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Vorwort zur 7. Auflage

Vor 25 Jahren erschien die 1. Auflage der , Klinischen
Pathophysiologie™. Die 7. Auflage hat nunin jeder Hin-
sicht eine fast vollstindige Neubearbeitung erlebt. Von
den langjdhrigen Autoren ist fast die Hilfte aus Alters-
griinden ausgeschieden und durch eine jiingere Gene-
ration ersetzt worden. 10 Kapitel oder etwa ein Drittel
des Buches, so Eiweillstoffwechsel, Fettstoffwechsel,
Wasser- und Elektrolythaushalt, Sdure-Basen-Haus-
halt, Ovar, Plazenta, Blut, Lunge und Atmung, Bewe-
gungsapparat und Nervensystem sind von neuen Auto-
ren vollig neu bearbeitet worden, und das Nierenkapi-
tel ist ebenfalls durch zahlreiche neue Mitautoren er-
génzt worden.

Daneben sind aber auch alle anderen Kapitel weitge-
hend umgearbeitet worden, da wir diesen gro3en Um-
bruch in der Autorenschaft gleichzeitig zum Anlaf3 ge-
nommen haben, um das in 25 Jahren immer dicker ge-
wordene Standardwerk einer Schlankheitskur von
25 % des bisherigen Umfangs zu unterziehen. Trotz der
Aufnahme neuester Erkenntnisse konnte der im Laufe
der Jahre angewachsene Stoff auf das Wesentliche ge-
strafft und Unnotiges iiber Bord geworfen werden.
Diese Leistung hat allen Autoren viel Mithe bereitet,
doch bin ich sicher, daf} die jetzt vorliegende 7. Auflage
dadurch viel gewonnen hat.

Mein Dank gilt zunéchst allen ausgeschiedenen Auto-
ren, von denen die meisten seit der 1. Auflage dabei wa-
ren. Er gilt aber auch den neuen Autoren, die sich dem
allgemeinen Konzept des Buches angepafit haben, so
daf3 auch diese Auflage wieder eine einheitliche Dikti-
on aufweist.

Mein besonderer Dank gilt einmal mehr meiner Frau,
Dr. med. Gertrud Siegenthaler, die mir viel unsichtbare
Arbeit abgenommen hat. Unmittelbar vor der Auslie-
ferung der 7. Auflage ist sie nach mehrjdhriger, schwe-
rer, mit vorbildlicher Tapferkeit ertragener Krankheit
bei voller geistiger Aktivitdt von ithrem Leiden erlost
worden.

Herrn Dr. h.c. G.Hauff und seinen Mitarbeitern vom
Georg Thieme Verlag binich fiir die gute Zusammenar-
beit dankbar.

Ich hoffe, daf} auch die 7. Auflage der ,,Klinischen Pa-
thophysiologie* in ihrer stark verjiingten und gestraff-
ten Form wieder, wie ihre Vorgéinger, das Verstandnis
zwischen Theorie und Praxis in der Medizin zu férdern
und zu vertiefen vermag.

Ziirich,
im Sommer 1994
Walter Siegenthaler



Vorwort zur 1. Auflage

Die raschen Fortschritte unserer Kenntnisse innerhalb
der gesamten Medizin basieren in erster Linie auf der
naturwissenschaftlichen Grundlagenforschung. Durch
das Verstidndnis der normalen physiologischen, bioche-
mischen, physikalischen und morphologischen Abldu-
fe ist es moglich geworden, auch die krankhaften Zu-
stinde besser zu verstehen und anzugehen. Wenn wir
von einer klinischen Pathophysiologie sprechen, so ver-
stehen wir darunter im erweiterten Sinne sdmtliche im
Organismus abnorm ablaufenden Funktionen, die den
verschiedenen Krankheitsbildern zugrunde liegen.
Dieses Lehrbuch der klinischen Pathophysiologie hat
in erster Linie das Ziel, eine Synthese zwischen theore-
tischer und praktischer Medizin zu finden, d.h. Sym-
ptome in ihrer pathophysiologischen Genese zu er-
kldren und damit das Verstdndnis von Krankheitsbil-
dernzu fordern.

Nur durch die Zusammenarbeit einer Vielzahl von Au-
toren, die ihr Gebiet sowohl experimentell als auch kli-
nisch bearbeiten, schien es moglich, ein dem Stand der
heutigen Kenntnisse gerecht werdendes Werk zu schaf-
fen. Die Bereitschaft der Autoren, sich der Gesamt-
konzeption des Buches anzuschlieen, hat es ermog-
licht, fiir samtliche Beitridge eine einheitliche Darstel-
lung zu erreichen. Die einzelnen Kapitel gliedern sich
in die Abschnitte iiber Grundlagen sowie allgemeine
und spezielle Pathophysiologie. In den Abschnitten
iiber allgemeine Pathophysiologie werden abnorm ab-
laufende Funktionen besprochen. Die Abschnitte iiber
die spezielle Pathophysiologie ermdoglichen, von
Krankheitszustinden ausgehend, sich tiber die bei ei-
nem bestimmten Krankheitsbild abspielenden ver-
schiedenartigen allgemeinen pathophysiologischen
Stoérungen zu orientieren. Ein Literaturverzeichnis be-
schlieBt jedes Kapitel. Darin werden neben Ubersichts-
arbeiten auch neuere grundsitzliche Arbeiten er-
wihnt.

Diese Pathophysiologie richtet sich an den in Klinik
und Praxis tdtigen Arzt. Sie soll ihm helfen, Zusam-
menhénge besser zu verstehen und dadurch die tdgliche
Arbeit am Krankenbett und in der Forschung zu er-
leichtern. Sie soll aber insbesondere auch dem Studen-
ten der klinischen Semester erméglichen, seine Kennt-
nisse systematisch auf einer Grundlage aufzubauen, die
thm auch in der Zukunft eine befriedigende Tatigkeit
erlaubt.

Ich bin den zahlreichen Autoren fiir die angenehme
Zusammenarbeit sehr zu Dank verpflichtet. Mein be-
sonderer Dank gilt meiner Frau, Dr. med. GERTRUD
SIEGENTHALER, die mir sehr viel unsichtbare Arbeit ab-
genommen hat. Er gilt aber auch meinen Mitarbeitern
Dr. W.VETTER, Dr. C. WERNING, Dr. D.STIEL und Dr.
H.U.SCHWEIKERT, die mir bei der Herstellung des
Sachverzeichnisses geholfen haben, sowie meiner
langjahrigen Sekretérin, Fraulein I. HAUSHERR. Herrn
Dr. h.c. G.HAUFF und seinen Mitarbeitern vom Georg
Thieme Verlag binich fiir die stete Unterstiitzung eben-
falls sehr dankbar.

Das Buch habe ich wiahrend meiner Titigkeit an der
von meinem klinischen Lehrer, Prof. R.HEGGLIN, ge-
leiteten Medizinischen Universitits-Poliklinik Ziirich
geplant. Seine Fertigstellung darf ich an der Medizini-
schen Universitats-Poliklinik in Bonn erleben. Moge
diese iiber die Landesgrenzen reichende Zusammenar-
beit, die fiir dieses Buch ebenfalls bestimmend war,
auch unsere kiinftigen Bemiithungen kennzeichnen.
Den Lesern dieser klinischen Pathophysiologie bin ich
fiir eine aufbauende Kritik dankbar. Nur sie wird uns
erlauben, eine Medizin zu schaffen, die auch in der Zu-
kunft den erhohten Anspriichen gerecht zu werden
vermag.

Bonn,

im November 1969 Walter Siegenthaler
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11 Hypothalamus und Hypophyse

K. von Werderund P. C. Scriba

Physiologische Grundlagen
Anatomie

Der Hypothalamus stellt die letzte gemeinsame Ver-
bindung zwischen hdheren Zentren des zentralen Ner-
vensystems und der Hypophyse dar. Man unterscheidet
ein  Hypothalamus-Hypophysenhinterlappen-System
und ein Hypothalamus-Hypophysenvorderlappen-Sy-
stem.

Die Nuclei supraopticus (NSO) und paraventricu-
laris (NPV) sind Kernareale, von denen Neurone in
den HHL*. die Neurohypophyse, ziehen. Uber diese
supraopticohypophysealen Neurone erreichen die
Neurosekrete, Vasopressin und Oxytocin, den HHL.
von wo sie in den groBen Kreislauf abgegeben werden.
Der HVL steht ebenfalls unter Kontrolle hypothalami-
scher Kernareale, deren peptiderge und dopaminerge
Neurone im Bereich der medianen Eminenz Anschluf
an den kapillaren Plexus des portalen Kreislaufes fin-
den, der den Hypothalamus mit dem HVL verbindet
(Abb.11.1). Die FluBrichtung in dem im Hypophysen-

* Abkirzungens.S.260f.
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stiel lokalisierten Portalkreislauf, der einen vaskuldren
Kurzschluf3 zwischen Hypothalamus und Hypophyse
darstellt, ist von kranial nach kaudal. So erreichen die
hypophyseotropen Neuropeptide des Hypothalamus
die Zielzellen des HVL in hoher Konzentration. Die
neuroendokrinen hypophyseotropen Neurone stehen
unter der Kontrolle hoherer Zentren, deren ,.klassi-
sche™ monoaminerge und peptiderge Neurotransmit-
ter am Zellkorper oder am Axonende die Freisetzung
der Neurosekrete beeinflussen (Abb. 11.1).

Der Hypothalamus wird durch ein im Vergleich
zum {brigen Gehirn winziges Areal, das am Boden der
Schidelbasis und um den 3. Ventrikel herum angeord-
net ist, représentiert (32). Die Hypophyse ist ein 0,6 g
schweres Organ, mit einem Durchmesser von 6 mm.
das gidnzlich von Dura und bis auf das Selladach vom Os
sphenoidale umgeben ist. Die arterielle Versorgung des
Hypothalamus und der Hypophyse erfolgt iiber zwei
obere und untere Hypophysenarterien (Abb.11.1).
Das venose Blut aus der Hypophyse verldfit den Schi-
del iiber den Sinus cavernosus und andere Sinus und
sammelt sich in den Bulbi superiores der Jugularvenen.

Die HVL-Hormone werden in spezifischen Zellty-
pen gebildet. Die Einteilung nach konventionellen Fir-
bemethoden in chromophob. azidophil und basophil ist

Abb.11.1
sare Einheit.
Zweiverschiedene Neurone sind an der
Kontrolle der HVL-Funktion beteiligt. Die
einen sind die peptidergen Neurone, die
die Releasing-Hormone bilden und zu
dem kapillaren Plexus des Portalsy-
stems transportieren (Nr. 3 endet im Be-
reich der medianen Eminenz, Nr.4im
Bereich des Hypophysenstiels). Diese
Luberohypophysealen® Neurone sind
s0g. neuroendokrine , Transducer"”, in-
dem sie neurale in hormonale Informati-
on verwandeln. Ihre Funktion ist ver-
gleichbar der Funktion der supraoptiko-
hypophysealen Neurone (Nr. 5), die ADH
sezernieren. Eine andere Art von Neuro-
nen stellt die Verbindung zwischen

Hypothalamisch-hypophy-

HAL hoheren Zentren des ZNS und den pep-
Venen tidergen Neuronen dar. Sie sind vor-

(AbfluB in - nehmlich monoaminerg und enden ent-
die Sinus)  weder an dem Zellkdrper (Nr. 1) oder an

dem Axonende des peptidergen Neu-
rons (Nr. 2), sog. axoaxonische Verbin-
dungen
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im Hinblick auf die sekretorische Leistung nicht aussa-
gckriftig. Besser laft sich die spezifische Hormonakti-
vitit der Zellen aufgrund typischer elektronenoptisch
nachweisbarer Sekretionsgranula einteilen. Die Im-
munfluoreszenz mit hormonspezifischen Antikorpern
erlaubt es, die sckretorische Akutivitiat der Einzelzelle
zu bestimmen. Die Hormonsynthese 13t sich durch
Nachweis der Messenger-RNS mit Hilfe der In-situ-
Hybridisierung in den einzelnen Zellen nachweisen.
Folgende Zellen werden unterschieden: somatotrophe,
lactotrophe, somato-lactotrophe, kortikotrophe, thy-
rotrophe und gonadotrophe Zellen, die zum Teil
schwerpunktsmifig im Bereich des HVL verteilt sind
(26).

Die HVL-Hormone sind etwa ab dem 3.Monat
der Fetalperiode nachweisbar.

Betimmungsmethoden

Sichere Aussagen liber die Physiologie und Pathophy-
siologie von Hypophyse und Hypothalamus sind nur
moglich, wenn zuverldssige empfindliche Bestim-
mungsmethoden fiir diec Hormone, welche in aller-
kleinsten Mengen (Tab. 11.3) im Blut zirkulieren, zur
Verfiigung stehen. Die Empfindlichkeit biologischer
Bestimmungsmethoden reicht in der Regel nicht aus,
um Normalspiegel im Nativplasma zu messen.

Die Routinemethode in der Hormonanalytik ist
die von Yalow u. Berson erstmals eingefithrte radioim-
munologische Bestimmung (82), mit der jetzt alle HVL
und HHL-Hormone gemessen werden konnen. Pro-
blematisch sind diec Radioimmunoassays, wenn sich,
wie beim ACTH. biologische und immunologische Ak-
tivitdt in verschiedenen Anteilen des Molekiils befin-
den. Der Radiorezeptorassay (RRA) ist weniger als
der RIA vonder artspezifischen Struktur abhiingig und
entspricht eher der biologischen Wirkung, z. B. werden
alle lactotrophen Hormone im gleichen RRA gemes-
sen, also PRL verschiedener Spezies, hPL und hGH.
Ferner laBtsich mit dem RRA das thyreozytenstimulic-

rende Immunglobulin von Basedow-Patienten, das mit
dem markierten TSH um die Bindungsstellen des TSH-
Rezeptors  kompetiert (TSH displacing activity =
TDA),bestimmen.

Regelmechanismen

Die Terminologie des den Technikern lingst geldufigen
Regelkreises (Abb.11.2) hat sich als besonders frucht-
bar fiir die pathophysiologische Betrachtungsweise von
endokrinen Krankheitsbildern erwiesen (20, 81). Man
bezeichnet die zu reguliecrende Grofie als Regelgrofie
(z.B. freier Schilddrisenhormonspiegel [Abb. 11.3] im
Plasma) und die wechselnde Grof3e des, um bei unse-
rem Beispiel zu bleiben. Thyroxinschwundes als Stér-
grofie. Ein Fiihler hat die Aufgabe, dic RegelgroB3e zu
messen, und gibt seinen MeBwert laufend an den ei-
gentlichen Regler, in unserem Beispiel das TRH-produ-
zierende hypothalamische Kernareal bzw. den HVL,
weiter. Die erforderlichen Korrekturen erfolgen dann
tber das Stellglied (hier: TRH-TSH-Schilddrisen-Ach-
se). Die Sekretion der hypophyseotropen und HVL-
Hormone wird durch neurale und humorale Stimuli
beeinflufit. Sofern Riickkopplungsphidnomene nicht
nachgewiesen sind, sprechen die Kybernetiker von
Steuerung und nicht von Regelung.

Die Regulation der . .Regelgrofie™ peripheres Hor-
mon durch Riickkopplung (.feed back™) ist kompli-
zierter (Abb.11.3) als das in Abb. 11.2 skizzierte Sche-
ma der einfachen negativen Riickkopplung. Die aus
dem Hypothalamus stammenden hypophyseotropen
Hormone regeln die Sekretion und Synthese der HVL-
Hormone (glandotrope und direkt wirkende Hormo-
ne). Die Sekretion der HVL-Hormone ist fir sich be-
reits durch Riickkopplung (short feed back) geregelt.
Die glandotropen HVL-Hormone regeln die Sekretion
der peripheren Hormone aus den Zielscheibendriisen,
wobei die fiir den Fiihler zu messende Regelgréf3e nicht
der gesamte Plasmagehalt eines peripheren Hormons,
sondern nur der biologisch aktive freie Anteil ist

regulierendes Zentrum
Regler

MeBeinrichtung fir die zu
regelnde GroBe
Fuhler

/

P&

Korrektur- konstant zu haltender AuBeneinflisse
“— mechanismus Zustand oder Vorgang < auf die RegelgroBe
Stellglied RegelgroBe StorgroBe

Abb.17.2 Schematische Darstellung eines
Regelkreises (nach Holzer)
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Abb.11.3 Steuerung und Regelung der Sekretion

glandotroper Hormone

(ADbb. 11.3). - Eine Riickkopplung (long feed back) exi-
stiert zwischen der Regelgrof3e freies peripheres Hor-
mon cinerseits und sowohl dem Regler Hypophysen-
vorderlappen als auch dem iibergeordneten Regler hy-
pothalamisches Kernarcal andererseits (Abb.11.3).
Unter ultrashort feed back versteht man die Riickkopp-
lung der Sekretion der hypophyseotropen Hormone
selbst.

Auch lassen sich qualitative Unterschiede der
Feed-back-Regulation nachweisen. So bestcht zwi-
schen Cortisolanstieg und ACTH-Sekretion ein sofort
einsetzender, dosisunabhingiger differentialer negati-
ver Feedback, dem ein von der Cortisoldosis abhingi-
ger, integraler negativer Feedback folgt (13).

Es ist zur Zeit nicht zu differenzieren, welche der
beschriebenen Riickkopplungsphinomene in einer
physiologischen oder pathophysiologischen Situation
dominieren. Dies liegt auch daran, dad neben der nega-
tiven Riickkopplung z.B. zwischen freiem Schilddrii-
senhormon und TSH-Sekretion auch Beispiele fiir eine
positive Riickkopplung gefunden wurden.

Im Sinne eines positiven Feedbacks auf den HVL
bewirkt der priovulatorische Ostrogenanstieg den
nachfolgenden Gonadotropinanstieg in Zyklusmitte,
ohne daB3sich die hypothalamische pulsatile GnRH-Se-
kretion dndern muf3 (27). Wihrend der iibrigen Phasen
des Menstruationszyklus besteht ein negativer Feed-
back zwischen Ostradiol und LH-Sekretion (83). Die
beim Menschen nicht mogliche Messung hypophy-
seotroper Hormone im Portalblut des Hypophysen-
stiels konnte Aufschluf3 iber am Hypothalamus angrei-

fende Feedback-Phidnomene geben. Dagegen reflek-
tieren mefBbare Verdnderungen der Neurohormone im
peripheren Blut oder Urin nicht die portalen Neuro-
hormonkonzentrationen. Dies ist durch die weite Ver-
breitung der hypophyseotropen Hormone im zentralen
Nervensystem und in der Peripheric (peptiderge Neu-
rotransmission) bedingt (16, 68, 73).

Nebender Steuerung durch die hypophyseotropen
Hormone und der Regelung durch die Zieldrisenhor-
mone scheinen noch parakrine Faktoren, also eine
direkte Interaktion zwischen den HVL-Zellen (..cross
talk*), diec HVL-Hormonsekretion zu beeinflussen

(11).

Neurotransmitterkontrolle
des Hypothalamus

Die peptidergen hypophyseotropen Hormone des Hy-
pothalamus stehen unter Kontrolle iibergeordneter
Strukturen des ZNS. Die Neurotransmitter stammen
aus Neuronen hoherer Hirnzentren, die mit den hypo-
physeotropen Kernarealen synaptisch verbunden sind
(71). Monoamine wie Dopamin und Noradrenalin so-
wie Serotonin und y-Aminobuttersiure (GABA) sind
in hoher Konzentration an den hypothalamischen
Nervenendigungen nachweisbar (50, 71). Peptide wie
Endorphine und Enkephaline, vasoaktives intestinales
Peptid (VIP) und andere gastrointestinale Neurohor-
mone beeinflussen die HVL-Aktivitidt ebenfalls auf hy-
pothalamischer Ebene.

Da weder Peptide noch Monoamine die Blut-
Hirn-Schranke passieren, mufl beim Menschen zur Un-
tersuchung der Wirkung von Monoaminen auf die hy-
pophyseotropen Kernareale des Hypothalamus auf die
die Blut-Hirn-Schranke passicrenden Monoamin-Pri-
kursoren L-Dopa und 5-Hydroxytryptophan zurtickge-
griffen werden, nach deren Applikation es zu einem
Anstieg von Dopamin bzw. Serotonin im ZNS kommt
(53). Die neurotransmitterinduzierte Wachstumshor-
monsekretion kann einmal durch Freisetzung von

3HRH, zum anderen durch Unterdriickung der Soma-
tostatinsekretion bedingt sein. Die im peripheren Blut
bestimmten Neurohormonkonzentrationen reflektie-
ren nicht die Veridnderungen der GHRH- bzw. Soma-
tostatinkonzentrationen im Portalblut. Allerdings ist es
moglich, durch Stimulationstestkombinationen indi-
rektauf den Sekretionsmechanismus zu schlieBen (74).

SolaBtsich nachweisen, dafl L-Dopa und Clonidin
tber die Freisetzung von GHRH zum Wachstumshor-
monanstieg fithren, Arginin, Hypoglykdmie und Sti-
mulation des muscarinischen Rezeptors (Acetyl-Cho-
lin) iiber Unterdriickung des somatostatinergen Tonus
den Wachstumshormonanstieg bewirken (54, 74).

Die CRH- und ACTH-Sekretion steht unter ad-
renerger, serotoninerger, cholinerger und GABAerger
Neurotransmitterkontrolle. So fithrt Amphetamin zu
einem Anstieg von ACTH und Cortisol, wogegen der
Serotoninantagonist Cyproheptadin die ACTH-Sekre-
tion hemmt (28). — Die Sekretion der Gonadotropine
steht unter anderem unter dopaminerger Kontrolle. So
fithrt die Erhohung des zentralnervosen dopaminergen
Tonus zu einer Hemmung der fiir die normale Gona-
denfunktion essentiellen Pulsatilitit der GnRH-Neu-
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Tabelle 11.1  Hypothalamische Hormone

Name Struktur

Funktion

1. Hypophyseotrope Hormone
TRH , Thyrotropin pyro-Glu-His-Pro-NH,
Releasing Hormone*

GnRH ,Gonadotropin
Releasing Hormone*

CRH ,Corticotropin
Releasing Hormone*

NH,

pyro-Glu-His-Trp-Ser-Tyr-Gly-Leu-Arg-Pro-Gly-

H-Tyr-Ala-Asp-Ala-lle-Phe-Tyr-Asa-Ser-Tyr-Arg-
Lys-Val-Leu-Gly-GIn-Leu-Ser-Ala-Arg-Lys-Leu-

stimuliert TSH- und Prolactinsekretion

stimuliert LH- und FSH-Sekretion

stimuliert die ACTH-Sekretion

Leu-GIn-Asp-lle-Met-Ser-Arg-GIn-GIn-Gly-Glu-
Ser-Asn-GIn-Glu-Arg-Gly-Ala-Arg-Ala-Arg-Leu-

NH,

GHRH ,Growth Hormone
Releasing Hormone*

H-Ser-Glu-Glu-Pro-Pro-lle-Ser-Leu-Asp-Leu-
Thr-Phe-His-Leu-Leu-Arg-Glu-Val-Leu-Glu-

stimuliert die hGH-Sekretion

Met-Ala-Arg-Ala-Glu-GIn-Leu-Ala-GIn-GIn-Ala-
His-Ser-Asn-Arg-Lys-Leu-Met-Glu-lle-lle-NH,

GHRIH ,GH-Release
Inhibiting Hormone*

LPhe-Thr-Ser—CysOH
Somatostatin, SS-14 S

S-S -—o/

PIH ,Prolactin Inhibiting
Hormone*

Dopamin

PRF ,Prolactin Releasing
Factor* = VIP ,Vasoactive
Intestinal Polypeptide”

2. Neurohypophysare Hormone

ADH ,antidiuretisches
Hormon*

OT ,Oxytocin®

S-S

| H-Ala-Gly-Cys-Lys-Asn-Phe-Phe-Trp-Lys-Thr-

His-Ser-Asp-Ala-Val-Phe-Thr-Asp-Asn-Tyr-Thr-
Arg-Leu-Arg-Lys-GIn-Met-Ala-Val-Lys-Lys-Tyr-
Leu-Asn-Ser-lle-Leu-Asn-NH,

Cys-Tyr-Phe-GIn-Asn-Cys-Pro-Arg-Gly-NH,
[ o

Cl)ys—Tyr—IIe~GIn—Asn-CyIs—Pro—Leu—GIy»NHZ
S-S

hemmt GH- und TSH-Sekretion; extra-
hypothalamisch weitverbreitet mit in
der Regel sekretionshemmender bio-
logischer Wirkung

hemmt die Prolactin- und TSH-Sekre-
tion; bei Akromegalen auch hGH
(ca. 50 %)

stimuliert die Prolactinfreisetzung

stimuliert die Wasserrlckresorptionin
den Sammelréhren der Niere

stimuliert die Uteruskontraktion und
den Milcheinschuf3

rone. In gleicher Weise hemmend wirken endogene
oder auch exogene Opiate, die ebenfalls die Pulsatilitit
der GnRH-Neurone verlangsamen bzw. vollig unter-
driicken (69). Der Frequenzabfall der GnRH-Pulsati-
litdt in der Lutealphase wird durch einen erhohten en-
dogenen Opiattonus vermittelt (55). Auch dic Gona-
denfunktionsstorung, die bei Heroinstichtigen beob-
achtet wird, ist durch die Aufhebung der GnRH- und
damit LH-Pulsatilitit durch den erhohten Opioidtonus
bedingt. Entsprechend fithrt die Gabe von Naloxon zu
einer kurzfristigen Wiederherstellung der normalen
pulsatilen GnRH- bzw. LH-Freisetzung (83).

Die TSH-Sekretion steht unter einem inhibieren-
den dopaminergen Tonus, der direkt an der thyreotro-
phen Zelle der Hypophyse angreift. So ist Dopamin
nicht nur ein Neurotransmitter, sondern auch ein Neu-
rohormon (Tab.11.1), das von den tuberoinfundi-
buldren Neuronen des Hypothalamus direkt in das Por-
talblut abgegeben wird (55). Dopamin ist auch das Pro-
lactin-inhibiting-Hormon (PIH), das den inhibitori-
schen hypothalamischen Tonus auf die lactotrophe
Zelle ausiibt (Tab.11.1). Entsprechend fithren Dop-
aminagonisten zu einer Hemmung (s. unten) und Dop-
aminantagonisten (Haloperidol und Metoclopramid)
zu einer Stimulation der Prolactinsekretion (14). Sero-
tonin stimuliert die PRL-Sekretion indirekt iiber die
Freisetzung von PRE, bei dem es sich wahrscheinlich

um VIP handelt, das sowohl im Portalblut nachgewie-
sen worden ist als auch zu einer prompten Stimulation
der PRL-Sekretion fiithrt (53).

Dic Kenntnisse tber die Neurotransmitterkon-
trolle der hypophyscotropen Neurone bzw. der HVL-
Hormonsekretion haben zu ciner Reihe von diagnosti-
schen Tests bzw. Therapieverfahren getiihrt (s. unten).
Da endokrin aktive HVL-Adenome nicht nur eine
quantitative, sondern auch eine qualitativ pathologi-
sche Hormonsekretion aufweisen, wird gelegentlich
cine paradoxe Reaktion auf Neurotransmittergabe
beobachtet, die im Fall der paradoxen Hemmung
der hGH-Sckretion durch Dopaminagonisten bei
der Akromegalie therapeutisch ausgenutzt wird
(s.unten).

Klinisch von Bedeutung ist ebenfalls, daf zahlrei-
che Substanzen, die in der inneren Medizin bei unter-
schiedlichsten Indikationen eingesetzt werden, die
HVL-Hormonsekretion auf Neurotransmitter- bzw.
Neurohormonebene beeinflussen konnen. Dies gilt be-
sonders fiir die PRL-Sekretion, die durch so verschie-
dene Substanzen stimuliert wird, wie a-Methyldopa
und Reserpin, die zu einer zentralen Katecholaminver-
armung fithren, und Dopaminantagonisten, die in der
Psychiatrie (Phenothiazine, Haloperidol, Sulpirid) und
in der gesamten Medizin (Mctoclopramid) haufig an-
gewendet werden (75).
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Hypothalamische
hypophyseotrope

Hormone = ,releasing/inhibiting
hormones*

Anfang der 70er Jahre wurden von den Arbeitsgrup-
pen von Guillemin und Schally die ersten hypophy-
seotropen Neurohormone von Schaf- und Schweinehy-
pothalamuspartikeln extrahiert. Mittlerweile ist die
Strukter der meisten hypothalamischen hypophy-
seotropen Neurohormone aufgekldrt, wobei es sich in
der Regel um unterschiedlich grofle Peptide mit
3-44 Aminosiduren handelt (Tab.11.1). Der iiberwie-
gende hypothalamische Einflufl wird iiber die Releas-
ing-Hormone vermittelt und ist somit stimulierend, was
dadurch unterstrichen wird, daf3 die Hypophysenstiel-
durchtrennung zu einer sekundédren HVL-Insuffizienz
fiihrt (43,55).

Synthetische hypophyseotrope Hormone wer-
den heute beim Menschen zu diagnostischen und the-
rapeutischen Zwecken eingesetzt (73). Dartiber
hinaus haben sich durch Verinderungen des Peptid-
molekils superaktive Analoga herstellen lassen
(Tab.11.2).

Das erste Neurohormon, das in seiner Struktur
aufgeklart wurde, war das Tripeptid Thyrotropin
releasing hormone (TRH), das beim Schwein, Schaf
und Menschen identisch ist (21). Die TRH-Injektion
stimuliert beim Gesunden nicht nur die TSH-Sckreti-
on, sondern auch die PRL-Sekretion (14, 21), ohne daf3
damit bewiesen wiire, dal TRH und der hypothalami-
sche PRF identisch wiiren. Vieles deutet darauf hin, daf3

das erstmals im Gastrointestinaltrakt nachgewiesene
VIP der physiologische PRF ist.

Die biologische Wirkung von TRH an der thy-
rotrophen Zelle wird iiber den Abbau von Phosphati-
dylinositolphosphat und Veridnderungen des Calcium-
fluxes vermittelt, ein Prozel3, der sich durch Schild-
drisenhormone unterdriicken 146t (negativer Feed-
back) (21).

Gonadotropin releasing hormone, GnRH, ein De-
kapeptid. stimuliert die Freisetzung von LH und FSH
(Tab.11.1). Die Zellkorper der GnRH-Neurone liegen
in der priaoptischen Region sowie im Nucleus arcuatus,
von wo ithre Axone zum lateralen Teil der medianen
Eminenz zichen. Vornehmlich in der Gegend des Hy-
pophysenstiels finden sie Anschluf3 an das portale Ka-
pillarsystem (Abb.11.1). Die Halbwertszeit von TRH
und GnRH betridgt nur wenige Minuten, endogene
TRH und GnRH-Spiegel sind im peripheren Blut nicht
mel3bar (73).

Die langkettigen Neuropeptide CRH und GHRH
(Tab.11.1) sind strukturell artspezifisch und fithren
tiber Stimulation der Adenyleyclase zur ACTH- bzw.
GH-Freisetzung. CRH-Neurone sind im vorderen
Anteil der Nuclei paraventriculares lokalisiert, in de-
nen auch Vasopression nachweisbar ist (s.unten). das
die biologische Wirkung von CRH potenziert (45,
68). Die CRH-Halbwertszeit ist lianger als die von
TRH und GnRH, so betrigt die CRH-Plasma-
verschwinderate nach Bolusinjektion zwischen 5 und
10 Minuten (45).

Im Gegensatz zu allen anderen hypothalamischen
Neurohormonen, die aus Schaf- und Schweinehypo-
thalami extrahiert worden sind, ist GHRH aus huma-
nen Pankreastumoren, die bei den Patienten zu einer

Tabelle 11.2  Hypothalamushormone, Analoga, Therapieindikation

Natives Therapie Neurohormon - Therapie
hypothalamisches Analogon*
Neurohormon
GnRH hypothalamische Amenorrhoe,  substituierte Nona- Unterdriickung der Gonaden-
hypothalamischer Hypogonadis- und Dekapeptide, aktivitat (z. B. Pubertas praecox,
mus, Kryptorchismus z.B. Buserilin Prostatakarzinom,
Endometriose)
Somatostatin diffuse gastrointestinale Blutun- ~ Somatostatin-Okta- Akromegalie, endokrin aktive
gen peptid (Octreotide) Tumoren des Gastrointestinal-
trakts, pankreatische Diarrhoe
Arginin Vasopressin = — DDAVP Diabetes insipidus, partieller
Faktor-Vlill-Mangel**
Dopamin in der Intensivmedizin bei Nie- Dopaminagonisten Hyperprolaktindmie, PRL-

renversagen (3-Bereich) und
Schock (a-Bereich).
Nuri.v. Gabe

(z. B. Bromocriptin, Lisurid) assoziierte Krankheitsbilder,

e

Morbus Parkinson

* Die Neurohormonanaloga haben eine deutlich gesteiger-
te und langer anhaltende biologische Wirkung. Die chroni-
sche Gabe von GnRH-Analoga fuhrt Uber die Desensitisie-
rung des GnRH-Rezeptors zu einer volligen Suppression
der Gonadotropinspiegel (medikamentdse Kastration).
Das Octreotide ist nicht nur wesentlich potenter und langer
wirksam (3) als das native SS-14, sondern fihrt auch im
Gegensatz zum SS-14 zu keinem UberschieBenden Wie-
deranstieg nach Beendigung der Hormonsuppression.

Die Dopaminagonisten, ebenfalls potenter als Dopamin
und vor allen Dingen nach oraler Gabe wirksam, sind keine
echten Strukturanaloga. Es handelt sich um Derivate der
Ergot-Alkaloide

** DDAVP entleert die Faktor-VIlI-Speicher in Thrombo-
zyten und Endothelzellen

*** Dopaminagonisten stimulieren die Dopaminrezeptoren
im nigrostriatalen System
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Akromegalie gefiihrt hatten, extrahiert worden (16)
(s.unten). GHRH enthilt 44 bzw. 40 Aminosiduren
(Tab.11.1). Im Gegensatz zu CRH haben C-terminal
verkirzte synthetische Peptide (GHRH 1-29) noch
eine volle biologische Wirkung (73).

Neben dem physiologischen GHRH ist ein weite-
res synthetisches Peptid — Growth hormone releasing
peptide (GHRP) - gefunden worden. Es handelt sich
um cin Metenkephalinderivat mit nur 6 Aminosiuren,
das auch oral verabreicht die Wachstumshormonsekre-
tion stimuliert. Der endogene Ligand fiir den GHRP-
Rezeptorist nicht bekannt (74).

Lang vor der Entdeckung des GHRH ist die
Struktur des GHRIH oder Somatostatin aufgeklirt
worden. Es handelt sich um ein Tetradekapeptid mit
einer Disulfidbriicke zwischen den beiden Cystinmo-
lekiilen (Tab.11.1, [56]). Neben dem Tetradekapeptid
gibt es noch eine grolere zirkulierende Form des So-
matostatins, die aus 28 Aminosiduren besteht (SS 28).
das bei Menschen biologisch aktiver zu sein scheint als
das Tetradekapeptid (56). Beide Peptide, SS 14 und
SS 28, sind nicht nur ubiquitdr im ZNS, sondern auch
im Liquor und in besonders hoher Konzentration im
Gastrointestinaltrakt, besonders im Pankreas nach-
weisbar (56, 73). Als hypothalamisches Neurohormon
hemmt Somatostatin nicht nur die hypophysiare GH-
Sekretion, sondern auch die TSH-Sekretion. wobei
der inhibierende Effekt auf beide Hormone allerdings
geringer ausgeprigt ist als der stimulierende, so daf3
das komplette Fehlen hypothalamischer Einflisse zu
einer Insuffizienz der GH- und TSH-Sekretion fihrt.

Somatostatin [dBt sich im peripheren Blut messen,
was allerdings nicht die portale Somatostatinkonzen-
tration reflektiert. Es handelt sich um Somatostatin aus
dem Gastrointestinaltrakt.

Im Gegensatz zu allen anderen HVL-Hormonen
ist der Giberwicgende hypothalamische Einfluf3 auf die
PRL-Sekretion inhibierend tiber das PIH, bei dem es
sich ebenfalls im Gegensatz zu allen anderen bisher be-
kannten Releasing- und Inhibiting-Hormonen nicht
um cin Peptid, sondern um das biogene Amin Dopamin
handelt. Die Axone der tubuloinfundibuldren DA-
Neuronen enden in der gleichen Gegend, wo die
GnRH-Neurone enden, was die Interaktion zwischen
Dopamin und GnRH-Sekretion erkldaren konnte (s. un-
ten). Neben dem dopaminergen PIH scheint es noch ei-
nen peptidergen PIF zu geben.

Alle im Hypothalamus nachgewiesenen Neuro-
transmitter und hypophyseotropen Neurohormone
sind in anderen Hirnteilen und in der Regel auch im
Gastrointestinaltrakt nachweisbar, wo ihre Funktion
nur teilweise bekanntist (73,80). Auf der anderen Seite
sind die initial als gastrointestinale Hormone bekannt
gewordenen Peptide wie CCK, VIP und Glucagon im
ZNS bzw. im Hypothalamus ebenfalls nachweisbar, wo
sie das peptiderge Nervensystem mit darstellen. Zu
letzterem gehoren auch die Peptide Neurotensin, Sub-
stanz P, die Endorphine und Enkephaline sowie Angio-
tensin und atrialer natriuretischer Faktor, die alle im
Hypothalamus nachweisbar sind, deren genaue Bedeu-
tung allerdings nicht bekannt ist.

Die ektope Produktion von Neurohormonen ist
nicht nur fir GHRH, sondern auch fiir CRH gezeigt
worden (36, 38, 46). Die seltenen Somatostatin produ-

zierenden und weniger seltenen VIP produzieren-
den Pankreasadenome (Somatostatinome, Vipome)
gehoren ebenfalls im weiteren Sinn zu den Erkrankun-
gen mit ektoper Neurohormonproduktion (44).

Hypophysenhinterlappenhormone

Oxytocin (OT) und Vasopressin sind Nonapeptide bzw.
Oktapeptide, wenn man die Cysteinmolekiile 1 und 6
alsein Cystinrechnet (Tab. 11.1).

Die Organisation der Gene fiir beide Hormone ist
aufgeklart (Abb. 11.4). Die Translationsprodukte sind
jewelils das Priaprovasopressin bzw. Praprooxytocin (58,
70). Der Vasopressinprikursor wird enzymatisch intra-
granuldr in Vasopressin und Neurophysin II gespalten,
welche dquimolar freigesetzt werden. OT ist mit dem
Neurophysin I assoziiert, das eine hochgradige Homo-
logie mit dem Neurophysin II aufweist (Abb.11.4)
und wahrscheinlich aus einer Genverdopplung entstan-
den ist (58). Die nonapeptidassoziierten Neurophysine
lassen sich ebenso wie die Hormone selbst radioimmu-
nologisch messen.

Vasopressin wird besser antidiuretisches Hormon
(ADH) oder Adiuretin genannt, da die vasopressori-
sche Wirkung nur mit 10°fach hoheren Dosen als der
antidiuretische Effekt erhalten wird. Die biologischen
Wirkungen der HHL-Hormone werden in ADH-Wir-
kungen, namlich Antidiurese und Vasokonstriktion der
sog. Kapazititsgefifle der Haut und des Pfortader-
kreislaufes, und O T-Wirkungen eingeteilt. Oxytozische
Wirkungen sind:

— Kontraktion der glatten Muskulatur des Uterus,
— Milchejektion durch Kontraktion der glatten Mus-
kulatur der Brustdrise.

Oxytocin weist etwa 1 % der ADH-AKktivitdt des Vaso-
pressins und Arg®-Vasopressin etwa 10 % der oxytozi-
schen Aktivitit des OT auf. Das Uberlappen der biolo-
gischen Wirkungen bei den verschiedenen Peptiden hat
man bei der Synthese von Analogen zu den natiirlichen
HHL-Hormonen ausgeniitzt, welche einzelne thera-
peutische Wirkungen besonders deutlich erkennen las-
sen (70).

ADH ist das einzige Hormon, das eine maximale
renale Reabsorption von freiem Wasser ermdglicht.
ADH steigert die Durchldssigkeit des distalen
Nephrons fiir Wasser und damit die Wasserriickresorp-
tion (70). Seine biologische Bestimmung erfolgt {iber
die antidiuretische Wirkung an Ratten mit hereditdrem
Diabetesinsipidus. Beidiesen Tieren handeltes sichum
Brattleboro-Ratten, die zwar das Gen fiir das ADH ha-
ben und auch eine entsprechende Messenger-RNS pro-
duzieren konnen, aufgrund einer einzigen Nucleotidde-
letion im Exon B, wahrscheinlich wegen eines fehlen-
den Stopcodons, diese nicht iibersetzen kénnen (58).

Radioimmunologisch gemessene ADH-Spiegel
liegen basal zwischen 0,5 und 6 pg/ml (0,47-5,7 pmol/l)
und korrelieren zur jeweiligen Serumosmolalitédt
(Abb.11.5[70]). Die Oxytocinspiegel liegen bei gesun-
den Frauen im Mittel um 10 pg/ml (10 pmol/l) und stei-
gen 2 Minuten nach Beginn des Stillens schon signifi-
kant meBbar an, um nach 10 Minuten ein Maximum
von iiber 50 pg/ml (50 pmol/l) erreicht zu haben (39).
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Gly-Lys-Arg

Arg

Gly—Lys-Aré

——Exon A—— Intron 1 <«———Fxon B———— = Intron 2 <«——Exon C

Abb.11.4 Genorganisation von Vasopressin (oben) und
Oxytocin (unten).

Das Exon A kodiert sowohl die Nonapeptidhormone als
auch die ersten 9 Aminosauren der assoziierten Neurophy-
sine (Np). Auf diese Weise ist die wichtige Stelle fur die enzy-
matische Spaltung (Gly-Lys-Arg) auf dem gleichen Exon,
das die Hormone (AVP und OT) und das Signalpeptid (SP)
kodiert, konserviert. Das schwarze Band in der Mitte repra-
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Abb.11.5 Beziehung zwischen ADH-Spiegeln und Plas-
maocsmolalitat bei gesunden Erwachsenen (nach Vokes u.
Robertson)

Es ist offen. ob die mefibaren OT-Spiegel im Puerperi-
um fiir die intermittierenden uterinen Kontraktionen
nach Ausstoflen der Plazenta verantwortlich sind. Ex-
trahypothalamisch wird OT in hoher Konzentration in
der Follikelfliissigkeit des Ovars wihrend der Luteal-
phase und im Seminalplasma gefunden.

A

Alrg

sentiert die Gegenden der Nukleotidhomologie von 3 oder
mehr Basen. Die Introns, hier komprimiert dargestellt, wei-
sen im Gegensatz zu den Exons keine Homologie der Nu-
kleotidsequenz auf. cap signalisiert den wahrscheinlichen
Ort, wo die Transkription beginnt, poly (A) ist der Ort der Sig-
nalgebung fur die Polyadenylierung der mRNS, GP = Gly-
koproteid (nach Richter u. lvell (58])

Auf spezifische Reize hin beobachtet man eine ge-
trennte Sekretion der beiden HHIL-Hormone beim
Menschen: Saugen an den Mamillen oder Zervixdilata-
tion ist von OT-Sckretion gefolgt, Verabreichung von
hypertoner Kochsalzlésung oder von Nicotin fiihrt zur
Ausschiittung von ADH.

Ein starker Reiz fiir die Freisetzung von ADH ist
der Strefl der Bewegungserkrankung (Kinetose). unab-
hingig von vorausgehenden Verdnderungen der
Serumosmolalitit (70). Alkohol hemmt dagegen die
ADH-Sekretion. ADH steht unter cinem inhibitori-
schen Opioid- und Dopamintonus. Fiir die Regulation
der ADH-Sekretion sind Osmorezeptoren im ZNS und
Volumenrezeptoren im linken Vorhof und in den Vv.
pulmonales verantwortlich. Die Osmorezeptoren sind
besonders empfindlich, schon bei einer Zunahme der
Osmolalitit um 2 % kommt es zur Antidiurese (70). Im
Gegensatz dazu reagiert die ADH-Sekretion weniger
emptindlich auf Blutvolumenverinderungen. Die bei
Vorhofdehnung resultierende Diurese ist nicht allein
auf die Suppression der ADH-Sckretion zuriickzu-
fithren. Sie wird vornehmlich durch die in dieser Situa-
tion beobachtete Freisetzung des atrialen natriureti-
schen Faktors (ANF) hervorgerufen (70).

Die Plasmahalbwertszeit der HHL-Hormone liegt
unter 6 Minuten (70).

Hypophysenvorderlappenhormone

Wir unterschieden die direkt in der Peripherie wirken-
den Hormone Wachstumshormon (Growth hormo-
ne = GH) gleich somatotropes Hormon (STH) und
Prolactin (PRL), und die Giber Stimulation der periphe-
ren Driisen biologisch aktiv werdenden glandotropen
Hormone adrenokortikotropes Hormon (ACTH). thy-
reoideastimulierendes Hormon (TSH) und die Gona-
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Tabelle 11.3 Hypophysenvorderlappenhormone beim Menschen

Gruppenzu- Symbol Name Relative Zahlder Kohlen- Normale Plasma- Besondere Bemer-
gehorigkeit Molekul- Amino- hydrate  Plasma- halbwerts-  kungen
masse  sauren (%) spiegel” zeit
Proopio- ACTH adrenocorti- 4500 39 - 10-50 pg/ etwa Speziesspezifitatim
melano- cotropes ml 10 Min. C-terminalen Anteil,
cortin- Hormon (2,2-11,0 volle biologische Akti-
abkdémming pmol/l) vitat, residiert in den
ersten 23 N-termina-
len Aminosauren
a-MSH melanozyten- 1800 13 - - - in der Zirkulation nur
stimulieren- wahrend der Fetal-
des Hormon periode nachweisbar
f-MSH melanozyten- 2700 22 - - B in der Zirkulation beim
stimulieren- Menschen nicht nach-
des Hormon weisbar
B-LPH Lipotropin 11200 91 - 25-150 ?
pg/ml
(2,2-13,4
pmol/l)
B-End- 4000 31 - 2-15pg/ 7 reprasentiert das C-
orphin mi terminale Ende des
(0,5-3,8 B-LPH (B-LPH61-91)
pmol/l)
Glyko- TSH Thyrotropin 30000 o« 89 15% 0,1-2,5 etwa alle Glykoproteidhor-
proteid- 112 1% mU/I 2 Std. mone bestehen aus
hormone Sialin- zwei Untereinheiten,
saure die a-Untereinheit ist
bei allen Hormonen
identisch, die $-Unter-
einheit ist unter-
schiedlich und bein-
haltet die spezifische
biologische Aktivitat
FSH follikelstimu- 32000 o 89 15% 1-10 etwa
lierendes 115 5%Sia- U/ 3 Std.
Hormon linsaure
LH= Luteinisie- 30000 a 89 18%, 1-100 etwa
ICSH  rungshormon, 115  1%Sia- U/ 20 Min.
Interstitial cell linsaure (1.Phase)
stimulating
hormone
cG* Choriongona- 46000 o 92 18%, hinsichtlich Bioaktivi-
dotropin B139 12% Sia- tat und Struktur dem
linséure LH &hnlich
Somato-  GH=  Wachstums- 21800 191 - 1-5 pg/l 25 Min. 2 Disulfidbricken
mammo-  STH hormon, (2-10 plu/l)
tropine Growth hor-
mone, Soma-
totropin
PRL Prolactin 22500 198 - 20-500 30 Min. 3 Disulfidbrtcken
miU/I
pL* plazentares 21800 191 = abhangig etwa hinsichtlich Bioaktivi-
Lactogen vom Sta- 30 Min. tat und Struktur dem
dium der GH ahnlich
Schwan-
gerschaft

* Normale Plasmaspiegel sind von einer genauen Defini-
tion der ,Normalbedingungen® abhangig. Tageszeit, Er-
nahrung, Alter, Geschlecht, u.a. Faktoren haben zum Teil

erhebliche Einfllsse

** Keine HVL-Hormone. Werden in der Plazenta gebildet
und haben eine den antsprechenden HVL-Hormonen ahnli-
che Bioaktivitat, denen sie auch strukturell gleichen (Kreuz-
reaktionen im Radiommunoassay)
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dotropine, Luteinisierungshormon (LH) und follikel-  mung mit N-terminal-spezifischen (biologisch aktiver

stimulierendes Hormon (FSH). Anteil) Antiseren (47, 48). Die Normalspiegel lie-
gen zwischen 10 und 50 pg/ml (2.2-11.0 pmol/l) und
Adrenokortikotropes Hormon (ACTH) unterliegen einem zirkadianen Rhythmus (s.unten),

. die Plasmahalbwertszeit liegt bei 7-10 Minuten
und verwandte Peptlde (Tab.11.3). Im ACTH-Molekdil ist eine melanozyten-
ACTH ist ein einkettiges Peptidhormon mit 39 Ami-  stimulierende Aktivitit enthalten, die zu ciner Steige-
nosiuren (Tab.11.3), wobei ecine Speziesspezifitit — rung der Pigmentdispersion fithrt. d. h. zu einer Vertei-
beziiglich der Struktur des C-terminalen Anteils lung der perinukledren Aggregationen von Pigment-
(ACTH> %) besteht. Die Genstruktur ist bekannt, sie  kornern in Melanozyten, und somit zu einer Briunung
kodiert ein hohermolekulares Prohormon, Proopiome- — der Haut. Die melanozytenstimulicrende Aktivitiit
lanocortin (POMC) genannt (Abb.11.6). Fiir die mei-  wird iiber einen spezifischen MSH-Rezeptor und nicht
sten Proteohormone kennt man heute die hohermole-  tiber den ACTH-Rezeptor vermittelt.

kularen Prikursorformen, die sowohl am Syntheseort ACTH wird mit anderen Bruchstiicken des
als auch gelegentlich in der Peripherie nachweisbar POMC (Abb.11.6) dquimolar sezerniert. So lassen
sind. sich Verdanderungen des f3-Lipotropins (f-LPH) und

Fiir die biologische Wirkung von ACTH wird nur  des 3-Endorphins im peripheren Blut konkordant zum
der N-terminale Anteil (ACTH'2%) benotigt. weswe-  ACTH nachweisen. 8-LPH und f-Endorphin sind

gen diagnostisch und therapeutisch angewandte syn-  ebenfalls durch Dexamethason hemmbar und durch
thetische ACTH-Peptide auch nur den N-terminalen  StreBteste stimulierbar (28). Die biologische Bedeu-
Anteil (ACTH' ) umfassen. Der ACTH-Rezeptorist  tung des in der peripheren Zirkulation nachweisbaren
kloniert, Punktmutationen, die zu einer NNR-Insuffizi- ~ -LPH und B-Endorphins ist nicht klar. Die periphe-
enz aufdem Boden einer ACTH-Resistenz fithren,sind ~ ren -Endorphin-Spiegel reflektieren keinesfalls die
entdeckt worden. zentralnervose endogene Opiataktivitiat. Dies nicht
Biologische Wirkungen des ACTH sind: Steige- nur, weil der Neurotransmitter -Endorphin ciner
rung der Kortikosteroidsynthese und -sekretion, adre- ~ vollig anderen Regulation unterliegt als das 3-Endor-
nale Ascorbinsdureausschiittung und Steigerung der  phin, das sich von dem hypophysiren POMC-Molekiil
Nebennierendurchblutung und -groBe. Extraadrenale  herleitet, sondern auch weil die Opiataktivitdt durch
Effekte des ACTH, wie die Stimulation der Lipolyse  andere Neuropeptide wie Met-Enkephalin und Leu-
und der Insulinsekretion, haben wahrscheinlich keine  Enkephalin bzw. Dynorphin rerdsentiert wird. Hier
physiologische Bedeutung. handelt es sich nicht um Spaltprodukte aus dem
ACTH-Plasmaspicgel werden in der Regel ra- POMC-Molekiil, sondern um Peptide, die aus dem en-
dioimmunologisch gemessen, wobei die geringe Stabi-  zymatischen Abbau von Priproenkephalin A bzw.
litit des ACTH in vitro und seine Bindung an Serum-  Priproenkephalin Bentstehen, diebeide eine auffillige
proteine es erforderlich machen, da das Blut in spezi- ~ Ahnlichkeit mitdem POMC-Molekiil aufweisen (22).
ell mit Enzymhemmern priparierten Rohrchen tiefge- Das lange Zeit als eigenstindiges Hormon angese-
kiihlt abgenommen und das Plasma bei — 80°C konser-  hene -MSH ist wahrscheinlich kein separates Hor-
viert werden muf. Nach Extraktion erfolgt die Bestim-  mon, sondern reprisentiert den C-terminalen Anteil

[ o o 2= o [ o (%]
T g < Jg < 7 < J
o (o] [ [ el [ [ [ [
< < 2 < fany fry y i
[ 1 JM
Signal- N-terminales Fragment ACTH (1-39) B-LPH (1-91)
peptid
EE R T T
y-MSH a-MSH CLIP y-LPH (1-58) A-Endorphin
1-13  (18-39) (61-91)
s
f-MSH
(41-58)

Abb.11.6 Schematische Représentation des ACTH-B-  strukturell sehr &hnlich organisierten Prakursoren fir aus-
LPH-Prakursormolekuils (Proopiomelanocortin, POMC).  schlieBlich im zentralen Nervensystem vorkommende en-
Nach dem Signalpeptid folgt ein N-terminales Fragment,an  dogene Opioidpeptide (Met-enkephalin und Leu-enkepha-
das sich das ACTH; 35 und das f-Lipotropin (3-LPH:g;) lin), das Praproenkephalin A und Préproenkephalin B, ha-
anschlieBen. ben ebenfalls etwa 260 Aminosauren und eine gleiche An-
Das y-MSH ist das Segment, das die Aminoséauresequenz  zahl von Cysteinmolekilen am aminoterminalen Ende der
-55 bis —44 umfaBt (Aminosauren N-terminal der ACTH-  Prohormone, mit deren Disulfidbricken wahrscheinlich die
Sequenz werden mit negativen Ziffern bezeichnet).  Tertiérstruktur aufrechterhalten wird. Bei allen drei Préakur-
ACTH;_3g enthalt die Sequenz von «-MSHund CLIP. Das 3-  sorpeptiden sind die basischen Aminosauren Angriffspunk-
LPH-Segment enthalt y-LPH, 3-MSH und b-Endorphin. te fUr die proteolytische Spaltung und determinieren die aus
Das gesamte POMC-Molekul besteht aus 265 Aminosau-  den Prakursoren resultierenden jeweiligen Peptidfragmente
ren inklusive des Signalpeptids mit 26 Aminosauren. Die  (nach Nakanishiu. Mitarb., vgl. 22)
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des v-LPH (Abb. 11.6) und entsteht bei der Aufarbei-
tung und Extraktion von humanen Hypophysen. Aller-
dings gibt es Befunde, die darauf hinweisen, daf3 das im
N-terminalen Anteil des POMC-Molekiils reprisen-
tierte v-MSH (Abb. 11.6) mit dem ACTH konkordant
freigesetzt wird und im Plasma mefBbar ist (28).

