prozeß. 

Unter eunuchoidem Hochwuchs werden diejeni
gen Formen subsummiert, die durch den fehlen
den, das Wachstum beendenden Androgeneinfluß 
bedingt sind. Für alle Formen des Hypogonadis
m s typisch ist ein dysproportionierter Hoch
wuchs mit Verschiebung der Relation Körperun
terlänge/Körperoberlänge zugunsten der Unter
länge. Hochwuchs resultiert nur bei präpuberaler 
Manifestation, vor allem das Klinefelter-Syndrom 
(s. 48.3) und das Reifenstein-Syndrom (bei norma
lem Chromosomenstatus Vorliegen von Hypospa-
die, postpuberaler Tubulusatrophie, Eunuchoidis
mus, Azoospermie und ggf. Gnäkomastie) sind 
hier zu nennen. 

Seltene, allerdings nur temporär manifeste 
Hochwuchsformen finden sich beim Cushing-
Syndrom, bei Pubertas praecox, bei Nebennieren
rinden- bzw. gonadalen Tumoren und bei einigen 
Formen des adrenogenitalen Syndroms 
(vgl. 11.1,1); auch eine im Kindesalter manifeste 
Hyperthyreose (als Rari tät) kann Ursache einer 
Wachstumsbeschleunigung mit Hoch wuchs sein. 
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