Im Gegensatz zum Erwachsenen weist die fetale
Hypophyse einen Mittellappen auf. in dem ebenfalls
POMC gebildet wird. Im Gegensatz zum HVL steht
das POMC des Mittellappens unter dopaminerger inhi-
bitorischer Kontrolle (31). Auch resulticren durch die
enzymatische Spaltung andere POMC Bruchstiicke
wic a-MSH (= ACTH' %) und Corticotropin like inter-
mediate lobe peptide (CLIP = ACTH"™ ), das die In-
sulinsekretion stimuliert.

Thyreoideastimulierendes Hormon (TSH)

Die Primirstruktur des Glykoproteidhormons TSH
(Tab.11.3) ist aufgeklirt (25, 52), die a-Kette besteht
aus 89 Aminosauren und 2 Kohlenhydrateinheiten, die
p-Kette aus 112 Aminosduren und einer Kohlenhy-
drateinheit an der Asparaginsidure in Position 23 (52).
Die Gene fiir die a- und B-Kette sind auf zwei verschie-
denen Chromosomen lokalisiert, ithre Transkriptions-
aktivitdt wird getrennt reguliert (52). Das Molekular-
gewicht des menschlichen TSH betrigt 30000 (25).

Die biologischen Wirkungen von TSH bestehen in
einer Steigerung der Schilddriisendurchblutung, der
Stimulation der Organifikation von intrathyreoidalem
Jodid, welche schon vor der Jodid-Clearance zunimmt,
und in einer bevorzugten Stimulation der T;- gegen-
iiber der T,-Sekretion. Dariiber hinaus wird auch die
Thyreoglobulinfreisetzung stimuliert.

Der normale Serum-TSH-Spicgel liegt unter
3pU/ml (mU/1) und tiber 0,1 nU/ml (0,1 mU/). Die
empfindlichste TSH-Bestimmung arbeitet mit mono-
klonalen Antikorpern und erlaubt, niedrige Normal-
werte von supprimierten TSH-Spiegeln zu unterschei-
den. Zur Verdeutlichung eines TSH-Mangels oder auch
cines TSH-Exzesses (Verstirkereffekt) kann man sich
den Anstieg des TSH-Spiegels nach TRH-Stimulation
(Tab. 11.5) zunutze machen. Nach intravendser Appli-
kation von TRH steigen die TSH-Spiegel nach 30 Mi-
nuten um 3-20 pU/ml (mU/I) an.

TRH ist nicht nur fir die Freisetzung von TSH,
sondern auch fiir die Synthese eines biologisch voll ak-
tiven TSH-Molekiils erforderlich (4). Somatostatin
und Dopamin haben einen hemmenden Effekt auf die
TSH-Sekretion (43). Beim Menschen wird der Serum-
TSH-Spiegel durch Ostrogene erhoht, der TSH-An-
stieg nach TRH-Stimulation 06strogenbehandelter
Minner entspricht dem gesunder Frauen (21). Hier be-
steht eine gewisse Parallelitdt zwischen TSH und PRL-
Sekretion (S.240). Auch wird bei stillenden Frauen
wenige Minuten nach dem Saugreiz neben einer Er-
hohung der OT- und PRL-Spiegel eine Stimulation der
TSH-Sckretion beobachtet. Glucokortikoide fithren zu
einem prompten Abfall der TSH-Spiegel.

Beim Neugeborenen kommt es innerhalb weniger
Minuten zu einem erheblichen Anstieg der TSH-Spie-
gel, die sich beim gesunden Sédugling innerhalb der er-
sten 2-3 Lebenstage dem Normalbereich gesunder Er-
wachsener angleichen (21). Bleibt der TSH-Spiegel bis

zum 5. Lebenstag erhoht, so besteht der Verdacht auf
eine kongenitale Hypothyreose. Darauf beruht das
TSH-Neugeborenen-Screening zur Fritherfassung an-
geborener Hypothyreosen.

Der wichtigste Faktor bei der Regulation der TSH-
Sekretion ist die negative Feedback-Wirkung auf vor-
nehmlich hypophysirer Ebene durch die freien, nicht
eiweiffgebundenen peripheren Schilddriisenhormone
(Abb. 11.3). Soblockiert ein Anstieg des freien Ts- liber
den normalen Bereich hinaus die TRH-stimulierte
TSH-Sekretion.

Analog zu dem plazentaren Lactogen und dem
hCG (s.unten) ist auch ein Chorionthyreotropin (hCT)
beschrieben worden. Diese schilddriisenstimulierende
Aktivitit plazentaren Ursprungs konnte der auslosen-
de Faktor fir Hyperthyreosen bei Blasenmole oder
Chorionepitheliom sein.

Gonadotropine

Auch die Gonadotropine sind Glykoproteide
(Tab.11.3); die Strukturaufklirung der menschlichen
Gonadotropine ist gelungen (52). Die Gene fiir die -
Untereinheiten von LH und FSH sind aufgeklirt, sie
sind wie bei dem -TSH auf einem anderen Chromo-
som lokalisiert als das Gen fiir die «-Untereinheit. Im
Gegensatz zum B-LH, das nur von einem Gen kodiert
wird, wird das plazentare 3-hCG (Tab.11.3) durch
mehrere Gene kodiert, die wihrend der Evolution
durch Genverdopplung aus dem 3-LH-Urgen hervor-
gegangensind (12). Die Transkription ist hormonell ge-
steuert, in vitro fithrt die Gabe von Sexualhormonen zu
einem Abfall der f-LH- und f-FSH-mRNS.

FSH steuert das Follikelwachstum bei der Frau
und die Spermatogenese beim Mann. LH bzw. ICSH ist
fir diec Ovulation und die Entstechung des Corpus lute-
um bzw. die Androgenproduktion durch die Leydig-
Zwischenzellen verantwortlich. Die Androgene sind
ihrerseits ebenfalls fiir die Spermatogenese erforder-
lich.

Die Gonadotropinplasmaspiegel werden radioim-
munologisch bestimmt, die iiblichen Antiseren fiir LH
zeigen allerdings in der Regel eine Kreuzreaktion mit
dem LH-dhnlichen hCG (s.unten), was bei der LH-Be-
stimmung wihrend der Schwangerschaft beachtet wer-
den muf.

Im Zyklus der Frau lassen sich folgende FSH- und
LH-Phasen unterscheiden: Bei beiden Hormonen fin-
det sich ein scharfer Gipfel der Sekretion in der Mitte
des Zyklus unmittelbar vor der Ovulation und vor dem
Anstieg der Progesteronspiegel (83). Der ovulations-
auslosende LH-Peak in Zyklusmitte wird von dem
priaovulatorischen Ostrogenanstieg ausgelost (..positi-
ver Feedback*,s.oben). Die FSH-Spiegel zeigen in der
follikuldren Phase einen initialen Anstieg und einen
prdovulatorischen Abfall, in der Corpus-luteum-Phase
liegen die Spiegel im Mittel niedriger als in der Follikel-
phase. Die LH-Spiegel steigen in der Follikelphase ge-
ringfiigig an und fallen nach dem scharfen prdovulatori-
schen Gipfel in der Corpus-luteum-Phase wieder ab
(83).

Dabei hat die LH-Sekretion ein pulsatiles Profil,
wobei die Frequenz der pulsatorischen Sekretionsschii-
be ebenfalls zyklusabhingig ist. In der Proliferations-
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phase wird LH in 90-Minuten-Intervallen pulsatil frei-
gesetzt, wihrend in der Lutealphase lediglich alle
4-6 Stunden Sekretionsschiibe zu bemerken sind (83).

Die hypothalamische pulsatile GnRH-Sekretion
ist fir den LH-Peak zwar essenticell, spielt aber nur eine
permissive Rolle (27). Man spricht, da das Schwerge-
wicht der Regulation des Zyklus beim Ovar liegt, auch
von der ,,ovariellen Uhr™ des Zyklus (27). Bei der Hy-
perprolaktindmic wird die pulsatile GnRH-Sekretion
unterdriickt (Abb.11.11), so daBl der LH-Anstieg in
Zyklusmitte ausbleibt (83). Auch ldBt sich bei hy-
perprolaktindmischen Patientinnen kein Anstieg der
LH-Spicgel nach Ostrogenapplikation (fehlender po-
sitiver Feedback) nachweisen. Antiovulatorische Ste-
roide fithren hingegen iiber einen negativen Feed-
back zu einer Unterdriickung der LH-induzierten
Ovulation.

Der ausgeprdgte FSH-Anstieg in der Postme-
nopause und beim primidren Hypogonadismus tber-
steigt den LH-Anstieg, was durch den zusitzlichen
Wegfall des Inhibins bedingt ist. Deswegen wird FSH-
Aktivitat fiir therapeutische Zwecke auch aus Urin me-
nopausierter Frauen gewonnen (humanes Menopau-
sen-Gonadotropin = HMG). Das Antiostrogen Clomi-
phen kann bei hypogonadotroper anovulatorischer
Ovarialinsuffizienz zu einer Steigerung der LH-Sekre-
tion fiihren und bei einem Teil dieser Fille eine Ovula-
tion auslosen (83). Wenn die endogene Gonadotropin-
sekretion auch nach GnRH oder Clomiphenstimulati-
on nicht ausreicht, konnen wegen der Artspezifitit der
Gonadotropine nur menschliche Gonadotropine zur
Auslosung einer Ovulation oder zur Behandlung der
hypogonadotropen Oligospermie eingesetzt werden.

Humanes Choriongonadotropin (hCG) wird maxi-
mal im 2. Monat der Graviditit von der Plazenta sezer-
niert (83). Die Struktur dieses Glykoproteidhormons
ist gekldrt (52), spezifische Antiseren zur Erfassung der
B-hCG-Untereinheit zur Frithdiagnose der Graviditit
stehen zur Verfiigung. Bei Midnnern mit sich rasch ent-
wickelnder Gynidkomastic weist der erhohte 3-hCG-
Serum-Spiegel auf einen malignen Tumor (Teratom)
hin. Humanes Choriongonadotropin wird ebenfalls
therapeutisch anstelle des hypophysiren LH bei der
weiblichen Sterilitdt und der ménnlichen Infertilitét
eingesetzt.

Wachstumshormon (GH, STH), Insulin
like Growth Factor | (IGF 1)
und Plazenta-Lactogen (PL)

Das Wachstumshormon ist ein einkettiges Peptidhor-
mon mit 191 Aminosduren, 2 Disulfidbriicken und ei-
nem Molekulargewicht von 21 500. Wachstumshormon
wird als Pra-GH mit einem Molekulargewicht von etwa
28000 synthetisiert, wobei das N-terminale Priakursor-
segment in den Granula enzymatisch abgespalten wird
(63). Im Gegensatz zu dem dem GH verwandten Pro-
lactin (s.unten) wird Wachstumshormon in grofien
Mengen intragranuldr in den somatotrophen Zellen
des HVL gespeichert. So enthilt die menschliche Hy-
pophyse 4-6 mg GH, was etwa 3-5% des Driisen-
trockengewichts entspricht. Die tidgliche GH-Produkti-
onsrate betrdgt nur einen kleinen Teil dieser Menge,
namlich 350 pg = 16,3 nmol. Wegen der Spezies-Spezi-

fitdt ist beim Menschen nur humanes Wachstumshor-
mon wirksam. Zur Therapie steht biosynthetisch her-
gestelltes hGH zur Verfiigung.

hGH-Serumspiegel werden radioimmunologisch
bestimmt, die biologische GH-Bestimmung dient allein
der Standardisierung von hGH-Priparationen. Nor-
male GH-Spicgel liegen unter Sug/l (< 10 ulU/MN)
(Tab. 11.3). Die Sekretion von hGH erfolgt pulsatil. was
nicht eine intermittierende Hemmung durch Soma-
tostatin, sondern eine pulsatile Stimulation des HVL
durch GHRH reflektiert (74). Die hGH-Spiegel im Se-
rum unterliegen betrichtlichen Schwankungen, die
auch auf die Vielzahl und Heterogenitét der Stimuli fiir
die hGH-Sekretion zuriickzuftihren ist. Die Halbwerts-
zeit fiir endogenes hGH betrigt etwa 20 Minuten. GH
istanein Transportprotein gebunden. das dem extrazel-
luldren Anteil des GH-Rezeptors entspricht (s. unten).

Endogene Rhythmen der GH-Sekretion analog
dem Tagesrhythmus der ACTH-Sekretion (s.unten)
bestehen nicht. Bei den erhohten hGH-Spiegeln
wihrend der Nacht handelt es sich um schlafinduzierte
Sekretionsschiibe, die in den Schlafstadien 3 und 4
(slow wave EEG) auftreten und sich mit dem Schlaf
parallel verschieben lassen.

Die insulininduzierte Hypoglykdmie stellt einen
starken Reiz fir die GH-Sekretion dar, wobei im Ge-
gensatz zur ACTH-Sekretion, die allein durch den hy-
poglykdmischen Stref stimuliert wird, die GH-Sekreti-
onschon durch den Abfall des Blutzuckers hervorgeru-
fen wird. Deshalb werden auch 3 Stunden nach ciner
oralen Glucoscbelastung, wenn der Blutzucker im Ab-
fallen ist, erhohte hGH-Spiegel beobachtet. So wie der
Blutzuckerabfall die hGH-Sekretion stimuliert, fithrt
der Blutzuckeranstieg zu einer Hemmung der hGH-Se-
kretion. Entsprechend ist der orale Glucosebelastungs-
test zum Nachweis einer autonomen hGH-Sekretion in
der Klinik eingefiithrt. Die freien Fettsduren wirken
dhnlich wie die Glucose auf die hGH-Sekretion. Die
hGH-Sekretion wird auch durch Glucokortikoide ge-
hemmt, was den Kleinwuchs beim Cushing-Syndrom
bzw. unter Kortikoid-Langzeittherapie erklirt.

Die biologischen Wirkungen des hGH sind an den
klinischen Bildern Akromegalie, hypophysirer Rie-
senwuchs und Minderwuchs abzulesen. GH ist ein ana-
boles Hormon, das zur Verminderung der Stickstoff-
ausscheidung sowie zu einer vermehrten Aufnahme
von Aminosauren in die Zellen, die in Eiweify inkorpo-
riert werden, flihrt. Beziiglich des Aminosaurestoff-
wechsels wirkt GH synergistisch zum Insulin. Im Koh-
lenhydrat- und Fettstoffwechsel wirkt GH als Insulin-
antagonist. Die Glucoseaufnahme in der Peripherie
wird gechemmt. Dies erklirt die relative Haufigkeit ei-
ner gestorten Kohlenhydrattoleranz bzw. eines manife-
sten Diabetes mellitus bei Patienten mit Akromegalie
(s.unten), wobei beim manifesten Diabetes mellitus al-
lerdings schon cin p-Zelldefekt vorhanden sein muf3
(z.B. genetische Belastung). Entsprechend findet sich
bei Gesunden auch nach hohen Wachstumshormondo-
sen keine Storung der Kohlenhydrattoleranz, da der
GH-induzierte Insulinantagonismus durch eine Zu-
nahme der Insulinsekretion kompensiert wird. Das von
Houssay beschriebene Phidnomen, daB3 sich der Diabe-
tes mellitus eines total pankreatektomierten Hundes
bessert, wenn gleichzeitig eine Hypophysektomie
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durchgefithrt worden ist, beruht entsprechend auf der
Ausschaltung des Wachstumshormons. Auch scheint
die Instabilitdt des Typ-I-Diabetes-mellitus mit ausge-
priagter morgendlicher Hyperglykimie (Dawn-Phino-
men) auf einer Mehrsekretion von hGH zu beruhen.

Das Wachstum korreliert schlecht zu den gemesse-
nen hGH-Serumspiegeln. Das beruht darauf, daf3 die
meisten Stoffwechselwirkungen des GH nicht direkt,
sondern durch den Insulin like growth factor I (IGF I,
Somatomedin C) vermittelt werden. IGF I wird ubi-
quitdr in den GH-Zielorganen und insbesondere in der
Leber gebildet, von wo es in die Blutbahn abgegeben
wird. IGF I hat cinen negativen Feedback auf die
Wachstumshormonsekretion. Es hemmt die hypophy-
sire GH-Genexpression und stimuliert auf hypothala-
mischer Ebene die Freisetzung von Somatostatin (40).
IGF I wird an spezifische Transportproteine gebun-
den (1GF-binding proteins = IGFBP). Bis jetzt sind
6 IGFBPs bekannt, von denen IGFBP-3 GH-abhingig
gebildet wird.

Weitere Peptide wie IGF (1, der Nerve growth fac-
tor, der Epidermal growth factor (EGF) oder die Multi-
plication stimulatory activity (MSA) gehoren ebenfalls
zur Gruppe der Somatomedine. werden aber nicht di-
rekt hGH-abhingig reguliert.

IGF-1-Spiegel steigen wihrend der Pubertit an,
wobei bei hochwiichsigen Kindern besonders hohe
Spicgel gefunden werden. So korreliert die Grofie nicht
zur Sckretionskapazitit des Wachstumshormons, aber
zur Hohe des IGF-1-Spiegels. Auch bei Patienten mit
aktiver Akromegalic werden erhohte 1GFE-1-Spiegel
gcfunden, wogegen hypophysire Zwerge ebenso wie
hypophyscktomierte Patienten erniedrigte IGF-Spie-
gelaufweisen, die nach Wachstumshormonbehandlung
wieder ansteigen. Die Wirksamkeit der hochdosierten
Ostrogenbehandlung bei konstitutionell hochwiichsi-
gcen Miidchen beruht ebenfalls auf einer Senkung der
IGF-I- oder Somatomedin-C-Spicgel. Die bei cinem
Grobteil alter Minner erniedrigt gefundenen IGF-I-
Spicgel reflektieren die eingeschrinkte Wachstums-
hormonsckretion im Alter. Die IGF-11-Spicgel zeigen
im Gegensatz zum IGF I weder cine Korrelation zur
hGH-Sekretion noch zu Wachstum oder Wachstumsge-
schwindigkeit.

Die Plazenta produziert ein lactogenes Hormon
(hPL. = human placental lactogen), auch Chorionsoma-
tomammotropin (hCS) genannt (Tab. 11.3). Die Struk-
tur des hPL ist bekannt. Struktur, biologische und im-
munologische Eigenschaften von hPL und hGH iiber-
lappen, dennoch lassen sich diese Hormone heute ra-
dioimmunologisch getrennt bestimmen. hPL ist fiir den
Insulinantagonismus in der Graviditit und fiir den sog.
Schwangerschaftsdiabetes vermutlich von Bedeutung.
Der hPL-Nachweis wird zur Beurteilung der Plazenta-
funktion eingesetzt.

Prolactin (PRL)

Es handelt sich bei dem humanen Prolactin (hPRL) um
cin cinkettiges Peptidhormon mit 198 Aminosduren
und 3 Disulfidbriicken (Tab. 11.3) (64), das im Hypo-
physengewebe aller bisher untersuchten Wirbeltiere
nachgewiesen werden konnte. Das den PRL-Pricursor
kodicrende Genist bekannt (63).

Dic Struktur der hPRL ist der des hGH und des
hPL dhnlich, obwohl eine grofiere Homologie mit dem
Schafprolactin besteht. Die Ahnlichkeit zwischen den
drei lactogenen Hormonen hGH, hPL und hPRL
spricht dafiir, daf3 sie sich aus einem gemeinsamen Ur-
peptid entwickelt haben. Das phylogenetisch iltere
PRL hat seine Struktur bei den verschiedenen Spezies
kaum verindert, verglichen mit dem jiingeren GH, des-
sen Struktur bei verschiedenen Spezies erheblich diver-
giert (63).

Das Prolactin ist ¢in Vielzweckhormon, so sind
tiber 100 verschiedene biologische Wirkungen bei den
verschiedenen Spezies bekannt. Die physiologische
Bedeutung des Prolactins bei der Frau beschrinkt sich
dagegen auf die postpartale Periode. Hier unterhilt
PRL einerseits die Lactation, zum anderen die postpar-
tale Anovulation. Beim Mann hat Prolactin als Hor-
mon keine physiologische Bedeutung.

Wihrend der Schwangerschaft kommtes zu einem
kontinuierlichen Anstieg der Prolactinspiegel. die vor
dem Termin im Mittel zehnfach hoher liegen als vor der
Konzeption. Der Anstieg der Prolactinsekretion wird
durch die ebenfalls ansteigenden plazentaren Ostroge-
ne hervorgerufen, die zu einer Hyperplasie der lac-
totrophen Zelle der Hypophyse fiihren, die wihrend
der Schwangerschaft eine Volumenzunahme um 70 %
erfihrt. Wihrend der Schwangerschaft blockieren die
plazentaren Steroide die biologische PRL-Wirkung an
der Brust. Nach Abfall der Ostradiol- und Progesteron-
spiegel kommt es innerhalb von 24 Stunden zum Auf-
treten des PRL-Effektes an der Mamma, d. h. die Milch
schief3t ein.

Postpartal kommt es nach dem Ostrogenentzug
auch zu einem Abfall des PRL-Spiegels, die 4-5 Wo-
chen nach der Entbindung den Ausgangswert errei-
chen. Der postpartale Saugreiz fiihrt allerdings zu in-
termittierenden PRL-Anstiegen, die. wenn sich das
Kind ausschlieBlich durch Muttermilch ernéhrt und 6-
bis 8mal am Tag angelegt wird, die Lactation und die
physiologische  postpartale  hyperprolactindmische
Anovulation aufrechterhalten (76).

Dic PRL-Spicgel liegen bei der Frau im Mittel
hoher als beim Mann, was auf den permissiven Ostro-
geneffekt zurlickzufiihren ist. Neben dem physiologi-
schen Stimulus des Saugreizes fiir die PRL-Sekretion
fihrt auch die mechanische Stimulation der Brust-
warze zur PRL-Freisetzung (14). Der TRH-induzierte
PRL-Anstieg ist bei der Frau ebenfalls hoher als beim
Mann (14). Die bei neuroleptikabehandelten Patienten
beobachtete Galaktorrhoe ist durch die Hyperprolak-
tindmie induziert. die auch nach Gabe von Rauwol-
fiaalkaloiden oder Metoclopramid beobachtet werden
kann (14). Die Prolactinspiegel unterliegen erhebli-
chen Tagesschwankungen, d.h., die hochsten Spiegel
werden am frithen Morgen beobachtet kurz vor dem
Aufwachen, worauf sic im Verlauf des Tages wieder ab-
fallen. Gehemmt wird die Prolactinsekretion durch L-
Dopa und Dopaminagonisten sowie durch die pharma-
kologische Glucokortikoidbehandlung. Schilddriisen-
hormone fithren wahrscheinlich iiber die Anhebung
der hypothalamischen Dopaminkonzentration eben-
falls zu einem Abfall der Prolactinspiegel.
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Synopsis
Biologische Rhythmen
Die zirkadiane Rhythmik wurde zuerst an der Korper-
temperatur beobachtet und endokrinologischerseits
zunidchst fiir die Kortikosteroidsekretion untersucht
(1). Die Cortisolwerte zeigen den Tagesrhythmus eben-
so wie die ACTH-Spiegel (28) mit einem Maximum in
den frithen Morgenstunden und dem Nadir am spéten
Abend. Dies zwingt zu genauer Einhaltung eines fixen
Zeitpunktes (gewohnlich 8.00 oder 9.00 Uhr) fir die
Entnahme von Blutproben zur Cortisolbestimmung:
ferner ahmt man den Tagesrhythmus bei der oralen
Cortisolsubstitution der primdren und sekundiren
NNR-Insuffizienz nach. Experimentell wurde die
Lichtabhidngigkeit der diesen ..Cortisol*-Rhythmus
steuernden biologischen Uhr gezeigt. Der sog. Jet-lag
beruht auf der Trigheit der endogenen Uhr, die sich
erst nach 10 Tagen vollstindig der neuen Ortszeit ange-
paBt hat. Fiir die Diagnostik weniger storend ist das
nachtliche (3.00-7.00 Uhr) TSH-Maximum (43). Fiir
Wachtumshormon und Prolactin wurden schlafindu-
zierte Sekretionsschiibe (Tiefschlaf, Stadium 3 und 4
mit .slow wave™ EEG) gefunden, welche mit dem
Schlaf verschieblich sind (55) und die. integriert erfaft,
als nidchtliches Maximum imponieren, wihrend Corti-
sol, TSH, FSH, LH, Testosteron und Ostradiol beim
Menschen nicht schlafabhéingig ausgeschiittet werden.
Bei Blinden fehlen die schlafinduzierten GH-Maxima.
Bei kurzfristiger Blutentnahme (alle 20 Minuten)
fand man zuerst fir Cortisol, spiter fir GH, LH, FSH,
TSH., ACTH unddie nachgeordneten Zielscheibendrii-
senhormone sowie fiir Aldosteron das Phidnomen der
episodischen Sekretion. Hiermit sind kurzfristige Sekre-
tionsphasen jeweils gefolgt von Sckretionsruhe ge-
meint, die zum Teil zu sdgezahnartigen Schwankungen
der Plasmaspiegel der Hormone fiihren. Diese ,.pulsie-
renden” Spontanschwankungen muf3 man kennen,
wenn man z. B. den Effekt cines Funktionstestes
(Tab.11.5) beurteilen will. Die Nachahmung der Pulsa-
tilitdt der Hormonsekretion spielt bei der Pumpenbe-
handlung mit GnRH eine wesentliche Rolle (18,34, 60).

StreBB

Im Strefl kommt es zu einer Aktivierung der die HVL-
Funktion steuernden hypothalamischen Kernareale.
Dem streflinduzierten Anstieg des ACTH (28) folgt
eine Stimulation der Cortisolausschiittung. Diese wird
z.B. wahrend chirurgischer Eingriffe, Pneumenzepha-
lographie und dem Stref3 der Insulinhypoglykdmie be-
obachtet. Besonders der Insulin-Hypoglykdmietest
(Tab.11.5) hat sich in der Klinik zur Priifung der HVL-
Funktion bewihrt (54,55), da neben dem ACTH durch
den Abfall des Blutzuckers auch die hGH- und hPRL-
Sekretion stimuliert wird. Dabei reicht zur Stimulation
der hGH-Sekretion allein ein Blutzuckerabfall um
iber 20 mg/dl (1.1 mmol/l), wohingegen die ACTH-Se-
kretion erst nach einem Abfall des Blutzuckers unter
45 mg/dl (2,5 mmol/l) ansteigt und nicht zum Ausmaf
der Hypoglykdmie, sondern zu den klinischen StreB3-
symptomen korreliert.

Das hGH ist ebenfalls zu den hypophysiren
StreBhormonen zu rechnen. Die hGH-Spiegel sind

nach Operation, Venenpunktion. Pneumenzephalo-
graphie usw. erhoht (55). Dabei folgt die hGH-Sekreti-
on nicht in jedem Fall der ACTH-Sekretion. So beob-
achtet man unter physischer Arbeit einen midfligen An-
stieg der hGH-Spiegel ohne Veridnderung der Cortisol-
sekretion der beim Diabetiker deutlicher ausgeprigt
ist. Auch Pyrogene bewirken eine vermehrte Ausschiit-
tung von Kortikosteroiden und von Wachstumshor-
mon. Hier handelt es sich jedoch nicht um eine Wir-
kung des Fiebers selbst, sondern um einen unspezifi-
schen Stref3. Neben dem hGH muf} auch das Prolactin
zuden StreShormonen gerechnet werden (78): erhohte
hPRL-Spiegel wurden unter anderem bei der Bewe-
gungskrankheit, nach chirurgischen Eingriffen. Endo-
skopien und Insulinhypoglykdmie beobachtet. Die Go-
nadotropin- und TSH-Sekretion wird im Akuten Stref3
nicht stimuliert.

Bei linger andauernder Belastung. z. B. schweren
Verbrennungen, Schock und anderen kritischen Er-
krankungen, kommt es u.a. zu einer Mindersekretion
von TSH und Gonadotropinen mit verminderter Sti-
mulierbarkeit durch die entsprechenden Releasing-
Hormone (73). Auch bei tibertrainierten Athleten sind
hypothalamische Dysfunktionen beschrieben.

Allgemeine
Pathophysiologie

Pathologische Prozesse im Bereich von Hypothalamus
und Hypophyse rufen typische, gut abgegrenzte Krank-
heitsbilder oder zusammengesetzte Mischbilder mehre-
rer Ausfille hervor, je nachdem ob die Storung nur auf
den Hypothalamus, auf den supraselldaren Raum oder
auf die Sella beschrinkt ist oder das ganze Gebiet be-
trifft. Ganz allgemein muf festgestellt werden, daf3 eine
schlechte Korrelation zwischen anatomischer Ausdeh-
nung der Lasionund Artund Ausmaf3 des Funktionsaus-

falls besteht. So rufen grof3e supraselldre Tumoren, z. B.

Kraniopharyngeome, oder Traumen u. U. keine endo-
krinen Ausfélle hervor. - Die in Tab. 11.4zusammenge-
faBten Ursachen der hypothalamisch-hypophysiren
Krankheitsbilder weisen neben den hier in den Vorder-
grund gestellten endokrinen Stérungen neurologische
Ausfilleauf. Inder Regeltrittaberz. B.ein Chiasmasyn-
drom erst nach den ersten endokrinologischen Ausfil-
lenauf, die somiteine grof3e Bedeutungals Frithsympto-
me haben. Gesichtsfeldausfalle, die sich keineswegs im-
mer als klassische bitemporale Hemianopsie prasentie-
ren, Kopfschmerzen, extrapyramidale Ausfille bei In-
filtration der Stammganglien, z.B. durch ein Kranio-
pharyngeom, sowie Okklusionshydrozephalus bei
Foramen-Monroi-Blockade stellen die wichtigsten neu-
rologischen Komplikationen dar. Umgekehrt kénnen
sellaferne intrakranielle Tumoren durch Hirndruck zu
endokrinen Ausfillen fithren. Insbesondere Stirnhirn-
geschwiilste konnen durch axiale Hirnmassenverschie-
bungen den Hypophysenstiel gegen die Sattellehne ab-
driickenundsoz. B.zu Hypogonadismus fithren.

Die HVL-Adenome lassen sich in endokrin aktive,
d.h. mit meBbarer Hormonsekretion einhergehende,
und endokrin inaktive Tumoren einteilen. Einerseits
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Tabelle 11.4  Pathologisch-anatomische Ursachen hypo-
thalamisch-hypophysarer Krankheitsbilder (nach Orthner)

HVL-Adenome

Kraniopharyngeome

sellanahe Tumoren (Meningeom,
Epidermoid, Teratoid, Chondrom,
Chordom, Ependymom des |ll. Ven-
trikels, Neurofibromatose u. a.)

Hirntumoren (Pinealom, Metastasie-
rung auf dem Liquorweg)

Metastasen (Mammakarzinom, Bron-
chialkarzinom, Hypernephrom,
malignes Melanom, Infiltrate hama-
tologischer Erkrankungen)

primare maligne Lymphome des
Gehirns

Hand-Schuller-Christian
Sarkoidose (Morbus Boeck)
Tuberkulom, Gumma

Immunhypophysitis
Meningitis (akute, purulente,

tuberkuldse, luetische u. a.)
Enzephalitis

Tumoren

Granulome

Entziindungen

regressive
Veranderungen

Nekrosen (Morbus Sheehan),
Zirkulationsstoérungen,
Altersveranderungen, Amyloid

Entwicklungs- Zysten, Hypoplasie

stérungen

Trauma neurochirurgische Eingriffe, offene

Verletzungen, gedeckte Traumen

kann nun auch der hormonaktive Tumor durch lokale
Kompression des tibrigen HVL zu den Symptomen ci-
ner HVL-Insuffizienz (S.256) fithren. Andererseits las-
sen sich von den endokrin inaktiven HVL-Adenomen
(NFA = nonfunctioning adenomas) Tumoren abgren-
zen, die eine Hormonproduktion, vornehmlich Gona-
dotropine und a-Subunits, allerdings keine Sekretion,
aufweisen.

Eine HVL-Insuffizienz ohne radiologischen Nach-
weis einer selldren oder supraselldren Raumforderung
wird beider primiren und sekundiren leeren Sella gele-
gentlich beobachtet. Auch kann eine Autoimmunhy-
pophysitis zu totalen oder partiellen HVL-Ausfiéllen
fiihren. Analog kann auch eine Hinterlappeninsuffizi-
enzdurch Antikorper gegen vasopressinproduzierende
Zellen hervorgerufen werden. Eine weitere Moglich-
keit besteht in der Sekretion falscher Hormone (29). so
kann ein hypophysdrer Zwergwuchs bei Patienten mit
abnormalem hGH auftreten. Dariiber hinaus kann das
klinische Bild einer HVL-Insuffizienz auch aufgrund
von peripherem Rezeptordefekt oder durch Hormon-
wirkung blockierende Antikorper (29) entstehen.

Im folgenden soll zunidchst die allgemeine Patho-
physiologie von Hypothalamus und Hypophyse bei
ausgewihlten endokrinen Krankheitsbildern darge-
stellt werden. Darauf folgt die spezielle Pathophysiolo-
gie der hypothalamisch-hypophysiren Endokrinopa-
thien im eigentlichen Sinne. Einen Uberblick iiber die
endokrinologische Diagnostik der hypothalamisch-hy-
pophysaren Erkrankungen gibt Tab. 11.5.

Mindersekretion von Hypo-
physenhinterlappenhormonen

Diabetes insipidus (S.254). Klinische Manifestationen
eines Oxytocinmangels sind bisher nicht charakteri-
siert. Die Geburten bei Patientinnen mit Diabetes insi-
pidus verlaufen normal.

Mehrsekretion von Hypo-
physenhinterlappenhormonen

Das Syndrom der inappropriaten Sekretion von ADH
(STADH) geht mit renalem Salzverlust trotz Hypona-
tridamie einher. Es findet sich eine Urinosmolalitit, die
hoher ist als die Serumosmolalitit. Bei Wasserbela-
stung bleibt die Urinverdiinnung aus. Trotz Uberhy-
drierung zeigen diese Patienten meist keine Odeme (2).
Das SIADH wurde bei Bronchialkarzinomen und an-
deren malignen Tumoren beschrieben. In diesen Fillen
konnte aus den Tumoren eine ADH-idhnliche Substanz
extrahiert (2) bzw. ADH im Plasma erhoht gemessen
werden. Eine inappropriate ADH-Sckretion scheint
auch bei anderen Hyponatriamien, z.B. bei Morbus
Addison, Myxodem, HVL-Insuffizienz, Herzinsuffizi-
enz. Leberzirrhose und anderen Krankheitsbildern so-
wie idiopathisch vorkommen zu kénnen (49). — Krank-
heitsbilder mit inappropriater Oxytocinsekretion sind
bisher nicht bekannt.

Mindersekretion
von hypophyseotropen
und HVL-Hormonen

Hypothalamische
und hypophysare Ausfalle

Die Trias von Adipositas, hypogonadotropem Hypogo-
nadismus und Zwergwuchs bei Tumoren im Hypotha-
lamusbereich wurde von Frohlich zuerst beschrieben
und wird Dystrophia adiposogenitalis genannt. Diese
echte Form des Krankheitsbildes ist selten, viel hdufi-
ger ist die Pubertitsadipositas, bei der kein Hypogona-
dismus, sondern eine alimentdre Adipositas vorliegt.
Maidchen mit Pubertitsadipositas haben eine Tendenz
zu frihzeitiger Pubertit, bei Knaben wird eher eine Pu-
bertas tarda beobachtet. — Eine Sonderform des hypo-
gonadotropen Hypogonadismus, kombiniert mit Anos-
mie, ist das Kallmann-Syndrom, bei dem der Gona-
dotropinmangel auf ein Fehlen des endogenen GnRH
beruht. Entsprechend kommt es nach Gabe von GnRH
zueinem Gonadotropinanstieg (18, 60). Ursache dieser
hereditdren Storung ist ein abnormes neuronales Mi-
grationsgen (Kalig-I1-Gen [5]).

Patienten mit isoliertem GnRH-Mangel konnen
durch Substitution mit GnRH behandelt werden. Al-
lerdings muf3 GnRH pulsatil zugefiihrt werden, da die
kontinuierliche Infusion bzw. langwirkende GnRH-
Analoga (8) iiber Desensitisierung der GnRH-Rezep-
toren zu einer Unterdriickung der Gonadotropinsekre-
tion fiithren (Tab. 11.2 [8]). Die Gabe von 5-20 ug nati-
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Tabelle 11.5  Angriffspunkte und Wirkungsbereich endokrinologischer Methoden zur Untersuchung hypothalamisch-hy-
pophysarer Erkrankungen

1. Basale Hormonspiegel

Bestimmung der ACTH TSH LH, FSH GH Prolactin
(glandotropen) HVL-Hormone
Bestimmungen der peripheren  Cortisol Thyroxin Testosteron IGF |
Hormone (Tagesrhyth- Trijodthyronin Ostrogene (Somato-
mus) Progesteron  medin C)
. Stimulationsteste
Stimulation der Achse Insulinhypo- - Clomiphen Insulinhypo-  Insulinhypo-
Hypothalamus-HVL-periphere  glykamie glykamie glykdmie
Drlse Clonidin Metoclopra-
Arginin mid***
Entzug peripherer Hormo- Metopiron Antithyreoidale - B
ne = Stimulation von Hypo- Substanzen
thalamus-HVL
Stimulation des HVL durch CRH* TRH GnRH GHRH(TRH TRH
hypophyseotrope Hormone und GnRH*)
Stimulation der peripheren ACTH- TSH-Belastung  hCG-Bela- - -
Drisen durch glandotrope Belastung stung
Hormone
3. Suppressionsteste
Suppression der Achse Dexamethason  Ts-(T,4-)Sup- - Orale
Hypothalamus-HVL-periphere pression Glucose-
Drise belastung
Suppression des HVL durch - Dopamin GnRH-ANt- Somatosta-  Dopamin,
hypophyseotrope Inhibiting Somatostatin agonisten tin (Dop- Dopamin-
Hormone (Faktoren) amin™*) agonisten

Bis vor kurzem wurde anstelle des CRH das Lysin-Vasopressin (CRF-Aktivitat) diagnostisch eingesetzt.

Nur bei Akromegalen
Stimuliert indirekt durch Blockade der PIH-Wirkung

vem GnRH in 90miniitigen Abstinden fiihrt bei Pati-
entinnen mit ausgeprigter hypothalamischer Ovarial-
insuffizienz und Amenorrhoe in der Regel zu einem
vollig normalen ovulatorischen Zyklus (34). Auch bei
Minnern ist diese pulsatile Therapie erfolgreich. Aller-
dings muf3 GnRH iiber mindestens 3 Monate pulsatil
appliziert werden, um eine normale Spermatogenese
und Fertilitit zu erreichen (60). — Uber die Halfte der
Patienten mit hypophysiarem Minderwuchs (s.unten)
haben einen endogenen GHRH-Mangel. Entspre-
chend lassen sich diese Patienten durch Substitution
mit exogenem GHRH behandeln. - Isolierte Ausfille
von CRH bzw. TRH sind sehrselten (55).

Der Mangel an HVL-Hormonen kann isoliert fir
jedes einzelne Hormon oder kombiniert fiir mehrere
Hormone auftreten. Die isolierte Mindersekretion von
HVL-Hormonen wird. soweit sie nicht auf Suppression
durch Zielscheibendrisenhormone beruht {s.unten),
in der Klinik selten beobachtet. Zum Beispiel handelt
es sich beim Pasqualini-Syndrom um einen selektiven
Mangel an LH bei noch normaler FSH-Sekretion. Die-
se Patienten sind fertil, haben aber einen angeborenen
Androgenmangel und werden deshalb auch als fertile
Eunuchen* bezeichnet. Als Ursache wird einselektives
Fehlen der Ansprechbarkeit der LH-sezernierenden
Zellen aut GnRH diskutiert.

Hypophysirer Minderwuchs bei hGH-Mangel s.
S.257.

Der kombinierte Ausfall der HVL-Hormone ruft
das Krankheitsbild des Panhypopituitarismus bzw. der
HVL-Insuffizienz (S.256) hervor, deren Ursachen in
Tab. 1.4 zusammengestellt sind. Bei der kompletten
oder inkompletten HVL-Insuffizienz wird man also
differentialdiagnostisch die genannten hypothalami-
schen Ursachen des HVL-Hormonmangels von hypo-
physiren unterscheiden missen. Die dazu geeigneten
Teste sind in Tab. 11.5 zusammengestellt und auf S.256
erldutert.

Grobe endokrine Ausfille bei hypothalamischen
Lisionen wie Diabetes insipidus, HVL-Insuffizienz
oder eine Pubertas praecox, wie sie u.a. bei pathologi-
schen Prozessen in den hinteren Hypothalamusab-
schnitten gesehen werden und wie sie mit nichtendokri-
nen Symptomen — Schlafsucht, vegetative Regulations-
storungen, Fieber, Hyperthermie, Hyperphagie — kom-
biniert sein konnen, sind relativ leicht abzugrenzen.
Feinere Storungen endokriner Kontrollmechanismen
bei hypothalamischen Erkrankungen sind dagegen
schwerer zu erfassen (Tab. 11.5).
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Suppression der CRH/ACTH-Sekretion

Exogene (therapeutische) oder endogene (autonome
Nebennierenrindenadenome oder -karzinome) Steige-
rungen der Plasma-Kortikosteroidspiegel supprimieren
nach dem Riickkopplungsprinzip (Abb. 11.3) dic CRH-
ACTH-Sckretion. Man unterscheidet eine funktionel-
le, 7. B. nur 24-36 Stunden anhaltende Suppression der
korpereigenen Cortisolsekretion von der langanhal-
tenden, strukturellen NNR-Atrophie und -Suppression
bei Langzeittherapie mit hohen Kortikoiddosen. —
Auch nach Absetzen einer Langzeittherapie mit Korti-
koiden beobachtet man anfangs erniedrigte Plasma-
ACTH- und Kortikosteroidspiegel. Dann  steigt
zunichst das Plasma-ACTH auf etwas erhohte Werte,
es folgen die Plasma-Kortikosteroide, und schlielich
normalisieren sich beide Spiegel. Die sckundire Ne-
bennierenrindeninsuffizienz nach Kortikoidtherapie
ist durch ¢ine Suppression der CRH-Neurone bedingt.
Entsprechend findet sich nach intravenoscer Gabe von
CRH cin prompter Anstieg der ACTH-Spiegel von
niedrig-normalen Spiegeln (45, 47). Nach lingerer
ACTH-suppressiver Therapie mit Kortikoiden ist al-
lerdings der CRH-induzierte ACTH-Anstieg nach
cinmaliger CRH-Injektion vermindert oder kann vol-
lig fehlen (59). Voraussetzung fiir dic Normalisierung
der Hypothalamus-HVL-NNR-Funktion und damit
der StreB3fihigkeit ist somit dic Wiederaufnahme der
Funktion der tiber lange Zeit supprimierten CRH-
Neuronce (45).

Die strukturelle NNR-Atrophic nach Kortikoid-
Langzeittherapice birgt im Fall cines abrupten Korti-
koidentzugs die Gefahr einer akuten NNR-Insuffizienz
bei Belastungen durch Traumen. Operationen, Infek-
tionen usw. in sich.

Deshalb ist nach Langzeit-Kortikoidtherapie cine
vorsichtige. ausschleichende Reduktion der Korti-
koiddosis erforderlich. Eine CRH- oder ACTH-Thera-
pic zur Stimulation der NNR vor oder nach Absctzen
der Kortikoide ist sinnlos. — Sind die endogenen Korti-
kosteroidspiegel durch autonome NNR-Adenome er-
hoht, so kann bis zu 10 Jahren nach operativer Entfer-
nung des Adenoms eine persisticrende sekundire
NNR-Insuffizienz beobachtet werden.

Suppression der TRH/TSH-Sekretion

Der Morbus Basedow, die immunogene Hyperthyreo-
se, geht mit erniedrigten TSH-Spiegeln, die nicht durch
TRH zu stimulieren sind, einher. Diese Krankheit wird
durch zirkulierende Immunglobuline, die durch Inter-
aktion mitdem TSH-Rezeptor den Thyreozyten stimu-
lieren, vermittelt. Auch bei Autonomien der Schilddrii-
se mit und ohne Hyperthyreose ist die TSH-Sekretion
vollstindig (dekompensiertes Adenom) supprimiert.
Die Suppression der TRH/TSH-Achse ist die Vorstel-
lung hinter der Pharmakotherapie mit Schilddriisen-
hormonen zur Verkleinerung blander Strumen.

Suppression der GnRH/LH-Sekretion

Bei autonomer Mehrsekretion von gonadalen Stero-
iden bei hormonaktiven Ovarial-, Hoden- und Neben-
nierenrindentumoren oder beim adrenogenitalen Syn-

drom und bei der Gonadotropin-unabhiingigen Puber-
tas praccox (s.unten) ist die hypophysire Gonadotro-
pinsckretion supprimiert. Die Sexualhormone hem-

negativen , Feedback™ (Abb.11.3) aul hypophysirer
Ebence und auf hypothalamischer Ebene durch Unter-
driickung der GnRH-Pulsatilitdt (83). Letzteres spielt
beim Mann eine groflere Rolle als bei der Frau. Dies
gilt auch fir die pharmakologische Therapie mit Ge-
schlechtshormonen sowie fiir dic Antiovulantienbe-
handlung. Aus der Suppression der Gonadotropine mit
biologisch wirksamen Androgenen der Nebennie-
renrinde heraus ist das Entstehen der . .Pscudopubertas
praccox™ bei Knaben mit AGS (ausgeprigte sekundire
Geschlechtsmerkmale bei Hodenatrophie) zu verste-
hen (s.unten).

Mehrsekretion von
hypophyseotropen und HVL-
Hormonen

Zentrale Formen des Cushing-Syndroms

Das Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperpla-
sie. wird heute als hypothalamisch-hypophysire Er-
krankung aufgefafit. Die selektive Entfernung corti-
cotropher Mikroadenome bei Patienten mit normaler
Sella turcica mit nachfolgender persistierender Norma-
lisierung der Hypothalamus-HVL-NNR-Funktion so-
wie die Monoklonalitidt (17) groBerer Adenome spricht
gegen eine hypothalamische Ursache der ACTH-
Mchrsckretion in den meisten dieser Fiille (28.62). Ne-
ben einer moglichen hypothalamischen Mchrsekretion
von CRH ist auch eine durch cktop produzierte gestei-
gerte CRH-Sensitivitdt der corticotrophen Zellen be-
schrieben (Abb. 11.7).

Inwicweit cine verstirkte Pulsatilitit der ACTH-
und Cortisolspicgel, die die pulsatile Aktivitdt der
CRH-Ncurone reflektiert, auf eine hypothalamische
Ursache des Cushing-Syndroms hinweist, ist offen (7).
Durch priaoperative Katheterisierung des Sinus petro-
sus mit nachfolgender ACTH-Bestimmung [t sich
gelegentlich das in der Regel lateralisierte Mikro-
adenom lokalisieren (51). Bei cinigen Patienten mit
zentralem Cushing-Syndrom 163t sich die gesteigerte
ACTH-Sekretion durch Dopaminagonisten unter-
driicken. Es wird angenommen, daf} in diesen Fillen
sich das Mikroadenom aus dem Mittellappen der Hy-
pophyse entwickelt hat, der unter dopaminerger inhi-
bierender Kontrolle steht (31).

Die Messung der ACTH-Spiegel beim Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplasie erlaubt
cine Unterteilung dieser Erkrankungen in drei Phasen.
In der 1.Phase findet sich nur eine leichte Erhéhung
der ACTH-Plasmaspiegel, wobei der Cortisolplasma-
spiegel korrespondierend zum ACTH ebenfalls nur ge-
ringgradig erhoht ist. Allerdings ist der normale 24-
Stunden-Rhythmus der Kortikosteroidsekretion be-
reits aufgehoben, so dalB3 das Integral der tiglichen
ACTH- und Kortikosteroidsekretion erhoht ist. In der
2.Phase sind die ACTH-Spiegel mit einer proportiona-
len Steigerung der Kortikosteroidsekretion deutlicher-
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Abb.11.7  Ursachen des endogenen Cushing-Syndroms (hach Labhart und Mdller).

1. Normale Regulation zwischen Hypothalamus (CRH-Se-
kretion), Hypophyse (ACTH-Sekretion) und Nebennie-
renrinde (Cortisolsekretion).

2. Autonomer Nebennierenrindentumor.

3. Hypothalamisch bedingte (CRH-Mehrsekretion) beidsei-
tige Hyperplasie der Nebennieren mit oder ohne Hypophy-
senadenom.

4. Autonomer ACTH-produzierender Hypophysentumor
mit beidseitiger Hyperplasie der Nebennieren.

hoht, wihrend in der Endphase die ACTH-Spiegel ex-
zessiv hoch sind. Die letztere exzessive ACTH-Sekreti-
on fithrt zu keiner wesentlichen weiteren Steigerung
der Cortisolsekretion; dabei sezerniert die NNR unter
der maximalen ACTH-Stimulierung vermehrt Mine-
ralokortikoide (Corticosteron, DOC), was die klini-
sche Beobachtung des zusitzlichen Mineralokortikoid-
syndroms erkldrt (46, 62).

Die Fehleinstellung der Riickkopplung von Korti-
kosteroidspiegeln und CRH-ACTH-Sekretion wird dia-
gnostisch mit dem Dexamethason-Suppressionstest er-
falit, wobeijedoch bei emotioneller Instabilitdt der Pati-
enten oder bei Depressiven die Dexamethason-Sup-
pression ebenfalls ausbleiben kann (Tab.11.5). Diffe-
rentialdiagnostisch wichtig ist, dafl die supprimierte
endogene ACTH-Sekretion beim autonomen NNR-Tu-
mor durch CRH (Tab.11.5) nicht zu stimulieren ist,
wihrend CRH beim Cushing-Syndrom mit bilateraler
NNR-Hyperplasie die ACTH- und Kortikosteroidse-
kretion steigert. Eine Sonderform der nodulér bilatera-
len Nebennierenrindenhyperplasieist ACTH-unabhén-
gig. Hier sind als mogliche Ursache stimulierende Anti-
korper wie beim Morbus Basedow beschrieben worden.
Eine spezielle Form der noduldren Hyperplasie scheint

5. Ektopische ACTH-Sekretion, z.B. durch ein Bronchial-
karzinom.

6. Ektopische CRH-Sekretion, z. B. durch ein Bronchialkar-
zinom.

7. Ektope Produktion eines Peptids (Bombesin), das die
CRH-Empfindlichkeit verstarkt.

8. Bilaterale nodulare NNR-Hyperplasie bedingt durch
Jverbotene Expression” des GIP-Rezeptors (postprandialer
Hyperkortisolismus)

durch die .verbotene™ Expression gastrointestinaler
Hormonrezeptoren bedingt zu sein. So erkldren sich
postprandiale tberschieende Cortisolanstiege, die
durch GIP vermittelt werden (30,57) (Abb. 11.7).

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 corticotrophen Adenome sind
gelegentlich bosartig. Diese Patienten weisen neben
der Sellavergrof3erung extrem hohe ACTH-Spiegel
und meist eine intensive Pigmentierung auf. Es ist of-
fen, ob diese HVL-Adenome autonom auftreten oder
ob sie als hyperplasiogene Geschwiilste durch ent-
hemmte CRH-Stimulation entstehen. Die Tatsache,
daf3 bei Patienten mit primédrer Nebennierenrindenin-
suffizienz ACTH-produzierende Adenome beobach-
tet werden konnen, spricht zumindest in diesen Fallen
fiir die hyperplasiogene Adenomentstehung (s. unten).

Pubertas Praecox

Ein Beispiel fiir die sekunddre Mehrsekretion von Go-
nadotropinen ist die zerebrale Pubertas praecox, bei
der sich im Gegensatz zur idiopathischen Form ein or-
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ganischer Hirnbefund (z.B. Tumor) nachweisen lif3t.
Bei beiden Formen der Pubertas praccox kommt ¢s zu
einer vorzeitigen Aktivierung des hypothalamischen
GnRH-Pulsgenerators  mit  verfritht  einsetzender
pulsatiler LH- und FSH-Sekretion. was zu einer vorzei-
tigen Menarche bzw. Pubertit mit Spermiogenese
fithrt. So sind Gonadotropin- und Sexualhormonbe-
funde, was Pulsatilitit und GnRH-Stimulierbarkeit be-
trifft, mit denen gesunder Erwachsener vergleichbar. —
Dancben gibtes eine gonadotropinunabhingige Puber-
tas praecox (83). Es handelt sich in der Regel um cin
hereditdres Krankheitsbild, bei dem sich erniedrigte
Gonadotropinspicgel ohne die geringsten Hinweise fir
cine reguldre Pulsatilitdt nachweisen lassen. Auch fiihrt
die Applikation von GnRH nur zu einer geringfigigen
Stimulation der Gonadotropine. Dabei findet sich eine
zyklische. tiber Monate stark fluktuierende testikulére
Testosteronsekretion. und in der Hodenbiopsie zeigt
sich eine Leydig-Zell-Hyperplasie. Man spricht auch
von . Testotoxikose™. Die gonadotropinunabhingige
Pubertas praccox kann auch bei Middchen auftreten
und ist gelegentlich mit einer fibrosen Knochendyspla-
sic und Café-au-lait-Flecken (McCune-Albright-Syn-
drom) vergesellschaftet. Diesem Syndrom liegt eine
chronische Stimulation der Adenylcyclase des Gona-
dotropinrezeptors im Zielorgan zugrunde, die auf eine
Spontanmutation des GS-Proteins beruht (konstitutive
Adenyleyclasestimulation (6.23,72).

Im Gegensatz zur zentralen Pubertas praccox. die
ciner Therapie mit GnRH-Analoga. die zur Hemmung
der Gonadotropinsckretion fihrt (s. Tab.11.2), zu-
ginglich ist (8), ist die . Testotoxikose™ nur durch
Blockade der Steroidogenese beeinfluSbar. Unter
Pscudopubertas praccox versteht man dagegen die au-
tonome Mchrsekretion von Androgenen oder Ostro-
genen bei hormonaktiven Nebennieren- oder Gona-
dentumoren bzw. bei adrenalen Enzymdefekten.

Zur endokrinen Autonomie der anderen
hormonaktiven HVL-Adenome

Generellistdie Frage, ob HVL-Adenome als hyvperpla-
siogene oder als autonome Geschwiilste aufzufassen
sind. fiir den Einzelfall noch schwer zu beurteilen: Bei
Fortfall cines peripheren Hormons. z. B. des Schilddrii-
senhormons, kommt es durch den Riickkopplungsme-
chanismus (Abb. 11.3) zu Mehrsekretion des glando-
tropen HVL-Hormons TSH. Bei lang bestchender
primérer Hypothyreose kann es zu funktionell aktiven
hyperplasiogenen HVL-Adenomen kommen, die zu
Gesichtsfelddefekt fihren kénnen. In Analogie sind
dic bei primirer Nebennierenrindeninsuffizienz beob-
achteten ACTH-produzierenden Adenome oder FSH-
produzierenden HVL-Adenome bei Patienten mit
primidrem Hypogonadismus zu sehen. Hyperplasioge-
ne TSH-produzierende Adenome vermogen gelegent-
lich auch noch andere HVL-Hormone zu sezernieren.
Van Wyk und Grumbach haben das Syndrom des ..hor-
monal over-lap™ der Riickkopplung zuerst bei einem
hypothyreoten Mddchen mit Pubertas praecox und Ga-
laktorrhoe beschrieben.

Auch autonome Hypophysenadenome konnen
mehrere Hormone gleichzeitig sezernieren. Am hiufig-
stenist die Kombination von hGH-und hPRL-Mehrse-

kretion (76). Eine Mchrsekretion von insgesamt drei
Hormonen (hGH, hPRL und ACTH) wurde bis jetzt
ersteinmal beschrieben (78). TSH-und FSH-produzie-
rende Adenome (9, 79) sind selten. Die Frage. ob es
sich bei Prolaktinomen um autonome oder hyperpla-
siogene Adenome handelt, wird auf S.260 diskutiert. —
Bei der Akromegalie handelt es sich in der Regel um
eine autonome Mechrsckretion von hGH. Allerdings
finden sich bei weniger als | % eindeutig hyperplasio-
gene somatotrophe Adenome, deren Ursache eine ek-
tope GHRH-Produktion ist (36,44, 66).

Ektopische Hormonproduktion

Ein Cushing-Syndrom kann auch durch ektopische
ACTH-Sekretion (Abb.11.7) hervorgerufen werden.
Es handelt sich meist um Tumoren (Bronchialkarzino-
me u.a.). welche zu einer Suppression der eutopischen
ACTH-Sekretion fiithren. Daher sind die ACTH-Plas-
maspiegel im Bulbus v. jugularis superior nicht, wie
sonst iiblich, hoher als in peripheren Venen (51). Da
auch hier exzessiv hohe ACTH-Spiegel vorliegen, be-
stehen in diesen Fillen im Gegensatz zum {iblichen
Cushing-Syndrom eine schr ausgeprigte hypokaliami-
sche Alkalose (s.oben) und meist eine intensive Pig-
mentation. Die Genexpression des POMC-Gens unter-
scheidet sich von der in eutopen corticotrophen Hypo-
physenadenomen (22). Es ist deshalb nicht verwunder-
lich, daf} bei diesen Patienten hdufig ACTH-Molekdiile
gefunden werden, die sich von nativen ACTH unter-
scheiden (.big™ ACTH,S.244).

Sehrseltenist die cktope Bildung von CRH als Ur-
sache des parancoplastischen Cushing-Syndroms. Bei
den ektopen Fillen von Akromegalie iiberwiegt hinge-
gen die parancoplastische GHRH-Sekretion, eine ek-
tope GH-Sekretion ist hingegen extrem selten (41, 44,
46).

Diese meist malignen Tumoren konnen ebenfalls
mehrere Hormone zugleich produzieren (44). Eine
cktopische Produktion wurde inzwischen nahezu fiir
samtliche Protco- und Peptidhormone des Menschen
gezeigt (44), wobei die cktopischen Glykoproteidhor-
mone (TSH. LH, FSH) sowie hGH- und hPRL-Pro-
duktion allerdings cine Raritit darstellen. Zum Beweis
einer ektopischen Hormonbildung ist nicht nur der hi-
stochemische Hormonnachweis im Gewebe, sondern
der Nachweis der Hormon-Messenger-RNS erforder-
lich (41,44).

Die Tumoren mit ektopischer Hormonproduktion
leiten sich von Zellen der Neuralleiste her, die die
Fihigkeit haben. Aminprikursoren aufzunehmen und
zu decarboxylieren (amine precursor uptake and de-
carboxylation = APUD). Man spricht deshalb von sog.
Apudomen.

Ektopisch produzierte Hormone fiihren keines-
wegs immer zu ausgepragten klinischen paraneoplasti-
schen Syndromen. So sind sie bei einem relativ hohen
Prozentsatz von Patienten mit bosartigen Tumoren
ohne dquivalente Symptomatologie mef3bar, eine Be-
obachtung, an welche sich diagnostische Hoffnungen
der Onkologen kniipfen.
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Regulative Mehrsekretion glandotroper
Hormone

Eine regulative Steigerung der CRI- und ACTIH-Se-
kretion findet sich bei Cortisolmangel, also bei Morbus
Addison, nach Adrenalektomie. beim adrenogenita-
len Syndrom (dyshormonogenetische Androgenmehr-
produktion) und bei diagnostisch-therapeutischer
Blockierung der Cortisolsynthese (Tab.11.5) durch
Metopiron. Der Tagesrhythmus der ACTH-Sekretion
persistiert bei Morbus Addison auf hoherem Niveau.
Eine regulative TSH-Mehrsekretion (Abb.11.3)
findet sich dagegen bei Mangel an freiem, biologisch
aktivem Schilddriisenhormon, z.B. bei primdrer Hypo-
thyreose oder zu lang fortgesetzter Behandlung mit an-
tithyreoidalen Substanzen. Regulativ ist auch die ge-
steigerte FSH- und LH-Sckretion bei primidrem Hypo-
gonadismus und beim Klinefelter-Syndrom.

Spezielle Pathophysiologie

Diabetes insipidus

Beim Diabetes insipidus kommt es infolge Mangels an
Arginin-Vasopressin (ADH) oder insuffizienter ADH-
Wirkung zur Ausscheidung eines verdiinnten Urins, bei
mangelnder Wasserzufuhr zu einem Anstieg der Os-
molalitit der Korperfliissigkeiten. Die Clearance von
freiem Wasser ist beim Diabetes insipidus trotz tiber die
Norm (280 £ 6 mosm/kg [mmol/kg]) auf im Mittel
295 + 15 mosm/kg (mmol/kg) erhohter Serumosmola-
litdt exzessiv gesteigert.

Dic Polyurie der Patienten mit Diabetes insipidus
setzt teils allméhlich, teils schlagartig ein: 50 % der Pati-
enten scheiden 4-8 1 pro Tag aus, 25 % mchrals 12 1. In
Extremfillen werden bis zu 40 [ pro Tag ausgeschieden.
Folge der Polyurie ist die Polydipsie, die Zwangscha-
rakter hat, so daf3 bei Flissigkeitsentzug von den Pati-
enten der Inhalt von Vasen und u. U. der eigene Urin
getrunken wird. Nykturie und nichtliches Aufstehen
fihren zu Ubermiidung, so daf3 die Patienten ., neu-
rasthenisch™ wirken. Dabei muf3 man sich hiiten, aus
dieser psychischen Auffilligkeit der Patienten auf eine
psychogene Polydipsie zu schlielen, bei der es sich um
eine ncurotische Fehlhaltung handelt, die differential-
diagnostisch auszuschlie3en ist. Ferner muf3 an die Po-
lyurie bei Diabetes mellitus, bei Hyperparathyreoidis-
mus und bei Hypokalidmie sowie an Polyurie und
Isosthenurie bei chronischer Nephritis oder Zystennie-
ren und an die polyurische Phase nach Anurie gedacht
werden.

Der renale Diabetes insipidus ist ein tubulirer De-
fekt, der rezessiv X-chromosomal gebunden vererbt
werden kann und in 70 % mit psychischer und somati-
scher Retardierung einhergeht. Es handelt sich um ei-
nen ubiquitdren Rezeprordefekt. So findet man bei die-
sen Patienten im Gegensatz zu Patienten mit partiellem
Faktor-VIII-Mangel keinen Anstieg der Faktor-VIII-
Aktivitait nach DDAVP. Wie beim Pseudohypopara-
thyreoidismus durch Parathormon 14t sich auch beim
renalen Diabetes insipidus die Ausscheidung von zyKkli-
schem Adenosinmonophosphat durch ADH in einigen

Fillen (hereditire Form) steigern, in anderen Fillen
bleibt der Anstieg von cAMP im Urin aus. Ein erwor-
bener renaler  ADH-resistenter  Diabetes  insipi-
dus kommt z. B. bei tubulidrer Schidigung infolge inter-
stitieller Nephritis sowie funktionell bei Hyperkalz-
damie vor.

Es scheint cine anatomische oder funktionelle
Trennung eines ,Durstzentrums™ von den zentralen
Osmorezeptoren, dic fiir die ADH-Ausschiittung ver-
antwortlich sind, zu bestchen (55). Es gibt Fille von
primdrer Polvdipsie, ber denen eine bestimmte Os-
molalitit schon Durst auslost. aber noch keine ADH-
Ausschiittung hervorruft. Umgekehrt kénnen zere-
brale Erkrankungen beim funktionellen Ausfall des
Durstzentrums eine chronische Hyperosmolalitir mit
Adipsie hervorrufen. Die zerebrale Hypernatridamie, bei
der Serumnatriumwerte bis zu 200 mval/l (mmol/l) be-
obachtet werden, kann chronisch oder passager auftre-
ten. Es handelt sich um cine zentrale Storung der Os-
moregulation meist ohne Polyurie und mit inadédquat
niedriger ADH-Sekretion.

Die klinischen Ursachen des Diabetes insipidus
verteilen sich der Hiufigkeit nach ctwa folgender-
malien: erstens idiopathisch 56 %. cin Teil davon au-
toimmun bedingt, davon familidr weniger als 1 % . und
zweitens symptomatisch: traumatisch durch Unfille
(zunchmende Hiufigkeit) und neurochirurgische Maf3-
nahmen, Tumoren (Tab.11.4) und Metastasen (Mam-
makarzinom, Bronchialkarzinom, maligne Melanome,
Meningeome u.a.) etwa 30% und seltenere Ursachen
(Sarkoidose. Tuberkulome, Hand-Schiiller-Christian,
Gummen). Die mitgeteilten Hiufigkeiten von Ursa-
chen des Diabetes insipidus sind auch bei grofien Pati-
entenzahlen immer von den Zufilligkeiten der Aus-
wahl des Patientengutes eines Untersuchers abhingig.

Diagnostik des Diabetes insipidus

— Durstversuch (70). Nie linger als 24 Stunden dursten
lassen. Das Korpergewicht nicht mehr als 3-5% ab-
nchmen lassen wegen Exsikkosegefahr. Ber Gesun-
den steigen das spezifische Gewichtim Urin auf iiber
1,020 und dic Urinosmolalitit auf iiber 800 mosm/kg
(mmol/kg) (Abb. 11.8).

— Hickey-Hare-Test = Carter-Robbins-Test (70). Der
Patient wird zunédchst mit 20 ml Wasser oder Tee pro
kg Korpergewicht belastet und die Urinausschei-
dung alle 15 Minuten gemessen. Die Ausscheidung
soll mehr als S ml pro Minute betragen. Von der
60.-90. Minute nach Beginn der Wasserbelastung an
werden tber 45 Minuten 0.25 ml einer 2.5%igen
(428 mmol/l) NaCl-Losung pro kg Korpergewicht
gleichmiBig intravenos infundiert (Abb.11.9). Die
Erhohung der Plasmaosmolalitidt fiihrt normalerwei-
se¢ wihrend dieser Infusion und 30 Minuten danach
zu Antidiurese und einem Absinken des Urinvolu-
mens auf praktisch Null. Beim Diabetes insipidus
bleiben das Absinken der Urinausscheidung und der
Anstieg der Urinosmolalitdt aus. 30 Minuten nach
Beendigung der Infusion der hypertonen Kochsalz-
1osung wird bei Diabetes insipidus ADH. z.B.
I Amp. DDAVP (Minirin, s. Tab.11.2) intravenos
injiziert. Nur bei renalem Diabetes insipidus unter-
bleiben daraufhin der Anstieg des spezifischen Ge-
wichtes und dic Abnahme des Urinvolumens. Bei
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Abb.11.8 Durstversuch: Bei Normalpersonen
steigt die Urinosmolalitat bei gleichbleibender
Serumosmolalitat und geringer Gewichtsabnah- 1
me bzw. kleinem Urinvolumen. Bei partiellem
Diabetes insipidus ist der inadaguate Anstieg
der Urinosmolalitat der deutlichste Befund. Bei
komplettem Diabetes insipidus findet sich prak-
tisch kein Anstieg der Urinosmolalitat bei deutli-
chem Anstieg der Serumosmolalitat mit hohem
Urinvolumen und betrachtlicher Gewichtsab-
nahme

-
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Abb.11.9  Carter-Robbins-Test, Durchfiihrung g
s. Text. Die Infusion von 2,5 %iger NaCl-Losung E 6
fuhrt nicht zur Antidiurese, das Urinvolumen °
steigt sogar noch, die Urinosmolalitat steigt £ 4
nicht an: Diese Befurde beweisen den Diabetes >
insipidus. Der zugrundeliegende ADH-Mangel 2
wird durch die nachfolgende ADH-Gabe (Pitres-
sin) dokumentiert, die zu einem prompten An- 0

stieg der Urinosmolalitat fahrt

ADH-Mangel-Diabetes-insipidus ist durch Injektion
von ADH das spezifische Gewicht akut nicht Gber
1.018-1.020 zu steigern.

Bei lange bestehender psvchogener Polydipsie
kann cine Abnahme der Konzentrierungsfihigkeit der
Niere entstehen, so dafl Dehydratation oder hypertone
Kochsalzlosungen  keine ausgeprigte  Antidiurese
mehr erziclen. Ferner it die chronische Uberhydrie-
rung keine ausreichende Steigerung der Plasmaos-
molalitédt bei Infusion von hypertoner Kochsalzlosung
zu (Osmometer!), so daf3 die Antidiurese ausbleibt. So
kann bei diesen Fillen der Carter-Robbins-Test tiu-
schen.

Wichtig ist ferner, daf3 Fille mit partiellem Diabe-
tes insipidus vorkommen, bei denen das spezifische Ge-
wicht auch hoher als das beim kompletten Diabetes in-
sipidus zu findende spezifische Gewicht von < 1,005
sein kann. In diesen Fillen ist die Urinosmolalitit zwar
hoher als die Plasmaosmolalitit. erreicht aber bei De-
hydratation nicmals Maximalwerte. — Kommt zu einem
Diabetes insipidus eine HV L-Insuffizienz, so bessert
sich die Schwere des Diabetes insipidus. Das Urinvolu-
men nimmt in diesen Féllen ab. Wird die HVL-Insuffi-
zienz mit Kortikosteroiden substituiert, was zur Zunah-
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me der glomerulidren Filtration fithrt, so verschlechtert
sich der Diabetes insipidus wieder (49).

Ein besonderes klinisches Problem ist der Diabe-
tes insipidus nach operativen Eingriffen im Hypothala-
mus-Hypophysen-Gebiet. Bei Hypophysenstielresck-
tion kommt es nach einer kurzen Polyurie zu einer we-
nige Tage anhaltenden Oligurie, bis sich darauf der
Diabetes insipidus manifestiert. Beim Menschen fiihrt
die Destruktion der Nuclei supraopticus und paraven-
tricularis bzw. des Tractus supraopticohypophysialis
oberhalb der Eminentia mediana zu einem permanen-
ten Diabetes insipidus. Bei Destruktion des Hypophy-
senhinterlappens oder des Tractus supraopticohypo-
physialis unterhalb der Eminentia mediana entsteht ein
transienter oder partieller Diabetes insipidus. Der
postoperative Diabetes insipidus ist wegen seiner
auBerordentlichen Instabilitit schwierig zu behandeln.
Tage mit relativer Oligurie konnen von Tagen mit ex-
zessiver Polyurie gefolgt sein. Da die Patienten hidufig
bewuBtseinsgetriibt sind. ist die Gefahr einer bedrohli-
chen Exsikkose auBerordentlich groB3. Ein therapeu-
tisch nahezu unlosbares Problem ist gegeben. wenn ne-
ben dem Diabetes insipidus auch eine Zerstorung des
.Durstzentrums™ besteht. Dies wird gelegentlich bei
Patienten mit Kraniopharyngeomen beobachtet. beli
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denen ausgeprigte Hyponatridimicen und auf der ande-
ren Seite schwere Exsikkose mit Koma kurzfristig hin-
tereinander beobachtet werden.

Therapeutisch ausreichend ist eine Reduktion des
Urinvolumens bis zu dem Punkt, wo der Patient durch
seinen Diabetes insipidus nicht mehrin seiner Nachtru-
he gestort wird. DDAVP (1-Desamino-8-D-Arginin-
Vasopressin), ein synthetisches Peptid mit verldngerter
antidiuretischer Wirkung, ist das Prdparat der Wahl
(Tab.11.2). Bei Bewuftlosigkeit kann DDAVP auch in-
travendos gegeben werden.

Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz,
Panhypopituitarismus

Das klinische Bild der Hypophysenvorderlappeninsuf-
fizienz ist verschieden, je nachdem ob ein akuter oder
chronischer HVL.-Ausfall vorlicgt. Beim akuten Aus-
fall, z.B. infolge von Traumen oder Operationen, be-
herrscht die sekundire NNR-Insuffizienz, u.U. mit
dem Diabetes insipidus kombiniert, das Bild. Sekundi-
re Hypothyreose und sckundidrer Hypogonadismus
sindindenersten Tagen dagegen vorallem in therapeu-
tischer Hinsicht weniger bedeutsam.

Anders sind die Verhiltnisse bei langsamer Ent-
wicklung des Krankheitsbildes, z. B. durch ein HVL-
Adenom (Tab.11.4) oder beim Sheehan-Syndrom
(s.unten). Hier fallen im allgemeinen zuerst die Gona-
dotropine und das Wachstumshormon aus. was zu ei-
nem sekunddren Hypogonadismus fithrt. Bei der Frau
kommt es zu einer sekundidren Amenorrhoe ohne aus-
geprigte klimakterische Beschwerden, beim Mann
kommt es zu Libido- und Potenzverlust, welche oft
nicht bemerkt werden. Verlust der Pubes, Minderung
des Bartwuchses, Minderung der Achsel- und Korper-
behaarung, eine Atrophie der Haut, die diinn, weich,
faltig und wachsartig wird (leichte Andmie und Pig-

mentationsverlust), formen das Bild. Die zumeist
spater hinzukommende  sekunddidre  Hypothyreose
auBlert sich in Kailteempfindlichkeit, Obstipation.

Miidigkeit. einer langsamen. monotonen Sprache und
cinem Psychosyndrom (61), das durch Gleichgiiltig-
keit bis zur Verwahrlosung und Minderung des Intel-
lekts und des Antriebs gekennzeichnet ist. Die Patien-
ten konnen nicht schwitzen, der Grundumsatz ist ver-
mindert. Die sekundire NNR-Insuffizienz duflert sich
zunichst in Strefintoleranz und Kollapsneigung sowie
Neigung zu Hypoglykdmien und Ermidbarkeit. Bei
akuten Belastungen kann die HVL-Insuffizienz in ein
hypophysires Koma iibergehen, das durch Hypother-
mie, Bradykardie, Hypoventilation, Hyperkapnie, Hy-
potonie und Hypoglykidmie gekennzeichnet ist.

Bei Substitution mit Kortikosteroiden, Schilddri-
senhormonen und Sexualhormonen wird der Mangel
der tibrigen HVL-Hormone (GH, PRL) rein klinisch
aufler bei Kindern (Hypoglykdmie, Minderwuchs,
S.257) nicht bemerkt. Dic Simmonds-Kachexie wird
heute besser chronische HVL-Insuffizienz genannt, da
/5 der Fille nicht kachektisch, sondern cher leicht
adipos sind. Eine Kachexie spricht eher fiir das Vorlie-
gen einer Anorexia mentalis, die differentialdiagno-

stisch abgegrenzt werden muf. Bei der Anorexia men-
talis findet sich zwar eine teilweise Minderfunktion des
Endokriniums. Amenorrhoe bei normaler Sexualbe-
haarung (83). Grundumsatzminderung usw., wic sic
ganz entsprechend bei der Hungerdystrophie geschen
wird. Fir die Differentialdiagnose von Anorexia men-
talis und HVL-Insuffizienz eignen sich die Bestimmun-
gen der hGH-Spiegel bzw. der Insulinhypoglykiamie-
test (Tab.11.5). Die Wachstumshormonspiegel sind
hiufig infolge des psychopathologisch bedingten Fa-
stens erhoht. Der Anstieg der Plasmakortikosteroide
und der GH-Spiegel auf den Insulin-Hypoglykimie-
Stre3ist normal.

Zu den Ursachen der HVL-Insuffizienz, dic in
Tab.11.4 zusammengefal3t sind. gehort das Shechan-
Svndrom. Es handelt sich um eine nach starken post-
partalen Blutverlusten auftretende Nekrose des HVL.
Wiihrend der Schwangerschaft nimmt das Hypophy-
senvolumen auf Kosten der lactotrophen Zellen um
70 % zu (75). wobei die Gefdlversorgung nicht Schritt
halten kann. Diese . letzte Wiese-Situation erklart die
Nekrose des HVL bei dem durch Blutverlust beding-
ten Blutdruckabfall. Gelegentlich findet sich bei die-
sen Patienten cine rontgenologisch verhiltnismifig
kleine Sella.

Auch andere schwere Schockzustinde (Verbren-
nungsschock) konnen gelegentlich HVL-Nekrosen
verursachen. Ein Diabetes insipidus kommt beim Shee-
han-Syndrom nur ausnahmsweise vor. Die HVL-Ne-
krose bietet nur selten das Bild des akuten HVL-Aus-
falls, wobei die Patientinnen dann an einer akuten
sckundidren NNR-Insuffizienz sterben konnen. Die
meisten Patientinnen iiberleben, sind aber in der Regel
nicht in der Lage. ihr Kind zu stillen. und haben
zunichst jahrelang ausschlief3lich eine postpartal persi-
sticrende Amenorrhoe, bis sich zum Teil erst nach
cinem Jahrzehnt das Vollbild der chronischen HVL-In-
suffizienz einstellt.

Diagnostik der HVL-Insuffizienz. Die Untersuchung
der HVL-Funktion hat vier Ziele:

— Feststellungdes hormonellen Defizits und quantitativ
richtige Festlegung der erforderlichen Substitutions-
behandlung,

— Beurteilung der Belastbarkeit des Patienten und der

hypophysédren Reserve in StrefSsituationen,

Differentialdiagnose von hypothalamisch und hypo-

physdrbedingter HVL-Insuffizienz und

Ausschluf3 einer primiren Insuffizienz der periphe-

ren Driisen.

Eine Ubersicht iiber die hierfiir zur Verfligung stchen-
den Laboratoriumsmethoden gibt Tab.11.5: Das zu
substituierende fHormondefizit wird nicht durch direk-
te Bestimmung der HVL-Hormone, sondern durch
Messung der peripheren Hormone im Serum quantita-
tiv ermittelt oder klinisch festgelegt. Zur Beurteilung
der Strefifihigkeit bzw. der CRH-ACTH-NNR-Achse
eignet sich der Insulinhypoglykdmietest mit Bestim-
mung des Cortisolanstiegs, wobei dieser Test zugleich
die Dynamik der PRL- und GH-Sekretion beurteilen
laBt. Die Reserve der HVL-Funktion (Tab.11.5) laft
sich testen durch den Entzug peripherer Hormone
(z.B. Metopirontest), durch Stimulation des HVL mit
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hypophyseotropen Hormonen — CRH. TRH. GnRH,
GHRH, die auch zusammen gegeben werden konnen —
sowie durch medikamentose Stimulation (19. 45, 73)
der  Achse Hypothalamus-HVL-periphere  Driise
(Tab.11.5). = Wic der Gonadotropinmangel bei der
chronischen HVL-Insuffizienz dic klinische Sympto-
matik anfiihrt. so ist auch der biochemische Nachweis
einer Mindersekretion von Gonadotropinen ein Friih-
zeichen fiir eine HVL-Insuffizienz. Ein noch empfindli-
cher Indikator fiir eine beginnende HVL-Insuffizienz
ist die fehlende Stimulierbarkeit der hGH-Sekretion.

Die differentialdiagnostische Frage, ob eine hypo-
thalamische oder eine hypophysdre Ursache fiir eine
HVL-Insuffizienz vorliegt, istim Prinzip durch Stimula-
tion des HVL mit hypophyscotropen Hormonen
(Tab. 11.5)klarbar (33). Dabei hatsich gezeigt. da3 auch
bei HVL-Adenomen mit primdr intrasellarem Sitz die
Ursache der resultierenden HVL-Insuffizienz relativ
hiufigin einer direkten Hypothalamusschidigung oder
einer Okklusion der portalen Hypophysenstielgefif3e
(73.76) durchden Tumor (Abb. 11.10) zusuchen ist, was
an dem erhaltenen Anstieg der HVL-Hormone Prolac-
tin, TSH bzw. LH bei TRH- bzw. GnRH-Stimulation zu
erkennenist. In diesen Fillen fallen die am Hypothala-
mus angreifenden Stimulationsteste (Tab. 11.5) patho-
logisch aus. In dieser Situation ist hdufig der basale
PRL-Spiegel schon erhoht, was durch die fehlende hy-
pothalamische Hemmung erkldrt ist (Abb. 11.10). Zum
AusschluB einer primdren Insuffizienz der peripheren
Driisen dienen neben der Messung der ggf. regulativer-
hohten Basalspiegel der HVL-Hormone Stimulations-
teste mit glandotropen Hormonen (Tab. 11.5).

Die Substitutionstherapie bei Patienten mit HVL-
Insuffizienz, z.B. nach Operation eines HVL-Ade-
noms, wird in vielen Fillen nicht ausreichend und kon-

PIH
5 e
PRL

Abb.11.10 Differentialdiagnose der Hyperprolaktinamie.

1. Prolactinproduzierendes Adenom  (Prolaktinom) mit
SellavergroBerung.

2. Prolactinproduzierendes Mikroadenom (Mikroprolakti-
nom) ohne SellavergroBerung.

3. Suprasellar wachsender Hypophysentumor, der durch
Okklusion der PortalgefaBe des Hypophysenstiels zur
Hemmung des Transports von PIH zum HVL fuhrt (,Be-
gleithyperprolaktinamie®, ,Pseudoprolaktinom®).

sequent genug durchgefithrt. Die Substitutionsbehand-
lung ist insofern schwicrig, als es zwar ohne weiteres
moglich ist, die Substitution fir die normale tigliche
Belastung festzulegen, die Anpassung an aullerge-
wohnliche Belastungen aber besondere diagnostische
und therapeutische Sorgfalt verlangt. Neben der Sub-
stitutionstherapie mit Cortisol, Schilddriisen- und Se-
xualhormonen wird jetzt bei Erwachsenen auch eine
Substitution mit biosynthetischem Wachstumshormon
erwogen.

Hypophysarer Minderwuchs

Bei hGH-Mangel, der isoliert oder im Rahmen einer
HVL-Insuffizienz bestehen kann, resultiert ein ver-
langsamtes, aber nicht vollstidndig fehlendes Wachstum
der Kinder, das tiber das normale Pubertétsalter hinaus
fortschreiten kann, da der Epiphysenschluf3 verzogert
ist. Bei hypophysdrem Minderwuchs mit HVL-Insuffi-
zienz wird der Gonadotropinmangel erst im Pubertéts-
alter klinisch manifest. Der TSH-Mangel macht sehr
selten Symptome, vor allem reicht die autonome
Schilddriisenaktivitit aus. um einen Kretinismus zu
verhindern. NNR-Insuffizienzkrisen sind auch bei
Stref3zustdnden verhdltnismifBig selten. Klinisch fallen
an den Patienten cine leichte Adipositas. ein kindliches
Gesicht mit einem relativ groBen Kopf, eine puppen-
hafte Akromikrie und cine, im Gegensatz zum hypo-
thyreoten Zwergwuchs, normale Intelligenz auf. In der
Anamnese von Patienten mit hypophysidrem Minder-
wuchs finden sich hdufig Hinweise auf Geburtstraumen
(Steillagen). Diese Patienten werden jetzt mit zuneh-
mender Haufigkeit einer Schnittentbindung zugefiihrt.

Fiir die Diagnose des hypophysidren Minderwuch-
ses sind hGH-Serumbestimmungen und das Ausblei-

PRL

PIH R
|
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PRL

4. Suprasellarer Tumor (z.B. Kraniopharyngeom) mit
Stoérung der PIH-Bildung.

5. Hypophysenstieldurchtrennung (wie 3.).

6. Pharmakologische Hemmung der PIH-Sekretion bzw.
-Wirkung.

7. Vermehrte Sekretion hypothalamischer Faktoren mit
PRF-Aktivitat (z. B. TRH bei primarer Hypothyreose)

PRL
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ben der Steigerung der GH-Spiegel beim Insulintole-
ranztest oder Clonidin-Provokations-Test beweisend.
Um den hGH-Mangel sicher zu beweisen, miissen die
Provokationsteste nach kurzer Behandlung mit gona-
dalen Steroiden (Testosteron, Ostrogene) wiederholt
werden. Mitdem GHRH-Test lat sich die Differential-
diagnose zwischen hypothalamischer und hypophysi-
rer Ursache deshGH-Mangelsstellen (33). Bei tiberder
Hilfte der Patienten mit idiopathischem hGH-Mangel
handeltessichum einen endogenen GHRH-Mangel.

Behandelt man einen hypophysiren Minderwuchs
mit menschlichem Wachstumshormon, so resultiert ein
proportioniertes Wachstum ohne Zunahme des Kno-
chenalters, sofern gleichzeitig ein hypogonadotroper
Hypogonadismus besteht. Wegen der Artspezifitidt des
GH muB dic Behandlung mit biosynthetischem hGH er-
folgen. Die Behandlung mit GHRH befindet sich in kli-
nischer Erprobung (67).

Neben den Fillen von hypophysidrem Zwerg- oder
Minderwuchs bei isoliertem GH-Mangel oder bei
HVL-Insuffizienz sind auch die Wachstumsstorungen
beim Cushing-Syndrom und Myxddem durch einen
GH-Mangel bedingt. Beim Kleinwuchs der Pygmien
handelt es sich dagegen um cinen Defekt der Somato-
medin-C-(= IGF-1)-Bildung (42). Der gleiche Mecha-
nismus ist bei dem hypophysiren Kleinwuchs mit ra-
dioimmunologisch normalen oder erhdhten hGH-
Spiegeln Ursache des Minderwuchs, der vornehmlich
bei sephardischen Juden beobachtet wird (Laron-
Zwerge). In diesen Fillen 1d6t sich kein GH-bindendes
Protein, das dem extrazelluliren Rezeptoranteil ent-
spricht, nachweisen.

Akromegalie und hypophysarer
Riesenwuchs

Die klinischen Symptome der Akromegalie, welche die
Folge einer exzessiven hGH-Sekretion im Erwachse-
nenalter ist, sind in Tab. 11.6 nach ihrer Hiaufigkeit zu-
sammengestellt (40).

Sellavergroferung, Kopfschmerzen, Sehstorun-
gen (Chiasmasyndrom) und die seltene Autohypo-
physektomie durch HVL-Apoplexie sind lokale Aus-
wirkungen der dieser Erkrankung meist zugrundelie-

genden HV L-Adenome. Selten (wenigerals 1 %) ist die
cktope GHRH-Bildung Ursache der hGH-Mehrsekre-
tion (36, 40). Es handelt sich meist um eosinophile,
chromophobe oder Mischzelladenome. Abnahme von
Libido und Potenz sowie Amenorrhoe erklidren sich
meist durch lokale Storung der besonders empfindli-
chen Gonadotropinsekretion durch das der Krankheit
zugrundelicgende HVL-Adenom, gelegentlich durch
die gleichzeitige Hyperprolaktindmie.

Auswirkungen des GH-Exzesses auf das Wachs-
tum lassen sichin Skelettverinderungen und Viszerome-
galie unterteilen (10). GH steigert das enchondrale
(Rippenwachstum, Bandscheibenverkalkungen) und
das periostale, appositionelle Knochenwachstum (Hy-
perostosen). Vergroferungen der Akren geben dem
Patienten das typische Ausschen und dem Krankheits-
bild den Namen. Gleichzeitig besteht eine Tendenz zu
gesteigerter Calciumausscheidung im Urin und bei ge-
steigertem Knochenumbau cine Tendenz zu ,,Osteo-
porose™ mit den Kklinischen Symptomen Riicken-
schmerzen und Kyphose. Relativ hiufig sind auch
schwere Arthropathien, die zu Invalidisierung der Pati-
enten fihren konnen. — Die Viszeromegalie der Patien-
ten ist hdufig und klinisch schr wichtig. Das Herzge-
wicht (akromegale Kardiomyopathie) kann z.B. tiber
1000 g betragen, so daf} den Patienten Angina pectoris
und Herztod drohen. Das Lebergewicht ist vermehrt,
die Leberdurchblutung aber relativ vermindert. Nie-
rengewicht, Glomerulusfiltrat, Nierendurchblutung
und extrazelluldres Wasser sind vermehrt. Bei57 % der
27 médnnlichen und bei 72 % der 50 weiblichen Akro-
megalen fanden wir eine blande Struma. Zunahme der
Hautdicke sowic Medianuslihmungen durch Kom-
pression (Karpaltunnelsyndrom) oder durch eine Hy-
pertrophie des Perineuriums runden das Bild ab. Gele-
gentlich besteht bei Akromegalie eine pathologische
Galaktorrhoe. Fir den Einzelfall bleibt zur Zeit meist
offen, ob die Hyperprolaktinimie (Abb.11.10) dabei
durch cine Hemmung der PIH-Sekretion oder durch
gleichzeitige autonome Mehrsekretion von GH und
PRL bedingt ist (35, 40). Dall neben GH auch andere
HVL-Hormone bei der Akromegalic vermehrt ausge-
schiittet werden konnen, z. B. «<-Subunits, ist bekannt.

Die Stoffwechselwirkungen der iiberschiissigen
GH-Sekretion (S.247) dullernsichindemheute seltener

Tabelle 11.6  Haufigkeit der Symptome der Akromegalie (in Prozent) bei 100 Fallen von Davidoff (1926) und 77 Fallen von
v. Werder (1974) (in Klammern). Ein Strich bedeutet: keine Angaben

VergroBerung der Akren 100 (100)
SellavergréBerung 93 (100)
Kopfschmerz 87 (58)
Mensesanomalien 87 -
Amenorrhoe 73 (43)
Grundumsatzerhdhung 70 N
Sehstérungen 62 (25)
(Chiasmasyndrom)
Photophobie 12 40
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 Kérperbehaarung 7 ~
Galakthorrhoe 4 )
Hypotonie (< 120 mmHg syst.) 30 -
Hypertonie (> 155 mmHg syst. und - (50)

95 mmHg diast.)
EKG-Veranderungen -




Hypothalamus und Hypophyse 259

manifesten, dann oft instabilen Diabetes mellitus
(Tab. 11.6) und der 6fter nachweisbaren Minderung der
Glucoscetoleranz. Persistiert ein Diabetes mellitus nach
Hypophyscktomice bei einem Akromegalen, so spricht
man von metahvpophysirem Diabetes mellitus (Hous-
say). — Ein weiterer Stoffwechseleffekt des GH dufiert
sich in der bei Akromegalen gefundenen Hyperphos-
phatimie, wobeieine Umkehrdesnormalen Tagesrhyth-
mus des Serumphosphorspiegels beobachtet wird.

Kommtes vordem Epiphysenschluf3, also vor oder
wihrend der Pubertit, zu einer gesteigerten GH-Se-
kretion, soresultiert das Bild des hiypophysdren Riesen-
wuchses. Es gibt auch Mischbilder zwischen hypophy-
sirem Ricsenwuchs und Akromegalie. die vorausset-
zen, dafl das vermehrt GH-sezernierende HVL-
Adenom keinen Hypogonadismus hervorruft und eine
normale Pubertit mit normalem Epiphysenschluf3
noch zuldfBt.

Dic meist klinisch gestellte Diagnose der Akrome-
galic wird durch erhohte GH-Spiegel. welche unter ei-
ner oralen Glucosebelastung nicht supprimierbar sind
(Tab.11.5), bewiesen. Die Aktivitidt der Erkrankung
reflektiert sich weniger in der Hohe der hGH-Spicgel,
sondern in der Erhohung der IGF-1-Spiegel (40). Gele-
gentlich findet sich unter dem Blutzuckeranstieg ein
paradoxer Anstieg der hGH-Spiegel. Nach Injektion
von TRH. seltener GnRH. wird ebenfalls ein inappro-
priater Anstieg der GH-Spiegel beobachtet (40,74). Da
dic Wirkung dieser hypophyseotropen Hormone
(s.oben) ber Gesunden schr spezifisch ist, wurde eine
.Degeneration™ der Rezeptoren der Membran der
HVL-Adenomzellen diskutiert (40). Allerdings findet
sich auch bei den meisten Patienten mit ektopischer
GHRH-Produktion eine weitere Stimulation der hGH-
Sekretion durch exogenes TRH. was mitder Rezeptor-
hypothese schwer in Einklang zu bringen ist (36).

Dic Therapie der Wahl der Akromegalie ist die
transsphenoidale Adenomentfernung (15, 24, 37). dic
bei Patienten mit hGH-Spiegeln unter 50 ng/ml
(2.3 nmol/l) in den meisten Fillen zu einer Normalisie-
rung der hGH-Sekretion fithrt. Bei Patienten mit hohe-
ren hGH-Spiegeln muf3 in der Regel nachbestrahlt wer-
den, wobei die externe Bestrahlung auch als Primérthe-
rapic cingesetzt wird. Die Bestrahlung mit schweren
Partikeln ist nur in einigen wenigen Zentren der Welt
maoglich, die Implantation von radioaktiven Trigern in
die Sella wird nur noch selten durchgefiihrt. In jedem
Fall a3t sich der Therapieeffekt am Absinken der
hGH-Spiegel nach Behandlung erkennen. Ferner be-
steht die Moglichkeit, die Akromegalic medikamentds
mit 2-Br-a-ergocryptin, dem langwirksamen Dopamin-
agonisten, zu behandeln, der in 50 % der Fille zu einer
signifikanten Senkung der hGH-Spiegel fiihrt (40).

Die Senkung der GH-Spiegel durch Somatostatin
istjetzt therapeutisch nutzbar, seitdem Depotpriparate
(3) zur Verfigung stehen (Octreotide). Besonders bei
sonst therapieresistenten Fillen hat sich die Behand-
lung mits. c. Injektionen von Octreotiden bewihrt (77).
- Dic Effektivitidt einer Therapie 146t sich anhand der
hGH- und besonders der IGF-1-Spiegel dokumentie-
ren. An der Anderung der klinischen Symptome iRt
sich dagegen oft nicht mit Sicherheit entscheiden, ob
cine Akromegalic noch aktiv, erfolgreich behandelt
oderausgebranntist.

Hyperprolaktinamie,
prolactinproduzierende
Adenome
(Prolaktinome)

Pathophysiologisch spielt die verminderte PRL-Sckre-
tion, die zur Stillunfihigkeit sowie zur Corpus-lutcum-
Insuffizienz fithren kann, keine groBe Rolle. Im Vor-
dergrund steht die vermehrte PRL-Sekretion, die Hy-
perprolaktindmie (75, 76). Aufgrund der fir das Pro-
lactin einzigartigen, iberwiegend inhibitorischen hy-
pothalamischen Kontrolle konnen sowohl hypophysi-
re als auch hypothalamische Erkrankungen zu eciner
PRL-Mehrsekretion fithren (Abb.11.10). Ein prolac-
tinproduzierendes Hypophysenadenom. ein sog. Pro-
laktinom, kann zu einer Erweiterung oder Destruktion
der Sella turcica fithren. Bei rontgenologisch normaler
Sella turcica kann ¢in Mikroprolaktinom die Ursache
der Hyperprolaktinidmie sein. Ist die Sella vergrofiert
bzw. destruiert, muf3 allerdings das Prolactin nicht im
Tumor selbst gebildet werden. Bei supraselldrer Exten-
sion und Kompression des Hypophysenstiels kann PIH
die Resthypophyse nicht erreichen, die so enthemmt
vermehrt PRL sezerniert (Pscudoprolaktinom). Man
spricht auch von ., Begleithyperprolaktindmie®. Auch
bei suprasellidren Prozessen, z.B. Kraniopharyngeo-
men oder granulomatdsen Erkrankungen an der Schi-
delbasis, ist die Hyperprolaktindmie durch die Zer-
storung der PIH-freisetzenden hypothalamischen Zen-
tren bzw. durch eine Storung des PIH-Transports zur
lactotrophen Zelle des HVL bedingt. Héufig hat die
Hyperprolaktindamic cine medikamentdse  Ursache
(76). Die Hyperprolaktinimie infolge einer die inhibie-
rende Kontrolle iiberwicgenden vermehrten hypotha-
lamischen Stimulation ist cher selten. Bei schweren
primédren Hypothyreosen kann die vermehrte endoge-
ne TRH-Sckretion zu einer persistierenden Hyperpro-
laktindmic fithren (14,75,76,78).

Die klinische Symptomatik der Hyperprolaktin-
damie ist bei Frauen durch Amenorrhoe oder anovulato-
rische Zyklen geprigt. Dazu finden sich in 70 % der
Fille eine Galaktorrhoe sowie Storungen der sexuellen
Aktivitdat (75). Auch leichte Virilisierungserscheinun-
gen sind hdufig zu beobachten (75). Bei Minnern ste-
hen Storungen der sexuellen Aktivitdt mit Libido- und
Potenzverlust ganzim Vordergrund, eine Galaktorrhoe
ist eher selten (75.76). Ist die Ursache ein Prolaktinom,
so konnen durch lokale Einwirkungen des Hypophy-
senadenoms neben weiteren Partialausfallen der HVL-
Funktion Gesichtsfeldeinschrinkungen durch supra-
selldre Tumorextension und Kopfschmerzen auftreten
(76). Die Ursache der Amenorrhoe bzw. der Libido-
und Potenzstorungen ist ein hypothalamischer Hypo-
gonadismus (14). Beim Gesunden hemmt Prolactin
iber eine Steigerung des hypothalamischen Dopamin-
und Opiatumsatzes seine eigene Freisetzung. Bei der
Hyperprolaktindmie ist die hypothalamische Dop-
aminkonzentration erhoht, ohne dafl dadurch die auto-
nome hypophysire Prolactinsckretion beeinfluf3t wird.
Die endogene GnRH-Freisetzung wird allerdings ge-
stort, was zu einem Verlust der pulsatilen Sekretion von
LH fithrt (Abb. 11.11). Der GnRH-Mangel kann aller-
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dings bei langandauernder Hyperprolaktindmie zur se-
kundiren Atrophie der gonadotrophen HVL-Zellen
fihren, die dann gegeniiber einer exogenen GnRH-
Applikation refraktir bleiben (75): in der Regel ist die
GnRH-stimulierte LH-Sekretion bei der Hyperprolak-
tindmie nicht eingeschrankt.

Die Hyperprolaktindmie ist keine seltene Erkran-
kung. So wird die Hdufigkeir der Hyperprolaktindmie
als Ursache eciner Amenorrhoe je nach Autor mit
10-40 % angegeben (75). Der prolactinproduzierende
Hypophysentumor ist das haufigste Hypophysenade-
nom lberhaupt. Nach Einfithrung der Prolactinbestim-
mung hat sich herausgestellt, daf} ein Grofiteil der
friher als endokrin inaktiv angesehenen Adenome
prolactinproduzierende Tumoren waren. Von 307 hy-
perprolactindmischen Patienten waren 49 Minner und
258 Frauen, von denen 133 eine vollig normale und
68 Patientinnen eine gering deformierte Sella turcica,
mit einem Mikroadenom vereinbar, aufwiesen. Im Ge-
gensatz zu den Frauen fand sich bei den hyperprolak-
tindimischen Miénnern nur selten ein Mikroadenom, so
daf3 sich bei den Patienten mit gro3en Hypophysen-
adenomen, sog. Makroprolaktinomen, kein wesentli-
cher Geschlechtsunterschied fand (14, 78). Es ist des-
halb anzunchmen. daf3 es sich bei Mikro- und Makro-
prolaktinomen um zwei verschiedene Krankheitsbilder
handelt. Letztere sind bei Médnnern und Frauen nahezu
gleich hiufig und zeichnen sich durch eine ausgeprigte
Wachstumstendenz aus, wogegen Mikroprolaktinome
praktisch ausschlielich bei der Frau vorkommen,
wahrscheinlich ostrogenbegiinstigr sind und keinem
ausgeprigten Proliferationsreiz unterliegen (78). Sel-
ten sind maligne Prolaktinome, die zu Metastasen im
ZNS fiihren (78).

Der basale Prolactinspiegel zeigt in der Regel eine
gute Korrelation zur Gréf3e des Hypophysenadenoms,
so daf3 bei einem extrem erhohten Prolactinspiegel im-
mer auf ein Makroprolaktinom geschlossen werden
kann. Ob bei einer Hyperprolaktindmie mit rontgeno-
logisch vollig normaler Sella turcica in jedem Fall ein
Mikroprolaktinom vorliegt oder ob es sich um eine
funktionelle Hyperprolaktindmie handelt, lat sich der-
zeit durch keine endokrinologische Funktionsdiagno-
stik beweisen.

Zur Differentialdiagnose der Hyperprolaktindmie
(Abb.11.10) dient neben den Rontgenaufnahmen der
Sella turcica einschlielich Tomographie die Compu-
tertomographie des Schiddels zur Erfassung supraselld-
rer Prozesse.

Im Gegensatz zu allen anderen HVL-Hormonex-
zessen ist die Hyperprolaktinamie einer effektiven me-

Hyperprolaktindmie

Opiate$ ——» GnRH}

&)

Abb.11.11 Interaktion zwischen
Prolactin- und Gonadotropinsekretion.
Links normale Verhaltnisse, rechts hy-
perprolactinamischer Hypogonadis-
mus. Der PRL-induzierte gesteigerte
hypothalamische Dopamin- und Opiat-
umsatz fuhrt, ohne die autonome PRL-
Sekretion wesentlich zu beeinflussen,
zu einer Hemmung der pulsatilen
GnRH-Freisetzung und damit zum hy-
pothalamischen Hypogonadismus
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dikamentosen Therapie zugiinglich. Das Ergotalkalo-
id-Derivat 2-Br-a-ergocryptin (Bromocriptin) fithrt zu
einer langanhaltenden Senkung erhdhter PRL-Spiegel
(65) unabhingig von der Ursache der PRL-Mchrsekre-
tion (14, 75. 76. 78). Die medikamentose Normalisie-
rung der Prolactinspiegel fiihrt beim Mann zu einer
Wiederherstellung von Libido und Potenz und bei
Frauen zum Wiederauftreten regelméifiger ovulatori-
scher Zyklen und ermoglicht dadurch die Schwanger-
schaft. Im Falle einer Schwangerschaft bei hyperprolak-
tinamischen Patientinnen haben regelmifige endokri-
nologische und ophthalmologische Kontrollen zu erfol-
gen, um eine Ostrogeninduzierte Wachstumsbeschleu-
nigung des lactotrophen Adenoms wihrend der
Schwangerschaft nicht zu iiberschen (78). So sind Ein-
zelfille mit akut auftretendem Chiasmasyndrom oder
Hypophysenapoplexie wihrend der Schwangerschaft
beobachtet worden. Um dies zu vermeiden. sollten Pa-
tientinnen mit grofleren Prolaktionomen und supra-
selldarer Extension vor einer Schwangerschaft auf trans-
sphenoidalem Weg operiert werden (78).

Diec chirurgische Therapie ist bei Midnnern und
den Frauen, die nicht schwanger werden wollen, auch
dann gelegentlich indiziert, wenn es sich um grof3e Pro-
laktinome mit suprasellirer Extension handelt. die
nach medikamentoser Therapie nicht kleiner werden.
Die medikamentose Therapie ist sonst in diesen Féllen
als Primdrbehandlung allgemein akzeptiert, da 2-Br-a-
ergocryptin nicht nur die PRL-Sekretion hemmt, son-
dern auch, in Einzelfillen recht dramatisch, zu einer
Reduktion der Adenomgrofle und zur persistierenden
Suppression der Prolactinspiegel fithrt (75, 78).

Abkirzungsverzeichnis

ACTH* = Adrenokortikotropes Hormon
ADH = Antidiuretisches  Hormon = Vasopres-
sin
ANF = Atrialer natriuretischer Faktor
CRH = ,.Corticotropin releasing hormone™
DDAVP = 1-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin
DOPA = L-Dihydroxyphenylalanin
FSH* = Follikelstimulierendes Hormon
GABA = v-Aminobuttersdure
GH* = STH = ,Growth hormone™ = Somatotropin
GHRIH = .GH release inhibiting hormone™
(= SRIF)
GHRH =,,GH releasing hormone™
GHRP = ,,GH releasing peptide™
GnRH = ,,Gonadotropin releasing hormone™
hCG = Humanes Choriongonadotropin
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hCS = Humanes Chorionsomatomammotro-
pin

HHL = Hypophysenhinterlappen

hPL = Humanes plazentares Lactogen

HVL = Hypophysenvorderlappen

IGF =, Insulin-like growth factor™

IGFBP = . IGF binding protein*

LH* = = Luteinisierendes Hormon = Intersti-
tial cell stimulating hormone™

LPH = Lipotropin

MSH = Melanozytenstimulierendes Hormon

NNR = Nebennierenrinde

oT = Oxytocin

PIH = ,Prolactin inhibiting hormone*™

POMC = Proopiomelanocortin

PRL* = Prolactin

PRF = .,Prolactinreleasing factor™

RIA = Radioimmunoassay

SRIF = ,.Somatotropin release inhibiting fac-
tor” (= SS-14)

SS-14 = Somatostatin,_4

SS-28 = Somatostatin;_»g

T, = Thyroxin

TRH =, /Thyrotropin releasing hormone*™

TSH* = Thyreotropin

TSI = Thyreoidea stimulierende
Immunglobuline

T; = Trijodthyronin

VIP = ,,Vasoactive intestinal polypeptide™

Ein h vor diesen Symbolen bedeutet: ,human™. Auf dic

Empfchlungen der TUPAC-TUB Commission on Biochemi-
cal Nomenclature (Eur. J. Biochem. 55 [1975] 485) fiir cine
moderne, cinheitliche Hormonnomenklatur sei hier hinge-
wiesen.
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— — chronische 196
- — CI-Konzentration im Urin
197
- — Differentialdiagnose 197
— — diuretikabedingte 197
— — bei Erbrechen 197
- — bei Hypokaliamie 197f,780
— — hypokaliimische, Cushing-
Syndrom 253,315
— - — — parancoplastisches 315
— — — hypochlordmische 685
- — Klinik 197
- — Kompensation, respiratori-
sche 192
- — Korrektur 196
- — Laborbefund 197
— — Leberfunktion 692
- - Leberinsuffizienz, chroni-
sche 120
- - Liddle-Syndrom 314
- — Mineralokortikoidexzef3
197
— — NaCl-resistente 197f
— — NaCl-sensitive 197
— — Pufferung 196
bei Respiratortherapie 197
— — Serumkaliumkonzentration
195
Ursache 197
— — volumenkontrahierte, CI-
sensitive 197
- — Volumenstatus 196 f
respiratorische 198
— — Adaptation, renale
198
— — akute 194,198
— — chronische 194,198
- — Pufferung 198
- — Unterkiithlung 909
— Ursache 198

|
|

Alkaptonurie 120

Alkohol, Einflu3 auf den Galak-
toseabbau 96f

Alkoholabusus, Animie 412,

408

Folatmangel 228

— Hypertonie, arterielle 545

- Hypoglykiamie, hepatische 88

~ Impotenz 334

- Magnesiummangel 188

- Osophaguskarzinom 648

~ Pankreatitis, akute 727

- — chronische 727f

- — — akuter Schub 727

~ Thrombopenie 419

~ Thrombozytenfunktions-
storung 421

- Vitamin-B;-Mangel 223

Alkohol-Dehydrogenase
(=ADH) 160,167

Alkoholdehydrogenasereaktion
96

Alkoholintoxikation, Lactat-
umsatzstorung 61

Alkoholzufuhr, Reaktion, para-
doxe, bei Glykogenspeicher-
krankheit TypI 94

— Serumlipoproteinkonzentrati-
on 143

Alkylierende Substanzen 900

ALLs. Leukdmie, akute, lympha-
tische

Allel 4

Allergen, IgE-Antikorper-Pro-
duktion 445

- inhalatives 625

Allergen-IgE-Antikorper-
Briickenbildung 624f

Allergie 445

— gastrointestinale 446

~ Immunglobulin-A-Mangel, se-
lektiver 452

Allergische Reaktion, Basophilie
413

— — Eosinophilie 413

- — Nephropathie, toxisch be-

dingte 764,766 ff

— — durch Pilze 471

Allgemeinerkrankung, Nieren-
funktionsstorung 780 ff

Allo-Antigen 444

Alloantikérper, Inmunhdmolyse
411

Allopurinol 123,127

Allotransplantatabstoung 449

Allotransplantation 449

Alport-Syndrom 799

— Typ-1V-Kollagen-Defekt, gene-
tischer 799

Alprenolol 322

0-ALSs. d-Aminolivulinsdure

ALT's. Alanin-Aminotransferase

Alter, miitterliches, Chromoso-
menaberration 23

Altered Cell 807

Altersatrophie des Knochens
294

Aluminiumintoxikation 777

Alveolarkollaps 628

Alveolarluftgleichung 614

Alveolarmakrophagen 433,627f

Alveolarwand 611

- Flissigkeitsaustausch 618

- Verdickung 622

Alveolarzellen 788

Alveolen, beliiftete, verminderte
613

- flissigkeitsgefiillte 620

— Immunkomplexreaktion 447

Alveoleninfiltration 636
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Alveolitis 636f
— allergische 471
— Atiologie 637
- Diffusionskapazitit, alveoloka-
pillire 622
Alveolokapillire Membran, Fick-
Diffusionsgesetz 622 f
- — Permecabilititssteigerung
635
— — Transferfaktor 623,625
Alzheimer-Krankheit 106
Amantadine 869
Amenorrhoe 352f
— Akromegalie 258
— Anorexianervosa 213,363
- Asherman-Syndrom 375
— Cushing-Syndrom 371
— Gestagentest 352f
- hyperandrogenimische 317,
367
- Hyperprolaktinamie 259,366
~ hypothalamische 341
- Kallmann-Syndrom 361
- Knochendichte 363
— Mayer-Rokitansky-Kiister-
Syndrom 357
— Ostrogen-/Gestagentest 353
- Ovarien, polyzystische 318
- pathophysiologische Einteilung
352
— postpartal persistierende 256
- primire 352,354,357
— psychogene 361f
— beischwerer Erkrankung 371
- sekunddre 256,352,356
- Sheehan-Syndrom 256
sportinduzierte 362
- Syndrom der resistenten Ova-
rien 356
Amine, vasoaktive 444f
- — Leak-lesion-Hypothese 471
Aminoaziduric 757f
— basische 758
— dibasische 116
- renal-tubuldre 757f
— — kongenitale 758
— saure 758
a-Aminobuttersidure 72
v-Aminobuttersiaure (=GABA)
226,238,
706
— Basalganglienverbindungen
867
- hepatische Enzephalopathie
706
- Kleinhirnfunktion
8591f
- Konzentration, striatale, ver-
ringerte 870
- Rezeptor, postsynaptischer
706
— Wirkungen 706
Aminogluthetimid 312,317
Aminoglykosidantibiotika, Wir-
kung, nephrotoxische 764f
O-Aminolivulinsdure (= ALA)
403
- Ausscheidungim Urin 427f
— Synthese 225f
o-Aminolivulinsidure-Synthase,
Storung 405
Aminosiuren
- Abbau 107
— aromatische 691
— — hepatische Enzephalopathie
706
— — Plasmakonzentration, erhoh-
te 120,692
— Ausscheidunginden Urin, ge-
steigerte 115

103,203,691

Aminosiuren
— basische, Ausscheidung im
Urin 758
- — Transportsystem, tubulires
739
- Decarboxylierung 225
Desaminierung, Biotinfunktion
227
essentielle 114,203,205
exzitatorische, Akkumulation
883
- Rezeptoren 883
— Gluconeogenese 107
glucoplastische 64
— Membrantransportstorung, ge-
netisch bedingte 28
neutrale, Ausscheidung im
Urin 758
— Transportsystem, tubulires
739
Resorption, intestinale 203,
663
- — - gestorte 115
— — Tubulus, proximaler 739
- saure, Ausscheidung im Urin
758
— — Transportsystem, tubuldres
739
- schwefelhaltige, Stoffwechsel-
storung 117
— Synthese 225
— — Folsdurefunktion 228
- — Methylcobalamin 229
- Transport, Insulineinfluf3 70,
72
- - natriumabhingiger, sckun-
daraktiver “15
— Transportstorung 114f
— — angeborene 115f,663
— — erworbene 116
— Transportsystem 73,115
verzweigtkettige 691f
- Abbau, erhohter 692
— — hepatische Enzephalopathie
706
- — Plasmakonzentration, er-
niedrigte 120,692
— — Stoffwechselstorung 117
Aminosiurengemisch, Wertig-
keit, biologische 203
Aminosiurenimbalance 706
Aminosiurenstoffwechsel 202
Leberfunktion 691
— Storung 114 ff
- - Folgen 115
— — beiLebererkrankung 692f
— — primire 114ff
- — sekundire 115,120
- Vitamin B, 225f
AMLs. Leukidmie, akute, myeloi-
sche
Ammoniak 741
- Bildungim Kolon 684
- nonionic diffusion 741
Ammonium 705
— Ausscheidung. renale 741
— Entgiftung 691f,705
— — im Gehirn 706
- Sekretion, Tubulus, proximaler
741
- Wirkung, neurotoxische 706
Ammoniumhypothese, hepati-
sche Enzephalopathie 705
Ammoniumionen 107,692
Ammonium-Shunt 193
Ammonshornsklerose 878 f
Amnionflissigkeit 423
Amniozentese 24,49
AMP, zyklischess. 3.5-Adeno-
sinmonophosphat, zyklisches

|
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Amphotherizin B, Nephrotoxi-
zitit 765
Amylase 721
— des Pankreas 54
a-Amylase, Aktivitdt im Plasma,
erhohter 724
- — — Referenzintervall 166
- falsch niedrige 148
— der Speicheldriise 54
v-Amylase 90
Amylo-1,6-Glucosidase (=de-
branchingenzyme) 90f
— fehlende 931
Amylo-1.4-1.6-Transglucosidase
(=branchingenzyme) 90
— fehlende 93f
Amyloid 112
Amyloidose 112
- beichronischer Niereninsuffizi-
enz 775
- Diinndarmstorung 672
- Gewebebiopsie 112
- bei Plasmozytom 419
Amyloidosis senilis 112
Amylopektinose (= Glyko-
genspeicherkrankheit Typ IV)
931
Anabolie 106
Analbuminimie 109
Analfissur 682
Analgetikanephropathie 7651
Anidmie 405 ff
— aplastische 408
— — Chloramphenicol-bedingte
408
— — familiiire, konstitutionelle
(= Fanconi-Anidmie) 26,405
— — medikamentos ausgeloste
408
- — Pathophysiologie, Hypothe-
se 408
— — primire 408
~ — sckundire 408
- - strahlenbedingte 408
— — virusinfektionsbedingte 408
— autoimmunhimolytische 411
— chronischer Krankheiten 412
— Crohn-Krankheit 671
— Definition 405
- dyserythropoietische. kongeni-
tale 405
- Enteropathie, exsudative 673
— hdamolytische 406,446
— — Cholelithiasis 718
— — extrakorpuskuldre 411
- - LCAT-Mangel 150
— — beiLeberzirrhose 703
— — nicht-sphirozytire 406
— — postinfektiose 411
- Herzminutenvolumen 502
— hypochrome 407
~ hypoplastische, kongenitale
(= Blackfan-Diamond-An-
dmie) 406
- hypoproliferative 777
— immunhidmolytische (= IHA)
411,460
— Autoantikorper 457,460
— — Wiirmetyp 456,460
— — Symptome 460
- Kreislaufzeiten 500
Lactat-Dehydrogenase-Akti-
vititim Plasma 168
Leukimie, akute 416
— makrozytire, hyperchrome.
Folsdauremangel
228
- — normochrome 407
Malabsorption,
chronische 668

Andmie
— megaloblastare 410
— — Hypokalidmie, therapicbe-
dingte 184
— — nach Magenteilrescktion
660
— megalozytire. antiepileptika-
bedingte 228
— mikroangiopathisch-hamolyti-
sche 419
- mikrozytire. Atransferrinimie
109
— — hypochrome 412
— — = Vitamin-Bg-empfindliche
226
~ — normochrome 407
— Myelofibrose. idiopathische
414f
— perniziose (= Biermer-Krank-
heit) 229,410,456, 655
— — Autoantikorper 4561, 459
- — Hyperbilirubindmie 708
— — Hyperurikimie 126
— — juvenile 28,655
— — Serumlactatdehydrogenase
230
— Therapie 410
— physiologische, in der Schwan-
gerschaft 385
— Plasmozytom 418
- refraktire 415
— — mit Ringsideroblasten 415
— — mit iibermiBigem Blastenan-
teilin Transformation 415
renale 412,744
— sideroachrestische 408
- kongenitale 405
— — primire 408
~ sekundire 408
— Symptome 411
— Venendruck, zentraler 585
- Vitamin-B,-Mangel 224
~ Vitamin-C-Mangel 231
Anaphylaktische Reaktion 439,
445¢
— — Expositionstest 445
— — klinische Pathophysiologie
445
- - kontrastmittelbdingte 765
— — Mediatoren 445
— — Nachweis 445
Anaphylatoxin 439,444 446
Anaphylaxie 445
— generalisierte 445
Anaphylaxiereaktion, passive ku-
tane (=PCA) 445
Aniisthetika, adverse Reaktion
31
Anastomose, arteriovenose 502
— gastrod’odenale 6359
— lymphatikovenose 602
- osophagointestinale
647
Anastomosenulkus 659
ANCA s. Anti-Neutrophilen-
Cytoplasma-Antikorper
Andersen-Krankheit (= Glyko-
genspeicherkrankheit Typ IV)
93f
Androgenaktivitat, Strukturen
325
Androgene 3171, 325ff
- adrenale 317f
— — Sckretionsregulation 312
— Aromatisierung 351
— — periphere 348f,369
— - — postmenopausale
359
- biologische Verfiigbarkeit 326
— Eiweif3bindung 326

|
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Androgene

- Follikelatresie 346

Grundstruktur 303

- Konzentration, intrauterine,
niedrige 395

- — im Serum, Rhythmik, zirka-

diane 340,348

~ Mechrproduktion, dyshormono-

genetische 254

metabolische Clearancerate,

Abfall 371

Nachweis 308

— Ostrogenbildung 326

Produktion. gesteigerte s. Hy-

perandrogenismus

Sekretion, verminderte, beim

Mann 335

- Sekretionsrhythmus,
zirkadianer, Follikelphase 340

- Stoffwechsel 308

testikuldre 325ff

- - Biosynthese 325f

Thecazellen 346

- Wirksamkeitsunterschied.

strukturbedingter 325

Wirkung 326ff

- — fetale 326

Fettstoffwechsel 327

~ — Genitale 327

Geschlechtsmerkmale. se-

kundire 327

- — Hamoglobinwert 3

auf Lipoproteine 1

~ — physiologische 317

Proteinstoffwechsel 317,

327

- - psychotrope 327f

— — Sexualverhalten 327f

Androgeninsensitivitit 356

- inkomplette 356

~ komplette 356

Androgenmangel. angeborener
250

- fetaler 395

Androgenresistenz 43,332,356,
395¢

Androgenrezeptor 327

- Defekt 332

— zytosolischer, Mangel 395

- — verdnderter 27

Androgensynthese. abnorme
356

- Katecholaminwirkung 351

— ovarielle 346ff

Androstane 347

o-5-Androstendiol 325

Androstendion 304, 308,317,325

— freies 326

- Konzentration im Serum, post-
menopausale 347

- — — pramenopausale 347

- Messung 308

— ovariclles 347

- Synthese, ovarielle 348

a-4-Androstendion 348

- Androgenaktivitit 348

Androstendion-Ostrogen-Um-
wandlung 326

Androstendion-Testosteron-Um-
bau 326

Anenzephalus 389

Ancuploidie, segmentale 17

Aneurysma, arteriosklerotisches
579

~ Ehlers-Danlos-Syndrom 799

— falsches 579

- inflammatorisches 580

- intrakranielles, Typ-111-Kolla-
gen-Defekt., genetischer 799

—~ mykotisches 579

I

I
I

27
52

|
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Aneurysma

~ sackformiges S579f

- - RiickfluBphianomen 567

~ spurium 579

ANF (= Atrialer natriuretischer
Faktor) 241f

Anfall, epileptischer 872 ff

- — Differentialdiagnose 287

- — cinfach fokaler 873

- — fokaler 872f 878f

~ — BewuBtseinsbeeintrichti-

gung 873

Dormant-basket-cell-Hy-

pothese 879

Generalisierung 873

- - - Kindling 879

Pathogenese 878

- — - Potenzierung, posttetani-

sche 879
- — generalisierter 872,878
~ — - Entstehungshypothesen
878

- — iktale Phase 872f

- - komplex fokaler 873f

~ — — frontaler 873f

- - — — medial-temporaler

873f

- — postiktale Phase 872f

zerebraler, tetanische Aquiva-

lente 285

Angelman-Syndrom 17

Angiitis, allergisch-granulomato-
se 822f

Angina abdominalis (= Ortner-
Krankheit) 673

~ pectoris 519ff, 529,569

- - bei Akromegalie 258
~ beider Frau 360

- - Provokationstest 529

Angina-pectoris-Anfall 529

Angiodysplasie, kongenitale
S80f, 600

Angiogenese, Tumor, maligner
899

Angiogramm, linksventrikulires,
Fechterprojektion 503 f

Angiographie, parametrische
526

Angiokardiographie 493f, 503

- Kontrastmittelinjektion, selek-
tive 503

Angiokeratoma corporis diffu-
sum 153

Angiosarkom 604

Angiotensin 241

- Wirkung auf zelluldrer Ebene
310

Angiotensin I 3081, 536f

Angiotensin II 309f,536f

- Prolactinstimulation 365

- Wirkung 537

Angiotensin [T 309,536f

Angiotensin-II-Antagonist 536 f

Angiotensinase 536

Angiotensin-converting-enzyme
(=ACE) 536

~ Inhibitor 517,536,761

Angiotensinogen 308,536 f

Anhidrose 912

Anionen, Membrantransport-
storung, genetisch bedingte 28

— organische, Ausscheidung, re-
nale, eingeschrinkte 196

— tubulir nicht resorbierbare
186

Anionenliicke 195

- Urin 759

- vergroBerte 195f

Anismus 681

Anisozytose 407

|
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Ankerproteine 112
Ann-Arbor-System, Stadienein-
teilung der malignen Lympho-
me 417
Anorchie 331f,396
~ kongenitale 357
Anorexia nervosa (= Magersucht)
213.256
~ - Differentialdiagnose zur Hy-
pophysenvorderlappeninsuf-
fizienz 256
— — Hyperaldosteronismus, se-
kundirer 313
~ — Hypoglykdmie 88
Laboruntersuchungen 213
— — Ovarialinsuffizienz 363
- — Pathogenese 363
— — Pubertastarda 354
— — Steroidsynthesestorung 363
Anorexie 223
Anosmie 249,331,354,361
Anovulation 352f
~ Cushing-Syndrom 371
- hyperandrogendmische 367
- streBinduzierte 361
ANPs. Neutrophilenphosphata-
se, alkalische:s. Peptid, natri-
uretisches, atriales
ANS s. Nephritisches Syndrom,
akutes
Anstrengungsdyspnoe 514f
Antazida, Phosphatverlust 292
Antiarrhythmika bei kardioge-
nem Schock 563
Antibasalmembran-Glomerulo-
nephritis 752,754
—~ HLA-Assoziation 752
—~ membrane attack complex 754
Antibiotika, Nephritis, interstiti-
elle. akute 766
- orale, Dickdarmflora 684
~ beiSchock 563
— Wirkung, nephrotoxische 764
Antibiotikaresistenz 14f
Antibody class switching 37
Anti-C3-Antikorper 447
Antichymotrypsin 108
a -Antichymotrypsin 109
Antidiabetika, orale 84
Antidiurese 241,743
— Hickey-Test 254
Antidiuretisches Hormon s. Hor-
mon, antidiuretisches
Anti-DNS-Antikorper 456
Anti-D-Prophylaxe 450
Anti-dsDNS-Antikorper 461 f,
820f
Antiepileptika 228
Antiepileptika-Osteomalazie
291
Anti-Epithelzell-Antikorper 682
Antigen(e) 443
- bakterielles 468
- Expositionstest, anaphylakti-
sche Reaktion 445
karzinoembryonales (= CEA)
450,901
kreuzreagierende 455
monomeres 444
— onkofetales 450
pilzspezifische 471
- sequestrierte 455
spatentwickelte 455
tumorspezifisches 902
- T-Zell-unabhingiges 435
Antigen-Antikorper-Komplexe s.
Immunkomplexe
Antigen-Antikorper-Reaktion,
Glomerulonephritis 752
— Immunglobulinklassen 37

I
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Antigen-Antikiorper-Reaktion
- Schock, anaphylaktischer 560
Antigenerkennung 666
Antigenexposition 110
Antigeninjektion, intrakutane
447,449
Antigenkontakt, embryonaler
444
Antigenprisentation 432f,443,
666
Antigeniiberschuf3, Immunkom-
plexe 446
Anti-Gliadin-Antikorper 670
Antiglobulintest 411
Antihistaminika 446
Antihypertensiva, Blutdruckan-
stieg, paradoxer 544
- Hypotonie 548
Anti-IgG-Antikorper 447,456
Antikarzinogen 902
Antikoagulation bei angebore-
nem Antithrombin-111-Mangel
425
- bei Protein-C-Mangel 425
Antikoagulatorische Substanzen,
endotheliale 569
Antikorpers. auch Autoantikor-
per:s. auch Immunglobuline
- gegen Acetylcholinrezeptor
456£,460
- — Ubertragung. diaplazentare
460
— agglutinierende 456
antibakterielle 468
~ kreuzreagierende 468
antierythrozytire 4561, 460
antiidiotypische 444
— antimitochondriale 460,720
antinukleire 459,461 ff, 820
~ — Felty-Syndrom 807
Immunfluoreszenzmuster
461f
- — Lupuscrythematodes, syste-
mischer 820
- Mixed connective tissue
discase 820
— — Polyarthritis, chronische
820
- — Sjogren-Syndrom 807
— — Sklerose, systemische, pro-
gressive 819f
antiparasitiare 470
antithrombozytire 456f,461
— antitoxische 472
antivirale 469
- antizytoplasmatische
(= ANCA)s. Anti-Neutrophi-
len-Cytoplasma-Antikorper
bakterizide 473
gegen Belegzellen 459
- blockierende 456
Coombs-positive 456
- gegen Doppelstrang-DNS
461f,820f
- endotoxinneutralisierende
472
erythrozytire, Nachweis 411
- exotoxinneutralisierende 472
gegen Gefille 456
— gegen Gliadin 670
gegen glomeruldre Basalmem-
bran 446,456 f
— hautsensibilisierende 439
gegen Insulin s. Insulinantikor-
per
gegen Interferon-y 470
— gegen Intrinsic factor 410
gegen Intrinsic-Faktor 410,
459
gegenJo-1-Antigen 463

I

i

|

I

|


http://517.536f.761

938

Sachverzeichnis

Antikérper
— gegen Kolloidantigen 458
— komplementfixierende 472
— kreuzreagicrende 476,682,
806
— Schock, anaphylaktischer
560
gegen Leber-Nieren-Mikroso-
men 460
- gegen Medikamente 455
- medikamentenspezifischer
446
- gegen mikrosomales Schilddrii-
senantigen 457f
~ monoklonale, Enzymnachweis
161
- Leukdmiezellendifferenzie-
rung 416
— — gegen Lymphozytenantigene
454
~ — Thyreotropinspiegelbestim-
mung 245
- — gegen tumorassoziiertes
Transplantationsantigen
451
- miitterliche, protektive 387
- organspezifische 79,454
— gegen Parictalzellen 410,654
- phagozytosefordernders. Op-
sonin
— gegen Phospholipidantigen
458,461
- gegen PmSCI-Antigen 463
prizipitierende 463
- — gegen Aspergillus fumigatus
471
- gegen Serumglobin 83
gegen Retikulin 670
- gegen Ribonukleoprotein 461 f
~ gegen Scl-70-Antigen 462
gegen Schilddriisenantigene
2661,2721
gegen Schilddriisenzellbestand-
teile 275,456
- inSekreten 472f
- gegen Sertoli-Zellen 333
~ gegen Spermien 333,375,456 f
- spezifische 445
- — Schock, anaphylaktischer
560
- gegen Streptokokken 815,817
- gegen Thyreoglobulin 275f,
4571
- toxinneutralisierende 468
- Treponema-pallidum-immobi-
lisicrende 473
- gegen TSH-Rezeptor 456 ff
- gegen Tumornekrosefaktor-a
475
- tumorspezifische 450
Ubertragung, transplazentare
468
virusneutralisierende 470
Wirkung auf Zellrezeptoren
456
gegen Zentromer 462
- zirkulierende, Bestimmung
451
- gegen Zytoplasma neutrophiler
Granulozyten s. Anti-Neutro-
philen-Cytoplasma-Antikorper
(=ANCA)
- zytotoxische 446,456
- - gegen Endothel 419
Antikorperabhingige zytotoxi-
sche Reaktion 435
Antikorperbildung 666
- lokale 473
- spezifische, gestorte 675
- Storung, erworbene 111

|
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Antikorperbildung, Storung
- — nach Ganzkorperbestrah-
lung 924
nach Verbrennung 916f
— — vererbte 111
— — bei Vitamin-Bs-Mangel 226
Antikorperdiabetes 70
Antikorperfunktion 438f
Antikorpermangel 110f
— sekundirer 419,453f
Antikorpermangelsyndrom, er-
worbenes 111
— sekundires 453f
— vererbtes 111
Antikorperproduktion 435
- Regulation 443
- T-Zell-abhingige, reduzierte
453
Antikorperstruktur 438f
Antilipolytisch wirkende korper-
cigene Substanzen 218
Anti-Lipopolysaccharid-Antikor-
per 560
Antilymphozytenserum 454
Anti-M2-Antikorper 720
Antimalariamittel, adverse Reak-
tion 31
Anti-Mil-Antikorper 463
Anti-Miiller-Hormon 325,328,
395
- Ausfall 396
Antinatriuretische Mechanismen
bei kongestiver Herz-
insuffizienz 517
Anti-Neutrophilen-Cytoplasma-
Antikorper (= ANCA) 463,
720,754,823
- Glomerulonephritis 756
Antiostrogen, endogenes 363
- bei Gynidkomastie 335
Antiphlogistika, nichtsteroidale
(=NSA), Nebenwirkungen, re-
nale 745,767
- — Nephritis, interstitielle, akute
766
————— mit nephrotischem
Syndrom 767
— - Prostaglandinsynthese
745
Antiphospholipid-Syndrom 458,
461
a-Antiplasmin 108
- Mangel 423
Antiport 663
Antiprotease 628f
Anti-RANA-Antikorper 463
Anti-Retikulin-Antikorper
670
Antirheumatika, nichtsteroidale.
Hypertonie, arterielle 544
- — Hypoaldosteronismus, hypo-
reninamischer 761
— — Ulkusentstehung 656
Anti-Ribonucleoprotein-Anti-
korper 821
Anti-RNP-Antikorper 461f
Antistreptolysin-O-Antikorper
815
Antithrombin 11T 47,108,425
— Aufbau 47
— Gerinnung, intravasale,
disseminierte 424
- reaktives Zentrum 47
- vermindertes 423
Antithrombin-IT1-Konzentrat
424
Antithrombin-111-Mangel, ange-
borener 425
Antithrombin-111-Spiegel, Albu-
minspiegel 751

a-Antitrypsin (= o-AT) 46f,
108,724

— Defizienz, funktionale 46

— genetisch bedingte 46

- — Privalenz 50

~ — Suchtest 50

- Gen 46

- — Klonierung 49

— — Mutation 47

—~ Mangel 104,109

~ Pittsburgh 47

— — Antithrombinaktivitat 47

— Polymorphismus 107

- reaktive Stelle 46

— Serumspiegel, erhohter 107

~ — erniedrigter 109

~ S-Mutation 109

— Z-Mutante 104f,107

- ZZ-Mutante 28

Antizipation 830

Antrumdriisen 651

Anurie im Schock 556

ANVs. Nierenversagen, akutes

Aortenaneurysma 521

- Dissektion 799

— Marfan-Syndrom 799

- Querdurchmesser, Zunahme
580

— Ruptur 580

— Typ-111-Kollagen-Defekt, ge-
netischer 799

Aortenbifurkation, Verschlufy
577

Aortendissektion 577,579

- Einteilung 579

— Re-entry 579

Aortendruck 506

Aortenektasie 521

Aortenisthmusstenose 521

- Aortendisscktion 579
Hypertonie, pristenotische
544

Aortenklappe, bikuspide, ange-
borene 519,521

— Druckgradient 491

Aortenklappeninsuffizienz 521f

- akute 522

~ — bei Aortendissektion 579

— Herzkonfiguration 522

— Hypertonie, arterielle 544

- Karotispulskurve 522

- Kindesalter 521

- Komplikation 521

— Phonokardiogramm 522

- Regurgitationsnachweis 522

Aortenklappenstenose 519f

- Aortendruck 520

— Doppler-Ultraschall-Untersu-
chung 492

— Druck, linksventrikuldrer 520

- Elektrokardiogramm 519

- Herzfrequenz 520

~ Herzkonfiguration 520

- Herzminutenvolumen 520

- Karotispulskurve 520

- Kindesalter 519

- Komplikation 519

- Phonokardiogramm 519

Aortenruptur 579f

Aortenstenose 513

- Druck,intramyokardialer 528

- Phonokardiographie 487

Aortenvitium, kombiniertes 528

Aortographie 579

APs. Phosphatase, alkalische

Apathie 265

Apexkardiogramm 506

— Frihfillungswelle 487

Aphasie 889 ff

— amnestische 891

Aphasie

— Diagnose 892

— globale 888,891

— Insult,ischamischer 888

— transkortikale gemischte 891
-~ motorische 892

— — sensorische 892

Apnoe im Schlaf 636

- zentrale 617

Apoferritin 409

Apolipoprotein 132

Apolipoprotein A 132

Apolipoprotein-A-I-Mangel 151

Apolipoprotein (a) 133

Apolipoprotein B 132

Apolipoprotein B 48, fehlendes
151

Apolipoprotein B 100, familiir
defektes 146

- — — Fettabbau 146

~ fehlendes 151

~ Synthese, erhohte 150

Apolipoprotein C 132

Apolipoprotein-C-11-Mangel. fa-
milidrer 149

Apolipoprotein E 133,149

Apolipoprotein E 2: 149

- Polymorphismus 133,140,
142

~ — beiDiabetes mellitus 151

Apolipoproteinopathie 151

Apomorphin 365

Apoprotein E, Polymorphismus
107

Apoprotein-E-Gen 107

Apparat, juxtaglomerulirer 308,
313

~ - Hyperplasie 313

- - Hypertrophie 313

- — Hypoplasie der granulicrten

Zellen 547

----- Reninsekretion 536

Appendizitis, linksseitige 683

Appetitregulation, Stérung 215

Appetitstimulation 215

aPTT (=aktivierte partielle
Thromboplastinzeit) 421,423

Apudom 253

APUD-Zellen 253

Aquivalent. kalorisches 201

Aquivalentdosis 920

Aquocobalamin 228

Arachidonsdure 206

- Stoffwechsel, 5-Lipoxygenase-
weg 745

Arachidonsiduremetabolite 433

Arachnodaktylie 799

— kontrakturelle, kongenitale
800

Arbeit, korperliche s. Aktivitit,
korperliche:s. Belastung, kor-
perliche

Arbeitskapazitit bei Herzinsuffi-
zienz 518

Arbeitsleistung, maximale 495f

- submaximale 495f

Arbeitsproteinurie 748

Arbeitsvermogen, physisches
496,512

Arcus lipoides corneae 145,
150

ARDS (= Acute respiratory
distress syndrome) s. Atem-
notsyndrom, akutes

Arginin 203

Argininbernsteinsaurekrankheit
118

Argyll-Robertson-Pupille 854

Armarterien-Knochelarterien-
Druckdifferenz 567
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Armarterienverschluf, proxima-
ler, chronischer. Kollateralen
576

Arm-Ohr-Zeit 500

Arnold-Healy-Syndrom
314

Aromatase 348

— Aktivitat 368f

— — erhohte, beim Kind 335

— Mangel, intrafollikuldrer 369

Arousal 617,636

Arrhythmie, Calciumkonzentrati-
on, myoplasmatische 518

— Langzeitelektrokardiographie
485

Arsenintoxikation, chronische
701

Arteria(-ae) arcuatae 381

— basilaris 880

— — Verschluf3 888

— carotis communis, Stromungs-
kurve 567

- — interna, Verschluff 888

— cerebelliinferior posterior 851

~ cerebrianterior 880f

~ — — Verschluf3 888

- — — Versorgungsgebiet 881

- — media 880f

~ — — VerschluB3 888

-~ — = Versorgungsgebiet 881

- — — — Lasion 889

— — posterior 880f

— — — VerschluB 888

— — — Versorgungsgebiet 881

— chorioidea anterior, Verschluf3
888

— — — Versorgungsgebiet 881

- cystica, AstverschluB3 719

— femoralis communis, Stenose
570

~ — Phonoangiogramm 570

- — Stromungskurve 567

- superficialis, Stenose, Rest-
querschnitt, kritischer 571

— hepatica 687,700

hypophysea inferior 236

— superior 236

— iliaca communis, Verschluf3
577

~ — interna 685f

lenticulostriatae 881
Versorgungsgebiet 881

mesenterica inferior 6851

- — - Kollateralenfunktion 577

~ — superior 685f

- = Durchblutung im Schock

556

mesentrica superior, Durchblu-

tungsstorung, chronische 673

profunda femoris, Kollatera-

lennetzbildung 576

pulmonalis, Druck 506

— Mitteldruck 513

- rolandica, Verschlu3 888

spinalis anterior 847

- subclavia. linke, Verschlu} 576

uterina 381

vertebralis. linke, Stromungs-

umkehr 576f

Arterielles System 565 ff

Arterien, Autoregulation 570

- clastische 565

- groBe, Anteilam Gesamtwider-
stand 566

- — Druckspeicherfunktion 566

- hirnversorgende 880

~ — Arteriosklerose 880

- — Regulation 882

— — Thrombose 887

— OstrogeneinfluB 360

I

|

|

|

Arterien

~ Rezirkulationswirbel 567

— Stromungsprofil 567

— Wirbelbildung. poststenotische
570

Arteriendilatation 580

- poststenotische 571

Arterienelongation 580

Arteriengerdusch 567,571

Arterienlumen, Weite 567

Arterienspasmus 577

— akraler 577

Arterienstenose 570

~ Duplexsonographie 570f

- Hdamodynamik 570f

- Kollateralenbildung 571

~ Restquerschnitt, kritischer
571

- signifikante 571

- Stromungsgeschwindigkeit
571

- Totalverschlul 571

~ Wirbelbildung, poststenotische
5701

Arterientone, spontane 495

Arterienverschlu 569 ff

~ Druckreserve, distale 572

- Durchblutungsdefizit bei Ar-
beit 572

- Durchblutungsreserve. distale
574

— DurchfluBBreserve 574f

- — distale 572

- Kollateralkreislauf 570

- Linge 576

- Lokalisation, Kollateralkreis-
lauffunktion 576

— Ursache 569

Arterienwand 566

- Eigenschaften, viskoelastische
566

Arterienwandschwiche 579

Arterienwandspannung 566
aktive 566

— passive 566

Arteriitis cranialis 824

- nekrotisierende 823

- subakute 807

— thrombosierende 824

Arteriolen 552,565,581

- Anteil am Gesamtwiderstand
566

Arteriolenkonstriktion 552

Arteriolentonus, Storung 583

Arteriolosklerose, renale 186

Arteriopathie, proliferative 819

Arteriosklerose bei Diabetes mel-
litus 80,82

— Druckbelastung, linksventri-
kuldre 513

- friihzeitige, Diabetes mellitus
85

~ hirnversorgende Arterien 880

- MesenterialgefiBe 686

— obliterierende 569

- Typ-1I-Diabetes 80

Arthritis, Klassifikation 806

— postinfektios-reaktive 806

- reaktive 814

~ rheumatoide s. Polyarthritis,
chronische

Arthrose 795f

- Atiologie 796

Arthus-Reaktion 447,471

Arylsulfatase-A-Defekt
153

Arzneimittelinteraktion, Enzym-
induktion 160

~ Enzyminhibition 160

Aschoff-Knotchen 816f

Ascorbinsiure s. Vitamin C
Asherman-Syndrom 375
Aspartat, Kleinhirnfunktion
860 f
- Rezeptoren 883
Aspartat-Aminotransferase
(=AST:=GOT) 138
— AKktivitdtim Plasma, Referenz-
intervall 166
— im Plasma, Halbwertszeit 165
Aspergillose, bronchopulmonale
471
Aspergillus fumigatus, Antikor-
per. prazipitierende 471
Aspergillussporen, Inhalation
471
Aspiration 644 f
ASTSs. Aspartat-Aminotransfera-
se
Astasie 863
Asthenie, konstitutionelle 546
Asthma bronchiale 624 ff
~ - allergische Sofortreaktion
471,624 ¢
— — allergisches 446,624
- — Atemwegsobstruktion 629f
- — Atemwegswiderstand 612
— - Bronchokonstriktion 626f
- - Entziindung, bronchiale 625
- — exogeness. Asthma bron-
chiale, allergisches
— — Hyperreaktivitit, bronchiale
625f
Asthmaanfall, Mediatoren 627
~ bei Unterkiihlung 909
A-Streptokokken-Zellwand 469
Asystolie bei Karotissinusdruck
547
Aszites 177,179,599, 703 ff
- Albuminmetabolismus 693
- chyloser 604f
enzymreicher 724
— beiLeberzirrhose 703
- Pathogenese 703
— beiprahepatisch bedingter por-
taler Hypertension 701
- Proteingehalt 703
- Rechtsherzinsuffizienz 514
a;-ATs. a-Antitrypsin
Ataxia teleangiectatica (= Louis-
Bar-Syndrom) 452
- — Antikorperbildungsstorung
11
- - Chromosomeninstabilitit,
spontane 26
— — Immundefizienz, primire
35
- — Strahlenempfindlichkeit 32
Ataxie 863
- Hypomagnesiimie 188
- Laktatazidose, kindliche 63
- sensible 863
- spinozerebelldre 863
Atelektase 556,612
Atemarbeit 611f
- erhohte 630,633f,637
Atembewegungen, paradoxe
615
Atembhilfsmuskulatur 615
Atemlihmung 188
Atemluft, Wasserstoffausschei-
dung 57
Atemmechanik 610 ff
- bei Linksherzinsuffizienz 633
- MeBgroBen 625
Atemmuskulatur 615,629
- Arbeitspunkt 616
— Insuffizienz 616
- Sauerstoffverbrauch 616
Atemnotgefiihl s. Dyspnoe

Atemnotsyndrom, akutes (= Acu-
te respiratory distress syndro-
me: = Adult respiratory distress
syndrome: = ARDS) 554f,
619,635f
- beiakuter Pankreatitis 726
— — Auskultationsbefund 636
~ — Beatmungsdruck 634
- — Druck-Volumen-Kurve 634
— — Gasaustausch, alveoloka-
pillarer 635
- - Ursache 635
Atemregulation 615ff
- im Schlaf 636
~ Storung, zentrale 617
- VigilanzeinfluB 616f
Atemrhythmus, pathologischer
617
Atemschleife 611,634
Atemstillstand. Unterkiihlung
909
AtemstoBBtest 613f
Atemwege, freihalten 563
- Gesamtdurchmesser, Zunahme
629
- obere, Obstruktion im Schlaf
636
- Stromungswiderstand 6101,
629
- - Anstieg 629
— - lokalunterschiedlicher 611
Atemwegsdruck, GefaBwider-
stand, pulmonaler
635
Atemwegserkrankung. chronisch
obstruktive 628
— - — bluebloater 630
- - = GefaBwiderstand,
pulmonaler 630f
- — — pink puffer 630
obstruktive, RV-TLC-Quotient
613
Atemwegseroffnungsdruck 610
Atemwegsobstruktion, Auskulta-
tionsbefund 629
~ extrathorakale, FluB-Volumen-
Kurve 613
- FluB-Volumen-Kurve
613
Atemwegswiderstand (= Resis-
tance der Atemwege) 611
- Messung 612
Atemzeitvolumen 614
Atemzentrum, Einstellung auf
hohere CO,-Spannung 630
- Empfindlichkeitsbestimmung
615
- Hemmung 617
Atheromatose, juvenile 570
Atherosklerose 569
- Dysbetalipoproteindmie, fami-
lidgre 150
- endotheliale protektive Mecha-
nismen 569
— frithzeitige 140
- im Kindesalter 144
- Komplikation, extrakardiale
138ff
- - = Gesamtcholesterin 138
- - — LDL-Cholesterin 139
- Noxen 569f
- Pathogenese 569
— pramature 43
- Risiko bei nephrotischem Syn-
drom 751
- Risikofaktoren 570
- vorzeitige 131
Athetose 867
Athylenglykol, Wirkung, nephro-
toxische 764
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Atmosphiarendruck 610

Atmung, Regulations. Atemre-
gulation

- reinen Sauerstoffs 621

— Rhythmizitit 615

- Stimulation, periphere, gestei-
gerte 198

- — zentrale, gesteigerte 198

— Storung, schlafbezogene 636

Atmungskette 61

- Hemmung 65

Atmungskettenphosphorylie-
rung, Hemmung 65

Atopic 446,624

- Sofortreaktion, allergische
471

ATP (= Adenosintriphosphat)
201

- Synthese, Energiebedarf 202

- zercbrale Ischimie 884

ATP-Abbauprodukte, Akkumu-
lation 769

ATPase. myofibrillire 518

ATP-Konzentration 66

ATP-Verarmung, intrazellulare
769

Atransferrindmie 109

Atrialer natriuretischer Faktor
(= ANF:s. auch Peptid, natri-
uretisches, atriales) 241f

Atrophie, olivopontozerebellire,
sporadische 868

— testikuldre s. Hodenatrophie

Atrophie-blanche-Fleck 593

Attacke, ischamische, transiente
888

- vasospastische 577

Auerbachscher Plexus 651

Auer-Stibchen 415

Augenbewegungen 860,863

Augenbewegungsstorung 863

Augenhintergund, Fleck,
kirschroter 154

Augenlinse, Galaktitablagerung
96

Augenlinsendislokation 799

Aura 873

Ausatmungs. Exspiration

Ausscheidungsurographie 782

Ausschopfungszyanose. periphe-
re 514

Austauschfliche, kapillare 597

Austauschgefiale 565

Austin-Flint-Geriusch 522

Auswurf 628

Auswurffraktion, linksventrikuld-
re, Belastung, korperliche 513

- — Beurteilung 493f

- — verminderte 516

Autacoide 744

Autoaggression, CD8-T-Lympho-
zyten-vermittelte, Muskelzelle
831

- y-0-T-Lymphozyten-vermittel-
te, Muskelzelle 831

Autoantigen 455

Autoantikorper 410,476

- gegen Actylcholinrezeptor
837f

- Glomerulonephritis 751

— Immunhdmolyse 411

- Induktion 455

— kreuzreagierende 806

— Lupus erythematodes, systemi-
scher 819

- Nachweismethoden 457f

— pathogene 456

— gegen prisynaptische Calcium-

kanile 838

Produktion 455

|

Autodigestion 724

Autohypophysektomie 258

Autoimmunkrankheit 451,
454 1,476

- Anidmie, immunhimolytische
460

~ Definition 454

- Faktor-VIII-Inhibitor 424

genetische Faktoren 455

- Gonadeninsuffizienz 355

HLA-Assoziation 455

~ Hypogammaglobulinimie, va-

riable 452

Komplementdefekt 453,455

— Leber 459f

- Lymphoplasmaphorese 454

- Pathomechanismus 456

~ T-Zell-Defekt, sekundirer 453

— Vaskulitis, sekundire 822

Autoimmungastritis s. Typ-A-Ga-
stritis

Autoimmungranulozytopenie
413

Autoimmunhdamolyse 411

Autoimmunhypophysitis 249

Autoimmunitit 444,455

- Induktion 455

~ Polyarthritis, chronische 814

- Storung, Glomerulonephritis
751f

Autoimmunphdnomen 454,476

Autoimmunprozef3, Colitis ul-
cerosa 682

- Enterocolitis granulomatosa
682
organlokalisierter 456

Autoimmunreaktion 445

Autophagie 105

Autophagosomen  105f

Autoregulation des arteriellen
Systems 570

~ der Dickdarmflora 677
Durchblutung, zerebrale 882

- koronare 526

— Nierendurchblutung 768

- der WiderstandsgefiBe 538

— deszerebralen Gefa3systems
556

Autosom 4

— briichige Stelle 26

Autosomenaberration 25

AV-Block (=atrioventrikulirer
Block) 483ff, 544

- bei Ergometrie 486

- 2. Grades, Wenckebach-Typ
485

- kompletter 486

— beim Neugeborenen 462

~ totaler 484,510

- — Hypertonie, artericlle 544

~ — kongenitaler 544

Avitaminose, ernihrungsbeding-
te 221

AV-Knoten 535f

- Dissoziation, longitudinale
485

- Elektrophysiologie, invasive
486

- lonenstrome 482

Axon, myelinisiertes 839f

- nichtmyelinisiertes 839

- remyelinisiertes 840 f

- segmental entmarktes
839

- Untergang 839

Axonopathie, distale 840f

Axonotmesis 842

Aziditit, titrierbare, Urin
741,759

- — Abnahme 198

193,

Azidose

191 ff
Bicarbonatreabsortion, tubuli-
re 193

chronische, NH;-Ausschei-
dung, renale 193
hypokalidmische, hyperchlor-
amische 785

intrazelluldre. Verbrennung
914

Kaliumsekretion, distal-tubuli-
re 183f

- Kaliumverschiebung, intra-ex-

tra-zellulire 183f

kardiodepressorische Wirkung

Rk

kompensierte 191,194

metabolische 194 ff

- Adaptation, renale 194
- respiratorische 194

- Ammoniumausscheidung,
renale 741

- Anionenliicke
759

- Arnold-Healy-Syndrom 314

bei chronischer Niereninsuf-

fizienz 774

Diabetes mellitus 78,196

Differentialdiagnose 195f

~ extrarenale, Urinanionen-
licke 759

— Herzfunktion 194

— Hungerzustand 196

~ hyperchlordamische 195,
759f1

~ Hypoaldosteronismus 312f

- — hyporenindmischer 314

~ hypoxische,im Schock 555

- Klinik 194

- Kompensation, respiratori-
sche 192

~ Korrektur 194

- Laborbefunde 195

~ Leberfunktion 692

~ nach parenteraler Fructose-
zufuhr 99

— Pseudohypoaldosteronismus
761

— Pufferung 194

— Schock, septischer 560

~ Serumkaliumkonzentration
195

— beiStauungsleber 693

1951,

I

-~ Unterkiihlung 909

I

- Ursache 195f

Pankreatitis, akute 727

renal-tubuldre 186,759 ff

- Calciumoxalatsteinbildung
783

- distale 28,186,195

~ — generalisierte 743,760

- — inkomplette 195

~ — klassische 759f

- hyperkalzamiebedingte
780

- beim Kleinkind 761

- proximale 186,195,760

~ — Fanconi-Syndrom 759f

- Typls. Azidose, renal-tu-
bulire, distale, klassische

- Typ II's. Azidose, renal-tu-
bulire, proximale

- TypIIl 761

~ TypIVs. Azidose. renal-tu-
bulire. distale, generalisierte

- Urinanionenliicke 759

respiratorische 198

- Adaptation, renale 198

- akute 194,198

~ chronische 194,198

- Korrektur 198

Azidose, respiratorische

— — mitmetabolischer Alkalose
199

— mit metabolischer Azidose
199

— — Pufferung 198

— — Unterkiithlung 909

— — Ursache 198

— urdamische 184

Azidurie, paradoxe 780

Azinuszelle, pankreatische,
Enzymproteintransport 722

Azinuszellnekrose, Pankreas
724

Azoospermie 333,356

— beihochdosierter Testosteron-
gabe 327

- Reifenstein-Syndrom 332

Azotamie, kontrastmittelbeding-
te 765

B

Babinski-Reflex 845

Bakterien 468f

- Ausbreitung, interzellulare 469

— gramnegative, Opsonisation,
Komplementfaktoren-vermit-
telte 469

— Immunstimulation 476

— Kapselpolysaccharide. antipha-
gozytotische 472

— inder Lymphe 596

- Lyse. komplementvermittelte
472

— Pathogenitit 472

~ Peptidoglykanhiille 472

— phagozytierte, Abtotung 433,
445

~ — Zerstorung 469

— Polysaccharidhiille 472

- Resistenz gegen komplement-

vermittelte Lyse 472

Schutzmechanismen gegen

Phagozytose 472

— Virulenz 468

— zytotoxische Reaktion 471

Bakterienflora, Kolon 677

- lokale, Haut 471

Bakterienwand 472

- gramnegative, Lipopolysaccha-
rid 469

Bakteriolyse, antikorperinduzier-
te 473

— komplementvermittelte 468,
472

Bakteriurie 762

- beider Frau 762

— Haufigkeit 762

- isolierte 763

— signifikante 763

Balance, glomerulotubulire
174f

Ballaststoffgehalt in der Nahrung,
Serumlipoproteinkonzentrati-
on 143

Ballismus 867,871

Ballondilatation, koronare 531

Ballongegenpulsation, intraaorta-
le 563

BALT (=Bronchialsystem-assozi-
iertes lymphatisches Gewebe)
436

Barbiturat, Induktion der Biliru-
bin-UDP-Glucuronyltransfera-
se 709

Barbitursdure 160

Barorezeptoren 174,535f

— Denervation 544
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Barrett-Osophagus (= Endo-
brachyosophagus) 647f
Barr-Korperchen 9
Bartbehaarung, Testosteronwir-
kung 327
Bartter-Syndrom 187,313,745,
761
- Differentialdiagnose 761
Hyperaldosteronismus, sekun-
darer 187
— Hypotonie, arterielle 547
- Prostaglandinausscheidung, re-
nale 745
Bartwuchs beider Frau 317
Basalarterien 381
Basalganglien 865 ff
— Afferenzen 866f
- Efferenzen, pallidale 867
~ — pallidothalamische 867
— — striatopallidale 867
— motorische Funktion 865 ff
- Verbindungen 866 ff
— — Neurotransmitter 867f
~ Zusammenspiel 867
Basalganglienerkrankung 865 ff
Basalmembran 788
— glomeruliare 747
— — Antikorper 446,456
- — Immunkomplexablagerung
446 f
— — — lincare 446
- - Verdickung 755
- — — hyaline 781
— der Haut, IgA-Ablagerung
461
- — Immunglobulinablagerung,
bandformige 461
- der Magenschleimhaut 653
~ Muskelzelle 825
— Scherengitternetz 789 f
— Veriinderung bei Diabetes mel-
litus 85
Basalmembranproteine, Glyko-
sylierung 85
Basaltemperatur 373
Basaltemperaturerhohung 385
Base 191
Basedow-Krankheit (s. auch Stru-
ma, diffuse, toxische) 251,
272f£.458
— Autoimmunprozef3 275
- HLA-Assoziation 273
— Hyperthyreoseentstehung 270
- Pathogenese 272f
— Schilddriisenantikorper 267
- Schilddriisenszintigramm 267
— Therapie, symptomatische 273
Basedow-Struma 268f,272
Basophile s. Granulozyten, baso-
phile
Basophilie 413
— beichronischer myeloischer
Leukamie 414
Bauchaortenaneurysma, inflam-
matorisches 580
— Rupturgefahr 580
Bauchschmerzs. Abdominal-
schmerz
BCG-Impfung, Immunstimulati-
on 454
— bei Tumorerkrankung 451
BCG-Injektion, Immunstimulati-
on 469
ber-abl-Rearrangement 414,416
BCR-Gen 41
Beatmung, maschinelle 630,
634f
— — mit positivem endexspirato-
rischem Druck (= PEEP)
634

|

Beatmung, maschinelle
— - Ventilations-Perfusions-Ver-
hiltnis 634 f
Beatmungsdruck 634
— hoher, Linksherzdysfunktion
635
Beatmungslunge 555
Bechterew-Krankheit (= Spon-
dyltitis ankylosans) 814 ff
—~ HLA-Assoziation 815
BeckenarterienverschluB3, Kolla-
teralkreislauf 576
Beckenboden, spastischer 681
Beckenlymphgefia3e, Aplasie
601
Beckenlymphknoten, Aplasie
601
Beckenvenenverschluf,
Kollateralkreislauf 592
Becker-Dystrophie 828
Becker-Muskeldystrophie 113,
828
Becker-Myotonie 829
Becquerel 920
Befruchtung 345
Begleithyperprolaktindamie 259
Behaarungstyp. mannlicher 327
— - beiderFrau 317
Behinderung, geistige, briichige
Stelle des X-Chromosoms 26
Beinbeschwerden, belastungsbe-
dingte 574
Beinmuskulatur, Pumpeinheit
585
Beinodem beim Stehen 586
~ Venenthrombose, tiefe 588
Beinodemneigung beim
Stehen, Kompensationsmecha-
nismen 586
Beinvenen, Druck bei aufrechter
Korperhaltung 585f
~ Hypertonie, konstante 591
Beinvenenklappen 584
Beinvenenthrombose bei nephro-
tischem Syndrom 751
- tiefe, Diagnostik 586
Belastbarkeit, korperliche 495
— - bei Herzinsuffizienz 518
Belastung, korperliche,
Adaptation 496
~ Angina-pectoris-
Provokation 529
- - Claudicatio intermittens
574
Hamodynamik 511 ff
- - isometrische,
Hiamodynamik 513
- - Koronardurchblutung 528
~ - Kreislaufzeiten 500
- - Lactatbildung 61f
— - maximale 495f
- - nonsteady state 495
- - bei Phosphofructokinase-
mangel 95
— — Pulsfrequenz 495f
Spirometrie 496
steady state 495f
- - submaximale 495f
psychische, Blutdruckabfall
547
Belastungsdyspnoe 514f
Belastungsinsuffizienz, kardiale
515
Belastungstest 495 ff
- klinische Bedeutung 496
Belegzellen 651f
~ Antikorper 459
- Stimulation 652
Bence-Jones-Protein 110,112,
782

I
|

|
I

Bence-Jones-Proteinurie 110,
418

Benzodiazepine 706

Benzothiazide, Hyperurikamie
127

Benzpyren, karzinogene Wirk-
form 898

Beratung, genetische 3,49

B.E-Rezeptor 136

Beriberi 223

Bernard-Soulier-Syndrom 113,
420

Berstungsschmerz, Bein 592

Bettligerigkeit, Stickstoffbilanz
212

Beugereflex 844

Beugespasmus 845

Beutel-Riickatmung 286

Bewegung(en), Basalganglien-
funktion 865 ff

— choreatische 869f

- Kleinhirnfunktion 862

Bewegungsbeginn, verzogerter
862

Bewegungskrankheit (= Kineto-
se) 248

- ADH-Freisetzung 242

Bewegungsstorung, zerebellire
862

BewuBtlosigkeit, Hypoglykamie
85

— beizerebraler Ischamie 883

BewuBtseinsbeeintrichtigung,
Anfall, epileptischer 872f

BewuBtseinsverlust, orthostati-
scher 584f

Bezold-Jarisch-Reflex 615

bFEGFs. Fibroblasten-Wachs-
tumsfaktor, basischer

BFU-E 400,406,408

BGP (= Bone-gla-Protein) 296

Bicarbonat 107

~ Ausscheidung, renale, erhohte
196. 198

- — — verminderte 780

~ Konzentration im Plasma
191f

- - - Anstieg, Mechanismus

196

- — — Kalkulation 192

— = = Nierenschwelle 740

— der Riickresorption 760

- Leberstoffwechsel 692

- Pankreassekret 721

- Reabsorption, tubuldre 192f,
736,740

—~ - — Defekt 760

- — — mangelhafte 186

~ — - Nierenschwelle 760

~ — — Regulation 193

- Titrationskurve 740

- Verlust 195

— — gastrointestinaler 195

— — renaler 195f

Bicarbonatresorption. Kolon
677

Biermer-Krankheits. Andmie,
perniziose

Big ACTH 253

Big PRL 365

Big-big PRL 365

Biguanide 84

- Diinndarmstorung, therapeu-
tisch nutzbare 674

~ Wirkungsmechanismus 84

Bikarbonaturie 196, 198,760

- beim Kleinkind 761

Bilirubin, Albuminbindung 699

- Aufnahmestorung, hepatische
7071

Bilirubin

— Konjugationsstorung, hepati-
sche 707f

— konjugiertes 699,707 ff

— Konzentration im Plasma 698,
708

— Synthese 698f

— Transport 699,707

— Transportstorung 707

— Uberproduktion 707f

- unkonjugiertes 699,707 f

Bilirubindiglucuronide, Biosyn-
these 698f

Bilirubinstoffwechsel 698f,707

Bilirubin-UDP-Glucuronyltrans-
ferase 698f

— Aktivitat, nconatale 708

- — reduzierte 709

— Fehlen, angeborenes 709

Bilirubinurie 709

Biliverdin 698

Biliverdinreduktase 698

Billroth-I-Magenresektion 659

Billroth-1I-Magenresektion 659f

Bindegewebe 788 ff

- Eigenschaften, biomechanische
795

— Glucokortikoideinfluf3 314

— Textur 788

- zelluldre Elemente 788

Bindegewebematrix, Bildung,
iberschieende 804

Bindegewebserkrankung 805 ff

— chronisch entziindliche (= Kol-
lagenose) 805ff

- - — Gewebslidsionen 805f

- — — HLA-Assoziation 806f

- — - Osophagusbeteiligung

648

Bindegewebsmatrix 788 ff

— Abbau, extrazellulirer 800

— — intrazelluldrer 800

- genetischer Defekt 796

— Katabolismus 800 ff

— — gestorter 803f

— Metabolismus 788

— — Dysiquilibrium 795

— — Regulation 802f

- Rezeptoren 794f

Bindeprotein, Defekt 113

Biot-Atmung 617

Biotin (= Vitamin H) 63,227

— Bedarf 227

- hochdosiertes 63

- Mangel 63,227

- Vorkommen 227

- Wirkung 227

Biotinenzyme 227

Blackfan-Diamond-Andmie
(=kongenitale hypoplastische
Anidmie) 406

Bldhungen (=Meteorismus) 668,
681

— Colonirritabile 683f

Blasenmole 387

- HCG-Wert 389

— invasive 387f

— komplette 387

— partielle 387

Blasten, Wachstumsmechanis-
mus, autokriner 416

Blastenexzell 415

Blastenkrise 414

Blastozyste 379f

Blebbing 164

Bleiintoxikation, Andamie 408

— Porphyrie, sekundire 426 ff

Blickfolge, sakkadierte 863

Blickliahmung, supranukleire
850
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Blindheit, Lipidspeicherkrank-
heit 153
- Vitamin-A-Mangel 222
Blindsacksyndrom 680
Blitz 927
Block. atrioventrikuldrers. AV-
Block
Bloom-Syndrom 332
— Chromosomeninstabilitit,
spontane 26
Blue bloater 630
Blue-Draper-Syndrom 669
Blut 400ff
— FlieBeigenschaften 566
- okkultes, im Stuhl 668
- rheologische Eigenschaften
583
- Sauerstoffabgabefihigkeit 551
- Sauerstoffabgabekapazitit,
maximale 562
— im Stuhl 668
Blutbildung 400
Blutdruck 494f, 535ff, 567
- bei Arterienstenose 572
~ bestimmende GroBlen 535
- Cortisolwirkung 314
— diastolischer 494f,535
— Messung 494f
- mittlerers. Mitteldruck, arteri-
eller
- Regulation 535ff
- — Depressorhormone 537
- — Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse
535,537
— — Nervensystem 535f
- — Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-System  S35ff
~ Schwangerschaft 544
— systolischer 494f 535
— — peripherer, Messung 567
- Unterkiihlung 909
Blutdruckabfall 545
— akuter 177
- akutes Nierenversagen 768
— blutverlustbedingter 558
~ Glomerulusfiltrat 746
- bei Phiaochromozytom 547
- im Stehen 547
- systolischer, bei Karotissinus-
druck 547
— transstenotischer 491
- vasovagaler 547
Blutdruckamplitude 535
- Zunahme, periphere 567
Blutdruckanstieg, paradoxer, un-
ter Antihypertensiva 544
Blutdruckkrise, Phiochromozy-
tom 323
Bluterbrechen 647
Blutfluiditdt 562
- EinfluBfaktoren 553
- verminderte 553
BlutfluB, hepatischer 700
- pulmonaler 618
- renaler, Abfall 768
BlutfiuBgeschwindigkeit,
kapillare, Schwankungen 582
BlutfluBmessung 491
Blutgasanalyse 199,625
Blutgasdifferenz, maternofetale
385
Blutgase, arterielle 622
- — Ventilations-Perfusions-Ver-
hiltnis 622
— MeBgroBen 625
Blutgasreaktion, paradoxe 621
BlutgefaBsystem, Einteilung
565
Blutgefi3tonus 535

Blutgerinnung 419

— Inhibitoren 424

— — Verbrauch 423

— Storungim Schock 553 f

- Vitamin-K-Funktion 233

Blutglucosckonzentration 57

- Comadiabeticum 81

- erhohte s. Hyperglykidmie

fetale 88

— beiFettsucht 218

- Glucokinaseaktivitit 75

— Insulinsekretion 69

— Nierenschwelle 738,757

— - herabgesetzte 81

- Regulation 65,89

Blutgruppenantigene 403

Blutkapillaren, Verinderungen
bei Pradiabetikern 78

Blutkorperchengeschwindigkeit,
kapillare 581f

Blutkorperchensenkungsge-
schwindigkeit, Plasmozytom
418

Blutmenge, aktiv zirkulierende
584

Blutplittchen s. Thrombozyten

Blutspeicher, venoses System
584

Blutstromung. turbulente 567

Blutstromungsgeschwindigkeit
500

- Bestimmung 491

Blut-Testes-Schranke 330

Bluttransfusion 561f

- autologe 562

- Indikationsstellung 562

— bei Thalassamic 408

Blutung, alveolire 632

aus dem Bronchialsystem 620

— gastrointestinale 558

— — nach Ganzkorperbestrah-

lung 924

— — massive, Schock 557

— — StreBulkus 657

- glomerulire 757

— postoperative 423

- uterine, azyklische 352

- — - iatrogene 352

— — dysfunktionelle 352,371

— — — fertile Phase 371

- — — perimenopausale 359,371

Blutungsneigungs. auch Diathe-
se, hamorrhagische

- Gerinnung, intravasale, dis-
seminierte, akute 424

~ Vitamin-C-Mangel 230f

- Vitamin-K-Mangel 233

Blutverlust, chronischer 424

- Herzminutenvolumen 502

- Hypotonie, arterielle 548

- postpartaler 364

— Schock s. Schock, himorrhagi-
scher

Blutverteilung 565

- Diversion 573

Blutviskositat 553,566, 583

- erhohte, Raynaud-Phinomen
577

— Unterkiihlung 908

Blutvolumen 500

— arterielles, effektives 173 f

- — — ADH-Sekretions-Regula-

tion 181

— — — vermindertes 177,187

- Normwerte 500

~ pulmonalkapillires 622

- totales 500,508

- — erhohtes 516

- venoses, Messung 586

— Verkleinerung 500

Blutvolumen

— Vermchrung 500

~ zentrales 174

Blutzellen, Antikorper., zytotoxi-
sche 446

Blutzuckereinstellung beim Dia-
betiker 84

Blutzuckerspiegel s. Blutglucose-
konzentration

B-Lymphozyten 433,435

- Antigene 435

— autoreaktive 476

- Entwicklung 435

- fehlende 452

- Immunsystem des Darmes 666

~ intestinale, IgA-tragende 666

- — IgM-Synthese 666

- Klasse-1I-MHC-Genprodukt
38

— Switching 666

BMI (= Body mass Index: = Kor-
pergewichtsindex: = Quetelet’s
Index) 214ff

~ genetische Einflisse 216

Body mass Index s. Korperge-
wichtsindex

Bodyplethysmographie 612

Boeck-Krankheit (=Sarkoidose)
292

Boerhaave-Syndrom 647

Bombesin (= Gastrin releasing
peptide: =GRP) 252,665

- Pankreassekretion 722

Bone-gla-Protein (=BGP) 296

Borrelia burgdorferi 476

Boten-RNS (=mRNS) 68

Bothriocephalus latus 229,675

Botulismus 472

Bowman-Kapsel, Druck. hy-
drostatischer 735

Bowman-Kapselraum, Verlegung
746

Bradyarrhythmie, Langzeitelek-
trokardiographie 485

Bradykardie 510

~ Aortenklappenstenose 520

~ AV-Block, totaler 544

Bradykinese 868

Bradykinin 445

- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541

- Schock, anaphylaktischer 560

Bradykininsystem, Aktivierung
445

2-Br-a-ergocryptin (= Bromocrip-
tin) 260,312,365,367

Branching enzyme (= Amylo-
1.4-1,6-Transglucosidase) 90

- — fehlendes 93f

Brennen, pharyngeales 644

Brenztraubensaure 60

Brittle Diabetes 76

Broad-f-Lipoprotein (=1DL)
132ff

Broca-Aphasie 888,891

Broca-Formel 214

Broca-Sprachgebiet 889f

Bromocriptin 260,312,365, 367

Bromsulphthalein 709 f

Bronchialarterien 632

Bronchialatmen 636

Bronchialepithel, Irritanzrezep-
toren 626

Bronchialerkrankung mit Links-
herzinsuffizienz 630

- Vasokonstriktion, pulmonale,
hypoxische 621

Bronchialkarzinom, kleinzelliges
838

- — ACTH-Produktion 316

Bronchialkarzinom, kleinzelliges

— — Calcitoninbildung 293

- Lambert-Eaton-Myasthenie-
Syndrom 838

— parancoplastisches Syndrom
901

Bronchialmuskulatur, 3-Rezepto-
ren 627

- Tonussteigerung 625

Bronchialschleimhaut. bakteriel-
le Besiedlung 627f

~ Odem 627

— Permeabilititssteigerung 627 f

Bronchialsekret 627f

- vermehrtes 628

- Viskositdtszunahme 628

Bronchialsystem, Blutung 620

— Einengung 612

Bronchialsystem-assoziiertes
lymphatisches Gewebe
(=BALT) 436

Bronchialvasodilatation, bela-
stungsinduzierte 516

Bronchialzirkulation 620

Bronchien, deformierte 628

~ Erweiterung, adrenalinbeding-
te 322

— Klirfunktion 627f

Bronchiolenkollaps 628,630

Bronchitis, Atemwegswiderstand
612

— chronisch obstruktive, blue
bloater 630

— chronische 627f

- — Atemwegsobstruktion 629f

- - Exazerbation, akute 627f

~ — mitobstruktiver Ventilati-

onsstorung 628

— desquamative, cosinophile
625

Bronchokonstriktion 626f

- anaphylaktische Reaktion 445

— Irritanzrezeptoren 626

- reflektorische 626

— SubstanzP 627

Bronchophonie 636

Bronchospasmus, Schock, ana-
phylaktischer 561

Bronchusweite, Katecholamin-
einflul 627

- Parasympathikuseinflull 626

- Regulation, reflektorische 626

— SubstanzP 627

— Sympathikuseinflul 627

— zirkadianer Rhythmus 627

Brown-Sequard-Syndrom 847

Brustentwicklung, Hormonein-
fliisse 335

Brustwandphonokardiographie
486

Bruton-Agammaglobulindmie
(=kindliche X-Chromosom-ge-
koppelte Agammaglobulin-
dmie) 35,452

Budd-Chiari-Syndrom 701

Bulbus duodeni, Schleimhautme-
taplasie 656

Bulimia nervosa 363

Bupranol 322

Burkitt-Lymphom 450,897

— Chromosomenaberration 126

— Chromosomenabschnitt-Trans-
lokation 41

- Onkogenaktivierung durch
Translokation 40

Burkitt-Translokation 41

Burning feet syndrome 223,227

Biirstensaum des Darmepithels s.
Darmepithel, Biirstensaum

Biirstenschadel 406,408
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Buserelin 240

B-Zell-Aktivierung, polyklonale
455

B-Zell-Defekt 451,675

B-Zell-Differenzierung, Defekt
35

— DNS-Rearrangement 39

— genetisch bedingter 35

B-Zell-Lymphom 417

- Darmwandinfiltration 672

— intestinales 675f

B-Zell-Rezeptor 354f

- Blockade 444

- Gene 35ff

B-Zell-Stimulation. polyklonale,
Lupus erythematodes dissemi-
natus 461

— — Sjogren-Syndrom 462

B-Zell-Tumor 35

C

Clg 439

CA 15-3 450

CA 19-9 450,901

CA-125 450

Endometriose 373

CAH s. Hepatitis. chronisch
aktive

Calcitonin 293

Bildung, parancoplastische

293

— Gen 281f

- Konzentrationim Serum. er-

hohte 293

Messung, radioimmunochemi-

sche 282

Nachweisgrenze 293

- Reserve. erniedrigte 293

- Stimulationstest 293

Struktur 281,293

als Tumormarker 293

— Uberproduktion 293

Calcitonin gene related peptide
(=CGRP) 282,665

Calcium 207

Ablagerung im Gewebe 232

- Absorption 282

—~ Hemmung, cortisolbedingte
314

~ — vermehrte 783

— verminderte 284

— Aufnahme, tigliche 782

- — empfohlene 204,207

— Ausscheidungim Urin,
Calcitonineinflufl 283

- — — erhohte 207,258,284

~ - — Parathormoneinfluf}

283

- — — verminderte 207

- Einstromin die Zellen,
Reperfusionsschaden 553

- eiweiBBgebundenes 207,280

— extrazellulares 279

- — Funktion 280

freies 280

- Freisetzung aus dem sarkoplas-
matischen Retikulum 825

~ — — = Defekt 830

|

|

- Hauptquelleninder Ernidhrung

207
- intrazelluldres 279
— — Funktion 280
— ionisiertes 207
komplexgebundenes 207
Konzentration, intrazellulidre
199
- — - beizerebraler Ischdmie

884

Calcium, Konzentration

- myoplasmatische, erhohte
S18

- im Pankreassekret 721
~ im Plasma 207

— — imSerum 207.280

~ Malabsorption, enterale 776

an organische Sduren gebunde-

nes 280

— Pathophysiologic 207

physiologische Bedeutung 207

- Resorption, intestinale 232,
744

— — Vitamin-D-Einfluf3 232

- Riickresorption, tubulire 738

—~ — = Calcitonineinflufy 283

— — — Parathormoneinfluff 283
zytosolisches. Anstieg

769

“alciumchloridzufuhr, orale, Azi-
dose 195

“alciumhomoostase 281

- Riickkopplungsmechanismus
281

“alciumionen, Briickenbildung
zwischen den Myofilamenten
507

“alciumkanal, Funktionsstorung
beizerebraler Ischimic 884
prisynaptischer, Autoantikor-
per 838

Calciumkaskaden 279

Calciummangel 297

Calciumoxalatstein 7821

Calcium-Phosphat-Produkt. er-
hohtes 776

~ physiologisches 289

Calcium-Phosphat-Stoffwechsel,
Regulation, hormonelle 280 ff

- Riickkopplungsmechanismus
283

‘alciumstoffwechsel, Regulation
279

Storung 207

‘alclumtonus 281

Calciumtransport, Insulinwir-
kung 73

Calciumzufuhr bei Fluoridthera-
pie 298

- perimonopausale 297

Calmodulin 282

cAMPs. 3.5-Adenosinmono-
phosphat. zyklisches

c-ANCA s. Antikorper,
antizytoplasmatische

Candida-albicans-Infektion, Im-
munreaktion 471

Candida-Osophagitis 647

Candidiasis, mukokutane, chroni-
sche 453,478

Carbenoxolon 314

- Alkalose 197

- Hypokaliimie mit Hypertonie
185f

Carboanhydrase 191 ff

Carboxvlierung, Biotinfunktion
227

Carboxypeptidase 721

Carcinoma insitu. Gallenblase
721

Cardiolipin. Antikorper 458,
461

Carnitinmangel, muskulirer,
primirer 832

- sekundirer 832

~ systemischer, primérer 832

Carnitin-Palmityl-Transferase
833

Carnitin-Palmityl-Transferase-
Mangel 827.832

~

~

~

~

I

~

~

Caroli-Syndrom 719

- Cholangitis 719

— Cholelithiasis 718

— Gallengangskarzinom 721

B-Carotin (= Provitamin A) 222

Carrier 55,663

— Plazentamembran 386

— Transportkapazitat. maximale
S

- Zustandsformen 55

Carrierprotein 72

Carter-Robbins-Test (=Hickey-
Test) 254

Ciruloplasmin, Katabolismus
673

Ciruloplasminwert im Serum
871

Catecholamine s. Katecholamine

Cathepsin G 801

Caveolae 825f

C-Binder, chromosomale
10

CBG s. Globulin, cortisolbinden-
des

CCK's. Cholecystokinin

CD4-/CDS8-T-Zell-Verhiltnis
453

C3-Defekt 453

C5-Defekt 453

CD-Klassifikation, Ober-

flichenantigene der Immunzel-

len 432
CEA (=karzinoembryonales An-
tigen) 450,901
Cell-marking 49
Cellobiase 54
Cellulose 143,206
Centi-Morgan 5
Centrum ciliospinale 85
Ceramidspeicherung 15
Ceraminidasemangel 153
Cerebrosidsulfatasedefekt 153
C1-Esterase-Inhibitor, Mangel
453
C-Faserenden 6261
Cy-Fragment 228
CFTR (=Cystic Fibrosis Trans-

5
3
3

membrane Conduction Regula-

tor) 48
CFU(=Colony forming unit)
4001
CFU-Baso 400,404
CFU-E 400,406,408
CFU-Eo 400,404
CFU-GEMM 400,404,408
CFU-GM 400, 404,408
CGRPs. Calcitonin gene related
peptide
Chambonsche Regel 10
Chaperon 103
Charcot-Marie-Tooth-Muskel-
atrophie 6
CHE (=Cholinesterase) 166
Chediak-Higashi-Syndrom 453
Cheilosis 224
Chemorezeptoren, periphere
615,630
- zentrale 615
Chemotaxis 404,433 445¢f
Chemotherapie, Ovarschadigung
364
Chenodesoxycholsdure 694 f
— Applikation, orale 715
Cheyne-Stokes-Atmung
617
Chiasma opticum 853
Chiasmasyndrom 258
Chimirismus 444
Chlorambucil 454
Chloramphenicol 408

Chlorid 208

~ Hauptquellenin der Erndhrung
208

~ Konzentration im Pankreasse-
kret 721

~ — im Urin, Alkalose. metaboli-

sche 197

— Pathophysiologie 208

- physiologische Bedeutung 208

— Reabsorption, renale, erhohte
197

- Resorptionim Kolon 677

— Sekretion, intestinale, cAMP-
mediierte 680

~ — gesteigerte 680

- Zufuhr, tigliche, empfohlene
208

Chloriddiarrhoe 197,680

Chlorid-lonenkanal 48

—~ cAMP-regulierter, Mutation
113

- Fehlfunktion 728

Chloridionorrhoe, kongenitale
28

Chloridmalabsorption 680

- kongenitale 669

Chloridsekretion 663

— epitheliale. verminderte 114

Chloridtransport, tubulirer, Stei-
gerung, pathologische 314

Chlorothiazide, Hyperurikiamie
127

Chlorresorption, intestinale, bei
ureterokolischer Fistel 785

Cholangiographie, endoskopi-
sche retrograde, Infektionsge-
fahr 719

Cholangitis 719f

- bakterielle 719f
- rezidivierende 720
Erreger 719

- Komplikation 719

~ nichteitrige, destruierende,
chronische 720

~ primir sklerosierende 719

— — — HLA-Assoziation 720
rezidivierende, bei chronischer
Pankreatitis 728

- sklerosierende, Hyperbiliru-
bindimie 710

- Ursache 719

Cholecalciferol s. Vitamin Dy

Cholecystokinin (= CCK) 241,
665

— EinfluB auf die Gallengangszel-
lensekretion 713

- Gallenblasenkontraktion 714

- Pankreassekretion 723

Choledocholithiasis 727

Choledochuszyste, kongenitale
719

- — Gallengangskarzinom 721

Cholelithiasis 717f

- Epidemiologie 717

— 4-F-Formel 717

~ Gallenblasenkarzinom 720f

- genetische Disposition 717

- Geschlechtsverteilung 717

~ Komplikation 718

Cholera 672,680

- Kaliumverlust 185

Choleratoxin 113

Choleravibrionen 672

Cholestase 698,716

- Cholangitis, primiir sklerosie-
rende 720

- Choledochusverschluf3 717

- bei chronischer Pankreatitis
728

- Definition 710
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Cholestase
- extrahepatische 698,709,716
- — Lipoprotein X 152
— intrahepatische 698,709f.716
— ohne bilidre Obstruktion
710
Lipoproteinstoffwechsel-
storung 694
Ursodesoxycholsduregabe,
orale 698
Cholesterin 131
~ Abbau 131
- Androgenbiosynthese, adrena-
le 304
~ - testikuldre 326
- Aufnahme mit der Nahrung
132
~ Ausscheidung im Stuhl 131
- Eigensynthese 132,136
~ Erythrozytenmembran 401,
403
- Gallensdurensynthese 694
~ — — Geschlechtsunterschied
152
- — — Krebserkrankung 143
- — Myokardinfarkt 144
- Konzentration im Serum 138,
142f
- - — Aufnahme gesittigter
Fettsauren 142
- — — Cholesterinzufuhreinflufy
142
-~ — — erhohte 569
- — — erniedrigte 694
~ — - beiFettsucht 218
- — — genetischer Einflul 140
~ — — jahreszeitliche Abhiingig-
keit 143
- Lipoproteinfraktionen 132
~ Mobilisation bei Gewichtsre-
duktion 717
~ nichtverestertes, erhohtes 694
- Resorption 134,663
- — tigliche, maximale 134
~ Steroidsynthese, adrenale 304
~ — ovarielle 347
- Transportformen 715
- Ubertragung auf HDL-Partikel
137
— verestertes 131
Cholesterin-7-a-Hydroxylase
131,694
- Hemmung 698
Cholesterinester 133ff, 137
Cholesterinesterablagerung 145,
151,154
Cholesterinesterhydrolasemangel
154
Cholesterinesterspeicherkrank-
heit 154
Cholesterinestertransferprotein
134f,137
Cholesteringehalt der Nahrung
142
Cholesterinkristalle, Ausfillung
inder Galle 714
Cholesterin-Phospholipid-Vesi-
kel 713
—~ Abbau 714
- Aggregation 714
- Fusion 714
Cholesterinpools 131
Cholesterinreflux aus den Zellen
137
Cholesterinresorption 142
Cholesterinriicktransport 137 f
- HDL 137,139
- Stoérung 151
Cholesterinriicktransportsystem
134

i

I

Cholesterinsittigungsindex der
Galle 715
Cholesterinstein 714 f
— Litholyse, medikamentose 715
— Therapie 715
Cholesterinsteinbildung 714 f
— begiinstigende Faktoren 714
— Nukleation 714
Cholesterinsteintriger,
Geschlechtsverteilung 717
Cholesterinstoffwechsel 131,
1351f
— beiHypertriglyzeridamie 140
— Scavenger pathway 137
Cholesterinsynthese 136
Cholesterinzufuhr,
Serumcholesterinkonzentra-
tion 142
Cholesterol, LDL-gebundenes,
erhohtes 43
Cholesterolablagerung 43
Cholestyramin, Diinndarm-
storung, therapeutisch nutzba-
re 674
Cholezystektomie bei Choleli-
thiasis 716
Cholezystitis, akute 719
— — bei Cholezystolithiasis 7181
— — steinfreie 719
— chronische 719
- - steinfreie 719
— Keimaszension 719
Cholezystographie, orale, Nicht-
darstellung der Gallenblase
710
Cholezystolithiasis 718
- Komplikation 718
Cholinesterase (= CHE),
Aktivititim Plasma 166
Cholsidure 694f
Chondroitinsulfat 792
Chondrokalzinose 289
Chondrozyten 788,796
— Brutkapselbildung 796
— Metabolismus 795
Chorangiom 388
Chorangiosis 388
Chorea 867
— Huntington 17.869ff
- — Gen 871
Chorion, fetales, Entwicklung
379f
Chorionadenoma destruens
387f
Chorionbiopsie 24,49
Choriongonadotropin 243,450
humanes 246,382f
- — a-Untereinheit 344
— — Funktion 383
— — Graviditatsfriihdignose 246
- - bei hypogonadotro-
pem Hypogonadismus 331
- Konzentration im Serum
383
- — — — Abort 389
— — — — Blasenmole 388f
- — — Extrauteringraviditt
389
- — — im Urin, Down-Syndrom
389
— - — — Trophoblasterkrankung
389
— — therapeutische Anwendung
246
— mit TSH-dhnlicher Aktivitat
273
Choriongonadotropin-Releasing-
Hormon 383
Chorionkarzinom 387f
- Spontanheilung 390

|

Chorionsomatomammotropins.
Lactogen, plazentares, huma-
nes

Chorionthyreotropin (= hCT)
245

Chrionplatte 382

Chrom 209

- Hauptquellenin der Ernidhrung
209

— Zufuhr, tigliche, empfohlene
209

Chromatin 4,121

Chromatinstruktur 4

Chromosom(en) 4f,124f

- akrozentrische 9f

- Bandenmuster 10f

- briichige Stelle 26

- Deletion, interstitielle 41

— fehlendes 23

- Identifizierungsverfahren 10

- metazentrische 9

- Nucleinsduren-Polymorphis-
mus 125

- rekombiniertes 26

submetazentrische 9

- Untersuchung 10

- zusitzliches 23

Chromosom 6, HLA-Eigen-
schaften 436f

Chromosomal bedingte Krank-
heit 2,17

Chromosomenaberration 17,
23 ff

- Haufigkeit 2

- numerische 23f

—~ — autosomale 23

— — gonosomale 23

— strukturelle 23ff

— — unbalancierte 24f

— Terminologie 25f

Chromosomenabschnitt,
Deletion 23ff,41

— — konstitutionelle, Tumorent-

stchung 26
— — spezifische, in Tumorzellen
26

- — terminale 25

- Duplikation 23f,26

— Insertion 23f.26

- Inversion 24ff

— Translokation 23 ff
— balancierte 24f

- — Karzinogenese 126

- — Malignom 898

- — Onkogenaktivierung 40

— — Philadelphia-Chromosom

41

- — reziproke 41

— — — balancierte 41

~ — inTumorzellen 26

Chromosomenarm 25

- kurzer 25

- langer 25

Chromosomenbriichigkeit, loka-
lisierte, hereditiare 26f

Chromosomenbruchpunkt 25

Chromosomeninstabilitit 406

- spontane 26

Chromosomenkrankheit 23,25

Chromosomenpaar, Non-disjunc-
tion 23

Chromosomensatz 9f

- Terminologie 25

~ Verdoppelung 23

Chromosomenstrukturaberration
s. Chromosomenaberration,
strukturelle

Chromosomenzahl, Anomalie s.
Chromosomenaberration, nu-
merische

Chronaxie 285

Chronisch venose Insuffizienzs.
Insuffizienz, venose, chronische

Churg-Strauss-Granulomatose
823

Churg-Strauss-Vaskulitis 463

Chvostek-Fazialis-Zeichen 285

Chylometrurie 605

Chylomikronimie

— erworbene 148

- genetisch bedingte 148

~ durch orale Kontrazeptiva 152

- inder Schwangerschaft 152

Chylomikrondmiesyndrom 147f

Chylomikronen 132ff,595f,663

~ Abrahmung iiber getriibtem
Blutplasma 148

- — tberklarem Blutplasma

148

— imchylosen Ergu3 605

~ Konzentrationim Blut 133

~ triglyceridreiche 140

Chylomikronenbildung 132

— fehlende 151

Chylomikronen-Remnant-Re-
zeptor 133,149

Chylomikronen-Remnants  132f,
135, 1481

- Bindung an Rezeptoren 149

Chylurie 605

Chylus 596

Chymotrypsin 721

Chymus 651

- Elektrolytzusammensetzung,
Regulation 677

- Magensekretionsstimulation
653

~ Massenbewegung 679

- Propulsionim Kolon 679

- Volumenregulation 677

Chymusreflux in das Pankreas-
gangsystem 728

Cl-Inaktivator 108

Ciprofloxacin, tubuloobstruktive
Verinderung 766

Circulus arteriosus Willisi 880

~ vitiosus, Diabetes mellitus, he-
patogener 691

— — im Schock 553,557

Cisternachyli 595

Citrat 783

Citratblutinfusion 63

Citratinfusion 63

Citratsyntasereaktion 65

Citronensdaurezyklus 64,223

- Insulinmangel 78

- Pyruvatstoffwechselstorung
63

Citrovorumfaktor 228

CKs. Creatinkinase

C3-Komplementkomponente
108

C3-Konversion 439

C5-Konvertase 439

Claudicatio intermittens 569,574

- — frithes Stadium I 574

- — spites Stadium IT 574

- - venosa 592

~ — - Venenvolumenmessung

592

Clearance, mukozilidre
627f

Clearanceverfahren, GFR-Be-
stimmung 734 f

Climacterium 358

— praecox 358

- virile 332

CLIP (= Corticotropin like inter-
mediate lobe peptide) 310f

Clomiphen 371ff

140, 147
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Clonidin, Blutdruckanstieg, para-
doxer 544f
Clonidin-Provokations-Test 258
Clonidinsuppressionstest 323
Closing volume 614,630
Clostridium botulinum, Exotoxin
472
Clostridium-difficile-Toxin A
672
CMLs. Leukidmie, chronische,
myeloische
CMMLs. Leukdmie, chronische,
myelomonozytiire
C3-Nephritis-Faktor 756
COss. Kohlendioxid
Coated pits 136
- vesicles 136
Cobalamin 228,410
Cobalamin-Intrinsic-factor-Kom-
plex 410
Cobalaminmangel 410
Cobalt 209
~ Hauptquellenin der Erndhrung
209
Pathophysiologie 209
— Zufuhr, tagliche. empfohlene
209
Cocarboxylase 223
Cockettsche venae perforantes,
Insuffizienz 593
Code. gencetischer 4
CO-Diffusionskapazitit.
alveolokapillidre 622,637
Codon 4
Coenzym A 122,227
Coeruloplasmin s. Ciruloplasmin
Cokultivation 28
Colchizin 128
Colitis ulcerosa 456,682
Autoantikorper 456f
Cholangitis, primir sklero-
sicrende 720
- Gallengangskarzinom 721
Collagens. Kollagen
Colonirritabile 683 f
Colony forming units. CFU
Coma diabeticum 78
~ — Hypokaliimic, therapiebe-
dingte 73
ketoazidotisches 81
~ — Insulinresistenz, periphere
74
~ — — Symptome 81
— — nichtketoazidotisches 81
- Symptome 81
~ — - thiazidbedingtes 81
— Schock 561
Common channel 713,727
variable immunodeficiency
(=CVID: = variable Hypogam-
maglobulindmie) 452
Compliance, pulmonale (= Dehn-
barkeitder Lunge) 610
~ - Beatmungsdruck 634
- — dynamische 611
~ — lokal unterschiedliche 611
— — Lungenfibrose 637
—~ — Pneumonie 636
Compound. genetisches 6
Computertomographie. abdomi-
nelle 318
- kranicelle 260
~ Lymphomnachweis 604
— Osophagusuntersuchung 643
— quantitative (= QCT)
2941
— quantitative, periphere
(=pQCT) 294f
— — — Reproduzierbarkeit 294 f
c-oncs. Onkogen, zelluldres

|

Conn-Syndrom (= priméarer Hy-
peraldosteronismus) 185,
3121.543

— Hypertonie, arterielle 543

- Hypervolimie 178,185

- Therapie 313

Coombs-Test 411,446

Corpulmonale 631

~ — akutes 631

~ — — Schock, anaphylaktischer

561

- — parenchymale 631,637

~ — Ursache 631

— — vasculare 631

Cori-Krankheit (= Glykogenspei-
cherkrankheit Typ IIT) 93f

Cori-Zyklus 57.61f,66

Coronavireninfektion 672

Corpus luteum 341,346

— - Granulozyten 347

Corpus-luteum-Insuffizienzs. Lu-
tealinsuffizienz

Corticosteron, Hypokalidmie mit
Hypertonie 185

Corticotropin like intermediate
lobe peptide (= CLIP) 244f

- releasing hormone (= CRH)
238 ff

— - - Freisetzung, streBbedingte

362

- - - Funktion 362

~ — — Halbwertszeit 240

~ — = Produktion, cktope 241

- — — Sekretion, ektopische

251,253
- — — — Neurotransmitterkon-
trolle 238

~ — — — Suppression 251

~ — — — vermehrte 251

~ — — - vemehrte,

regulative 254

~ — — Wirkung 240

Corticotropinfreisetzender Fak-
tor (= CRF: = Corticotropin-re-
leasing-factor) 312,537

~ — Mechrproduktion 312

Corticotropin-like-intermediate-
lobe peptide (= CLIP) 310f

Cortisol, ADH-antagonistischer
Effekt 182

- Blutdruckregulation 535,537

~ EiweiBbindung 305

— freies, Exkretionim Urin = 305

- — — — ACTH-Stimulationstest

307
~ — — — Dexamethasoneffekt
307

— — — — Normbereich 305

- Hypokaliimie mit Hypertonie
185

- Kontraindikation 315

- Konzentration im Plasma 305

- — = ACTH-Bildung 310

- — — erhohte.im Schock 555

- — — morgendliche, nach De-

xamethasongabe 308

~ — — Rhythmik, zirkadiane

305f

- Nachweis 305 ff

— — Interferenz synthetischer

Glucokortikoide 315

- Nebenwirkungen 315

- Sekretion, Anorexia nervosa
363

- — Suppression, funktionelle

251

— — — strukturell bedingte 251

- — tagliche 305

Sekretionshemmung 312

— Sekretionsregulation 310 ff

Cortisol

— Sckretionsrhythmus, zirkadia-
ner 305f

— — - Follikelphase 340

— Stoffwechselwirkung 314

- erkung Bindegewebe 314

Blutdruck 314,535,537

— — Fettstoffwechsel 218,314

- — hidmatopoctisches System

314

- - Haut 315

- — Immunsystem 314

- — katabole 314f

— — Kohlenhydratstoffwechsel

314

- — Nervensystem 315

~ — physiologische 314f

— — Proteinstoffwechsel 314

C nrll\ol binding globulins. Trans-
cortin

Cortisol-Cortison-Shuttle 761

Cortisolinaktivierung, enzymver-
mittelte 761

Cortisolmangel. ACTH-Sekreti-
on 254

-~ CRH-Sekretion 254

Cortisolproduktion, Block 356

Cortisolsekretionsrate bei Fett-
sucht 218

Cortisolstoffwechsel 305

Cortisolsynthese 304

Cortisoltherapie, Nebennie-
renrindenatrophie 310

Cortison 305

- Konzentrationim Plasma 305

— Nebenwirkungen 315

- Wirkung 315

Corynebakterien-Injektion, Im-
munstimulation 454

Cotransport 55
Henle-Schleife 737

cPs. Polyarthritis, chronische

C-Peptid 67f

—~ Messung 83

~ Nachweis 68

CPK's. Karotispulskurve

Crampi 827

Creatinkinase (=CK) 158,827

— Aktivitiatim Serum 827

— - — kongenital erhohte 828

— — — Muskeldystrophie 828

- — — Referenzintervall 166

- Isoenzym 518

— im Plasma, Halbwertszeit 165

CREST-Syndrom, Autoantikor-
per 462

Creutzfeldt-Jakob-Krankheit
106

(C3-Rezeptor 433

CRFs. Corticotropinfreisetzen-
der Faktor

CRF-Test 307

CRHs. Corticotropin releasing
hormone

Crigler-Najjar-Syndrom Typ |
709

- Typll 709

Crohn-Krankheit 682

- Ausdehnung 671

— des Diinndarms 671 f

- Komplikation 672

Cronkhite-Canada-Syndrom 683

Crossing-over 5

Cryptococcus-neoformans-Infek-
tion 471

CSFs. Koloniestimulierende Fak-
toren

C19-Steroide 308,325,348

Cumarin, adverse Reaktion 31

Cumulus oophorus 345

1
I

Cushing-Krankheit 315,370

— Kohlenhydratstoffwechsel 81

— Pubertas tarda 354

Cushing-Syndrom 251, 315f
~ ACTH-Konzentration im Plas-
ma 308

- ACTH-Produktion, vermehrte
315

- — verminderte 315

— adrenal bedingtes 308,315

~ durch CRF-Mehrproduktion
312,315

- Dexamethasonhemmtest 307

- Dexamethason-Kurztest 307f

- Diabetes mellitus 315

- Differentialdiagnose 307

- Elektrolytstorung 315

— Fettstoffwechsel 315

~ hdmatopoetisches System 315

- Hyperandrogenimie, chroni-
sche 370

~ Hypernatriimie 182

- Hypertonie, arterielle 315,543

- Hypogonadismus 334

- Hypokalidmie mit Hypertonie
185

— hypothalamisch-hypophysires
308,315

~ Inzidenz 370

— Kohlenhydratstoffwechsel 80f

— Metopirontest 308

— paraneoplastisches 253,315f

~ Plasmakortikosteroide 305

- Proteinstoffwechsel 315

- sekundires 315f

— Symptome 315f

— therapeutisch bedingtes 316

— Urinexkretion des freien Corti-
sols 305

- Ursache 251f, 315

Wachstumsstorung 258

— zentral bedingtes 251 f
- — ACTH-Spicgel-Messung

251

~ — — Phasen 251

Cutislaxa 44

CVID (= Common variable im-
munodeficiency: = variable Hy-
pogammaglobulindmie) 452

Cyanidvergiftung, Milchsidurebil-
dung 65

Cyanocobalamin s. Vitamin By,

Cyclophosphamid 454

Cyclosporin, Hypertonie,
arterielle 544

-~ LDL-Erhohung 152

Cyclosporin A 454

Cyproheptadin 312

Cystic Fibrosis Transmembrane
Conduction Regulator
(=CFTR) 48

Cystin, Ausscheidung im Urin
758

Cystintransportstorung, angebo-
rene 116

Cytochrom-c-Oxidase 63

Cytosin 4f,121

Cytosol, Enzyme 159

C-Zellen 281f

C-Zell-Hyperplasie 293

C-Zell-Karzinom, Adenomatose.
endokrine, multiple, Typ I11
293

D

Dammerungssechen 222
Dimmerzustand 874
Dantrolen 830
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Darm, Immunsystem 665f

- — lokales 666

Darmdurchblutung im Schock
556

Darmepithel. Biirstensaum 54,
56

- — Fettresorption 663

- - Schidigung, erregerbedingte

672

Darmepitheluntergang nach
Ganzkorperbestrahlung 924

Darmfunktion, Regulation. neu-
roendokrine 664 f

- im Schock 556

Darmgeriusche, hochgestellte
671

Darminhaltfluy 677

Darmlihmung, Unterkiithlung
909

Darmmotilitit. interdigestive

Phase 667

migricrender myoelektrischer

Komplex 667

myoelektrische Grundaktivitit

667

postprandiale 667

- Regulation, hormonale
667

- — nervale 667

Darmmukosa 665

- Aminosiduretransportsystem
115

— Barrierenfunktion 665f

- Integrititsverlust 556

— Minderdurchblutung 556

— morphologische Verinderung
669 ff

Darmmuskulatur, bindegewebi-
ger Ersatz 672

Darmpassagezeit, verkiirzte
680

Darmpscudoobstruktion 685

Darmstorung, akute, strahlenbe-
dingte 674

DarmverschluBs. Ileus

Darmwandinfiltration, maligne
672

Dauerleistungsgrenze 495

DDAVP (= Deamino-[8-D-Argi-
nin-]Vasopressin) 421

- bei Diabetes insipidus 256

- Hickey-Test 254

— Therapieindikation 240

op-DDD 312,317

D-2-Desoxyribose 121

1-Deamino-[8-D-Arginin-]Vaso-
pressins. DDAVP

Debranching enzyme (= Amylo-
1.6-Glucosidase) 90f

— — fehlendes 93f

Deckplatteneinbruch 294

Deckzellen, synoviale 795

Deckzellschicht, synoviale, Ent-
ziindungszellen 807

Defikation 679

- gestorte 683

Defektdysproteindmie 107

Defektsyndrom, mentales, Muko-
polysaccharidose 803 f

Defeminisierung 367

Defensivkapazitit des Magens
656 f

Deferoxamin 408,429

Defibrillation, elektrische 563,
929

Degeneration. axonale 840

- fibrinoide 805

- striatonigrale 868

Dehnungsrezeptoren, kardiale
174

I

|

Dechydration, Addison-Krankheit
316

- hitzebedingte 912

- Hypotonie, arterielle 548

Dehydroascorbinsaure 230

Dehydroepiandrostendion 325

Dehydroepiandrosteron 304

Dehydrogenase. NADP-abhingi-
ge 60

3p-Dehydrogenase 304

3B-Dehydrogenase-Mangel 313

Dejodase. Hemmung. medika-
mentenbedingte 266

Deletion, interstitielle 17

~ klonale 444

— mitochondriale DNS 30

— Nukleotidbasen 6

Delirium tremens 223 f

Demenz. Lipidspeicherkrankheit
153f

Demyelinisierung, segmentale
840

Dense deposits 755

Densitometrie 294 f

— Accuracy 295

- Reproduzierbarkeit 294f

- Sensitivity 295

- Strahlenexposition 295

11-Deoxycorticosteron 317 f

Depolarisation bei Hyperkali-
imie 184

Depressorhormone, Blutdruckre-
gulation 537

~ Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541

De-Quervain-Thyreoiditis (=sub-
akute granulomatose Thyreoi-
ditis) 276

- Bl-Verteilung 268

Dermatansulfatintermediat-Ak-
kumulation 803

Dermatitis, allergische 446

~ congelationis 910

— — gangracnosa 911

— herpetiformis 461

- migrierende 675

~ Pellagra 224

- Vitamin-Bs-Mangel 226

Dermatomyositis 462,822,831

- Antikorper 463

— Autoantikorper 458

~ Osophagusbeteiligung 648

— parancoplastische 831

I-Desamino-8-D-Arginin-Vaso-
pressins. DDAVP

17.20-Desmolase 326

-~ Mangel 395

20,22-Desmolase 326

- Defekt 318

Desoxycholsidure 677,680, 695

Desoxycorticosteron, Hypokali-
amie mit Hypertonie 185

2-Desoxyglucose 70

Desoxyribonucleinsdure s. DNS

Desoxyribonucleotide, Synthese
122

Desoxyribophosphat 121

Detrusors. auch Musculus detru-
sor vesicae

Detrusorareflexie 856

Detrusorhyperreflexie 856

Detrusorhypertrophie 785

Detrusorhyporeflexie 856 f

Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie
785,856

Deviation, ulnare 811f

Dexamethason 307f,315

Dexamethasongabe, einmalige,
Plasmacortisolkonzentration.
morgendliche 308

Dexamethason-Hemmtest 307 f

— bei Anorexianervosa 363

Dexamethason-Kurztest 307 f

Dexamethason-Suppressionstest
252

Dextran, Nierenschwelle bei Ver-
brennung 915

Dextran 40: 562

Dextran 70: 562

Dezidualzellen 372

D-Glycerat-Dehydrogenase. De-
fekt 783

DHEA s. Dihydroepiandrosteron

DHEAS s. Dihydroepiandroste-
ron-Sulfat

D-Hormon (s. auch Vitamin D)
282

~ Uberschul} 292

D-Hormon-Mangel 289 ff

- mitsckunddrem Hyperparathy-

reoidismus 292
D-Hormon-Storung  289f
DHTs. Dihydrotestosteron
Diabetes insipidus 249,254 ff,
361
- — ADHe-resistenter 254
— — Diagnostik 254f
— — Durstversuch 182
— — Hyperaldosteronismus, se-
kundirer 313

- — nach Hypophysen-Hypotha-
lamus-Operation 255

- — mit Hypophysenvorderlap-
peninsuffizienz 255

- — Hypovolimie 176

— idiopathischer 254

— — Instabilitat 255

- nephrogener 28

- — particller 255

— — bei Anorexianervosa 363

— renaler 182,254.761.764

- — ADH-Konzentration im
Plasma 182

— — — angeborener 761

— — bei Elektrolytstorung 761

- — Erbgang 254

— — — erworbener 254

— — hereditarer 254

lithiumbedingter 765

- — — medikamentenbedingter
761

— Serumosmolalitat 254

— — Therapie 256

— traumatisch bedingter 254

- — tumorbedingter 254

— — Ursache 254

- zentraler 182

- — — ADH-Konzentrationim
Plasma 182

mellitus 77ff

— Akromegalie 246

- — autoimmunologische Prozes-

se 79
— Basalmembranverinderung

85
- — Befund, biochemischer 77ff
- - klinischer 77ff
— Blutzuckereinstellung, Kon-

trolle 84
- — Cushing-Syndrom 315
- Definition 77
dekompensierter, Hyperos-
molalitat 181
~ — — Hypokalidmie, insulinbe-

dingte 184
Diagnostik 81f
Diat 84
- - Disposition, Erblichkeit 79
— — des Erwachsenens. Typ-11-

Diabetes

I
|
I

Diabetes mellitus
- — Fettmobilisation 73
- Fettsauren, freie 74
- — Fettstoffwechsel 79
- — Fettsucht 219
— Gallensteine 717
~ — Glukagonom 675
- - Hamochromatose 428
-~ — Hamoglobin A, 83,85f
— — hepatogener 690f
~ — — Circulus vitiosus 691
- Hyperkaliamie 184
- — Hypertriglyzeridamie 151f
~ — Hypoaldosteronismus, hypo-
renindmischer 314
— — insulinresistenter, Autoanti-
korper 457.459
— — Insulinsubstitutions. Insulin-
substitution
— — desJugendlichens. Typ-I-
Diabetes
- - Kohlenhydratstoffwechsel
79
Korpergewichtnormalisie-
rung 86
latenter, bei Akromegalie
258f
~ — Makroangiopathie s. Makro-
angiopathie bei Diabetes
mellitus
~ — Manifestation 80,82
— — manifester 78
- — metahypophysirer 259
Mikroangiopathie s. Mikro-
angiopathie, diabetische
- — miitterlicher, Glucoseversor-
gung, fetale 89
~ — - HPL-Wert 389
~ — - Plazentareifungsdissonan-
zen 388
Nephropathie 781
Ovarialinsuffizienz 371
— — Pankreastumor, glucagonsc-
zernierender 76
— — Pathogenese, Tierversuche
81
— ~ Proteinstoffwechsel 78f
— Proteinurie 748
~ — Somatostatinom 675
~ — Spitsyndrom 86
— — subklinischer 78
— — — Definition 8l
— — — Diagnose 82
— — Therapie 84f
- — — medikamentose 84
thiazidausgeloster 81
— — transitorischer, medikamen-
tenbedingter 81
— - TypIs. Typ-1-Diabetes
Typ II's. Typ-11-Diabetes
— — Ursachen, auslosende 80
- — Zwillingsstudien 79
Diacylglycerol 309f
Diagnostik, pranatale, Restrikti-
onsfragment-Langenpolymor-
phismus 125
Dialyse 541
- chronische, Hyperprolaktin-
amie 367
Dialysefliissigkeit, Natriumkon-
zentration 177
Diapedese, Plazentamembran
386
Diarrhoe (= Durchfall) 668,
679f
- Azidose 195
— blutig-schleimige 682
~ chologene 680
- — dekompensierte 674
- — kompensierte 674

|
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Diarrhoe (= Durchfall)
— chronisch-entziindliche Dick-
darmerkrankung 682
— Crohn-Krankheit 671
— durch Darmmotilititsstorung
680
— Definition 679
- Dickdarmerkrankung 679f
- enterotoxinbedingte 472
- exsudative 680
- fettsdurenbedingte 680
- Frith-Dumping-Syndrom 660
— Hyperthyreose 674,680
— bei Hypogammaglobulinimie
675
~ Infektion. parasitiare 675
~ durch Inhibition von aktiven
Tonentransportmechanismen
680
- Kaliumverlust 185
~ Karzinoidsyndrom 120
- kohlenhydratbedingte 55ff
- Kolon, irritables 684
- Lactasemangel, primir erwor-
bener 669
- Lactoseintoleranz 56
- Neoplasie. endokrine, multiple.
Typl 675
- beim Neugeborenen 669
— osmotische 55f, 668,
6791
~ Pellagra 224
- sekretorische 668,672,680
~ — cAMP-vermittelte 113
— — nach distaler Diinndarmre-
scktion 674
- Somatostatinom 675
— Sprue, ecinheimische 670
therapieresistente, Differen-
tialdiagnose 57
unspezifische, akute 672
- wisserige. Calcitoniniiberpro-
duktion 293
- Whipple-Krankheit 671
Diastole, Muskelpumpe 586,590
Diiit bei Glykogenspeicherkrank-
heitTyp I 94
- ketogene 63
~ kochsalzarme, beiarterieller
Hypertonie 540
— kohlenhydratarme 64
~ — fettreiche 88
- kohlenhydratreiche 64
- unterkalorische, bei Diabetes
mellitus 84
Diathese, himorrhagische (s.
auch Blutungsneigung) 419ff
— — Leukidmie. akute 416
— — plasmatisch bedingte 422ff
- — bei Plasmozytom 418
— — thrombozytir bedingte
419ff
~ — bei Uramie 777
- — vaskular bedingte
4241
— thrombophile 425
Diazoxid 87.95
Dibenamin 322
Dibothriocephalus latus (= Fisch-
bandwurm) 229,675
Dickdarmss. auch Kolon
Dickdarmerkrankung, chronisch-
entziindliche 682 ff
— — — Cholangitis, primir sklero-
sierende 720
Dickdarmileus 685
Dickdarmkarzinomss. Kolonkar-
zinom
Dickdarmpseudoobstruktion
685

Dicumarole 233

Diculafoy-Erosion (= Exulceratio
simplex, solitire) 657

Diffusion. alveolokapillire 622

- einfache, plazentare 385

— erleichterte 551,72

— — plazentare 386

- — Stofftransport, intestinaler

663
— lonenresorption 663
- transkapillare 596
gesteigerte 583

DIG s. Gerinnung. intravasale,
disseminierte

DiGeorge-Syndrom 35,452,478

- Komplikation, infektiose 478

Digitalisicrung bei Schock 563

Digitalistoxizitit, erhohte, bei
Hypokalidmie 187

Digoxin 678

Dihydroepiandrostendion. ovari-
elles 347

Dihydroepiandrosteron
(=DHEA) 308,318

— freies 326

— Messung 308

— Steroidhormonsynthese, pla-
zentare 384

— Synthese, ovarielle 348

Dihydroepiandrosteron-
Sulfat (= DHEAS) 308,317

— Messung 308

- Steroidhormonsynthese, pla-
zentare 384

Dihydrofolatreduktase, Blockie-
rung 123

Dihydropteridinreduktasedefizi-
enz 48

Dihydropyridinrezeptoren 825

Dihydrotachysterin 231

Dihydrotestosteron (= DHT)
308,325 f, 348,367

—~ ABP-Bindung 330

- androgene Aktivitat 348

- Bildung. Defekt 42

— fetales 325

— Messung 308

—~ SHBG-Bindung 349

— Unwirksamkeit 43

S-a-Dihydrotestosteron 348

— Mangel 396

— Proteinbindung 326

Dihydrotestosteron-Rezeptor-
Komplex 327

Dihydroxyacetonphosphat 58,
971,690

1,25-Dihydroxycholecalciferol
231,282,744

— Hauptwirkung 282

— Konzentrationim Plasma 758

— Mangel 776

- Synthese 282f

- — Storung 744

— — vermehrte 782

— Transportprotein 282

24.25-Dihydroxycholecalciferol
744

Dijodtyrosin (=DIT) 263

Dikarboxylaminoazidurie 116

Dimethylchlortetrazyklin, Harn-
konzentrierungsstorung 765

Dinitrochlorbenzol, Immunisie-
rung, aktive 451

Dipeptidresorption 663

Dipeptidtransportsystem 663

1.3-Diphosphoglycerat 402

2.3-Diphosphoglycerat 402

- Metabolismus, gestorter 412

2.3-Diphosphoglycerat-Mutase
402

Diphtherietoxin 472
Diplegie, spastische, hereditire

Disaccharid 54

— Abbau, bakterieller, im Dick-
darm 56f

- Belastung, orale 57

- Resorption 54

- - Storung 56

- Verdauung 54

Disaccharidase 54

— Aktivitdtsbestimmung in der
Darmschleimhaut 57

— Gesamtaktivitit, relative 54

- Mangel 57

Disomie, uniparentale (= UPD)
17

Disse-Raum 687,689 f

- Bindegewebsablagerung 693

— extrazelluldre Matrix 690,693

- Kollagenisierung 693

Dissoziierung, osmotische, Hen-
le-Schleife 737

DITs. Dijodtyrosin

Diurese 743

- groBe. therapeutische 763

— Magnesiumverlust 188

- Nierendurchblutung 742f

— Ureterperistaltik 783 f

Diuretika, Einfluf auf das Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Sy-
stem 537

- kaliumsparende 761

— Kaliumverlust, renaler 186

— Magnesiumverlust, renaler
188

- Nephritis, interstitielle. akute
766

Diuretikaabusus, Hyperaldoste-
ronismus, sckundirer 313

Diuretikatherapie, Alkalose, me-
tabolische 197

~ Hypoaldosteronismus, hypore-
ninamischer 761

- Pseudohypoaldosteronismus
761

Diverticulitis coli 683

Divertikulitis 683

Divertikulosis 683

D-Lactat 64

D-Laktatazidose 64

DNS 3ff, 121

— Biosynthese 123f

— — Thyminbildung 123

~ Deletion 6

- Exzisionsreparatur 32

- hypervariable Regionen 16

— Insertion 6

— mitochondriale 4,29f

- — Deletion 30

- — H-Strang 30

— - L-Strang 30

- — Mutation 29

- — Punktmutation 30

— Molekularhybridisierung 12

— Neubildung. semikonservative
124

- Rearrangement 39

- Repair-Mechanismen nach
Strahlencinwirkung 923

- repetitive 16

- Replikation 4,124

— — semikonservative 4

— Restriktionsfragmentliangen-
Polymorphismus 14

- Restriktionskarte 13

- strahlenchemische Veriinde-
rungen 923

- Strahlenwirkung 920,
922

DNS

~ Substitution 6

— Transkript, primires 16

- Umsatzgeschwindigkeit 124

— Verteilungin der Zelle 121

Watson-Crick-Modell s. DNS-

Doppelhelix

cDNS 14

mtDNS s. DNS, mitochondriale

DNS-Abschnitt, Amplifizierung
15

~ Klonierung 14f

dsDNS-Antikorper 461 f.820f

DNS-Diagnostik. pridiktive 3

DNS-Doppelhelix 4f,121f

— Eigenschaften 122

- UV-Licht-Absorption 121

DNS-Fraktionierung 13

DNS-Ligase 13

DNS-Matrize 4

DNS-Polymerase 125

- RNS-abhiingige 14

DNS-Proteinkomplex 121

DNS-Schaden, UV-Licht-beding-
ter 32

DNS-Segment, Vervielfiltigung
125

DNS-Sequenzen, instabile, heri-
table 17

DNS-Sequenzierung 16

- Methoden 122

DNS-Sonde 12

~ ¥P-markierte 13f

cDNS-Sonde, *’P-markierte 14

DNS-Struktur, verinderte 27

DNS-Synthese 15

— Folsdurefunktion 228

- Storung, Animie megalobla-
stare 410

DNS-Technik, reckombinante 12

DNS-Viren 125

DOCA 314

Dolichostenomelic 799

Domperidon 365

Domregion 666

Donath-Landsteiner-Antikorper
456. 460

Dopa 321

- Ausscheidungim 24-Stunden-
Urin 323

Dopamin 238f, 321

- Analogon 240

— Ausscheidungim 24-Stunden-

Urin 322f

Basalganglienverbindungen

867

EinfluB auf die GnRH-Pulsati-

litat 238

— — aufdie Prolactinsekretion

241,365

— - auf Prolaktinomzellen 366

- — aufdie TSH-Sekretion 239,
245

Konzentration, hypothalami-

sche, erhohte 259

Ovarialfunktionskontrolle

342f

- Sekretion, ungeniigende 367

~ Therapieindikation 240

- Wirkung 342f

Dopaminabbau 870

Dopaminagonist 239,365

- bei Cushing-Syndrom 251

- Einflu} auf die Prolactinsekre-
tion 247

~ Therapieindikation 240

Dopaminantagonist 239,
365

Dopaminmangel. nigrostriataler
869
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Dopaminneurone, prolactinregu-
lierende 365
Dopaminrezeptoren 3635
Doppelantikorpermethode, Insu-
linbestimmung im Serum 83
Doppelstrang-DNS (= dsDNS),
Antikorper 461f,820f
Doppler-Effekt 491
Doppler-Kurve, Venenklappenin-
suffizienz 592
Doppler-Technik, Blutdruckmes-
sung, periphere 567
Doppler-Ultraschall-Untersu-
chung 567
- Beinvenen 586f,590
- Herz 4911f
Doppler-Verfahren, gepulstes
491
- kontinuierliches 491
Dormant-basket-cell-Hypothese
879
Dottersack 435
Down-Syndrom (= Trisomie 21),
HCG-Wert im miitterlichen Se-
rum 389
- miitterliches Alter 23
- Screening 389
DPA (= Dual photon absorptio-
metry) 295
Drainagekapazitit, lymphatische
598
-~ — Verminderung 598
Dranginkontinenz 857f
D-Ribose 121
Drogenabusus 354
Drosselung, arterielle. Durchblu-
tungsreaktion 573
- — Schweregrad einer Durch-
blutungsinsuffizienz 574
Druck, arterieller s. auch Blut-
druck
~ bei Arterienstenose 572
— hepatisch-venoser, freier 700
hydraulischer 585
- hydrostatischer, Bowman-Kap-
sel 735
— Fliissigkeitsaustausch an der
Alveolarwand 619
~ = Glomeruluskapillaren
735
— — intrakapillarer 595
— — intravasaler, Anstieg 703
— — Lungendurchblutung 618
— interstitieller s. Gewebsdruck
~ intraabdominaler, Anstieg. pas-
sagerer, Reflux, gastroosopha-
gealer 647
- intraalveoldrer 610
- intragastraler 653
— intrakapillarer 583,597
- — Fluktuation 597
- — Fliissigkeitsaustausch an der
Alveolarwand 618
- - niedriger 583
phasischer 581
- — pulmonaler, mittlerer 619
~ intramyokardialer 526
- — erhohter, Koronarkreislauf
528
— intraperikardialer 508
- intrapleuraler (= Pleuradruck)
610,633,638
- — positiver 611f
- Steigerung bei forcierter Ex-
spiration 628f
intrathorakaler 508
intravasaler 566
- intraventrikulirer, fallender
510
— intravesikaler 784

1
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Druck

~ kolloidosmotischer. Fliissig-
keitsaustausch an der Alveolar-
wand 618

~ — Glomeruluskapillaren 735

- — interstitieller 595
- — intrakapillarer 595

— — intravasaler, Abfall 703
- — Verbrennung 915
- — verminderter, bei chroni-

scher Niereninsuffizienz 772

- linksatrialer 511,618

— linksventrikulidrer, Abfall, iso-
volumetrischer. exponentieller
510

— — Abfallgeschwindigkeit, ma-

ximale 510

— osmotischer 179

- — extrazellulirer, Regulation
179

- osophagealer 642

- perikapillarer 619
- pulmonalarterieller 618

— rechtsatrialer 511

— transmuraler 566

— bei Phlegmasia coerulea do-
lens 588

~ — Vasomotion, arteriolidre
582f

transpulmonaler 610f,638

— — erhohter 633

- transthorakaler 610

Druckdifferenz tiber die Thorax-
wand 610

Druckdiurese 743

Druckgradient, arteriovenoser
S71

- entlang des GefiBsystems 566

kollateraler S71f

~ linksatrial-ventrikulirer, dia-

stolischer 523

portaler 700

- transvalvulidrer 491,502

- vaskuloventrikuldrer 491f

— ventrikulo-aortaler, systoli-
scher 520f

Druckhalbwertszeit der Mitral-
klappe 492

Druckmessung. intrakardiale
501

- intradsophageale 643.646

— pulsatorische 567

Druckpuls 567

Druckreserve 571

Druckverhiltnisse im Thorax
610

Druck-Volumen-Bezichung, dia-
stolische 509,511

- enddiastolische, Druckbela-
stung, chronische 514

- - Volumenbelastung, chroni-

sche 514

- endsystolische 509f

- Lunge 611

Drummond-Marginalarterien
685f

Driise, exokrine, Enzyme 164

dsDNS-Antikorper 461f,820f

Dual energy X-ray absorptiome-
try (=DXA) 295

- photon absorptiometry
(=DPA) 295

Dubin-Johnson-Syndrom 709 f

Duchenne-Gen 828f

Duchenne-Muskeldystrophie
113,828

- Beteiligung anderer Systeme
828f

— Vererbung 828

- Wiederholungsrisiko 17

Ductus Botalli apertus, Hyperto-
nie, arterielle 544

— choledochus 713

— — distaler, Stenose, bei chroni-
scher Pankreatitis 728

- — Druckregulation 714

~ — VerschluB, intermitticrender
717

— cysticus. Verschluf3, intermittie-

render 717
~ hepaticus, Fibrose. entziindli-
che 718
— pancreaticus 713
— thoracicus 436,595
— Drainage 454
- — Kanilierung 599
Dulcits. Galaktit
Dumping-Syndrom 658,
660
Duncan-Syndrom (= X-chromo-
somales lymphoproliferatives
Syndrom) 35
Dunkeladaptation, verminderte
222
Diinndarm (s. auch Darm)
663 1f
— bakterielle Uberwucherung
673.675
~ = - Gallensdurenstoffwechsel
673
— Crohn-Krankheit 671f
— Durchblutungsstorung, akute
673
— - chronische 673
— Gasbildung 678
— Physiologie 663 ff
— proximaler, Keimgehalt 673
— Pscudodivertikel 672
- Resorptions. Resorption, in-
testinale
- Resorptionsorte 664
Schleimsekretion, gesteigerte
668
— Stenoseperistaltik 671
~ Zottenreduktion 670
Diinndarmdilatation 672
Diinndarmdivertikel 229
Diinndarmerkrankung,
Folsduremangel 228
Diinndarmfunktionsstérung
667 ff
- endokrin bedingte 674
Immunopathie 675f
- Leitsymptome 668
medikamentenbedingte 674
durch neuroendokrinen Tumor
6741
Diinndarmileus 673,685
- hochsitzender 685
Diinndarminfarkt 673
Diinndarminfektion, bakterielle
672
— parasitire 675
— virale 672
Diinndarmmotorik 667
- interdigestive Phase 667
~ migrierender myoelcktrischer
Komplex 667
— postprandiale 667
Diinndarmpseudoobstruktion
685
Diinndarmresektion 674
~ distale 674
- — Gallensidurenstoffwechsel
673f
- D-Laktatazidose 64
~ proximale 674
Diinndarmschleimhaut 670
- HIV-infizierte Zellen
675

|

Diinndarmschleimhaut
— hyperregeneratorisch umge-
baute 670
Hyperplasie, lymphatische.,
nodulire 675
— Infiltration, lymphoplasmozel-
luldre, diffuse 675
— spruetypische 670,675
Transformation. gladinbeding-
te 670
T-Zell-Population bei AIDS
675
Zellen, vakuolisierte 151
Diinndarmtransitzeit, verkiirzte
684
Diinndarmzottenepithel, Trans-
portleistung 664
Duodenalschleimhautmetaplasie
656
Duodenalsekretrefluxin das
Pankreasgangsystem 725,
727
Duodenalulkuss. Uleus duodeni
Duplexsonographie 567,.570f
Durchblutung, Anforderung. me-
tabolische 567
glomerulire, herabgesetzte
746
~ — Permeabilidt, glomerulire
747
inhomogene 552
koronare, unter Belastung 528
~ — Messung 525
- — imSchock 555
- — Storung 528 ff
maternofetale 382
myokardiale, bei Lungenembo-
lie 631
Phinomen der Diversion 573
— Steigerung, lokale 567
uteroplazentare 389
- — herabgesetzte 544
~ zerebrale 880
»»»»» Autoregulation 882
~ — Ischimieschwellenwerte
883
- — Unterkiihlung 909
- — Verminderung, temporire
883
Durchblutungsdefizit bei Arbeit
572
Durchblutungsinsuffizienz, Mi-
krozirkulation 575
— Schweregrad 574f
- uteroplazentare 779
Durchblutungsmessung, plethys-
mographische 577
Durchblutungsreserve 574
Durchblutungsstorung, «;-Anti-
trypsin Pittsburgh 47
artericlle 573ff
- Laufbandergometrie 574
— — objektiv faBbare 574
— — Schweregrad 574f
Knochenlision 294
— koronare, Diagnostik, nuklear-
medizinische 493
- Kryoglobulindmie 112
myokardiale, Positronenemis-
sionstomographie 493
- periphere, bei Herzinsuffizienz
516
Schock 551
Durchbruchsblutung, uterine
371
Durchfall's. Diarrhoe
DurchfluB, transvalvuldrer 502
- — Erhohung, Druckbelastung,
ventrikuldre 513
DurchfluBreserve 572,574 f
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Durstgefithl 177,179
— Diabetes insipidus 182
Durstversuch 182,254
Durstzentrum 254
— Ausfall 254
~ — bei Diabetes insipidus 255
DXA (=Dual energy X-ray ab-
sorptiometry) 295
Dyvnorphin 244,867
Dynorphine 343
Dysarthrie 863,892
Dysarthropneumophonie 892
Dysbakterie 684
Dysbetalipoproteindmic, familia-
re 140, 1491
— — Chylomikrondmie 148
Dysdiadochokinese 8621
Dysfunktion. hypophysiire, bei
der Frau 364
hypothalamische, dopaminerge
366
— — beider Frau 361ff
— — beilingerer Belastung 248
- — psychogene 361f
— — Pubertastarda 354
- — Sportlerin 362
— hypothalamohypophysire. bei
der Frau 361ff
~ — psychogene, Sterilitit 375
— ovarielle s. Ovarialinsuffizienz,
primére
- uterine 372
- Dysgammaglobulinimic. konge-
nitale 452
Dysgerminom 354
Dyskinesie 717
— myokardiale, umschriebene
529
- retikulire 452
Dyskrinic 627
Dyslipoproteinimic, Diabetes
mellitus Typ1 152
Typ Il 151
~ Fredrickson-Einteilung 144
hormonelle Erkrankung 152
~ Lebererkrankung 152
~ medikamentenbedingte 153
— Nicrenerkrankung 152
- primire 144 1f
- sekundire 151ff
Dyslipoproteindmien, Einteilung
144
Dysmenorrhoe 372
— Asherman-Syndrom 375
Dysmetrie 862f
Dysparcunie 3601
Dysphagie 644 f
— Achalasie 645
— bei Dermatomyositis 648
- funktionelle 644
— intermittierende 648
— organisch bedingte 644
— oropharyngeale 644
— Osophageale 644
~ Osophaguskarzinom 648
~ nach Osophagusvarizensklero-
sierung 649
~ Plummer-Vinson-Syndrom
648
Schatzki-Ring 648
- Ursache 644
Dysphorische Storung, spite lu-
teale (=LLPD) 374
Dysplasie. spondyloepiphysire
799
Dyspnoe 617f,633
- Herzinsuffizienz, chronische
SI5f
— Linksherzinsuffizienz, akute
515

Dyspnoe

- nichtliche 515

- Pneumonie 636

Dysproteindamie 107 ff

~ akut-entziindliche 109

angeborene 107,109

~ erworbene 109 ff

- nephrotisches Syndrom 750

Dystonie 867,871

- vegetative 285

Dystrophia adiposogenitalis
(=Frohlich-Krankheit) 249

Dystrophie. myotone 17,829f

- — Erbgang 830

~ — Gendefekt 830
myotonische 332

Dystrophin 825,827

- Nachweisim Muskel 829

- Vorkommen 829

Dystrophin-Gen 828

|

E

Early pregnancy factor (= EPF)
379

EBV-Infektion 35

ECF-A (= Eosinophiler chemo-
taktischer Faktor) 445

Echinozyten 412

Echokardiographic 487 ff

~ E-F-Bewegung 487
cindimensionale 487

~ klinische Bedeutung 487ff

— transosophageale 491

- zweidimensionale 490f

— — Farbmapping 492f

~ — Fenster. apikales 490f

~ — — parasternales 491

- subkostales 491
piadiatrische 491

ECL-Zellen (= Enterochromaf-
fin-like-Zellen) 6551

ECP (= cosinophiles kationisches
Protein) 445

EDRFs. Endothelium-derived
relaxing factor

Edwards-Syndrom 332

EGF s. Epidermal growth factor

Ehlers-Danlos-Syndrom 44,114

- Aortendissektion 579

~ Diathese, himorrhagische 425
TypIV 799

- TypVI 28

- TypIX 104

Typ-I-Kollagen-Defekt. geneti-

scher 798f

- Typ-111-Kollagen-Defekt, ge-
netischer 799

Eicosanoide 351,556,743 f

~ Glomerulonephritis 754

- renale 705

— Synthese, renale 743f

Eicosanoidsystem, renales 744 f

— - Storung 744

Eineinhalb-Syndrom 850

Einfachantikorpermethode, Insu-
linbestimmung im Serum 83

Ein-Gen-ein-Enzym-Konzept
161

Einkohlenstoffeinheit, aktivierte
228

Eiprotein, Bilanzminimum 205

- biologische Wertigkeit 205

Eisen 209

- Hauptquellenin der Erndhrung
209

- Konzentration im Serum 209

- — — erhohte 429

- Pathophysiologie 209

Eisen
Speicherproteine 409
~ Zufuhr, tigliche, empfohlene
204,209
Eisenablagerung 428
- Atransferrinamie 109
Eisenbilanz 409
Eisenbindungskapazitit 409
Eisenmangel 409f
— Manifestation, extraerythrozy-
tire 409
Eisenmangelandmie 409
- nach Magenresektion 660
- bei Rendu-Osler-Krankheit
424
Eisenresorption 409
- vermehrte 428
Eisensalze, Substitution 410
Eisenspeicher 209,410
Eisentransport 409
Eisentiberladung 428
Eisenverlust, tiglicher, physiolo-
gischer 409
Eisenverteilungsstorung 412
Eiweili s. auch Protein
Eiweilbilanzminimum 205
EiweiBgleichgewicht 205
Eiweilminimum. absolutes 205
EiweiBsparmechanismus 211
Ektoderm. trophische Storung
286
Elastance 611
Elastase 721,801
— Polyarthritis, chronische 809
Elastizititshypertonie (= Wind-
kesselhypertonie) 513,543
Elektrische Ladung, Permeabi-
litat, glomerulire 747
Elektrischer Strom 927 ff
- energetische Effekte 9271
Hautwiderstand 928
~ — physikalisch-technische
Grundlagen 927
Reizwirkung 928 ff
- = Sckundireffekte 928
Elektroablation beiabnormer
Errregungsleitung des Herzens
486
Elektroenzephalogramm 873
— Paroxysmus, interiktaler 873f
Elektrokardiogramm(-graphic)
483,506
Brustwandableitung, unipolare
483
- Extremititenableitung, bipola-
re 483
—~ — unipolare 483
— Hyperkalidmie 184
- Hypokaliamie 187
- PQ-Zeit, verlingerte 483
- P-Welle, Dauer 483
- QRS-Komplex, verbreiterter
184
- QT-Dauer, verlingerte 187
- — verminderte 184
- Registrierung 483
~ ST-Strecken-Hebung 531
— ST-Strecken-Senkung 187
- — bei Ergometrie 486
- T-Abflachung 187
~ T-Negativierung 187

~ T-Welle 483

- Unterkiithlung 908

- U-Welle 187

Elektrolyte 207 ff

- Hauptquellen der Erndhrung
207 ff

~ Konzentration im Serum bei
Chylomikronimie 148

— Pathophysiologie 207 ff

Elektrolyte

- physiologische Bedeutung
207 ff

- Resorption, Henle-Schleife
737

- schwache, non ionic diffusion
741

- Sekretion, aktive, des Darms
680

~ — Pankreas 721

— Transport. Tubulus. proximaler
736

- Transportsystem, zelluldres,
Defekt 540

- Verlust, Diarrhoe 679

- — Erbrechen 197

~ Zufuhr, tigliche. empfohlene
207 ff

Elektrolythaushalt, Storung,
strahlenbedingte 923

- Unterkiihlung 907 ff

- Verbrennung 914

Elektromagnetisches Feld, nie-
derfrequentes 930

- Spektrum 919

Elektrophysiologie, invasive,
Herz 486

Elephantiasis, tropische 604

Elliptozytose, hereditire 113,
406

Embden-Meyerhof-Glucoseab-
baus. Glykolyse

Emboli, weile 554

Embolie. arterielle, bei Mitral-
klappeninsuffizienz 523

- — bei Mitralklappenstenose

522

— zerebralarterielle 887

Emphysem, pulmonaless. Lun-
genemphysem

Empyem, Gallenblase 719

Endarteriitis, obliterative 807

Endobrachydsophagus (= Bar-
rett-Osophagus) 647

- Adenokarzinom 647

- Osophaguskarzinom 648

Endokarddurchblutung 525f

Endokardfibrose 120

Endokarditis, infektiose, Immun-
komplexnephritis 475

~ rheumatisches Fieber 816

Endokrine Erkrankung, Myopa-
thie 833

Endokrines System. Funktion bei
Unterkiihlung 910

Endokrinopathie. extragonadale,
Ovarialinsuffizienz 371

Endometriose 373f

- Inzidenz 373

- Lokalisation 373

- minimale 373

- Pathogenese 373

- postmenopausale 373

Endometriosezyste, ovarielle
373

Endometritis 374f

Endometrium 372

— Empfinglichkeitsphase 372

— Progesteronrezeptoren 372

- Proteinsekretion 372

- Steroidrezeptoren 372

— Verinderungen, zyklusabhiin-
gige 372

Endometriumbiopsie bei Luteal-
insuffizienz 373

Endometriumkarzinom 359

Endometriumzellen 372

Endopeptidase 721

Endoprotease, Biosynthese 67f

a-Endorphin 343
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B-Endorphin 243,310
- Freisetzung im Schock 552
- — streBbedingte 362
v-Endorphin 343
Endorphine 238.241
- Ovarialfunktionskontrolle
342f
Endoskopie, Magen 653
~ Osophagus 642
Endosomen 136
Endothel. Antikorper, zytotoxi-
sche 419
- Zirkulationsregulation. lokale
567
Endothelaktivierung, zytokinbe-
dingte 475
Endothelbarriere, Permeabilitit,
erhohte 560
Endothelial growth factor, Binde-
gewebsmatrix-Metabolismus
803
Endotheliale Faktoren, Hyperto-
nie, arterielle 539f
Endothelin 518,568
- Gefiilweitenregulation 618
Endothelium-derived relaxing
factor (= EDRF:s. auch Stick-
stoffmonoxid) 518,568
- — — Blutdruckregulation 537
— — — Gefiltonus 540
- — — Produktion, verminderte
518,569
— — — Zirkulationsregulation, lo-
kale 568
Endothelldsion. Gerinnung, intra-
vasale, disseminierte 423
Endothelproliferation 567
Endothelzellen, sinusoidale 687,
689
- Synthese vasoaktiver Substan-
zen 540
— — wachstumsfordernder Sub-
stanzen 539
Endothelzerstorung, immunolo-
gisch bedingte 475
Endotoxin 472
— Antikorper 472
- bakterielles 469
— — Injektion, Immunstimulation
454
- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte 423
- Immunisierung, passive 472
- Neutralisation 560
Endotoxinimie 557,559
- hyperdyname 560
Endotoxineinschwemmung,
Schock 559
Endozytose 433
- Hepatozyten 689
- LDL-Stoffwechsel 137
- Proteinresorption, tubulire
739
- rezeptorvermittelte 106
~ — Zellenzyme 165
Endplatte, neuromuskulire
836 ff
Endstrombahn, Erkrankung,
funktionelle 583
Endstrominfarkt, zerebraler
887
Energie, freie 201
Energicbedarf 201 ff
- EinfluBfaktoren 203
- des Kindes 203
- korperliche Aktivitat 203
- Richtwerte 203
- Schwangerschaft 203
— Temperatureinfluf 203
— Variable 202

Energicbereitstellung, Schock
554f

Energiebilanz, positive 213

Energiedosis 920

Energiegleichgewicht 213

Energichaushalt 201

- Verbrennung 914f

Energiemangel 212f

Energiespeicherung 206,213

Energiestoffwechsel. Fettsucht
217

- zerebraler, bei Ischimic 884,
886

Energietransformation 201

— Wirkungsgrad 201

Energieumsatz, niedriger 217

Energicumsatzrate, basale 214

Energieverbrauch 202.213f

- basaler 202,214

—~ Komponenten 202,214

- bei Verbrennung 914

Energiezufuhr 213

- tigliche,empfohlene 203

- tbermiBige, Serumlipopro-
teinkonzentration 141

Enhancement 387

Enkephalin 238,241,343, 665

- Freisetzungim Schock 552

Enolase 581,402

Enophthalmus 853

Enteritis, erregerbedingte 672

- strahlenbedingte 674

- toxinbedingte 672

Enterobacter cloacae 670

Enterochromaffin-like-Zellen
(=ECL-Zellen) 655f

Enterocolitis granulomatosa 682

Enteroglucagon 665,675

— Wirkung auf die Insulinsekreti-
on 70

Enterokinase 722

Enterokinasemangel 669

Enteropathie bei AIDS 675

- diabetische 674

— exsudative 106f,207,673

- — Aminosiurestoffwechsel-

storung 115

— — primdre 673

- — Proteinverlust 110

— — sekunddre 673

— — Ursachen 107

Enterotoxin 113,472,672, 680

Enterozyten, Lipidresorption
134

Entgiftungssystem, hepatisches
160

Entwicklung, Schilddriisenhor-
monwirkung 265

- sexuelle, abnorme 355 ff

Entziigelungshochdruck
544

Entzugsblutung, uterine 371

Entziindung, akute 444

- — Serumproteinelektrophorese

109

Entziindung, akute

- chronisch rheumatische, Patho-
genese 813

— chronische 448

- — Anidmie 412

— — Autoantikorper 456

- — nichteitrige 806

- Dysproteindmie 109

— Immunglobulinvermehrung
439

— lokale 468,475

— — Symtpome 468

- retroperitoneale, Harnleiterpe-
ristaltik 784

— systemische, Symptome 468

Entziindungsreaktion, akute
433.444f1
-~ Komplementkomponenten
39
Entziindungszellen 444
Enzephalitis, ADH-Sekretion, in-
addquate 180
- Hypertonie, arterielle 544
Enzephalomyelopathie, nekroti-
sicrende, subakute (= Leigh-
Syndrom) 63
Enzephalopathie, arterioskleroti-
sche. subkortikale 887
— hepatische (= Leberkoma)
693,705f
- — Pathogenese 705f
— Ammoniumhypothese
705
— - — falsche Neurotransmitter
706
- - — GABA-Hypothese 706
- — — Synergistische-Toxine-Hy-
pothese 706
~ — Stadien 705
~ mitochondriale 30
— portosystemische 684
Enzym(e) 157ff
- Aktivitat 157
~ — Genmutation 27
— — im Plasma, Referenzbereiche
165f
Aktivititsinderung 159
Bestimmung, immunologische
157
- — Substratumsatz 157
- cholestaseanzeigende 716
- cholestatische 710
- cytosolische 159
~ — im Plasma 159
- DNS-schneidendes 13
— ereignisspezifisches 165
— extrazellulire 164f
~ Funktion 157
- Genlokalisation 157
- gewebsspezifische 157
- gluconeogenetisches, Induktor
741
— — Operator-Gen-Funktion 74
- glykolytisches, Operator-Gen-
Funktion 74
- Konzentrationsveranderung,
genetisch bedingte 161
— lysosomale 159,444
-~ Mengeninderung 160
- Mitochondrien 159
- Modifikation durch kovalente
Bindung 159f
— organspezifische 157f
Peroxysomen 159
im Plasma, Halbwertszeiten
165
Plasmamembran 159
- plasmaspezifische 157
plazentare 383
— proteolytische 724,789,800 f
- — Aktivierung 800f
- — Gerinnungsfaktorenaktivie-
rung 423
~ — Inhibition 801
- - Lungenemphysem 628
- radioaktiv markiertes 165
- Ribosomen 159
- Zellkern 159
- Zytomembran 159
- — Abbau 157
- — Halbwertszeit 157
Enzymabbau 157
Enzymdefekt, Prikursorenakku-
mulation 162
- Stoffwechselseitenweg 162

|

Enzymdefekt

- Substratakkumulation 162

~ unmittelbare Folgen 162

Enzymdiagnostik im Plasma
164 ff

- — Anwendung 167 ff

- — Indikation 168

- = Referenzbereiche 165f

Enzymentgleisung 724

Enzyminduktion, Arzneimittelin-
teraktion 160

~ Insulinwirkung 70

Enzyminhibition. Arzneimittelin-
teraktion 160

Enzyminhibitor 433

Enzym-Komplex 157

Enzymmuster der Organe 157ff

Enzymopathie, hereditare 161 ff

- — Erbgang 161

~ — Prikursorenakkumulation

162

- — Stoffwechselseitenweg 162

— — Substratakkumulation 162

Enzymotopographie, Organ 158

— Zelle 158f

Enzympolymorphismus 161

Enzymproteinsubstitution 49

Enzymsekretion, Pankreas 721

Enzymstruktur, Verinderung, ge-
netisch bedingte 161

Enzymsynthese 157

~ verminderte, bei Unter-
erndhrung 212

Enzymsystem, Induktion, medi-
kamentenbedingte 160

Enzym-Untereinheit 157

Eosinopenie, cortisolbedingte
314f

Eosinophile s. Granulozyten,
cosinophile

Eosinophiler chemotaktischer
Faktor (= ECF-A) 445

Eosinophilie, absolute 413

~ Churg-Strauss-Granulomatose
463,823

— Wiskott-Aldrich-Syndrom 453

EPF (= Early pregnancy factor)
379

EPH-Gestose 390, 544,778

- Histokompatibilitit 390

Epidermal growth factor (= EGF;
=epidermaler Wachstumsfak-
tor) 43,247,7931.799

- — — intraovarieller 350

- — — Kropfwachstum 268

Epidermolysis bullosa dystrophi-
ca 114

- — Heterogenitit, genetische 6

Epididymis, Entwicklung 325

- Spermatozoenpassage 330

Epikarddurchblutung 525f

Epilepsia partialis continua 874

Epilepsie (s. auch Anfall, epilepti-
scher) 872ff

- Elektroenzephalogramm 873

- — interiktales 876

- Hippokampusmodell 875f

- Paroxysmal depolarisation shift
8761f

Epiphysenfugenschlu3, Schild-
driisenhormonwirkung 265

- verzogerter 257,265

- vorzeitiger 317

Epithelkorperchens. Neben-
schilddriise

Epitheloidzellen 448

EPOs. Erythropoetin;s. Peroxi-
dase, cosinophile

Epstein-Barr-Virus 897

- Tumorinduktion 450
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Erbgang, autosomal dominanter

jesetzmaBigkeiten 7

~ — rezessiver 6ff

— mitochondrialer Erkrankungen
30

— X-chromosomal rezessiver 6 ff

Erblichkeit, dominante 5

— rezessive 5

Erblindung, Lipidspeicherkrank-
heit 154

Erbrechen, Alkalose, metaboli-
sche 197

— Diinndarmileus 685

- Elektrolytverlust 197

Hypokaliamie 186f

- rezidivierendes, Hypovolimie
176

Erfrierung 906.910f

- Schweregrade 910f

- Spitschiden 911

— Wiederwdarmung 911

Ergocalciferol (= Vitamin D,)
231

Ergometer 495

Ergometric 485f

— Abbruchindikation 486

- Angina-pectoris-Provokation
529

Ergotismus 577

Ergu8, chyloser 6€04f

Erholungszeit des Venendrucks
nach rhythmischer Arbeit 590

Ermiidbarkeit, belastungsabhin-
gige.abnorme 827,833

Ermiidungstraktur 290

Ernihrung (s. auch Nahrung)

201 ff

Eiweille 203ff

— eiweiBfreie 205

ciweiBBreiche 205

- Elektrolyte 207ff

fettarme 206

— Fette 206

fettreiche 206

fructosefreie 99

— galaktosefreie 97

ghadinfreie 670

— Kohlenhydratanteil 54

kohlenhydratbeschrinkte

2051

Kohlenhydrate 206

— kohlenhydratfreie 205

— kohlenhydratreiche, ciwei3ar-
me 212

— — Pyruvatdecarboxylierung

65

- — Pyruvatumsatz 73

- Mineralien 207ff

- niacinamidarme 224

- parenterale, bei chronischer
Untererndahrung 212

— — Nebenwirkungen 212

— saccharosefreie 99

- Serumlipoproteinkonzentrati-
on 141ff

— tryptophanarme 224

- unterkalorische 205

Erndhrungsanamnese 217

Erregbarkeit, neuromuskulire
285

- — reduzierte 289

Erreger 468ff

- Exposition, massive 475

- Virulenz 468,762

- Zelltropismus 468

Erregerspektrum bei Immunde-
fekt 477

Erregungsleitung, Herz 482f

— Ureter 783

I

|

Erscheinungszeit 499

Erwachsenendiabetess. Typ-I1-
Diabetes

Erysipel 598, 604

Erythema anulare sive margina-
tum 816

- congelationis 910

- necrolytica migrans 675

- nodosum 816

Erythroblasten 401

- Mehrkernigkeit 405

- morphologische Verdnderung
405

Erythroblastose, fetale 390.450

Erythrodermia desquamativa
227

Erythromelalgie 583

Erythropoese 401f

- Alkoholwirkung 412

Aplasie, erworbene 409

- transiente 408f

- Baustoffmangel 409f

eisendefizitire 409

- gesteigerte, ineffektive 405,
408.410

- Hypoplasie, erworbene 409

ineffektive, Hyperbilirubin-

amie 707 ff

- maximaler Anstieg 708

Stammzelldefekt 406

- Stammzellen, pluripotente
400

- Storung, angeborene 405 ff

— erworbene 408 ff

- — — klonale 408f

- — — metabolische 408 f

Vorliuferzellen, Antikorper

409

Wirkstoffmangel 409f

Erythropoetin (= EPO) 401f,
7431

— Aktivitit, verminderte 744

- Bildung, verminderte. toxisch
bedingte 744

- Funktion 744

- Hypertonie, arterielle 544

— Produktionssteigerung 412,
630

- Produktionsstorung 412

- rekombinantes 407,412,777

- Sekretion, verminderte 777

Erythropoetinmangel 744

- relativer 744

Erythropoetinrezeptor-Gen, De-
fekt 412

Erythropoetinspiegel. erhohter
744

Erythrozytires System, Prolifera-
tionskompartiment 401

- — Reifungskompartiment 401

- - Stammzellkompartiment

401
- — Vorlauferzellkompartiment
401

Erythrozyten, Diapedese, Plazen-

tamembran 386

dysmorphe,im Harn 757

- Energiegewinnung 61

— Enzymdefekt, hereditarer 406

- Enzymmuster 158

FlieBeigenschaften 402,566

Form 401

- Galaktosekinasegehalt 96

Glucosebedarf 690

- Glutathionmetabolismus
402

- Glykolyse 402f

- Hypochromie 409

— junge 401

- Kapillarwandpassage 583

|

|

Erythrozyten

- Natriumkonzentration, erhoh-
te 540

- Passage der Kapillaren 581,
566

— Resistenz. osmotische, gestei-
gerte 406

- Sequestration in der Milz
4061, 415

- Spikulae-Bildung 406

- Stoffwechsel 403

- Stromungsgeschwindigkeit in
den Kapillaren 581f

— Uberlebenszeit 401

— Uridyltransferasegehalt 96

Erythrozytenaggregate 553,575

Erythrozytenmembran
401¢

- Defekt 406

- Verformbarkeit 402

Erythrozytenvermehrung, corti-
solbedingte 314f

Erythrozytenvolumen, Messung
500

Erythrozyturie 757

Escherichia coli, Enterotoxin
472

- - Harnwegsinfekt 762

- - pathogene 672

~ — — nichtinvasive 670

gsiure, aktivierte 227

Essverhalten 219

Estrane 347

Eubacterium lentum 678

von-Euler-Liljestrand-Mechanis-
muss. Vasokonstriktion, pul-
monale, hypoxische

Eunuch, fertiler 250,331,361

Evansblau 500

Exanthem. anaphylaktische Re-
aktion 445f
polymorphes. akutes 560

- Syndrom des toxischen Schocks
560

- urtikarielles 446

Exon 10.103

Exonshuffling 44

Exopeptidase 721

Exophthalmus, Basedow-Krank-
heit 273

Exotoxin 472

- Syndrom des toxischen Schocks
560

Exozytose 663,666

- Acetylcholinfreisetzung 836

- Glucagon 76

— Hepatozyten 689

— Insulin 68

Exsikkose bei Diabetes insipidus
255

Exspiration, Atemwegswider-
stand 612

- Druck-Volumen-Kurve 611

- FluB-Volumen-Kurve 613

- forcierte 611f

- — Ventilationsstorung 628 f

- Lippenbremse 630

Extrapyramidales System 865

Extrasystolen 484

~ Hypokaliimie 187

- nach Myokardinfarkt 485

— polytope. bei Ergometrie 486

- in Salven bei Ergometrie 486

- supraventrikuldre 485

- — Ergometrie 486

- ventrikuldre 485

- — Ergometrie 486

Extrauterinschwangerschaft,
HCG-Wert 389

Extrazelluldrflussigkeit 211

Extrazellulirraum 173

- Druck, osmotischer, Regulati-
on 179

- lonenzusammensetzung 173

- Volumenverschiebung 176

Extazellulirvolumen, Expansion,
Bicarbonatreabsortion, tubuli-
re 193

- Kontraktion, Alkalose 196f

- - Bicarbonatreabsortion, tu-

buldre 193

- Regulation 173 ff

Extremititenschwellung, blasse,
indolente 599

Extremititenhypertrophie 581

Extremititenvenen, intermus-
kulidre 584

— intramuskuldre 584

- oberflichliche 584

Extrinsic factor 228

- — Mangel 655

Extrinsic-Asthmas. Asthma
bronchiale, allergisches

Exulceratio simplex. solitire
(=Diculafoy-Erosion) 657

ExzeBlactat 62

Exzisionsreparatursystem 32

- Defekt, genetisch bedingter 32

Exzitabilitit, neuromuskulire,
Hypokalzamie 280

F

Fab-Fragment 438

Fabry-Krankheit 153

FACIT-Kollagene 790f,795

Faktor B 439

Faktor D 440

Faktor II. Aktivierung, direkte
423

Faktor VIIT 423

- Gen 451,423

- Genklonierung 49

~ Genlocus 46

Faktor IX 423

Faktor X. Aktivierung. direkte
423

Faktor XII 423

Faktor-VIII-Aktivitat, vermin-
derte 421

Faktor-VIII-Hemmkorper 423

Faktor-VIII-Inhibitor 424

Faktor-VIII-Konzentrat 424

Faktor-V-Mangel 423

Faktor-VII-Mangel 423

Faktor-VIII-Mangel 423

Faktor-1X-Mangel 423

Faktor-X-Mangel 423

Faktor-XI-Mangel 423

Faktor-XIII-Mangel 423

Faltungsprotein 103

Familienberatung. genetische 3.
49

Fanconi-Anidmie (=konstitutio-
nelle familidre aplastische An-
amie) 405

- Chromosomeninstabilitit,
spontane 26

Fanconi-Syndrom 116,207,
758 ff

- Azidose. renal-tubulire. proxi-
male 760

- intoxikationsbedingtes 195

- Tyrosinamie Typ1 120

Farb-Doppler-Bild. zweidimen-
sionales 492f

Farb-Duplexsonographie 576,
579

- Beinvenen 586,588,590
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Farbstoffverdinnungskurve 499

- Terminologic 499

Farbstoffverdiinnungsmethode
499

- Herzminutenvolumen-Bestim-
mung 501

— Primarkurve 499 ff

Fasciculus longitudinalis medialis.
Schadigung 850f

Fasten (s. auch Hungerzustand)

66,211

Cholezystitis, akute, steinbe-

dingte 719

- Eiweillsparmechanismus 211

Eiweiliverlust 211

- Energiebedarfsdeckung 206

— des Gehirns 107

- bei Fructose-1.6-Biphosphata-
se-Mangel 63

— Glucagonwirkung 76

- Gluconeogenese 63

- Insulinspeicherung im Pan-
kreas 66

- beim Kleinkind, Hypoglyk-
amie, ketotische 88

- Pyruvatumsatz 65.73

— totales, Ketonkorperbildung
88

Fastenhypoglykimic 63.76.87f

— bei Glykogenspeicherkrank-
heit Typl 93

Favabohnen 406

Favismus 406

Fe-Fragment 438

Feedback s. auch Riickkopplung

- tubuloglomerulires 770

Fehlbesiedlung, bakterielle, des
Kolons 684

Fehlbildung, angeborene, Haufig-
keit 2

Fehlgeburt, spontane 23

Fehlresorption nach édrztlichen
MaBnahmen 674

Feld. elektromagnetisches, nie-
derfrequentes 930

Felty-Syndrom 807

Feminisierung, Germinalzelltu-
mor 334

— testikulire 27.356,395f

Femoralisgabelverschluf3, Kolla-
teralkreislauf 576

Femoralvenendruck, erhéhter
592

— Messung 592

Fenoprofen 767

Ferment, biotinhaltiges

227

- Kohlenhydratabbau 54

Ferritin 409

- Konzentrationim Serum 410

— — — erhohte 408,429

Fertilitit, Endometrioseeinflufy
373

a-Fetoprotein (= AFP) 450,901

- Germinom 354

- Serumspiegel 450

Fett, Anteil an der Nahrung 206

- Brennwert 201,206

- respiratorischer Quotient 201

- spezifisch-dynamische Wir-
kung 202

- Verbrennungswirme. physiolo-
gische 201

Fettabbau, Apolipoprotein B
100, familidr defektes 146

— Chylomikronamie 147

Dysbetalipoproteinidmie, fami-

ligre 149

- endogener 135ff

— exogener 134f

|

Fettabbau
~ Hypercholesterinamie. familid-
re 144
Hypertriglyzeridamie, familii-
re 147
Fettbedarf 206
Fettbildung aus Glucose 65f
Fettgewebe 206
— braunes 217.906
— Einflu} des zyklischen AMP
71
~ Insulinwirkung 70,73
~ Verteilung bei Fettsucht 214
Fettgewebsnckrose 724 f
~ intrapankreatische 725,727
— peripankreatische 725,727
Fettkonzentration, lymphatische
596
Fettleber, y-Glutamyl-Transfera-
se 163
Fettresorption 663
Fettsduren, einfach ungesittigte
131,142,206
- Energiegewinnung 131,206
essentielle 206
~ — Bedarf 206
— Zufuhr. tigliche, empfohlene
204
freie 731,131
- — beiFettsucht 218
Konzentration im Serum,
Glucagonwirkung 76
~ — — — erhohte 64
- - adrenalinbedingte
322

I

————— nach Fructosezufuhr
99
—————— Phiochromozytom
323
- — — — Insulinwirkung 74
Senkung 74
- — Oxidation 131
~ gesittigte 131,206
Anteilinder Nahrung
1411
— — — = Serumcholesterinkon-
zentration 142
— kurzkettige. flichtige 677
- langkettige. Aufnahme durch
Muskelzellen 832f
— mehrfach ungesittigte 131,
142
~ = — Wechselwirkung mit Vit-
amin E 232
- mittelkettige 206
~ Pankreassekretion 723
— ungesittigte, Peroxidationspro-
dukte 693f
- Wirkung, zytotoxische 725f
~ Zusammensetzung in der Nah-
rung 142
— zweifach ungesittigte, essenti-
elle 206
trans-Fettsduren 142
Fettsduresynthese 224
Fettspeicherung 214
Fettspeicherzellen. perisinusoida-
le 688,690
Fettstoffwechsel (= Lipidstoff-
wechsel) 131 ff
- Androgenwirkung 327
~ Cortisoleinfluf 218.314
— Enzyme 134
- Glucagonwirkung 76
~ bei Insulinmangel 79
— Insulinwirkung 73f,217
- Leberfunktion 694
~ Ostrogeneinflu 218
- Storung, genetische,
Fredrickson-Einteilung 144

Feustoffwechsel, Storung

— — intrarenale 751

— — Myopathic 831f

~ — bei Ostrogenmangel 363

- — im Schock 554f

- Verbrennung 915

Fettsucht (= Adipositas) 213 ff

- adrenogenitales Syndrom 370

— Akutivitdt, korperliche 214,216

- androide 214

~ Atiologie 214f

- Behandlung 86

Cholesterinsteine 717

~ Cushing-Syndrom 315

— Dexamethason-Kurztest 307

- Diabetes mellitus 219

— endokrin bedingte 214

— endokrinologische Storung
218

~ Energiestoffwechsel 217

- Erndahrungsanamnese 217

— famihidr gehdufte 215

- Fettgewebsverteilung 214

- Frohlich-Krankheit 249

- genetische Faktoren 215f

— gynoide 214

Hyperinsulinismus 217

- hyperplastische 217

~ Hypertonie. arterielle 539

— hypertrophische 217

- iatrogene 214
Insulinresistenz-Hyperinsu-
lindmie-Syndrom 80

~ Insulinrezeptorenzahl 71f

— kindliche 215ff

~ — genetische Faktoren 215f

— — psychologische Faktoren

216

- Lebenserwartung 214

— Lipolyse, verinderte 218
metabolische Storung 217
Minderwuchs, hypophysirer
257

~ Morbiditit 214

~ Mortalitat 214

— Niichterninsulinspiegel 74,80

— Pathogenese 214f

- PCO-Syndrom 368f

— Prader-Willi-Syndrom 331

~ psychologische Faktoren 216f

- regulatorische 215

- Risikofaktoren 219

— — kardiovaskuldare 214,218

- soziookonomische Faktoren
219

— Typ-1I-Diabetes-Manifestation
80

- Umsatzrate, basale 214

- Umweltfaktoren 216

— zercbral bedingte 215

Fettsynthese. Insulinwirkung
70

Fettzellproliferation 217

Fettzufuhr, verminderte 206

Fetus, abgestorbener 389

— immunologische Akzeptanz
387

Vis. 1-Sekunden-Wert

FGF (=Fibroblastenwachstums-
faktor) 292

FHR (=familidre hypophosphat-
amische Rachitis) 28,758f

Fibrillen 789 ff

Fibrillin 799

Fibrillin-Gen 799f

Fibrinogen, Akute-Phase-Reakti-

on 109

Konzentration im Blut, Schock

554

- vermindertes 423

|

i

Fibrinogenkatabolismus, Schock
554

Fibrinogenumsatzprodukte 424

Fibrinoiddeposition 805 f
Lupus erythematodes, systemi-
scher 819

Fibrinolyse 419.425

~ Aktivatoren, endotheliale 569

— Aktivitit, erhohte, im Schock

554

gesteigerte 423

~ primiraktivierte 424

— spontane, bei Lungenembolie
633

Fibrinspaltprodukte 424

— vermehrte 423

Fibrinthromben. disseminierte
424

Fibroblasten 788

— Procollagenmodifikationen,
posttranslationale 45

— Procollagensekretion 45

Fibroblastenwachstumsfaktor
(=FGF) 792

~ basischer (=bFGF) 347,350

— — intraovarieller 350

Fibrogenese, Leber 693

Fibronectin  433.469.693

Fibrose 804

~ periaortale 580

~ peripankreatische 728

- retroperitoneale s. Retroperi-
toneale Fibrose

— zystische s. Zystische Fibrose

Fick-Diffusionsgesetz 501,596

— alveolokapillire Membran
622f

Ficber 474

- GFR-Erhohung 746

- Kreislaufzeiten 500
Pncumonic 636

- Proteinurie 748

- rheumatischess. Rheumati-
sches Fieber

— Schock, septischer 559

— Syndrom des toxischen Schocks
560

— Whipple-Krankheit 671

~ zentrales 474

Fieberreaktion 440

~ lipopolysaccharidinduzierte
469

FIGLU-Test 228

Filariosis 604

Filter, glomerulirer, Barriere.,
clektrostatische 734

- — — sterische 734

~ — Permselektivitat 734

Filtration, glomeruldre 734 f

- — Effizienzsteigerung bei Nie-

renparenchymzerstorung
773

— — Typ-I-Diabetes 781

-~ — verminderte 175

Filtrationsdruck. glomerulirer,
effektiver 735

~ - erhohter 772

Fingerdruckmessung 577

Fingergelenke, Stellungsanoma-
lie 811ff

Fingerkuppenlision. trophische
577

Fischaugenkrankheit 151

Fischbandwurm (= Dibothrioce-
phaluslatus) 675

Fischbandwurmbefall, Vitamin-
B,-Mangel 229

Fistel(n), arterio-portalvenose
701

— arteriovenose 580f

|
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Fistel(n), arteriovendise
- groBkalibrige. solitiare 580

— — — — Auskultationsbefund
580

- Stromungsverhiiltnisse
580

~ — Hypertonic, arterielle 544

kleinkalibrige. multiple 581

— — traumatisch bedingte 580

— enterokutane. Kaliumverlust

185

osophagotracheale 649

— ureterokolische 785

Fistelbildung. Crohn-Krankheit
672

- perianale 682

Fitnel3, reproduktive 8

Flammenbogen 927

Flapping tremor 705

Flatulenz 681

Flatus 678

Flavinmononucleotid 223f

Fleck, kirschroter, Augenhinter-
grund 154

Flora, anaerobe. des Kolons 677

Fluamezil 706

Fluor 210

— Hauptquelleninder Erndhrung
210

— physiologische Bedeutung 210

— Zufuhr, tigliche, empfohlene
210

Fluoreszenz-Mikrolymphogra-
phie 596,601

Fluoreszenz-Videomikroskopie
583

Fluoridtherapie 295

~ bei Osteoporose 298 f

9a-Fluorocortisol 314f

— Wirkung, mineralokortikoide
3141

Fluorose 290

Fluorsalze, Dosierung 298

S-Fluoruracil, Wirkungsweise
123

Fluorvergiftung 210

FluBgeschwindigkeit, exspiratori-
sche, maximale, verminderte
629

- Messung 567

Flissigkeit, extrazellulare 173

— hypertone. Zufuhr 178

~ hypotone, Verlust 181f

~ interstitielle 173f,211,596

~ — Riicktransport, lymphati-

scher 598

-~ — vermehrte 598

— intravasale 211

~ intrazellulare 173

— transzelluldare 177

Fliissigkeitsabgabe, transpulmo-
nale 619

Flissigkeitsansammlung bei
Diinndarmileus 685

- subkutane, magnetische Reso-
nanz 600

Flissigkeitsaustausch, pleuraler
638

Fliissigkeitsbewegung. interstiti-
elle 596

Fliissigkeitsdynamik, pulmonale
618ff

— — Storung 619f

Fliissigkeitseinstrom, transka-
pilldrer, bei Blutverlust 558

Fliissigkeitsriickresorption, tu-
buldre 175

Flussigkeitsumverteilung, akutes
Nierenversagen 768

Fliissigkeitsverlust 176

|
|

|

Flissigkeitsverschicbung s. Volu-
menverschicbung

Flissigkeitszufuhr, orale. ideale
Rh

FluBmessung, pulsatorische.
transkutane 567

FluBpuls 567

FluBrate. koronare 525

FluBvolumen, Messung 567

FluB-Volumen-Kurve 612f
Herzinsuffizienz 634

- Korperpositionseinfluf3 634

FMS (mobilizing hormone) 218

Fokus, epileptischer 872f

Folat-Polyglutamat 229

Follikel 344f

- dominanter 346
~ Selektion 341
priaovulatorischer, Prostaglan-
dinkonzentration 351

~ primordialer 345
Wachstumsphase. antrale,
frithe 346

- — exponentielle 346

- — priantrale 346

Follikelatresie 3451

Follikelphase s. Zyklus, ovariel-
ler. Follikelphase

Follikelreifung 340f

Follikelreifungsstorung 352f,
372¢

- pramenopausale 358

Follikelstimulierendes Hormons.
Hormon, follikelstimulierendes

Follikelwachstum  345f

- Steuerung 245

Follikelzellantigene, Expression
273

Follikelzellen, Jodumsatz, auto-
nomer 270

- Thyreoglobulinjodierung 263
- Heterogenitiat 270

Follikelzyste 368

Follistatin 350

Folsaure 227{f.410

- Bedarf 228
Beziehung zum Vitamin By,
229

- Coenzymformen 227

- Mangelsymptome 228

Normalwertim Serum 228

- Vorkommen 227

Wirkung 227f

Zufuhr, tigliche, empfohlene

204

Folsdureantagonist 228

Folsaurebildung 224,227

Folsduremangel 410

~ nach Gastrektomie 660

- beitropischer Sprue 670

Formatio reticularis 850

- — pontine, paramediane, Schi-

digung 850

Formiminoglutamatazidurie 117

Formiminoglutaminsidure 228

Foveolae 651

Fragiles-X-Syndrom 17,
830

Fragmentozyten 419f

Fraktur, pathologische, Plasmozy-
tom 418

Frame-shift-Mutation 6,34

FRC (=funktionelle Residual-
kapazitat) 611ff

Fredrickson-Einteilung geneti-
scher Fettstoffwechselstorun-
gen 144

Freihalten der Atemwege 563

Fremdstoff, Sekretion, tubulire
741

I

FreBsucht 215

Freund-Adjuvans 454

Frischplasma 420.423(

Frohlich-Krankheit (= Dystro-
phiaadiposogenitalis) 249

Frontallappen, Anfall, epilepti-
scher, komplex fokaler 873f

Fructokinase 97f,690

— fehlende 98

Fructose 54,571, 97ff

- Diffusion. erleichte 56

- freie 58

— Zufuhr orale 98

— — parenterale 98f

Fructose-1-Phosphat 58,971,690

Fructose-6-Phosphat  S8ff, 98

Fructose-1-Phosphataldolase  58.
97

- Aktivitit, herabgesetzte 99

Fructose-1-Phosphataldolase-
[soenzym 97

Fructose-1.6-Biphosphat 581,
97f

Fructose-1.6-Biphosphatase 63,
741

Fructose-1.6-Biphosphatase-
Mangel, hepatischer 631

— — Laktatazidose 63f

- = Monosaccharidverwertung

64

- Hypoglykimie 87f

Fructosebiphosphat-Aldolase
(=ALD) 581,158,402

Fructoseinfusion 98f, 690

~ Kontraindikation 99

Fructoseintoleranz 98 f

~ Hiufigkeit 99

Fructosestoffwechsel 690

Fructosestoffwechselstorung 98¢

Fructosctoleranz 99

Frith-Dumping-Syndrom 660

Frithgeburt 388

Frithinfiltrat, rheumatisches 816

Fruktosurie 98

FSH's. Hormon, follikelstimulic-
rendes

Fucose 61

Fiihler 237

Fiillungsdruck. linksatrialer 510

Fiillungsphase. rasche. frithdia-
stolische 510

Fundusdriisen 651

Fundusvarizen, kardianahe 702

Fungiimperfecti 471

FuBvenenstauung 588

G

GABA s. y-Aminobuttersiure

GABA-Benzodiazepin-Rezep-
tor-Komplex 706

Gup-Aktivator-Mangel 154

Galaktit (= Duleit) 57.96

- Ablagerung 96

- Ausscheidungim Harn 96

Galaktorrhoe 366

— bei Akromegalie 258

— Cimetidin-bedingte 365

— Hyperprolaktinimie 259

Galaktosdmie, Pravalenz 50

Galaktose 54,95 ff

- Abbau, Alkoholeinflu3 96

— Ausscheidungim Harn 96

- Resorptionsstorung 56

— Symport 55

- Transport, aktiver, Stérung 56

— - Carriermechanismus 95

— Verwertung bei Fructose-1.6-
Biphosphatase-Mangel 64

Galaktoseintoleranz 96 f

— Duarte-Variante 97

— Friithdiagnose 97

— Indiana-Variante 97

- kaukasische 97

- klassische 97

- Neger-Variante 97

— Therapie, didtetische 97

Galaktosekinase 95

— Mangel 96

Galaktose-1-Phosphat 95

— Anreicherungin der Leber 97

Galaktosestoffwechsel 95f

- Storung 96f

— - Erythrozytenuntersuchung

96

Galaktosetoleranztest 96

a-Galaktosidase-Defekt 153

p-Galaktosidase-Defekt 154

Galaktosurie 57

Galaktosylceramidlipidose 153

Galaktosylcerebrosid-f-Galakto-
sidase. Defekt 153

Galle, Ausfillung von Choleste-
rinkristallen 714

— Cholesterinsattigungsindex.
Senkung 715

— Cholesterintransportformen
715

- Cholesterin-iibersittigte 714

— Einfluf} auf die Pankreassekre-
tion 723

- Konzentrationsinderung der
Bestandteile 713f

~ lithogene 714

- - Ursache 716

— Sludge 714,719

— Zusammensetzung 696,713

Gallebildung 6881, 6961,
713

GallefluB3, duktulidrer 697
gallensaurenabhingiger 6961,
713
gallensidurenunabhiingiger
6561.713

— hepatozytiarer 6961

GallenabfluBhindernis,
Cholangitis 719

Gallenblase, Empyem 719

— Entleerung. Steuerung 714

— Fassungsvermogen 714

- Fiillung. Steuerung 714

- Gangrin 719

- Infektion 719

— Keimaszension 719

- Kontraktion. Steuerung 714

- Kontraktionsfrequenz 713

Minderperfusion 719

— Perforation 719

- — freie 719

— - gedeckte 719

- Schmerz 716

- Sludge 714,719

Gallenblasenepithel, Hyperplasie
mit Atypien 721

Gallenblaseninfektion, chroni-
sche, Karzinomrisiko 721

Gallenblaseninfundibulum. Fi-
brose. entziindliche 718

Gallenblasenkarzinom 718.720f

- bei Cholelithiasis 720 f

~ Geschlechtsverhiltnis 720

- Hiufigkeit 720

Gallenblasenkolik 717

Gallenblasenstein 718

- stummer 718

Gallenginge. intrahepatische
688

Gallengangsatresie, intrahepati-
sche 710
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Gallengangskarzinom 719ff
- beiColitis ulcerosa 721
~ Geschlechtsverhiltnis 721
Gallengangsstein 718
Gallengangsverschluf3, Enzym-
muster 168
Gallengangszellen, Elektrolytse-
kretion 713
— Wassersekretion 713
Gallenkanalikuli 688
Gallenkapillaren 687
Gallenkolik 717
Gallenpflichtige Sutbstanzen, Re-
tention 716
Gallensalze, Magenschleimhaut-
schidigung 656
Gallensalzsekretion. kanalikula-
re, elektrogene 697
Gallensalztransport, kanalikuli-
rer. ATP-abhingiger 697
Gallensalzverlust. enteraler 717
Gallensdure(n) 131
~ Applikation.orale 715
- Aufnahme. hepatische 696
- — - Storung 697
- Dekonjugation 677
— diarrhoeische Wirkung 674
- enterohepatische Kreislauf
664,677,694 ff
~ - - Dekompensation 674
- - - Kolonflorareduktion, anti-
biotikabedingte 684
- im Kolon, Diarrhoe 680
- Konjugation 695
- Konjugationsstorung 697
— Konzentration, hepatozytire,
erhohte 698
~ Metabolismus, bakterieller
695
— primire 694
Resorption, intestinale 695
- Riickresorption 677
- Sekretion 696
— sckundire 695
- Stoffwechsel 694 ff
— — beibakterieller Uberwuche-
rung des Diinndarms 673
nach distaler Diinndarmre-
scktion 673f
- Stoffwechselstorung 697 ff
— Synthese 694 f
- Synthesestorung 697 f
- tertidre 695
~ Transport, kanalikulidrer
6561
- — im Pfortaderblut 696
— — vesikuldrer 697
- Transportmechanismus, aktiver
664
Gallensdurenmangel 673
Gallensidurenverlust, Kurzdarm-
syndrom 674
Gallenstein(e) nach distaler
Diinndarmresektion 674
- beiSomatostatinom 675
- stummer 718
- symptomatischer 718
- Zusammensetzung 714
Gallensteinbildung 714 ff
Gallensteinerkrankungs. Chole-
lithiasis
Gallensteintriger, Gallenblasen-
karzinomrisiko 721
Gallenwege. Dyskinesie 717
- Keimaszension 719
- MiBbildung, zystische 719
- Obstruktion, Cholangitis 719
- — extrahepatische 710,716
- — intrahepatische 710,716
- — steinbedingte 718

Gallenwege
- Parasiteninfektion, Cholangitis
719
— — Gallengangskarzinomrisiko
721
~ Schmerz 716
- Verinderungen bei erworbe-
nem Immundefizienzsyndrom
720
Gallenwegsinfektion, Pigment-
steinbildung 716,718
Gallenwegsstenose, narbige 718
Gallepigmente 699
Gallerefluxin das Pankreasgang-
system 725,727
Gallesekret. priméres 713
Gallesekretion 713
~ Fraktionen 713
gallensidurenabhingige 696f,
713
— gallensdurenunabhingige
6961,713
kanalikuldre, Storung 710
jammopathic, monoklonale
110.411,418¢f
—~ AL-Amyloidose 112
— — bemgne 110
— — Definition 418
~ — Faktor-VI1II-Inhibitor 424
- — Serumproteinelektrophorese
109
- — Thrombozytenfunktions-
storung 421
- unbestimmter Signifikanz
(=MGUS) 418
Gangataxie, sensible 863
spinozerebellire 863
Gangkontrolle, Kleinhirnfunkti-
on 860,863
Ganglion cervicale mediale 8531
superius 8531
- — Schadigung 853
- ciliare 853
stellatum 853 f
Gangrin 85,5741
~ Dickdarm 686
Gallenblase 719
- kiltebedingte 911
- primir venos bedingte 588
Ganzkorperbestrahlung 923 ff
— genetische Folgen 925f
- Krebsrisiko 925
Reaktionsform, gastrointesti-
nal-himopoetische 923f
~ — hdmopoetische 923f
— zentralnervose 923
- Spdtwirkungen 925
- Strahlenschaden, stochasti-
scher 921
Ganzkorperplethysmographie
612
Gap junctions 689
Gardner-Syndrom 683
Gargoylismus 804
Gasabsaugung bei Koloskopie
678
Gasaustausch, alveolokapilldrer
620 ff
—~ — Atemnotsyndrom. akutes
635
- — Effizienz 622
~ plazentarer 385f
Gasbildung im Diinndarm 668,
678
- bei Diinndarmileus 685
- im Kolon 678
Gastransport im Darm 668
Gastrektomie, Eisenmangelan-
imie 660
— Folsdauremangel 660

~

Gastrektomie

— Refluxdsophagitis 659

— Vitamin-B,>-Mangel 660

Gastric-inhibitory-Polypeptid
(=GIP) 143,665

- Rezeptor, Expression, verbote-
ne 252

Gastrin 651,665

- Belegzellenstimulation 652

- Freisetzung, chymusbedingte
653

- Konzentrationim Serum, Be-
stimmung 654

— Osophagusiiberempfindlich-
keit 645

Gastrin releasing peptide
(=GRP:=Bombesin) 252,
665

— Pankreassekretion 722

Gastrinom 655

— Diinndarmfunktionsstorung
674

Gastritis, atrophische 410,459

— baktericlle s. Typ-B-Gastritis

— chemisch-toxische s. Typ-C-Ga-
stritis

- chronisch-aktive 655

- chronisch-atrophische 456,
656

- — Karzinomentstehung 658

~ chronische 654f

— — im Restmagen 659

- — Typ As. Typ-A-Gastritis

- — Typ Bs. Typ-B-Gastritis

— = Typ Cs. Typ-C-Gastritis

— hdmorrhagisch-erosive 657

Gastroenteritis, eosinophile 671

Gastroenteroanastomose nach
Roux 639f

Gastroenterokolitis, Pellagra
224

Gastroenterostomie 658

Gastrointestinaltrakt, Gasvolu-
men 678

— — vergoBertes 681

Gastroparese 654

Gastropathie 658

~ chronisch-ischdmische 658

— hypertrophe, exsudative
(=Ménétrier-Krankheit) 658

— — hypersekretorische

658

— portale hypertensive
658

- vaskulire 658

Gasvolumen, gastrointestinales
678

- — vergroBertes 681

— intrathorakales 614

Gaucher-Krankheit 153

- Leukopoesedefekt 412

Gaumenspalte 331

G-Bandenmuster, chromosoma-
les 10f

G-CSF (= Granulozytenkolonie-
stimulierender Faktor) 401,
405,442

GDP 64

GeburtsprozeBauslosung. Ostro-
gen-Progesteron-
Ratio 384

Geburtstrauma 257

Gedachtniszellen 666

GefaBanomalie, Gerinnung, in-
travasale, disseminierte, chro-
nische 424

GefaBgerdusch 571

GefiaBinnervation, parasympathi-
sche 568

— sympathische 568

GefiaBkonstriktion s. Vasokon-
striktion

GefiaBBprothese, Ancurysmabil-
dung 579

GefiaBlspasmus 577

- Hypertonie. arterielle, schwan-

schaftsinduzierte 779

GefiBsystem, Druckgradienten
566

— Einteilung 565

- hodennahes 327

Autoregulation

GefaBitonus 552,566

-~ myogener 566

GefiaBumbau zu Kollateralen
571

Gefalveranderungen bei Diabe-
tesmellitus 85f

GefiBwand. HBsAg-Nachweis
475

GefiBwiderstand, erhohter,
Schock 554

~ peripherer, Schwangerschaft
St

~ pulmonaler 618

- — Atemwegsdruck 635

— — beichronisch obstruktiver

Atemwegserkrankung 630f

- — crhohter, Schock 556

Gefrierpunkterniedrigung 742

Gegenstromkonzentrierung
7421

Gehirns. auch Hirn

~ Einklemmungim Tentorium-
schlitz 855

~ Energicbedarfsdeckung 206

~ — beim Fasten 107

~ Entwicklungsstorung, unter-
erniahrungsbedingte 212

~ Funktion im Schock 556
Funktionsstorung, ischimiebe-
dingte 883

~ Gefillversorgung 880 ff

~ Glucosebedart 690, 880

- Kilteschwellung 909

- Reifungsstorung, Trijodthyro-
nin-Thyroxin-Mangel 265

— Reperfusion 884

— Sauerstoffbedarf 880

~ Territorialversorgung, arteriel-
le 881

GehirngefaBe, Regulation 882

Gehirngefialembolie 887

Gelatinase 801

Gelatinepréparat 562

Gelenk, Aufbau 795

Gelenkblutung, Himophilie 423

GelenkerguB3, Arthritis, rheuma-
toide 808,811

Gelenkerkrankung, degenerative
795¢

Gelenkfunktion 795

Gelenkhypermobilitit 798

Gelenkknorpel 795

~ VerschleiBBprozel 795

Gelenkknorpelgewebe, Hyper-
plasie, villose 810

Gelenkkontraktur 800

Gelenkverdanderung, Hamochro-
matose 4281

Gelenkzerstorung, Polyarthritis,
chronische 807ff.815

Gen 16f

- Definition 3

- Entstehung durch Exonzusam-
menbau 44

- Exon-/Intron-Struktur 12

~ Expression 4f,16

— — dominante 5
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Gen, Expression
Imprinting, genomisches 17
~ - Modifikation 48
~ — rezessive 5
immunglobulincodierendes
351f
- — Feinstruktur 35f
- inaktives 16
- Interaktion mit Umweltfakto-
ren 30ff
— Isolierung 125
Klonierung 125
— mannlich determinierendes
393
molekulare Organisation 10
- Nucleotidbasensequenzen,
Feststellung 16
- Signalsequenzen 12
Suche in genomischer DNS
13
— Transkriptionskontrolle 16
senamplifikation, Karzinogene-
se 126
Genetik, neue 12ff
Genetisch bedingte Krankheit
21ff
— — = Abweichung von den
Mendelschen Gesetz-
maBigkeiten 17
- — — autosomal codominant
erbliche 7
— — — — dominanterbliche 2.7
~ — — — rezessiverbliche 2,8f,
29
— — - chromosomal bedingte 2.
17
~ — - Chromosomeninstabilitit,
spontane 26
Diagnose, pranatale 125
— — — Enzymproteinsubstitution
49
~ — — Genproduktmodifikation
49
~ - - Haiufigkeit 2
monogen bedingte 2,17,
271
- — multifaktoriell bedingte
217,29
~ - = — — monogene Kompo-
nenten 29
Organtransplantation
49
— — - Prinataldiagnostik 49
— — — Priavention 48ff
~ — — Produktsupplementation
49
- — — Stoffwechselprodukt,
schidliches, Entfernung
49
~ — — Substratrestriktion 49
— — — Suchtest 49f
— — — Therapie 48f
~ — — X-chromosomal erbliche
2
~ — — X-chromosomal rezessiv
erbliche 8f,29
— — - zellular bedingte 2
Genetisches Material 124
Gengruppensyndrom 17
Genitalbehaarung, Testosteron-
wirkung 327
Genitale, Androgenwirkung
327
— intersexuelles 356 f
- minnliches, duleres, Andro-
geneinfluf 327
- - — Differenzierung
326
- — Entwicklung, Androgenab-
hingigkeit 394

~

|
|
1

|
|

Genitalorgane, Differenzierung
393f1f

- minnliche, Entwicklung 325

Genkartierung 171

Genlocus 2, 4ff 17ff

Gen-Mapping 799

Genom, mitochondriales 29

Genomicimprinting 830

Genort 2,41, 17ff

Genotyp 2

- Fettsucht 216

Genprodukt 4.12.16f

— gentechnisch hergestelltes 49

- Modifikation 49

Gensonde 141

Gentherapie 48f

- somatische 49

— - Indikation 49

- — Zielgewebe 49

Gentransfer, Metastasierung
901

Gerinnung, intravasale, dissemi-
nierte (=DIG) 419,423

- — — akute 424

— — — chronische 424

- — — im Schock 554,557

Gerinnungsfaktore 423f

— Abfallim Schock 553f

~ Bestimmung bei chronischer
Leberkrankheit 110

— Lebererkrankung 693

— plasmatische. Antikérper, hem-
mende 424

— — Synthesestorung 423

- Synthese 693

Vitamin-K-Funktion 233

— Umsatzstorung 423 f

Gerinnungsprozef3, lokaler, Glo-
merulonephritis 753

Gerinnungsstorung 419 ff

- nephrotisches Syndrom 751

Gerinnungssystem. Aktivierung,
Entziindung. akute 444

— extrinsisches, Aktivierung 423

— intrinsisches, Aktivierung 423

Germinalzellaplasie (= Sertoli cell
only syndrome) 333

Germinalzellen, Schidigung,
strahlenbedingte 333

- Zahl 345

Germinalzelltumor 334

Germinom 354,361

Gesamtaziditat 654

Gesamtcholesterin, koronare
Herzkrankheit 138f

Gesamtwiderstand des Koronar-
bettes 526

Geschlechtschromosomen 4

— Paarungsregion 42

Geschlechtschromosomenaberra-
tion 25

- numerische 23

Geschlechtsdetermination 42

- Gene 42f

Geschlechtsdifferenzierung 42,
348,355,393 ff

— minnliche, Storung 42

Geschlechtsidentitit, Entwick-
lung 336

Geschlechtsmerkmale, sekunda-
re, Androgenwirkung 327

- — Ausbildung 348

— — beim Madchen 353

— — Riickbildung 331

- — vorzeitiges Auftreten 317

Gesichtsfeldausfall 361

Gesichtsfelddefekt, Hypophysen-
vorderlappenadenom, hyper-
plasiogenes 253

- Prolaktinom 259

Gestagene, Wirkung auf Lipopro-
teine 152
Gestagentest 3521
Gewebe. lymphatisches 4
— - Bronchialsystem-assoziiertes
(=BALT) 436
- - Entfernung 454
- - mukosaassoziiertes
(=MALT) 436.6066
- Strahlenempfindlichkeit 923
Gewebeazidose, Schock 555
Gewebedrainage. fehlende, im
Schock 555
Gewebedurchblutung, ungenti-
gende, Schock 551
Gewebehypoxie. Himoglobino-
pathic 407
- Laktatazidose 196
Gewebekollagenase 800 f
Gewebeplasminogenaktivator
569
Gewebezerstorung, elektrother-
mische 927
kiltebedingte 910
Gewebsarchitektur, gestorte 28
Gewebsdruck (=interstitieller
Druck) 588.596
— cerhohter 388,398
- — inder Tibialis-anterior-Loge
589
— mittlerer, erhohter 600
— bei Phlegmasia cocrulea dolens
588
Gewebsthromboplastin 423
Gewebszellen, basophil granu-
lierte 444
Gewichtsabnahme 211
Gewichtsreduktion, Cholesterin-
steine 717
~ Indikation 215,219
Prinzipicn 219
bei Typ-11-Diabetes 80
Gewichtsverlust, Crohn-Krank-
heit 671
~ Hypokortisolismus 316
- nach Magenrescktion
660
— Malassimilation 668
Pankreatitis, chronische 727
Gewichtszunahme, Inselzell-
adenom 87
GFRs. Glomerulire Filtrations-
rate
Gyy-Gangliosidose 154
Gyp-Gangliosidose 154
Gus-Gangliosidose 154
GGTs. y-Glutamyl-Transferase
GHRH s. Growth hormone re-
leasing hormone
GHRH-Test 258
GHRP s. Growth hormone re-
leasing peptide
GH (= Growth hormone) s.
Wachstumshormon
Giardialamblia 675
Gicht 127f.289
- primire 127
- sekundire 127
- Stoffwechselstorung, Theorie.
renale 127
- — Uberproduktionstheorie
127
Gichtanfall 128
v.-Gierke-Krankheits. Glyko-
genspeicherkrankheit Typ |
Gilbert-Syndrom (= Icterus inter-
mittens juvenilis) 708 f
GIP (= Gastric-inhibitory-Poly-
peptid) 143,665
Gipfelzeit 499

35t

GIP-Rezeptor, Expression, ver-
botene 252
Gitelman-Syndrom 762
Gjorgy-Serumelektrolytformel
285
Glanzmann-Thrombasthenie
420
Glaukom 31
GLDH (= Glutamatdehydro-
genase) 158f
- Aktivitatim Plasma 166
Gleichstrom, Reizwirkung 928
Gleithernie 646,648
Ghadin 670
~ Antikorper 670
Globalinsuffizienz, kardiale 514
- respiratorische 630
Globin-Gene 32
Globinpolypeptidketten. Synthe-
sestorung 33 f
Globulin, ¢;-saures 326
— cortisolbindendes (= CBG)
349
~ Synthese, Schilddrisenhor-
moneinflul 371
— sexualhormonbindendes
(=SHBG) 326,349
— thyroxinbindendes (= TBG)
108,264
- — Blutspiegel, erhohter 264
- — - erniedrigter 265
— — Synthese. Schilddriisenhor-
moneinflul 371
a-Globulin, 1.25-Dihydroxy-
cholecalciferol-Bindung 282
«y-Globulin 109
a>-Globulin, Cortisolbindung
305
— schwangerschaftsassoziiertes
372
Serumproteinelektrophorese
109
p-Globulin 109
v-Globulin 109
v-Globulin-Priparat 452
Globus pallidus 865 f
— — externus, Disinhibition 867
~ — — lberaktiver 870
- — internus, Hemmung 867
- erhohte 870
Glomerulire Filtration 734 f
— — Unterkiithlung 909
- Filtrationsrate (= GFR) 734f
Altersabhingigkeit 735
- — Anstieg, cortisolinduzierter
314
- — Bestimmung 734f
— — — Clearanceverfahren 734f
~ — 1.25-Dihydroxycholecalcife-
rol-Serumspiegel 744
Erhohung 746
— — nephritisches Syndrom, aku-
tes 757
- — NSA-Wirkung 745
Tag-Nacht-Rhythmus 735
— — Verbrennung 915
Glomerulonephritis 751 ff
- akute 754
- — Hypervolamie 178
Antigen-Antikorper-Reaktion
752
chronische 754f
diffus sklerosierende 756
- Eicosanoide 754
endokapillare 754
- fokale Sklerose 756
Gerinnung, intravasale. disse-
minierte, chronische 424
Gerinnungsprozef3, lokaler
753

|

|

|


http://Nucleotidbasensequenz.cn

956

Sachverzeichnis

Glomerulonephritis

- Immunfluoreszenzmuster
754 1f

- Immunhistologic 754 ff

Immunkomplexe. zirkulieren-

de. priformierte 752

— Immunpathogenese 751

- — zellvermittelte Prozesse 753

— In-situ-Immunkomplexbildung
753f

- Komplementsystem. lokales
754

- Lupus erythematodes dissemi-
natus 461

— mebranose 752f

— Mediatorsysteme 751,753 f

medikamentos-allergische

7671

- — HLA-Assoziation 767

~ membranoproliferative 749,
7541t

- — membrane attack complex

754

— membranose 754

- mesangiokapillire s. Glomeru-
lonephritis, membranoprolife-
rative

~ mesangioproliferative 752,
754

- Niereninsuffizienz 772

Pathogenese 7S1(f

— perakute 754

-~ — Antibasalmembrantyp 754

- — Immunkomplextyp 754

~ - Pauci-Immune-Typ 754

~ perimembrandse, medika-
mentos-allergische 768

- postakute 754f

- rapid progrediente 75

— strukturelle Muster 754 ff
bei Systemkrankheit 756

- Wachstumsfaktoren 753

- Zytokine 753

Glomerulosklerose 772

- diabetische 85

- interkapillire 781

Glomerulus. Filtrationsdruck. ef-
fektiver 735

- Filtrationsfliche, Reduktion
746

- Halbmondbildung 752,754

- Hyalinose, segmentale 763

- Immunkomplexablagerung,
granulire 447,461

- Permeabilitit. Erhohung 749

— Schidigung. immunologische
751

- Sklerose 763

- — fokale 772

- Zellproliferation 754

Glomerulusfiltrat 734 f

- erhohtes 772

- GroBe 735

— beiproteinreicher Kost 773

- Verminderung 745f

— — funktionelle Einflisse 746

— — Hyperfiltratton  74€

- — strukturelle Lision 746

Glomerulusfunktion, Adaptation
beichronischer Niereninsuffizi-
enz 773

- Effizienzsteigerung bei Nieren-
parenchymzerstorung 773

Glomeruluskapillaren, Druck. hy-
drostatischer 735

- — kolloidosmotischer 735

Glossitis 224

- Folsduremangel 228

GLP-1 (= Glucagon like peptide;
=Inkretin) 665

|

I

Glucagon 66.76,241,665
- EinfluB auf den Glykogenab-
bau 91
- den Proteinabbau 106
- Wirkung 76
Glucagon like peptide (= GLP-1:
=Inkretin) 665
Glucagoninjektion, intravenose
76
Glucagonmangel 76
Glucagonsekretion 76
Glucagontest 92 ff
Glucagontoleranztest 76
Glucantransferase 90
Glucoamylase 95,663
Glucokinase 3581.69,72.74f
— Aktivitit, Glucosckonzentrati-
on 75
- im Hungerzustand 75
Michaclis-Konstante 75
Glucokortikoide beianaphylakti-
schem Schock 563
- EinfluB auf den Knochenum-
bau 283
- aufden Proteinabbau 106
aufdie TSH-Sekretion 245
~ — auf die Wachstumshormon-
sckretion 246
Gluconcogeneseinduktion 75
- Konzentration im Plasma, Stei-
gerung. endogene 251
- — — exogene 251
Prolactinsekretion 365
~ Substitution bei adrenogenita-
lem Syndrom 370
- synthetische 315
- Wirkung, katabole 314f
auf Lipoproteine 152
Glucokortikoidexzefi 197
Glucokortikoidmangel 186
Glucokortikoidsekretion, Regu-
lation 311
~ 24-Stunden-Rhythmus, aufge-
hobener 251
Gluconcogenese 57,59, 64 1f,
741,206,690
Aufgabe 64
- Cortisolwirkung 314
~ beim Fasten 63,107
~ beifettreicher Ernihrung 206
gestorte 63
- Glucagonwirkung 76
Induktion. glucokortikoidbe-
dingte 75
- Insulinmangel 78
~ Insulinwirkung 74 f{f
— beikohlenhydratbeschrinkter
Erndhrung 205
~ Leber 691
beim Neugeborenen 89
- Niere 691
~ Operator-Gen 74
bei proteinreicher Erniihrung
205
- Pyruvatstoffwechselstorung
63
- Regulation 65
Schlisselenzyme 74
— Steigerung bei Fettsucht 218
Storung bei Fructose-1.6-Bis-
phosphatase-Mangel 88
- - bei Fructoseintoleranz 99
- — beiLebererkrankung 88
~ — durch mangelhafte periphere
Eiweimobilisierung 88
- Verbindung zum Citronensiu-
rezyklus 64
Verbrauch energiereicher Ver-
bindungen 65
- Vorstufen 64

Glucose 54,571,206

— Abbau.anaerober 61

— — extraglykolytischer 571

~ Abbauwege 57

- Bildung aus Lactat 61

~ Energicumwandlung, Wir-
kungsgrad 201

— Fettbildung 66

— glomerulir filtierte 738

~ Konzentration im Bluts. Blut-
glucosckonzentration

- Phosphorylierung  S8f
Resorption, tubullidre. Defekt
757

— Resorptionskapazitit. maxima-
le 66

- Resorptionsstorung 56

— Riickresorption, renal-tubuli-

re, gestorte 56

Sarkolemmpassage 61

Symport 55

Transport, aktiver. Storung 56

~ - Diffusion. erleichterte 72

~ — Insulinwirkung 70,72

~ — Wirkung freier Fettsduren
74

Transportkapazitit, maximale

72

- — — verminderte 757

ransportmaximum 738

- Transportsystem, aktives 55

~ — passives 55

— Transportvorgang 54

- Umwandlungin Fett 65

Glucoscabgabe der Leber, Insu-
lineinflus 75

Glucoscapplikation, intravendase,
Insulinsckretion 70

Glucoscaufnahme der Leber, In-
sulineinflul 75

Glucoscausscheidung, renale
738

Glucosebedarf 690

~ minimaler 88
zercbraler 880

Glucosebelastung. intravendose
70

— orale. bei Inselzelladenom 87

Glucosebelastungsprobe, orale
70.82

~ — hGH-Sekretion, autonome

246

— — pathologische 82

~ — — beiLeberzirrhose 690

~ — Resorptionsmechanismen

R

~ — Voraussagefunktion 82

intravenose. Insulinsekretion

69

Glucose-1,6-Biphosphat 60

Glucose-Carrier-Bindung 738

Glucosefiltration. glomerulire
77

Glucose-Galaktose-Intoleranz
669

Glucose-Galaktose-Malabsorpti-
on 28,56

~ Diagnose 57

- Differentialdiagnose 57

Glucoschomoostase. Leberfunk-
tion 690

Glucosekonzentration im Bluts.
Blutglucoseckonzentration

Glucose-1-Phosphat 60, 90,96

Glucose-6-Phosphat  571f, 65

- Gylkogenaufbau 90

Glucose-6-Phosphatase 65,741,
89

~ Defekt 93

- Mangel 64

Glucose-6-Phosphat-Dehydroge-
nase 60,402
- Mangel 406
— — Erbgang 161
~ — Komplikation. infektiose
478
— — Malariagebiet 163
— — Pharmakaunvertriglchkeit
31
Glucosephosphat-Isomerase 402
Glucose-1-Phosphat/Pyrophos-
phat-Uridyltransferase 60
Glucose-6-Phosphat-Translocase
65
Glucoseresorption. intestinale
690
Glucoseresorptionsrate, maxima-
le. tubuliire 738
Glucoseriickresorption, renaltu-
buldre 77.738
— — Carricrmechanismus 77
Glucoseschwelle. maximale 738
Glucosesparmechanismus. phy-
siologischer 66
Glucosestoffwechsel. Enzyme. bi-
funktionelle 74
~ Operator-Gen 74
- Schliisselenzyme 74
~ Umfang 66
Glucosetitration 738
Glucosetitrationskurve  757f
Glucosetoleranz, gestorte
82
— — Fettsucht 217f
— — Hiamochromatose 428
~ — Hypertriglyzeridamie, fami-
ligre 146
~ — PCO-Syndrom 368
— — Schwangerschaft 82
Glucosetoleranztest s. Glucose-

belastungsprobe

Glucosetranslocase 65

Glucoseversorgung, fetale, beiin-
sulinspritzender Diabetikerin
89

a-Glucosidase, Fehlen, gencerali-
siertes 93f

B-Glucosidase-Defekt 153

a-Glucosidase-Hemmer 84

- Wirkungsmechanismus
85

Glucuronsiure 60

Glucuronsiureabbau 60

Glucuronsiurezyklus 60 f

Glukagonom 675

Glukosurie 77f

— cortisolbedingte 314

— Fanconi-Syndrom 759

- beiNormoglykiamie 81

— bei Phdochromozytom 323

- renale 28,56,757

-~ TypA 757

- - TypB 757

Glutamat 176

- Basalganglienverbindungen
867

- Kleinhirnfuniktion 859,861

— Rezeptoren 883

— zercbrale Ischamie 884

Glutamat-Dehydrogenase
(=GD:=GLDH) 158f

- Aktivitat im Plasma, Referenz-
intervall 166

— im Plasma. Halbwertszeit 165

Glutamin 123,741

- Abbau 691

— Synthese 691

Glutaminase 691,741

Glutaminasereaktion, Lokalisati-
onim Leberazinus 691
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Glutamin-Phosphoribosyl-Pyro-
phosphat-Amidotransferase
123

Glutaminsaure 193

Glutaminsynthetase 691

Glutaminsynthetasercaktion,
Lokalisation im Leberazinus
691

Glutaminzyklus 691

v-Glutamyl-Transferase (= GGT:
=v-GT). Aktivitit im Plasma,
Referenzintervall 166

— Cholestase 716

- Leberkrankheit 163

- erhohte 163,710,716

Glutathion, oxidiertes 402

— reduziertes 402f

Glutathionmetabolismus,
erythrozytiarer 402f

Glutathion-Peroxidase 402

Glutathion-Reduktase 224,402

Glutathionreduktion 406

Glutenenteropathie, Folsidure-
mangel 228

Glyceraldehyd-3-Phosphat 402

Glyceraldehyd-3-Phosphat-De-
hydrogenase 402

Glyceratkinase 98

Glycerin 57,64,73,131

~ Glucosebildung 73

Glycerinaldehyd 57f,97.690

— Phosphorylierung 98

Glycerinaldehydphosphat  S8ff

Glycerinsidurebiphosphat S8

Glycerokinase 73,98

Glycerophosphat 73

a-Glycerophosphat 61

Glycerophosphat-shuttle 61

Glycin 123,403

- Ausscheidungim Urin 758

~ Gallensdurenkonjugation 695

- Rezeptoren 883

Glycinabbaustorung 118

Glykogen 54, 89ff, 206

— Lactatbildung 61f

~ Spaltung, phosphorolytische
901

Glykogenabbau 90 ff

- Feinregulation 89

- Regulationsmechanismen
90 ff

Glykogenbildung 89 ff. 690

Glykogenmobilisierung 88

Glykogenolyse 76,90 ff

Glykogenose s. Glykogenspei-
cherkrankheit

Glykogenreserve 57,89

— Glucagonwirkung 76

— Leber 63.89.691

~ Muskulatur 61

- desNeugeborenen 89

- Verminderung bei Nahrungs-
karenz 89

Glykogenspeicherkrankheit
921f,831f

— Adrenalintest 93 ff

- Diagnose 93

~ Differentialdiagnose 76

- Enzymdefekte 93

- Erbgang 93,832

- generalisierte s. Glykogenspei-
cherkrankheit Typ 11

- Glucagontest 92 ff

- hepatorenales. Glykogenspei-
cherkrankheit Typl

- Hypoglykdmie, symptomati-
sche 89

- Leitsymtome 93

— Therapie 95

- TypI(v.Gierke) 93f

Glykogenspeicherkrankheit,
Typl

- — Alkoholreaktion, paradoxe

94

- — Didt 94

- — Laktatazidose 64

- Typ Il (Pompe) 93f

— Typ I (Cori) 93f

- Typ IV (Andersen) 93f

- Typ V(McArdle) 93ff

- Typ VI(Hers) 93,95

- Typ VIl 95

- TypX 95

Glykogenspeicherung 831

- hepatische, Insulinwirkung 75

Glykogenstoffwechsel, Enzymde-
fekt 832

- Feinregulation 89

— muskuldrer 831f

- Regulationsmechanismen
90 ff

- Schliisselenzyme 92

- Storung, Myopathie 831f

Glykogensyntase 61

Glykogensynthese 90,96

- Feinregulation 89

~ Insulinwirkung 70,72

- Regulationsmechanismen
90 ff

Glykogensynthetase 90 ff

- Akuvitit, Glucagoneinfluls 91

— — Insulineinflu 91

- d-Form 91f

- i-Form 91f

Glykogensynthetasereaktion,
Akzeptor 90

Glykogenumsatz, Einfluf3 des zy-
klischen AMP 77

Glykogenumverteilung, cortisol-
bedingte 314

Glykolipid 61

Glykolyse (= Embden-Meyerhof-
Weg) STI1,65, 731,971,690

- Defekt, Myopathie 827
Enzymdefekt 406

— erythrozytiare 61,402f

~ Glucagonwirkung 76

~ Insulinmangel 78

~ Insulinwirkung 74 ff

Operator-Gen 74

- Schliisselenzyme 74

~ ungeziigelte, im malignen Tu-
mor 65

-~ Wirkung freier Fettsduren 74

Glykophorin A 401,403

Glykophorin B 401,403

Glykoprotein(e) 61,344

- im Disse-Raum 693

— Dystrophin-assoziierte 829

a;-Glykoprotein, saures 108

~ — Akute-Phase-Reaktion 109

B-Glykoprotein 1 108

Glykoproteinantigen, mesangia-
les 752

Glykosaminglykane 792

- Aufbau 792,794

Glykosylierungsprodukte, fortge-
schrittene 805

Glyoxalat 783

Glyzinurie 116

Glyzyrrhizinsidure 197,544,761

- Hypokaliimie mit Hypertonie
185f

GM-CSF (= Granulozyten-Ma-
krophagen-koloniestimulieren-
der Faktor) 405,441f

~ Blutbildung 400

GnRH s. Gonadotropin releasing
hormone

GnRH-Antagonist 341

GnRH-Rezeptoren 342

- Down-Regulation 342

GnSIF (= Gonadotropin-Surge-
Inhibiting-Factor) 350

Goldsalze. Glomerulonephritis,
perimembrandse 768

Golgi-Apparat, Proinsulinum-
wandlung zu Insulin 68

Golgi-Zellen 859.861

Gonadarche, verzogerte 354

Gonadektomie 356f

Gonadendifferenzicrung 393

- gemischte 397

- Storung 395

sonadendysgenesie. reine 357,
364

— weibliche 355,357

jonadenschiadigung,
chemotherapeutika-
bedingte 364

— strahlenbedingte 364

sonadotropin releasing hormone
(=GnRH) 238ff

- — — Analogon 240

- — — fetales 325

- — — Gabe bei Kryptorchismus

333
~ — — - pulsatile 331
- — - — = beiOligozoospermie

21
333

[®)

~

~

- — — Gonadotropinfreisetzung
342
- — — Halbwertszeit 240
~ - — Mangel 259
~ isolierter 249
- Pulsamplitudenanstieg
beim Midchen 353
- Regulation 328
Sekretion, Dopaminwir-
kung 343
- Dynorphinwirkung

|
1
I

343
~ — — — p-Endorphin-Wirkung
343

- — fehlende 330
—————— beider Frau 361
~ - = — inder Follikelphase
341

— — — — beider Frau 339

~ — = = = Hemmung, tonische
339

~ = — = Suppression 251

— — — — zyklusabhingige 342

Sekretionspulsatilitit

238,246

— — — - beider Frau 339

~ hochfrequente, bei der

|
I

Frau 339
— - — self-priming-effect 339,
342

Struktur 328
— — — Substitution, pulsatile
249¢

— — — Therapieindikation 240

— — — Wirkung 240

Gonadotropinausfall, isolierter,
beim Midchen 354

Gonadotropin-Bindungsinhibitor
350

Gonadotropine 244 ff

- Freisetzung, Neuropeptidkon-
trolle 243

- Gen 245

- Konzentration im Plasma, er-
hohte 330

~ — - Bestimmung, immunologi-

sche 245

- — — erniedrigte 330

- - -~ Hypogonadismus 330

— Mangel 256f

|
i

Gonadotropine
— Produktionssteuerung bei der
Frau 339
- Sekretion, erhohte 252
~ — - beim Mann 335
~ — Feedback, negativer 251
— - ovulatorische Phase 341
— — perimenopausale 359
— — pramenopausale 358
- — Regulation 328f
~ — Steuerung 344
- — — Riickkoppelungsebenen
344
~ Sekretionsstorung 330
- Struktur 245
Gonadotropingabe 331
Gonadotropinmangel beim Kna-
ben (Mann) 330f
— beim Mann, postpubertirer
331
~ Pubertas tarda beim Midchen
354
Gonadotropinrezeptoren. fehlen-
de 356
Gonadotropin-Surge-
Inhibiting-Factor
(=GnSIF) 350
Goodpasture-Syndrom 446,456,
752,754
— Autoantikorper 456f
GOTs. Aspartat-Aminotrans-
ferase
G-Proteine 113
- niedermolekulare 113
GPTs. Alanin-Aminotransferase
Graft-versus-host-Reaktion
(=GVH) 449
— chronische 819
— nach T-Zell-Ubertragung 451
Grand-mal-Anfall 872f
- Elektroenzephalogramm 873
- Elektromyogramm 873
- Symptome, vegetative 873
Grand-mal-Status 874
Granulationsanomalie, konstitu-
tionell bedingte (= Alder-Gra-
nulationsanomalie) 412
Granulom, verkisendes
474
Granulomatose, allergische 823
— chronische (= progressive septi-
sche Granulomatose) 412
— — Komplikation. infektiose
478
- septische, infantile 453
— — progressive s. Granulomato-
se, chronische
Granulombildung 448f,473,
806
Granulopenie, Plasmozytom 418
Granulopoese, mitotisches Kom-
partiment 404
- Regulation 405
- Reifungskompartiment 404
— Speicherungskompartiment
404
~ Stammzellkompartiment 404
Granulosazellen 346
— murale 346
Granulozyten, basophile 405,
445
~ eosinophile 404
~ — Abwehr parasitirer Infekti-
on 470
- — Bronchitis, desquamative,
eosinophile 625
— — Corpus luteum 347
- — Kerne, Ubersegmentierung,
konstitutionelle 412
— Funktionsstorung 412



958

Sachverzeichnis

Granulozyten
- Granulationsanomalie, konsti-
tutionell bedingte 412
~ hypergranulire 415
- marginaler Pool 404
— neutrophile, Bronchialschleim-
hautschadigung 627f
- — Hauptfunktion 404
- — Kerne, Hochsegmentierung,
konstitutionelle 412
— — — unscgmentierte 412
~ = Myeloperoxidasedefekt,
hereditirer 453
— — Polyarthritis. chronische
809
— — polymorphkernige 725
- — — Entziindung, akute 444
—~ — — in LungengefiBBen seque-
strierte 554,556
- Reifungsstorung, polyphile
412
- Riesengranula 453
— Segmentierung, unvollstindige
412
- Verweildauerim Gewebe 404
Granulozytenkoloniestimulieren-
der Faktor (= G-CSF) 401,
405.442
Granulozyten-Makrophagen-ko-
loniestimulierender Faktor
(=GM-CSF) 405.441f
— Blutbildung 400
Granulozytenreserve 404
Granulozytopenie nach Ganzkor-
perbestrahlung 924
Granulozytose nach Ganzkorper-
bestrahlung 924
Gray 920
Grenzdextrinose s. Glyko-
genspeicherkrankheit Typ 1
Grenzschicht, alveolokapillire,
Permeabilititsanderung 619
Grenzwerthypertonie, Definition
537
Grenzzoneninfarkt, zerebraler
887f
Griffith-Punkt 685f
GroBkreislaufvolumen 501
Growth hormone s. Wachstums-
hormon
Growth hormone inhibiting hor-
mone, Struktur 241
Growth hormone releasing hor-
mone (= GHRH: =Somatosta-
tin) 66,238 ff, 665
- — = = Analogon 240
- — — - Bildung, ektope 258
—~ — — — EinfluB auf die TSH-Se-
kretion 245
- — — = Gallenblasentonus 714
— — — — gastrointestinales 241
- — — - Mangel 250
- — — — Pankreassekretion 723
~ — — — Produktion, ektope 241
- — — = Sekretion, ektopische
253
————— Unterdriickung 238
- — — — Struktur 241
- — — — Substitution 250
— — — — therapeutische Anwen-
dung 240.259
- — — — Wirkung 240f
- peptide (=GHRP) 241
QRP( Gastrin releasing pepti-
de:=Bombesin) 252,665
- Pankreassekretion 722
Grundumsatz 202
- Steigerung, adrenalinbedingte
322
- — Phidochromozytom 323

v-GTs. y-Glutamyl-Transferase

Guanin 41,121,123

— Abbau 124

~ Reutilisierung 124

Guanylsiure 123

Guthrie-Test 119

GVH s. Graft-versus-host-Reak-
tion

Gynikomastie 334f

- beichronischer Erkrankung
335

- Definition 334

— Germinalzelltumor 334

hCG-Plasmaspiegel 246

- 17p-Hydroxysteroid-

Dehydrogenase-Mangel 356

Klinefelter-Syndrom

21

332

- medikamentenbedingte 334 f
— inder Pubertdt 335
Therapie 335

- Ursachen 335

G-Zellen 651

|

H

H"s. Wasserstoffionen

Haarzell-Leukamic 418

Haferkleic 143

Hagen-Poiseuille-Gesetz 566

Hairless women 394

Halbmondbildung, Nierenglome-
rulus 752,754

Haloperidol 239,365

Halothan, adverse Reaktion 31

Haltetremor 864

Him 404

Himagglutination 411

Hamartomatose 683

Hiamatokolpos 358

Hiamatokrit 553

- korrigierter 500

— Sauerstofftransportkapazitit
562

~ Unterkiihlung 908

Héamatom, Hyperbilirubinamic
7081

Hamatopoese, incffektive 415f

— neoplastische Erkrankung
4141f

- Storung, multifaktorielle 408

- — Folsduremangel 228

Hiamatopoetisches System. Glu-
cokortikoideinfluf3 314

Hamatoxylinkorperchen 805 f

Himaturie, nephritisches Syn-
drom. akutes 756 f

Hiamobilie 718

Hamochromatose 405,428 f

- Gonadotropinmangel 331

- primire 428

— sekunddre 428

Himodialyse, f.M-Amyloidose
112

- Volumenverschiebung, extra-
intra-zellulare 177

Hiamodilution, limitierte 562

- beiSchock 553

Héamodynamik S11ff

— Fistel(n), arteriovenose, grof3-
kalibrige, solitire 580

- — — kleinkalibrige, multiple

581

— beiLagewechsel 545f

— Lungenembolie 631

- Niere 742

— Permeabilidt, glomerulire
747

— Schwangerschaft 511,544

Hiamoglobin 403

— Abbau 698

— anomales 407.412

— a-Globin-Untereinheit, Genlo-
kalisation 32f

- p-Globin-Untercinheit, Genlo-
kalisation 32f

— instabiles 407

— glykosyliertes 83 ff

— — Eigenschaften 86

— wa-Ketten-Verliangerung 34

- p-Ketten-Verlingerung 34

— nichtoxygeniertes 623

— Sauerstoffaffinitit 404

— — hohe 407

— Sauerstoffbindung 404
- Sauerstoffsiattigung 623

Hamoglobin A, 404,407

Hiamoglobin A, 83.85f

— — Eigenschaften 86

Hiamoglobin A, 404

Himoglobin C 407

Hiamoglobin D 407

Himoglobin E 407

Hamoglobin F 407

HamoglobinH 31

Himoglobin M 407

Hiamoglobin S (= HbS: =Sichel-
zellhdmoglobin) 33,104,407

Hiamoglobin Ziirich 31,407

Hamoglobinbildung 209

Hiamoglobinelektrophorese
408

Himoglobin-Gene 32 ff

- Evolution 33

- Lokalisation 32f

— Polymorphismus 33

- Punktmutation 34

Hiamoglobinkonzentration 404

— Anidmie 405

Hiamoglobinkrankheit, Diagno-
stik, genetische 33

~ Suchtest, Indikation 50

p-Hamoglobin-Krankheit 34

Hiamoglobinmolekiil 404

Himoglobinmutante 33f

~ ethnische Unterschiede 34

Hamoglobinopathie 407

Himoglobinsynthese 401,404

Himoglobinurie nach Belastung,
Phosphofructokinasemangel
95

— beiimmunhdmolytischer An-
amie 411

— niichtliche, paroxysmale
(=PNH) 409

— — = Gerinnung, intravasale,

disseminierte, chronische
424

Hamoglobinwert 327

Hamokonzentration, intravasale
553

Hiamolyse 405

- Auslosung durch Sulfonamide
407

— Cholelithiasis 718

chronische. bei paroxysmaler

néchtlicher Himoglobinurie

409

extrakorpuskulire, chemisch

bedingte 411

— physikalisch bedingte 411

— — thermisch bedingte 411

- extravasale 411

— Hyperbilirubindmie 707 ff

— durch Komplementaktivierung
411

- medikamentos ausgeloste 406

- Phytosterolamie 154

- Sphirozytose, hereditire 406

|

|

Hiamolytisch-uramisches Syn-
drom (=HUS) 419

- — Gerinnung, intravasale. dis-

seminierte, chronische 424

— = Schwangerschaft 420

Himometakinesie 573f

Himopexin 108

Héamophilie, Schweregrade 423

Hiamophilie A 423

- Gene 451

- Wiederholungsrisiko 17

Himophilie B 423

Himoptoe 620

- Lungeninfarkt 632

Hiamoptyse. Goodpasture-Syn-
drom 752

Hiamorrhagische Diathese s. Dia-
these, himorrhagische

Hiamorrhoiden 702

Himosiderin 409

Hamosiderose 428

Himostase 419

Hamoxygenase 698

Hamsynthese 401.4031.426

- Eisenverwertungsstorung 408

~ Storung, enzymatische 405

Ham-Test 409

Hamvorstufen im Blut bei Por-
phyrie 426f

Handgelenke, Stellungsanomalie
S11ff

Handgrip. Angina-pectoris-Pro-
vokation 529f

Haplotyp 5

Hapten 443f

Haptendextran, monovalentes
562

Haptoglobin 108

- Akute-Phase-Reaktion 109

— Ausscheidungim Harn 749

Hardy-Weinberg-Aquilibriums-
prinzip 29

Harn, Ablcitung tGiber den Darm
195

— abnorm konzentrierter 180

- Albumin-Globulin-Quotient,
erhohter 748

— Anionenliicke 759

— Ausscheidung, tigliche 742

— — Unterkithlung 909f

— Erythrozyten, dysmorphe 757

~ Hypotonizitit 743

- Konzentration, osmotische
742

- Kristallbildung 782

— — Inhibitoren 782

— Kristallisationspotential 782

— Osmolalitat. erhohte 249,705

— Osmolaritat 742

- pH-Wert 741

- Rotfirbung bei Lichteinwir-
kung 427

— Sdure. titrierbare 759

— saurer, bei metabolischer Alka-
lose 780

— spezifisches Gewicht 742

- Stickstoffausscheidung 205

- verdiinnter 180,254

HarnabfluBbehinderung, beidsei-
tige, akutes Nierenversagen
769

— Glomerulusfiltrat, verminder-
tes 746

Harnblase, autonome 856 f

— Dehnungszustand 857

— Hyperaktivitdat 785

- peripher denervierte 858

— Ruhedruck 784

- spinal enthemmte 858

Harnblasenatonie 785
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Harnblasenausla3, Obstruktion
785
Harnblasenentleerung, Hem-
mung, willkiirliche 857
— reflexartige 785
Harnblasenfillung 856
Harnblasenfunktion 855 ff
Harnblaseninnervation 855f
- Lisionstypen 856
— Neurone, parasympathische.
cholinerge 855f
~ — sympathische 856
- somatische Efferenzen 857
- spinale Kontrolle 857
— supraspinale Kontrolle 857
Harnblasenschleimhaut. Verin-
derung bei Ostrogenmangel
360
Harnblasenvolumen., Ausdeh-
nung 785
Harnblasenwand. Mechanore-
zeptoren 785
- Schwellenspannung 785
Harndrang 857
— imperativer 857
Harndrangsymtomatik 785
Harninkontinenz 857
— Ostrogenmangel 360
Harnkonzentrierung 742
- Storung 182
- — ADH-refraktire 187
— — lithiumbedingte 765
Harnleiters. auch Ureter
Harnleiterabgangsenge 784
Harnleiterkolik 785
Harnleiterstein 784 f
Harnpflichtige Substanzen
742
Harnproteine, Polyacrylamidgel-
Elektrophorese 747f
Harnpuffer 192
Harnretention 857
Harnsidure 123f
~ Abbau, verminderter 126
— Ausscheidung, renale 124,
126,739
beichronischer Nierenin-
suffizienz 774
~ — - gestorte 127
~ — — beim Neugeborenen
127
—~ — — vermehrte 783
Konzentration im Serum 124,
126
- — — beiFettsucht 218
~ — = Tumorlysesyndrom 902
— — im Vollblut 124
— Resorption, Henle-Schleife
739
— — Tubulus, proximaler 739
- Sekretion. tubulire, Schadi-
gung 127
~ Uberproduktion 126
Harnsaureclearance 739
Harnsdureinfarkt 126
Harnsidurepool 124
- vergroBerter 127
Harnsauresalze, Loslichkeitspro-
dukt 739
Harnsdurestein 739,783
Harnsiduresynthese, Fructoseein-
flul 98
Harnstau 784
Harnstein(e) 782f
- rezidivierender 783
Harnsteinbildner, Knochendichte
783
Harnsteinbildung 782f
— physikalisch-chemische Mecha-
nismen 782

Harnstoff 203,739f

- Austausch gegen NaClim Nie-
renmark 742

- Einstromin die Zellen 180

Konzentration im Plasma 740

— — — erhohte 180f

Harnstoffclearance 740

Harnstoffretention 740

Harnstoffsynthese 107.691f

- Defekt 120

~ Glucagonwirkung 76

~ Storung bei Lebererkrankung
692f

- verminderte 692,705

Harnstoffzyklus 691f

-~ Enzymreduktion 692

- Lokalisation im Leberazinus
691

- Storung 118

Harnstrom, intratubulédrer 735

Harntrakt. unterer 785

Harntransport 783 f

Harnverhalt 857f

Harnwege, ableitende 783 ff
Infektionsweg 762f

— Keimaszension 762f

- Verdnderungen, physiologi-
sche. bei Schwangerschaft 778

Harnwegsinfekt 762 ff

- diagnostische Differenzierung
762

Harnwegsinfektion 784

- Harnleiterperistaltik 784

~ hiusliche 762

- nosokomiale 762

Hartnup-Krankheit 28,116,669,
758

~ Pravalenz 50

Hasenscharte 331

HAS s. Hydroxyithylstirke

Hashimoto-Struma 275

Hashimoto-Thyrcoiditis (= Im-
munthyreoiditis: = Struma lym-
phomatosa) 275f,454.456.
458

— Autoantikorper 456ff
Befunde 276

- Hypothyreose 274f

- Hypothyreosezeichen 275f

~ "-Verteilung 268

— Pathogenese 275

— Schilddriisenantikorper 267

H*-ATPase 192

Haupthistokompatibilitatskom-
plex (=Major Histocompatibili-
ty Complex:s. auch MHC)
436f

Hauptzellen 651

Haut, Bakterienflora, lokale 471

- Cortisolwirkung 315

- Immunglobulin-A-Ablagerung
461

- Immunglobulinablagerung,
bandformige 461

- Komplementablagerung 461

— leicht verletzliche 428

- pigmentlose 317

— trophisch gestorte 592

Hautanhangsgebilde, Testoste-
ronwirkung 327

Hautatrophie, cortisolbedingte
314f

Hautblutung 423

Hautdurchlutung, Regulation
568

Hautfalten, palmare, Verfirbung
150

Hautfelder, avaskuldre 582,593

Hautinduration, Lymphkapillar-
netzschadigung 599

Hautinfektion, rezidivierende
451

Hautischimie 582

Hautkapillaren, nichtperfundier-
te 575

Hautpigmentierung, Hamochro-
matose 428

— beiNebennierenrindeninsuffi-
zienz 315

Hauttransplantat, AbstoBung
449

Hautverdnderung, Hypoparathy-
reoidismus 286

— pellagraidhnliche 224f

Hautzellkultur, Chromosomen-
untersuchung 10

HBd-Antigen 460

HBe-Antigen 460

HbSs. Himoglobin S

HBsAg-Anti-HBsAg-Komplex
475

HBs-Antigen 460

HBs-Antigen-Ablagerung 463

HBYV s. Hepatitis-B-Virus

B-HCG 328,382,901

- Bestimmung nach Blasenmole
388

HCOsss. Bicarbonat

hCT (= Chorionthyreotropin)
245

HDL (= High-density-Lipoprotei-
ne: =a-Lipoprotein) 132ff

- Cholesterinriicktransport 137,
139

- Konzentration im Serum, Al-
koholzufuhr 143

~ — — Hormonwirkung 152

— naszente 137

— Unterfraktionen 133

— verminderte 151

HDL-Cholesterin, Konzentration

im Serum, Einfluf3 korperlicher

Aktivitit 141

— — erhohte 146

— — = beiFettsucht 218

— koronare Herzkrankheit 139

vermindertes, Diabets mellitus

TypIl 151

— — Insulinresistenz-Hyperinsu-
lindmie-Syndrom 80

Wirkung, protektive, gegen

koronare Herzkrankheit 218

HDL-/Gesamtcholesterin-Ver-
hiltnis, Rassenunterschied 141

HDL/LDL-Ratio, korperliche
Aktivitit 363

HDL-Stoffwechsel 1371

Heat-Shock-Proteine 831

Heinz-Korper 406

Helfer-T-Zellen 37

- schilddriisenspezifische 273

Helicobacter pylori 655,658

— — Ulkus, peptisches 656

HELLP-Syndrom 420

Hemeralopie 222

Hemianopsie 888

Hemiballismus 871

Hemicellulose 143

Hemiparese 888

Hemisphire, dominante, Isch-
dimie 888

- nichtdominante, Ischimie
888

— sprachdominante 889f

Hemizellulose. Fermentation im
Kolon 677

Hemizygotie 9,29

Hemmkorperhimophilie 422,
424

HEMPAS-Antigen 405

Henderson-Hasselbalch-Glei-
chung 191

Henle-Schieife, Dissoziierung, os-
motische 737

— Harnsdureresorption 739

— NaCl-Transport, aktiver 742

- Transportprozesse 737

Heparansulfat-Akkumulation
803

Heparansulfatproteoglykane
791

Heparin, Thrombopenie
420

Heparinempfindlichkeit, vermin-
derte 425

Hepatitis, akute, Dyslipopro-
teinamie 152

~ a-Antitrypsin-Mangel 109

chronisch aktive (= CAH) 456,

4591

— — — Autoantikorper 456f

- — — autoimmune 459

~ — = = HLA-Assoziation 459

-~ - — kryptogene 460

- — — lupoide s. Hepatitis, chro-

nisch aktive, autoimmune

- — — medikamenteninduzierte

460

- — virusinduzierte 459

— chronische, Dysproteinimie
110

— Enzymmuster 167f

fulminante, Hypoglykidmie

691

- reaktive, Enzymmuster 168

Hepatitis-A-Virus-Infektion,
Andmie, aplastische 408

Hepatitis-B-Virus (= HBV), Im-
munreaktion 459

Hepatitis-B-Virus-Infektion,
chronische 459,475

Hepatitis-C-Virus-Infektion,
Anidmie, aplastische 408

Hepatom, LDL-Cholesterin 152

~ Leberenzymmuster 159

Hepatomegalie s. auch Leberver-
groflerung

- Glykogenspeicherkrankheit
93 ff

- Leukimie, akute 416

Hepatopathie, Nierenfunktions-
storung 781

Hepatorenales Syndrom 705,
781

- — Pathogenese 705

Hepatosplenomegalie. Cerami-
nidasemangel 153

- Leukamie, chronische. myeloi-
sche 414

~ Niemann-Pick-Krankheit 153

- Saure-Lipase-Mangel 154

Hepatozyten 687 ff

— basolaterale Membran 689

— Funktion 689

— Plasmamembran 688f

- — interzelluldre 689

~ — kanalikuldre 689

— — sinusoidale 688f

- schwarzes Pigment 709

— Zonierung 687,691

Hepatozytenzerfall 710

Hering-Breuer-Reflex 615,637

Hermaphroditismus, mannlicher,
intersexueller 356

- verus 397

Hernia uteriinguinalis 396

Hers-Krankheits. Glykogenspei-
cherkrankheit Typ VI

Herz 482ff

— Adrenalinwirkung 322

I
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Herz
— Aktionspotential 482,484
Austreibungsgerdusch 519,
522

Austreibungstone, friisystoli-
sche 487
Auswurfphase 535
- Bewegungsbehinderung, dia-
stolische 524
- Dekompensation in Ruhe
510
druckbelastetes, suffizientes,
rontgenologischer Aspekt 498
Druckbelastung 519
~ — chronische 513f,538
— — Druck-Volumen-Bezie-
hung, enddiastolische 514
- — — kompensierte 513
~ Druck-Volumen-Bezichung,
isovolumetrische 516
— Durchleuchtung 498
- elektrische Erscheinungen
4821
- — — vektoriclle Deutung 483
- Energieverbrauch 202
- Enzymmuster 158,167
~ Erregungsbildung, Aktivitat,
getriggerte 484
- Automatizitit, abnorme
484
— - Nachpotential, frithes 484
— — — spdtes 484
- Erregungsbildungsstorung
484f
Erregungsleitung, abnorme,
Elektroablation 486
- Erregungsleitungsstorung
4841
- Ersatzrhythmus, atrialer 484
~ — junktionaler 484
Extratone, diastolische 487
- Forderleistung 510
- Frequenzbelastung, chronische
S14
Fiillungston 487f
— — physiologischer 487
- gesundes, rontgenologischer
Aspekt 498
—~ Hidmodynamik S11ff
— Innervation mit negativ chro-
notroper Wirkung 536
- — mit negativ inotroper Wir-
kung 536
- — mit positiv chronotroper
Wirkung 535f
- — mit positivinotroper Wir-
kung 535f
~ lonenstrome 482 f
- Kopplung mit der Thoraxwand
487
~ Leistungsfihigkeit 512
Mechanik, Myokardinsuffizi-
enz 516
Nachlast (= Afterload) 508,
516,631
- — beiBeatmung 635
- Noradrenalinwirkung 322
- peripheres 586
~ Pumpfunktion 506,508 ff
— — Determinanten 508 ff
~ — Myokardinsuffizienz 516
- — Myokardischdmie 530
- Reizleitungssystem 482
Sauerstoffdifferenz, arterio-
venose 525
— Sauerstoffverbrauch
Spitpotential 486
- Stabilitit, elektrische, Abnah-
me, azidosebedingte 194
- Stromwirkung 928

I

5
)
n

Herz
— Untersuchungstechnik, radio-
logische 498f
- volumenbelastetes, suffizien-
tes, rontgenologischer Aspekt
498
- Volumenbelastung 519
— — chronische 514
- Vorlast 508
Herzdilatation 498
Herzerkrankung, koronare. Hy-
peralphalipoproteindmie 146
- — LDL-Hypercholesterinimie,
primire 144f
- — Lipoprotein(a)-Hyperlipo-
proteinamie 150
Herzfehlerzellen 514
Herzfernaufnahme 498
Herzfrequenz 510
~ Anderung. kardiogene 514
— Anstieg. verzogerter 485
— Belastung, korperliche 485,
512
Blutdruckregulation 535
~ Hyperthyreose 543
— Regulation, parasympathische
517
— Sauerstoffverbrauch, myokar-
dialer 527
~ Schwangerschaft 511
Herzfrequenzvariabilitiat 485
Herzfunktionim Schock 555
Herzgerausch. diastolisches 522
~ holosystolisches, hochfrequen-
tes 523
~ systolisches 519f
~ telesystolisches 489
Herzhinterwand, Motilitéts-
storung, Echokardiographie
490
Herzindex, Hypertonie, arteriel-
le, essentielle 538
Herzinsuffizienz (s. auch Links-
herzinsuffizien
kardinsuffizienz:s.
Rechtsherzinsuffizienz) S14ff
- akute, tachykardiebedingte
514
- akutes Nierenversagen 768
- Belastbarkeit, korperliche 518
- Beriberi 223
~ biochemisch bedingte 515
~ chronische 515
— — prognostische Determinan-
ten 516
~ Definition 506,515
— diastolische 517
Einteilung, pathophysiologi-
sche 515
FluB-Volumen-Kurve 634
— Glomerulusfiltrat, verminder-
tes 746
- Herzminutenvolumen
502
- Herzmuskelmechanik 516
~ humorale Veranderungen
S17¢
- Hyperaldosteronismus, sekun-
direr 187
- Hypervolamie 177
- Hyponatriimic 181
- Kompensationsmechanismen
st16f
— - kardiale 5161
— kongestive s. Herzinsuffizienz
mit Stauung
- latente 515
~ Lymphkreislaufverinderung
599
- mechanisch bedingte 515

Herzinsuffizienz

— metabolische Storungen 518

— Nierenfunktionsstorung 780

— NYHA-Klassifikation 515

~ Pumpfunktion 516

— Schweregrade. acrobe Kapa-
zitit S18f

— — anaerobe Schwelle S18f

— mit Stauung. ncurohumorale
Mechanismen 517f

— — vasodilatatorische natriureti-

sche Mechanismen 517
- — vasokonstriktive antinatri-
urctische Mechanismen 517

— Valsalva-Pref3druckprobe 498

- Venendruck, zentraler 585

Herzkammern, Druck 511

- — Belastung, korperliche 513

Herzkatheterismus 500

~ technische Ausriistung 501

- Untersuchungen 500f

Herzklappe, kiinstiiche, Throm-
bopenie 419

~ Regurgitation 492

Herzklappenersatz, Gallenstein-
risiko 718

- Hiamolyse 412

Herzklappeninsuffizienz 504 f,
519

— Blutgeschwindigkeitsmessung
491

- Doppler-Ultraschall-Untersu-
chung 491f

- Druckmessung 505

Nachweis 504

- Regurgitationsvolumen-Be-
stimmung 504 f

- Regurgitationsvolumen-Be-
stimmung, rontgendensitome-
trische 505

~ Schweregradbestimmung, kli-
nische Bedeutung 505

Herzklappenoffnungsfliche 491,

502
Herzklappenstenose 519
- Klappenoffnungsflichen-Be-
rechnung 502
— Operationsindikation 502
Herzkonfiguration, Aortenklap-
peninsuffizienz 522
Aortenklappenstenose 520
- Kardiomyopathie, obstruktive
521
- Mitralklappeninsuffizienz 524
— Mitralklappenstenose 523
- Pericarditis constrictiva 525
Herzkrankheit, ischimische,
Rhythmusstorung 485
— koronare S528f
- — Dysbetalipoproteindamie. fa-
milidare 150
~ — Ergometric 486
- = Gesamtcholesterin 138f
- — HDL-Cholesterin 139
— — HDL-Wirkung, protektive
218
- — Herzinsuffizienz, diastoli-
sche 517
— - Hypertriglyzeridimie 139f
— — - beiDiabetes mellitus 152

~ — beim jungen Menschen 1441

- — LDL-Cholesterin 139

- — Lipoprotein(a) 140

— — Myokardverinderungen
59.528¢

— — Phytosterolimic 154

- — Risikofaktoren 138ff

— — Saure-Lipase-Mangel 154

Lungenfunktionsstorung

6331f

Herzleistung, Steigerungsmog-

lichkeiten 512

Herzminutenvolumen (= HMV)

|

SO1£,5101,515,556
Abfall 545
- hypovolimiebedingter
557
Belastung, korperliche S11f
Bestimmung, Farbstoffverdiin-
nungsmethode 501
- nach Fick 501
— Indikatorverdiinnungsme-
thode 501f
— Thermodilutionsmethode
502
Druck. arterieller. mittlerer
535
EinfluBfaktoren 511
erhohtes, Hypertonie. artericlle
544
Erhéhung 502
Hyperthyreose 543
Hypertonie, arterielle, essenti-
clle 538
Hypotonie, arterielle 545
klinische Bedeutung 502
Normwerte 511
Schwangerschaft 511,544
Tachykardie 514
Verbrennung 914
vermindertes 177,502
- Schock 551
— — anaphylaktischer 561

Herzmuskel's. auch Myokard

Energiebedarfsdeckung 206

Faserausgangslinge 508

Faserlinge, enddiastolische

S507f

- — EinfluBfaktoren 508

Fascriiberdehnung, akute 508

— chronische 508

Hypertrophie s. Myokardhy-

pertrophie

isolierter, Mechanik 506 f

Kontraktilitait S06f, 509 f

— ATPase, myofibrillare, Akti-
vitat 518

- Sauerstoffverbrauch, myo-
kardialer 527

Kontraktilititserhohung 510

Mechanik 507

Sauerstoffverbrauch, Determi-

nanten 527f

Ultrastruktur 507 f

Verkiirzungsgeschwindigkeit

5061

— maximale 516

Herzmuskeldynamik 506 ff
Herzmuskelfaser, Erregung 483

Ruhezustand 483

Herzmuskelmasse, vermehrte

516

Herzrhythmusstorung 484 f

Alkalose. metabolische 197
Angiokardiographie 493 f
Diagnostikmethoden 485ff
Doppler-Ultraschall-Untersu-
chung 491ff
Echokardiographie 487 ff
Elektrophysiologie. invasive
486

Ergometrie 485f

Genese 484f
Globalinsuffizienz, kardiale
NE)

Hochverstiarkungs-EKG 486
Hyperthyreose 265
Hypokalidamie 187

beim jungen Menschen 485
Koronardurchblutung 528
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Herzrhythmusstorung

- Langzeitelektrokardiographie
485

~ Phonokardiographic 486

Herzschrittmacher, elektrischer
563

Herzsyndrom, hyperkinetisches,
Hypertonie, arterielle 544

— — Kreislaufzeiten 500

Herztod, plotzlicher 485f1
- Elektrophysiologie. invasive,

nach Reanimation 486

1. Herzton 487f

— fchlender 523

Intensitit, EinfluBfaktoren

487

- leiser 523

— paukender. verspiteter 522

Herzton 4871

— Spaltung. physiologische 487

Herzton 523

- physiologischer 487f

Herzton 487f

Herztone 487f

Herztransplantat, AbstoBung
449

Herztransplantation., Dyslipopro-
teinamie 152

HerzvergroBerung 514

Herzversagen nach Myokardin-
farkt 558

Herzvitium, zyanotisches, Gerin-
nung, intravasale, disseminier-
te,chronische 424

Herzvolumen, groBes 496

— rontgenologisch ermitteltes
498

Herzwand, Motilititsstorung, lo-
kale 529

Herzwandakinesie 531

Herzwandspannung, Saucerstoff-
verbrauch, myokardialer 527

Herzzeitvolumen 618

Heterodisomie 17

Heterogenitit, genetische 6
- allelische 6

- — nicht-allelische 6

Heterophagie 106

Heteroplasmie 30

Heterozygote 4.7.9

- fakultative 9

— obligate 9

Heterozygotentest 281

Heterozygotie, Verlust in Tumor-
zellen 41

Hexaminidase-a-Untereinheit,
Defekt 154

Hexaminidase-p-Untereinheit,
Defekt 154

Hexochlorobenzolintoxikation,
Porphyrie, sekundire 426 ff

Hexokinase S8ff, 75,402

— Michaelis-Konstante 75

Hexose. Membrantransport-
storung, genetisch bedingte 28

Hexosemonophosphatweg  402f,
406

Heymann-Nephritis 753

HHLs. Hypophysenhinterlappen

HHRH (= Rachitis. hypophos-
phatiamische, hereditire, mit
Hyperkalzurie) 758f

Hiatusgleithernie 646,648

Hiatushernie 646

- axiale 646,648

— paradsophageale 646

Hickey-Test (= Carter-Robbins-
Test) 254

High-density-Lipoproteine s.
HDL

[}

9%}

|

Ea

High-output-failure, Lymphtrans-
port 599

High-turnover-Osteoidose 290

Hiluszellen, interstiticlle
347

Hiluszellhyperplasie, ovarielle
371

Hiluszelltumor, ovarieller 371

Hinterstrang 845

Hinterstrangsyndrom 849

Hippel-Lindausche Angiomato-
se, Phiaochromozytom 323

Hippokampus 875ff

- Neuronenverlust 879

Hirns. auch Gehirn

Hirnarterien, Regulation 882

Hirnblutung, Leukimice. akute
416

Hirndruck 182

— Pupillenstorung 854 f

~ tumorbedingter 248

Hirndurchblutung s. Durchblu-
tung, zerebrale

Hirninfarkt, himodynamischer
887f

~ ischidmischer, embolischer 887

~ lakunirer 887

Hirninfarkte. lakunire, multiple
887

Hirnischiimie s. Ischamie, zere-
brale

Hirnnerven, kaudale, Lihmung
851

Hirnrindenfelder, motorische
882

— sensorische, primére 882

Hirnschrumpfung bei Hypoos-
molalitit 181

Hirnschwellung 182

Hirnsklerose, familiire, diffuse
infantile, Typ Krabbe 153

Hirnstamm 850 ff

~ Funktionen 850

Hirnstammfunktion, Ausfall, In-
sult,ischimischer 888

Hirnstammneurone, katechol-
aminerge, Degeneration 869

Hirnstammschidigung, vaskulire
851

Hirntitigkeit, Energieverbrauch
202

Hirntod. ischamiebedingter 883

Hirntumor, ADH-Sckretion. in-
addquate 180

- Hypertonie. arterielle 544

Hirnzelltod, ischimicbedingter
884f

Hirschsprung-Krankheit 681

Hirsutismus 317,367 f

— adrenogenitales Syndrom 370

- Hyperthekose, ovarielle 371

~ idiopathischer 367

- PCO-Syndrom 368

— postmenopausaler 360

His-Biindel 485

~ lonenstrome 483

Histamin 405

- Belegzellenstimulation 652

- Entziindung, akute 444

— Katecholaminausschiittung
321

- Pankreatitis, akute 725

- Prolactinregulation 365

— Schock. anaphylaktischer 560

Histaminfreisetzung. Entziin-
dung, lokale 468

~ nach Ganzkorperbestrahlung
924

- Verbrennung 914

Histamin-Rezeptorblocker 365

Histidin 203

Histidindmie 117

— Privalenz 50

Histidinstoffwechsel, Storung
117

Histidinurie 116

Histiozyten 433

Histokompatibilitiit, Abort, habi-
tueller 390

- EPH-Gestose 390

- Trophoblasttumor 390

Histokompatibilititsantigenkom-
plex (s.auch MHC) 37f

Histokompatibilitits-Gen, Y-in-
duziertes 355

Histokompatibilitits-Genpro-
dukt, Rezeptorfunktion 807

Histokompatibilititskomplex (s.
auch HLA) 37ff

Histokompatibilititssystem 37 ff

Histoplasmose, Immunreaktion
471

Hitzeakklimatisierung 911

Hitzeerschopfung 912

Hitzekrimpfe 912

Hitzeschaden 911f

— durch elektrischen Strom 927

Hitzestauung 912

Hitzesynkope 912

Hitzetoleranz 911

Hitzschlag 911f

HIV-Infektion, Candida-Osopha-
gitis 647
Immundefektsyndrom 453

~ Immundefektzustand 475

— myelodysplastische Erkran-
kung 415

~ Thrombopenie 420
derT-Zellen 434

HIV-Ubertragung 453

H-Kette(n) 361,110,437

- Codierung, genetische 37

~ freie 110
konstante Region, Klassen 37

HLA (= Human leukocyte anti-
gen) 371,436
fetale 386

HLA-A 436

- Genlocus 38

HLA-A3 428

HLA-Assoziation, Antibasal-
membran-Glomerulonephritis
752

~ Autoimmunerkrankungen
455

- Bindegewebserkrankung, chro-

nisch entziindliche 806

Cholangitis, primér sklerosie-

rende 720

~ Glomerulonephritis, medika-
mentos-allergische 767

- Hepatitis. chronisch aktive, au-
toimmune 459

— Lupus erythematodes, systemi-
scher 461,821

~ Myasthenia gravis 460

- Pemphigus vulgaris 461

- Polyarthritis, chronische 807

— — — rheumafaktorpositive 463

~ Polymyositis 831

~ Sjogren-Syndrom 462

~ Spondyltitis ankylosans 815

— Typ-I-Diabetes 458

HLA-B 436

- Genlocus 38

HLA-B8 670

HLA-B27 455.815

HLA-C 436

- Genlocus 38

HLA-D 4361

HLA-D-Antigen, Nachweis 38

HLA-DP 38

HLA-DR2 461,752

HLA-DR3 79.458.461(

HLA-DR4 79,458,461

HLA-DW3 670

HLA-Expression, Interferonwir-
kung 470

HLA-Genkomplex 436

HLA-Haplotypen 437

HLA-Kompatibilitit, Abort, ha-
bitueller 390

~ Organtransplantation 449

HLA-System 37,437

HMG (= Menopausen-Gona-
dotropin, humanes) 246

- Superovulation 350

HMV s. Herzminutenvolumen

Hochfrequenzfeld. magnetisches
930

Hochspannung 927

Hochverstirkungs-EKG 486

Hodens. auch Testis

Hodenatrophie 317,332

~ Hamochromatose 429

— beihochdosierter Testosteron-
gabe 327

- Leberzirrhose. alkoholische
334

— postpuberal auftretende 332

Hodenbiopsie bei Fertilitits-
storung 33:

Hodendysgenesie, bilaterale
(=Swyer-Syndrom) 357

Hodendystopie 396

Hodenregression. embryonale
357

Hodentumor, hormonaktiver
251,334

- maligner, Tumormarker 901

Hodgkin-Lymphom 418,453

Chemotherapie 418

extranodale Manifestation

418

lymphozytenarmes 418

~ lymphozytenreiches 418

noduliire Sklerose 418

- Rye-Klassifikation 418

Strahlentherapie 418

~ Therapiemodalititen 418
Zellularitit, gemischte 418

- Zweitneoplasic 418

Hodgkin-Zellen 418

Hohlvene. Stromungsgeschwin-
digkeit 585

Holter monitoring 485

Homing 666

Homosexualitiat 336

Homovanillinmandelidsure, Aus-
scheidungim 24-Stunden-
Urin 323

Homozygote 4.7.9.29

Homozystindmie 570

Homozystinurie 117

~ Pridvalenz 50

Hormon(e) 76.2361f

— adrenokortikotropess. ACTH

antidiuretisches (= ADH:

= Adiuretin: = Vasopressin)

236,239,241

— — Analogon 240

~ = Bestimmung, biologische

241

~ - — radioimmunologische 241

— — Endorganresistenz 761

- — Freisetzungsregulation 242

- — Freisctzungsreize 242

~ = Gen 241f

~ — Hypertonie, arterielle, essen-

tielle 540

|
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Hormon(e), antidiuretisches
- — Konzentration im Serum

241

- — — Plasmaosmolalitit 241f

- — Mangel 254.743

— Prikursor 241

- Sekretion 179

— — Dysregulation bei An-
orexianervosa 363

- — inadiquat niedrige 254

inadiaquate (s. auch Syn-

drom der inappropriaten

ADH-Sekretion) 180

- — Regulation, nicht-osmoti-
sche 174,180f

- — — osmotische

181

I
|

174,179,

- — — Storung 182

- — Volumenregulation 174
~ Stimulation im Schock 555

- — Therapieindikation 240

— Wirkung am distalen Nieren-
tubulus 241,742f

- EinfluB auf den Proteinumsatz

|

106
enteroendokrine 6635
- Synthese 665

- follikelstimulierendes (= FSH)

2431f, 328, 344
- Aromatasecaktivitit 369
- Follikelwachstum 346
— Freisetzung beim Knaben
(Mann) 329
- Funktion 245f
~ Gen 245
Gewinnung 246
— Plasmaspicgel 243
~ — Anstieg, postmenopausa-
ler 246
~ - Klinefelter-Syndrom 332
- Verlauf, zyklusabhingiger
340

- — Sekretion beim Mann nach

Orchidektomie 330

- — perimenopausale 359

— — primenopausale 358

— Sekretionsphasen im Men-
struationszyklus 245

~ Sckretionspulsatilitit, post-
menopausale 343

- Sekretionsstorung, isolierte,
beim Mann 331

- Struktur 344

- a-Untereinheit 344

- gastrointestinale 241

glandotrope 242
- Regelmechanismus 237f
- Steuerung 238

- hypophysecotrope, synthetische

|

240

hypothalamische 238 f{f

— Analoga 240

~ hypophyseotrope 239 ff

- — HVL-Stimulation. diagno-
stische 257

— — Mechrsekretion 251 ff

- — Mindersekretion 249f

- neurohypophysire 239

- — Therapieindikation 240

luteinisierendes (=LH) 243f.
328,344

- — Gen 245

Konzentrationsverlauf, zy-
klusabhingiger 340

- — Mangel, selektiver 250

- Peak, mittzyklischer 339,
341.350
~ — — Prostaglandinsynthese
351
~ — Ovulationsauslosung 245

Hormon(e), luteinisierendes
~ — Plasmaspicgel 243

- — — Bestimmung, immunologi-

sche 245
- Pulsamplitudenanstieg beim
Miidchen 353
- - Rezeptoren 346
- — Sekretion, perimenopausale
359
—~ — — pramenopausale 358
~ — - pulsatile 245f
~ — — Suppression 251
Sekretionsphasen im Men-
struationszyklus 245
~ = Sekretionspulsatilitat 342
- — — erhohte 369
~ — — beimMann 329
niedrige 333
postmenopausale 343
sistierende 367
— — Sekretionsrhythmik, zirka-
diane. beim Mann 329
- — Sekretionsstorung. isolierte,
beim Mann 331
Struktur 344
— a-Untereinheit 344
luteotropess. Hormon. luteini-
sierendes
- melanozytenstimulierendes
(=MSH) 243,315
~ somatotropes s. Wachstums-
hormon
- thyreoideastimulierendess.
Thyreotropin
Hormonausschiittung bei Unter-
kiihlung 910
Hormonbestimmung bei der Frau
342,348
Hormonbildung, parancoplasti-
sche 293
Hormonelle Erkrankung, Dysli-
poproteindmic 152
Hormonherstellung, gentechno-
logische 125
Hormonproduktion, ektopische
253
- Nachweis 253
— plazentare 382ff
Hormonsekretion, episodische
248
Hormonsekretionsschub. schlaf-
induzierter 248
Hormonstoffwechsel, Storung im
Schock 555
Hormonsubstitution, postme-
nopausale 296,360
Hormonsynthese, verminderte,
bei Unterernidhrung 212
Hormonwirkung, Relaismecha-
nismus 76
Horner-Syndrom 853
~ postganglionires 853
- prigangliondres 853
— — zentrales 853
Hornhauttransplantat 449
Hornhauttriitbung. Fabry-Krank-
heit 153
- Fischaugenkrankheit 151
- Gmi-Gangliosidose 154
~ Hyperalphalipoproteindmie
146
- LCAT-Mangel 150
Horror autotoxicus 444
Horton-Arteriitis 463, 824
Howship lacune 280
hPLs. Lactogen, plazentares, hu-
manes
HPLC-Methode, Katecholamin-
bestimmungim 24-Stunden-
Urin 322

hPRL (=humanes Prolactin) 247

H,-Rezeptor 652

Human leukocyte antigens. HLA

~ immun-deficiency viruss. HIV

~ placental lactogen s. Lactogen,
plazentares, humanes

Hungerazidose 196

Hungerdiabetes 73,80

Hungerdystrophic 256

Hungergefiihl. Wahrnehmung
215

Hungerzustand (s. auch Fasten)
211f

- Fettsduren, freie 74

~ Glucokinaseaktivitiat 75

- Glykogenabbau 89

- Hypoglykdmie. alkoholbeding-
te 691

Hunter-Syndrom 803 f

Huntington-Erkrankungs. Cho-
rea Huntington

Hurler-Syndrom 803 f

HUS s. Hamolytisch-urdmisches
Syndrom

Husten 612,628

HustenstoB3, Venenklappenfunk-
tionspriifung 590

HVLs. Hypophysenvorderlappen

H-V-Zeit, verlingerte 486

Hyalinose. glomerulire, segmen-
tale 763

Hyaluronidase 469

Hyaluronon 791,793

- Synovialfliissigkeit 795

H-Y-Antigen 393.397

Hydratationszustand, zellulidrer
106

Hydrogenperoxid 433

Hydroperoxide, Schock, septi-
scher 559

Hydrops. fetaler 390

Hydroxyiithylstirke (= HAS)
562

~ niedermolekuare 562

p-Hydroxy-Buttersiure, Konzen-
tration im Plasma, erhohte 196

25-Hydroxycholecalciferol 231,

~ Bildung 283
Hydroxycobalamin 228, 410
18-Hydroxy-Dehydrogenase-
Mangel 313
Hydroxyeicosatetranaquine 372
Hydroxyfettsduren, toxische 674
Hydroxyharnstoff 407,414
17-Hydroxykortikosteroide, Aus-
scheidungim Urin.erhohte 315
- Bestimmung, kolorimetrische,
im 24-Stunden-Urin 305
Hydroxylase 282
18-Hydroxylase 304
20-Hydroxylase 326
22-Hydroxylase 326
26-Hydroxylase. mitochondriale,
hepatische, Mangel 154
la-Hydroxylase 282
17a-Hydroxylase 304,326
11p-Hydroxylase 304
21p-Hydroxylase 304
17a-Hydroxylase-Aktvitdt 369
) ylase-Defekt 291
17-Hydroxylase-Defekt 395
21-Hydroxylase-Defekt 356
25-Hydroxylase-Defekt 291
11p-Hydroxylase-Defekt 356
11-Hydroxylase-Mangel 186,397
21-Hydroxylase-Mangel 318,
370,396 f
~ Inzidenz 370
- Screening 370

17a-Hydroxylase-Mangel 318

11B-Hydroxylase-Mangel 317,
370

17p3-Hydroxylase-Mangel 186

21B-Hydroxylase-Mangel 313,
317

- Pscudohypoaldosteronismus
761

Hydroxylradikale 469,922

Hydroxylysin-Glykoside im Urin
296

17-a-Hydroxypregnenolon 304,
325¢

17-a-Hydroxyprogesteron 325f,
347

— Bestimmung in der frithen Fol-
likelphase 370

- ovulatorische Phase 341

Hydroxyprolin 230

— im Urin 296

Hydroxyprolinamie 118

Hydroxyprolinstoffwechsel,
Storung 117

Hydroxyprolinurie 120

3-pB-Hydroxysteroid-Dehydroge-
nase 326

- Aktivitit 369

— Defekt 356

- Mangel 370

11p-Hydroxysteroid-Dehydroge-
nase 761

— fehlende 761

— Inhibitor 761

17-f-Hydroxysteroid-Dehydro-
genase, Mangel 356,395

S-Hydroxytryptamin s. auch Sero-
tonin

— Entziindung, akute 444

S-Hydroxytryptophan 225,238

H-Y-Gen 355

Hygrom 606

Hypalbuminimie 668

— Aszites 703

— beichronischer Niereninsuffizi-
enz 772

- Enteropathie, exsudative 673

Hyperaktivitit, neuromuskulire,
Alkalose, metabolische 197

Hyperaldosteronismus 312 f

- Alkalose 197

— Escape-Phidnomen 312

— glucokortikoidsupprimierbarer
312

~ hyperrenindmischer 185,761

— Hypokaliamie 738

— Hypomagnesiamie 188

— bei Leberzirrhose 703

- primirers. Conn-Syndrom

- Reninaktivitat, erhohte 185,
761

— — supprimierte 185

— sekundirer 185ff, 196f,312f

- — bei Volumenmangel 185ff

Hyperalimentation 212

Hyperalphalipoproteinimie 146

Hyperamie, follikulire. histamin-
bedingte 347

- reaktive 573

Hyperaminoazidurie 114

— kompetitive 114

— renale 114

Hyperammonidmic 705

- Typl 118

- TypIA 118

- TypIl 118

Hyperandrogeniamie
367ff

- adrenale 369

— chronische, adrenogenitales
Syndrom 370
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Hyperandrogeniamie, chronische

— — Cushing-Syndrom 370

— — miterkennbarer Grund-
krankheit 367,370

- Hyperthekose, ovarielle 371

~ — beiSchilddriisendysfunktion

371

- — tumorbedingte 371

- Follikelatresie, verstirkte 346

- Katecholaminwirkung 350

— ovarielle 369

— PCO-Syndrom 368
Hyperandrogenismus 3171

— beider Frau 317

— mit Hyperkortisolismus 317

— beim Knaben 317

— beim Midchen 317

- ovariell bedingter 317
Hyperargininamie 118
Hyperbilirubinimie 706 ff

— konjugierte 707,709

— — chronisch fluktuierende 710

- unkonjugierte 707f

- — nconatale, physiologische

708

Hyperchlorimie, Aldosteron-

mangel 312

|

Hypercholesterinamie, Athero-

sklerose 569f

autosomal dominanterbliche 43

— familidre 271,43, 144f

— — Fettabbau 144

~ — heterozygote 43,144

- — homozygote 43,144

- — Suchtest 50

— bei Fettsucht 218

— genetisch bedingte 43

- Hyperlipidimie, familidr kom-
binierte 150

- nephrotisches Syndrom 751

- polygene 43,146

Hypercholesteroliamie s. Hyper-
cholesterindmie

Hypereosinophilie-Syndrom 413

Hyperfibrinolyse, primire 424

— reaktive 424

Hyperfiltration, glomerulire
746.772

— — nach Nephrektomie 772

Hypergammaglobulinimie 110

- Granulomatose, septische, in-
fantile 453

- Lupus erythematodes, systemi-

scher 819,821

Mischkollagenose 821

— polyklonale, bei chronischer In-
fektion 476

- Sjogren-Syndrom 462

Hypergastrindmie, chronische
655f,658

Hyperglykimie 57.77ff, 181

adrenalinbedingte 322

- cortisolbedingte 314

glucagonbedingte 76

— initiale, bei Schock 554

- bei Lebererkrankung 690

- medikamentenbedingte 81

- Unterkiihlung 910

— Verbrennung 915

Hyperglyzinimie, ketotische 120

- nicht-ketotische 119

Hypergonadismus, zentraler 334

Hyper-IgM-Syndrom 111

Hyperinsulinamie, basale, bei Hy-
perprolaktindmie 367

- kompensatorische 80

— bei Leberzirrhose 690

- PCO-Syndrom 368

- reaktive, Spat-Dumping-Syn-
drom 660

Hyperinsulinismus 146

Hyperkalidmie

Abbau verzweigtkettiger Ami-

nosiauren 692

Fettsucht 217

funktioneller, beim Neugebore-

nen 89

Hypertonie, arterielle 539

Insulinrezeptorenzahl 72

183,208

Addison-Krankheit 316

Aldosteronmangel 312

Arnold-Healy-Syndrom 3

Azidose 195

- renal-tubulire, distale, gene-
ralisierte 760

Bicarbonatreabsortion. tubuli-

re 193

Diabetes mellitus 184

Hypoaldosteronismus 183 f

~ hyporenindmischer 314,
743.760

Nierenerkrankung 183

periodische 184

Pseudohypoaldosteronismus

761

bei Schockniere 771

Symptome, kardiale 184

Verbrennung 914

Zelluntergang 184

.

4

Hyperkalzimie 207,289,762

— chronische, Pankreatitis 727
bei Cortisolmangel 314
Diabetes insipidus renalis 761
immobilisierungsbedingte 292
Knochenmetastasen 292
Kortikosteroidtherapie 292
bei multiplem Myelom 782
Nephropathie 780
nichtparathormonbedingte
292

- Plasmozytom 418

Tumor, maligner 292
Ursache 292

Hyperkalzamiesyndrom

289
psychische Verinderungen
289

Hyperkalzitonie, Syndrom des to-

xischen Schocks 560

Hyperkalzurie 782f

— absorptive 762,782
Azidose, renal-tubuldre, distale
759

- Definition 782

extrarenal bedingte 762

ohne Hyperkalzimie 762
Hyperparathyreoidismus,
primirer 283,288
immobilisierungsbedingte 292
Nephrolithiasis 782 f
Rachitis, hypophosphatami-
sche, hereditire 758

renale 762,782

resorptive 782

Hyperkapnie 198,630

akute 198

Hyperkarotinosis 222
Hyperkeratose 222
Hyperkinese 867
Hyperkoagulimie 554
Hyperkortisolismus (s. auch

Cushing-Syndrom) 315f
ACTH-Produktion, vermehrte
315

- verminderte 315f
Differentialdiagnose 307 f
mit Hyperandrogenismus 317
postprandialer 252

primiirer 315

therapeutisch bedingter 316

Hyperlipidamie bei chronischer
Nicreninsuffizienz 772

— beicingeschrinkter Kohlenhy-

dratzufuhr 206

familiar kombinierte 150
~ Chylomikrondamie 148

gemischte 150

- Glykogenspeicherkrankheit
Typl 93

— Insulinresistenz, periphere 74

~ kombinierte, autosomal domi-
nanterbliche 43

- — familidre 43.140

- nephrotisches Syndrom 751

Hyperlipoproteinidmie, Apopro-

tein-E-Polymorphismus 107

familidre, Pankreatitis, akute

727

gemischte 149f

- Gendefekt 43

genetisch bedingte 43f

- Niacinamidanwendung 224

- Pankreatitis, chronische 728

— polygen bedingte 43

— primire 43

Hyperlysinimie 118

Hypermagnesiamie 188f,208

- Aldosteronmangel 312

Hypermagnesurie, renale 762

Hypermenorrhoe 352

Hypermutation 35

Hypernatriimie 1811,208

- Cushing-Syndrom 182

- Hyperaldosteronismus 312

~ Hypervolimie 178

- Natriumretention. renale, ge-
steigerte 182

~ Osmoregulationsstorung 182
zerebrale 254

Hypernephrom, Erythropoetin-
spicgel 744

Hyperosmolalitat 181 f

chronische 254

glucoscbedingte 181

- Hypervolimie 178
Hypovolamie 176

- Serumnatriumkonzentration,
normale 181

- Symptome 182

Hyperostose 258,299

Hyperostrogenimie, azyklische
369

Hyperoxalurie 783

- Harnsteinbildung 783

- metabolische, milde 783

~ primare 118,783

- Typl 783

-~ TyplIl 783

Hyperparathyreoidismus 207,
287 ff

— Adenomatose. endokrine, mul-
tiple 293,323

~ Azidose, metabolische, hyper-
chloramische 195

- Hypertonie, arterielle 543

- idiopathischer, Autoantikorper
457

- inadédquaters. Hyperparathy-
reoidismus, primérer

— osteomalazische Komponente
290

- Pankreatitis, chronische 728

— primdrer 283,288f

asymptomatischer 288

— — - Operationsindikation

288

- - Elektrokardiogramm 289
- Gelenksymptome 289

- — Pankreatitis 727

Skelettbeteiligung 288

i

i

I

Hyperparathyreoidismus

regulativers. Hyperparathy-

reoidismus, sekundirer

Schock 561

- sckunddrer 196, 2831, 287

— — beichronischer Niereninsuf-

fizienz 287.776

- — bei Osteomalazie 287

— — bei Rachitis 287

- — mit Vitamin-D-Mangel 292

Hyperperistaltik 685

Hyperphagie. Prader-Willi-Syn-
drom 331

Hyperphenylalanindmie 116,
119

Hyperphosphatiamie, Akromega-
lie 258
beichronischer Niereninsuffizi-
enz 775f

- Hypoparathyreoidismus 284

- Pseudohypoparathyreoidismus
286,759

Hyperphosphaturie 287,
292

- Fanconi-Syndrom 759

- Rachitis, hypophosphatiami-
sche, familidare 758

Hyperphospholipidimie
751

Hyperpigmentation bei chroni-
scher venoser Insuffizienz
592f

- Hamochromatose 428

— Nebennierenrindeninsuffizi-
enz, primare, chronische 315f

Hyperplasie, adrenale, kongenita-
le 370

~ — kryptische 370

- lymphatische, nodulire. der
Diinndarmschleimhaut 675
lymphoide. noduldre 478
villose, Gelenkknorpelgewebe
810

Hyperpolarisation bei Hypokali-
amie 187

Hyperprolaktindmie 259f, 361,
366f

- Akromegalie 258

~ Auswirkung, extragonadale

367

Differentialdiagnose 257,

260

- funktionelle 260

- Gynikomastie 335

— Hiufigkeit 260

~ Hyperinsulindmie, basale 367

- hypophysire 366

— hypothalamische 257,

366

idiopathische 366f

— — mit Pubertastarda 354

Knochendichte 367

- LH-Spiegel 246

medikamentenbedingte 259,

367

- Potenzstorung 336

Schwangerschaft 260

— Symptomatik 259

Therapie, chirurgische 260

- — medikamentose 260

— Ursache 366

Hyperprolinamie, Pravalenz 50

- Typl 117

- TypIl 117

Hyperproteindmie 418

Hyperpyrexie 912

Hyperreaktivitit, bronchiale
6251,628

- - Diagnose 626

~ - MeBparameter 626

1

I

1
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Hypersarkosindmie 119

Hypersensitivititsreaktion 405

Hypersensitivititsvaskulitis 463

Hypersplenismus 702

Hypertension, portale 177,599,
700

- — Gastropathie 658

— Hyponatriamice 181

- — intrahepatisch bedingte 701

- Kollateralkreislauf 7011

Komplikation 702f

— posthepatisch bedingte  700f

postsinusoidal bedingte

7001

— — prihepatisch bedingte 700

- prisinusoidal bedingte 700 f

- — sinusoidal bedingte 700

— Stromungshindernislokali-

sierung 700

Ursache 701

- pulmonal-venose 515

Hyperthekose 359

— Hyperandrogeniimie,
chronische 371

Hyperthermie, Hyperthyreose
265

- maligne 31,830,912

— — Diagnostik 830

- — Erbgang 830

Hyperthyreose 2721f,290. 456,

458

Autoantikorper 456 ff

- Basedow-Krankheit 272f

Diarrhoe 680

- Diinndarmfunktion 674

Gynikomastie 335

— Herzminutenvolumen
502

~ Hyperandrogenimie, chroni-
sche 371

- Hypertonie, arterielle 543
Hypogonadismus 334

~ hypophysir bedingte 273

— immunogene (s. auch Basedow-
Krankheit) 251

- Jodclearance 267

- Kardiomyopathie 265

- Klassifikation 273

- bei Knotenstruma 270 ff

- Kreislaufzeiten 500

—~ Myopathie 265

- paraneoplastische 273

- Pubertastarda 354

- Symptome 265

- — neurologische 265

— Therapie, symptomatische 273

- beiThyreoiditis 273

- tumorbedingte 273

Wirmeproduktion 265

Hypertonie, arterielle 513

- — adrenogenitales Syndrom
543

— Akromegalie 543

— — akute, GFR-Erhohung

- — alkoholinduzierte 545

— Aortendissektion 579

- Aortenisthmusstenose 544

- — Arnold-Healy-Syndrom 314

- auskultatorische Liicke 495

- chronische, Niereninsuffizi-
enz, chronische 777

— — — Pricklampsic, aufge-

pfropfte 778

- — Conn-Syndrom 543

- — Cushing-Syndrom 315,543

- Definition 537

- Diurese 743

Druckbelastung, kardiale

519

- - Einteilung, dtiologische 538

746

Hypertonie, arterielle

endokrine 538,542
endotheliale Faktoren S39f

- beierhohtem Herzminuten-

- Na'-/H"-Antiport-Akti-

volumen 544

bei erhohtem Schlagvolumen

544

essentielle 538 ff

— hidmodynamische Verin-
derungen 538

- hereditire Faktoren

5381

vitit 199

- Pathogenese 538ff, 745

- Prostaglandinsynthese, re-
nale, verminderte 745

- vorbestehende, Schwan-
gerschaft 544

exogene 544f

bei Fettsucht 218

- Herzinsuffizienz. diastoli-

sche 517
113-Hydroxysteroid-Dehy-
drogenase-Mangel 761
Hyperaldosteronismus,
primirer 313
Hyperkortisolismus 314
Hyperparathyreoidismus
543

Hyperthyreose 543

- Hypertriglyzeridamie, fami-

lidire 146
Hypoaldosteronismus, hypo-
renindmischer 314
hypokalidmische 185f,543

- — 17a-Hydroxylase-Mangel

318

~ 11B-Hydroxylase-Mangel
317

- Liddle-Syndrom 314
therapieresistente 313

- Insulinresistenz-Hyperinsu-

linimie-Syndrom 80

kardiovaskulidre 538,543 f

katecholaminbedingte, Be-

schwerden 323

im Kindesalter 763

Kokain-induzierte 545

maligne 313

- Hyperaldosteronismus, sc-
kundirer 186

- medikamentos bedingte

S544f

nephritisches Syndrom. aku-
tes 756f

neurogene 544
Niereninsuffizienz, chroni-
sche 772
Ovulationshemmer

544

paroxysmale 323,543f

- Phidochromozytom 323,543

Phonokardiographie 487
primire s. Hypertonie, arte-
rielle, essentielle
Pscudohyperaldosteronis-
mus 544

renale 538
renalparenchymatose 313,
538,541 f

- Atiologie 541

- Hamodynamik 542

- Pathogenese 541f
reninabhingige 743
renovaskuldre 313,538,542

~ - Atiologie 542

Hyperaldosteronismus, se-
kundérer 185

- Nierenvenenreninquotient
542

Hypertonie, arterielle,

renovaskulire

— — Pathogenese 542

— salzresistente 540

- salzsensitive 540

— schwangerschaftsinduzierte
7181

— — Aspirin-Wirkung 745

— — Nierenmorphologie 779

— schwangerschaftsunabhingi-
ge 778

— sekundire 538,541 ff

~ transitorische, bei Schwan-
gerschaft 778

intraglomerulire 772

kapillare 588

lymphatische 600

pulmonale 513,630,637

— Dekompensation 631

— Druckbelastung, kardiale
519

- latente 630

~ Phonokardiographie 487

~ primire 631

venose, einer Extremitat 588

— konstante, Auswirkung auf
die Endstrombahn 592

- — Beinvenen 3591f

- Splanchnikusgebiet 599

Hypertriglyzeridiamie 146 ff

alkoholinduzierte 728
Diabets mellitus Typ 11 151
Energiczufuhr 141
familidre 146

— Chylomikrondamie 148
bei Fettsucht 218
Fischaugenkrankheit 151
Hyperlipidiamie, familiar kom-
binierte 150
Hypothyreose 152
Kohlenhydratzufuhr 142
LCAT-Mangel 150

- bei Lebererkrankung 694

nephrotisches Syndrom 751
Niereninsuffizienz 152
primire  146ff

Risiko, kardiovaskulires
Tumorleiden 143

139t

Hyperurikiamie 28

beieingeschriankter Kohlenhy-
dratzufuhr 206

bei Fettsucht 218
Hypertriglyzeridamie, familid-
re 146

symptomatische 126 ff

Hyperurikosurie 783

Nephrolithiasis 783

Hypervalindmie 117
Hyperventilation 633

alveoldre, Alkalose 198

- Azidosckompensation 192,
194

— Ursache 615

Lactatalkalose 62

reflektorische, Atemnotsyn-

drom, akutes 636

Schock, septischer 559

Hyperventilationstetanie 285
Hyperviskositits-Syndrom 419,

583

Hypervitaminose 221

Hypervolimie

177 ff

Diagnose 179
GFR-Erhohung 746
Hyperaldosteronismus, prima-
rer 178,185
Hyperosmolalitit 178
hypertone 178
Hypoosmolalitat 181
hypotone 177f

Hypervolimie

nephritisches Syndrom, akutes
757
Serumnatriumkonzentration,
erhohte 178f

~ erniedrigte 177f

- normale 177f

Symptome 179

Hyperzystinurie 116
Hypoalanindmie 88
Hypoalbumindmie, Aszites 693

Lebererkrankung 693
Proteinurie 110

Hypoaldosteronismus 313 f

Azidose, renal-tubulire, distale
195

generalisierte 760

Hyperkalidimie 183f

mit Hypokortisolismus 316

hyporenindmischer 184,314,

743,760

- Demaskierung, medikamen-
tenbedingte 760f

primirer 313

~ mit Hypokortisolismus 313

sekundirer 314

Hypoandrogenismus 318
Hypobetalipoproteindmie 151
Hypochlorimie bei Erbrechen

197
Hyperaldosteronismus 312

Hypocholesterindamie, Lutealin-

suffizienz 372

Hypogammaglobulindmie 110,

I

675

Diinndarmstorung 675
Serumproteinelektrophorese
109

transiente, frithkindliche 111
variable (= CVID: = Common
variable immunodeficiency)
452

Iypoglykimie 86ff

Addison-Krankheit 316
alkoholinduzierte 88,691
Antidiabetika-bedingte 87
beim Fastenss. Fastenhypo-
glykimie

fetale 89
Fructose-1.6-Bisphosphatase-
Mangel 87f

— hepatischer 63

nach Fructosezufuhr 99
frithkindliche, fructosebedingte
99

Glucagonsekretion 76
Hypokortisolismus 316

- insulinbedingte 85,87

I

~ Wachstumshormonsekretion
246

- bei Kachexie 88

ketotische 88

- mit Hypoalaninamie 88
bei Lebererkrankung 88
bei Leberzirrhose 691
leucinbedingte 87
leucinempfindliche 68
beim Neugeborenen 88f
beiSchock 554 f

inder Schwangerschaft 89
Spit-Dumping-Syndrom 660
spontane 87

durch Sulfonylharnstoffe 85
tumorbedingte 87

Hypogonadismus bei erhaltener

Spermiogenese s. Eunuch, fer-
tiler

extratestikulire Erkrankung
334
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Hypogonadismus Hypokalzimie Hypophysenhinterlappeninsuffi- Hypophysenvorderlappen-
- Gonadotropinspiegel 330 ~ Syndrom des toxischen Schocks zienz 249 hormon(e)
- hypergonadotroper 330ff 560 Hypophysen-Hypothalamus-Re- - Bestimmung, radioimmunolo-

- beider Frau 364 ff
~ — Pubertas tarda beim

Hypoketose 89 gion, Operation, Diabetes insi- gische 237

|

Midchen 355

— hypogonadotroper 327,330f

- — beider Frau 361ff

- — Frohlich-Krankheit 249

— — bei Himochromatose 331

- - Kallmann-Syndrom 249

— - beim Midchen 354

- — Tonus der endogenen Opiate

343

— hypophysir bedingter 330

— hypothalamisch bedingter
259.330

— medikamentenbedingter 334

- Prader-Willi-Syndrom 331

- primdrer 330,332

— = beider Frau 352

— — FSH-Plasmaspiegel 246

— sekundirer 256,330

— — beider Frau 352

— - Symptome 256

— Sexualitat 335

- tertidrer, beider Frau 352
~ testikulidr bedingter 330

Hypokalidmie 184ff, 208,738
- adrenogenitales Syndrom 186

— Alkalese 186f

— — metabolische 197,780

— — respiratorische, chronische
198

Azidose, renal-tubulire 186

- — — distale 759

~ — — proximale 760

Bartter-Syndrom 187,547,

745,761

Bicarbonatreabsortion, tubuli-

re 193

bei Cushing-Syndrom 315

— Darmsckretverlust 185

- Diabetes insipidus renalis 761

- diurctikabedingte 186

- durch Erbrechen 186,197

mit erniedrigtem Blutdruck

186

Hyperaldosteronismus 312,

738

— primérer 185

~ — sekundirer 185ff

mit Hypertonie 185f

~ Hypoaldosteronismus 313

— Kaliumriickresorptions-
storung, tubulire 186

— Nephropathie 780

periodische 184

— Pscudo-Aldosteronismus 186

bei f3,-Rezeptoren-Stimulation

184

- Symptome 187

- kardiale 187

— beiTherapie des Diabetes mel-
litus 184

- therapiebedingte. bei diabeti-

schem Koma 73

beiureterokolischer Fistel

785

— Zellncubildung 184

Hypokalzamie bei akuter Pan-
kreatitis 726

— beichronischer Niereninsuffizi-
enz 7751

— Enteropathie. exsudative 673

— Exzitabilitdt, neuromuskulire
280

- Hypoparathyreoidismus 284

~ Pseudohypoparathyreoidismus
286,759

I

I

I

I

Hypokinese 868
Hypokortisolismus 316
- nach Cortisontherapie 317

~ mit Hypoaldosteronismus 313,

316

- pharmakologisch induzierter
317

- Symptome 316

Hypolipoproteindmic 151

Hypomagnesiimie 188

- Hyperaldosteronismus 312

— Hypoparathyreoidismus 284

Hypomenorrhoe 352

~ Asherman-Syndrom 375

Hyponatriimie 176,208

- Addison-Krankheit 176,181,
316

- Aldosteronmangel 312

— Extrazelluldrvolumen, norma-
les 180

— — vermehrtes 181

- — vermindertes  180f

~ Herzinsuffizienz 181

- Hypertension, portale 181

- Hypervolimie 177f

~ nephrotisches Syndrom 181

Hypoosmolalitit 180

— Extrazellulirvolumen, norma-
les 180

~ Hypervolimie 181

~ Hypovolimie 176,180

- Symptome 181

Hypoparathyreoidismus 207,
283 ff

- Hypomagnesiimie 188

idiopathischer 286

- Symptome, psychische 286

~ trophische Storung, cktoder-
male 286
voriibergehender 285

Hypoperfusion, renale, akutes
Nicrenversagen 768

Hypophosphatimic 292

— Bicarbonatreabsortion, tubuli-
re 193

~ Rachitis, hypophosphatimi-
sche, familidre 758

- — — hereditidre, mit Hyper-

kalzuric 758

Hypophosphatasiec 292

Hypophysir-hypothalamische
Regulationsstorung 273

Hypophyse, Dysfunktion
s. Dysfunktion, hypophysire

- MRI-Untersuchung 308

Hypophysektomie 259

Hypophysenadenom 364

—~ ACTH-produzierendes 364

- Entfernung, transsphenoidale
259

- prolactinsezernicrendes 364

— TSH-produzierendes 364

- wachstumshormonproduzie-
rendes 364

Hypophysenhinterlappen
(=HHL: =Neurohypophyse)
2361f

Hypophysenhinterlappenhormo-
ne 241f

— ADH-Wirkungen 241

~ Bestimmung, radioimmunolo-
gische 237

~ Mehrsekretion 249

~ Mindersekretion 249

- oxytozische Wirkungen 241

- Plasmahalbwertszeit 242

- — lactotrope

~ — — Dopaminrezeptoren

pidus 255

Hypophyseninsuffizienz,
Gonadenfunktionsstorung
331

- latrogene 364
beim Mann 331

~ Ovarialinsuffizienzs. Ovarial-
insuffizienz, sckundire
priapubertirauftretende 331

- Schock 561

- Ursache 364

Hypophysenmittellappen.
fetaler 245

~ Mikroadenomentwicklung
251

Hypophysenstieldurchtrennung
257

Hypophysensticlkompression
257.259

Hypophysentumor, Hypergona-
dismus 334

- Hypogonadismus 331
supraselldr wachsender 257

Hypophysenvorderlappen
(=HVL:=Adenohypophyse)
2361f,343f

—~ Embryonalentwicklung 343f

~ Funktionspriifung 248,250

- Stimulation, diagnostische 257

- Zellen, corticotrope 344

— — gonadotrope 344

GnRH-Rezeptoren 342
- — — Down-Regulation 342
344,365
- dopamingesteuerte 365
365
TRH-gesteuerte 365
~ — — TRH-Rezeptoren 365
somatotrope 344
~ thyrotrope 344
- Zellinteraktion 238
Zelltypen 2361
Hypophysenvorderlappen-
adenom 248f,256
- ACTH-produzierendes 251f

— - nach Adrenalektomie 252
— — hyperplasiogenes 252

beiprimarer Nebennie-
renrindeninsuffizienz 253

- autonomes 253
~ FSH-produzierendes, bei

primdrer Nebennierenrinden-
insuffizienz 253
— hormonaktives 248f
hormoninaktives 248f

—~ Hormonmehrfachsekretion

253

- hyperplasiogenes 252f

- intraselldres, Pubertas tarda
354

- prolactinproduzierendes s.Pro-

laktinom:s. Mikroprolaktinom

~ thyreotropinproduzierendes,

Hyperthyreose 273

- TSH-produzierendes, hyper-

plasiogenes 253

— wachstumshormonproduzie-

rendes 253,258

— — hyperplasiogenes 253

Hypophysenvorderlappenapo-
plexie 258

Hypophysenvorderlappenfunkti-
on, Reserve 256

Hypophysenvorderlappenhor-
mon(e) 236f1,242ff, 344

~ abnormales 249

i

direktinder Peripherie wirken-

de 242

glandotrope 242

— Mechrsekretion, regulative
254

— Regelmechanismus 2371

— Steuerung 238

Mangel. isolierter 250

— kombinierter 250

Mehrsekretion 251 ff

Sekretion, Medikamentencein-

flu 239

— parakrine Faktoren 238

- Regelmechanismus 238f

Testreaktion, paradoxe 239

Wirkung, diabetogene 81

Hypophysenvorderlappeninsuffi-

zienz 249f,256f,317
akute 256
chronische 256

- bei Diabetes insipidus 255

Diagnostik 250,256 f
Differentialdiagnose 256 f

- zur Anorexia mentalis 256
Friuhzeichen 257
Hormonsubstitution 256 f
hypophysir bedingte 256
hypothalamisch bedingte 256
Hypotonie, arterielle 547
Ursache 249,256

Hypophysenvorderlappen-Mi-

kroadenom, ACTH-produzie-
rendes 2511315

— Lokalisicrung 251
Computertomographie 308
MRI-Untersuchung 308

Hypophysenvorderlappennekro-

se,akute 364
postpartale 256
schockbedingte 256

Hypopituitarismus, Ursache

364

Hypopnoc im Schlaf 636

Hypoproteindmie

177.212,598
bei Lymphfistel 606
nephrotisches Syndrom 7491
Volumenverschiebung 176
bei Wiedererwarmung 910

Hyposensibilisierung 446
Hyposmie 331,354,361
Hypospadie 332,395

perineale 356,396

Hypostase. pulmonale 619
Hyposthenurie, Hyperaldostero-

nismus 312
Hypokalidmie 312

Hypothalamisch-hypophysiire

Einheit 236f

- Aktivitit im Kindesalter
353

— Dysfunktions. Dysfunktion,
hypothalamohypophysire

— Hormonbestimmung 237

- Regelmechanismen 237f

- Schiadigung durch Radiothe-
rapic 354

Erkrankung 248ff

- Diagnostik 250

— Ursache 248f

Hypothalamus, Appetitregulati-

on 215

Dysfunktions. Dysfunktion,
hypothalamische

Kontrolle des ovariellen Zyklus
342

Neurotransmitter 238f
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Hypothalamushormone s. Hor-
mone, hypothalamische
Hypothalamus-Hypophysenhin-
terlappen-System 236
Hypothalamus-Hypophysen-Ne-
bennierenrinden-Achse 537
- Beurteilung 256
— Blutdruckregulation 535,537
Hypothalamus-Hypophysen-
Ovar-Achse 339,351
— Ausreifung 353
— — Unterbrechung 353
Hypothalamus-Hypophysen-Te-
stes-Achse. Einflisse, fordern-
de 328
— — hemmende 328
- Regulation 328f
- Riickkopplung 329
Hypothalamus-Hypophysenvor-
derlappen-System 236
Hypothalamusinsuffizienz, funk-
tionelle 361 ff
Hypothalamuskerne 236
Hypothalamuslasion, erworbene
361
- latrogene 361
Hypothermie, Hypothyreose
265
— paroxysmale 906
— spontane 906
Hypothyreose 274f
- antikorperbedingte 274
~ Dyslipoproteindmie 152
- Frithzeichen bei Hashimoto-
Thyreoiditis 275f
- Gynikomastie 335
- Herzminutenvolumen
502
— Hyperandrogeniamie, chroni-
sche 371
- Hypogonadismus 334
— Hypotonie, arterielle 546
— Jodclearance 267
- Klassifikation 274
- kongenitale 245,275
— — Privalenz 50
- — Screening 275
- Kreislaufzeiten 500
— Nierenfunktionsstorung 780
— primire 274
- — Hyperprolaktinamie 257,
259.367
— Pubertastarda 354
- sekundire 256,274
— — Symptome 256
- Symptome 265
- — neurologische 265
- Verlangsamung der Sehnenre-
flexe 265
Hypotonie. arterielle 545 ff
— — Addison-Krankheit 316
- — akutes Nierenversagen 768
Bartter-Syndrom 547,761
— — Definition 545
- — Einteilung, dtiologische 545
endokrine 546 f
— - Hamodynamik 545
— — Hypoaldosteronismus 313
- - Hypophysenvorderlappenin-
suffizienz 547
- - Hypothyreose 546
— — hypovolimische 545,548
- — infektios-toxische 547
— — kardiovaskuldre 547
— — imLiegen 545f
- — Lungenembolie 631
- — beiMyokardinfarkt 558
~ = Nebennierenrindeninsuffizi-
enz 314
— - neurogene 547

Hypotonie, arterielle
- — orthostatische 545
~ — — asympathikotone 545,
547
— — — sympathikotone 545
— — Pericarditis constrictiva 547
— — primire 545f
— — Schock 551
— — — septischer 559
- — sekundire S45ff
~ — Symptome 545
- — Syndrom des toxischen
Schocks 560
- — therapeutisch bedingte 548
- — vasovagale 547
— muskuldre 862f
- — Hyperkalzimie 289
Hypoventilation, alveolire 630
— — Alkalosckompensation 192
- — beimetabolischer Alkalose
196
— — regionale 637
- — Ursache 615
Hypovolamie 176f
— akute 177
— akutes Nierenversagen 768
- Bartter-Syndrom 761
- Glomerulusfiltrat, verminder-
tes 746
— Hyperosmolalitit 176
- Hypoaldosteronismus 312 f
- Hypoosmolalitit 176, 180f
~ Hypotonie, arterielle 548
- beinephrotischem Syndrom
749
- Schock 557f
- Symptome 177
Hypoximie 620f,623
- arterielle, Lungenembolie
6311
~ — Pneumonic 636
— Atemnotsyndrom, akutes 636
— chronische 630
Hypoxanthin 123 f
- Oxidation zu Harnsidure 128
Hypoxanthin-Guanin-Phosphori-
bosyl-Transferase 123
- fehlende 127
Hypoxie, alveolire, GefaBwider-
stand, pulmonaler 630
— — Vasokonstriktion, pulmonale
621
- Lactatumsatzstorung 62
- Pankreatitis, akute 727
— Schock, septischer 560
- Ursache 624
Hypozitraturie 783
- Azidose, renal-tubulire, distale
759
Hystereseschleife 611

|

*11-Anreicherung in der Schild-
drise 267

I-Cell-Disease 28

Ichthyose, Heterogenitit, geneti-
sche 6

ICSH (= Interstitial cell stimulat-
inghormone) 243

Icterus intermittens juvenilis
(= Gilbert-Syndrom) 708f

Idealgewicht 214f

Identitdt, sexuelle 355

Iditdehydrogenase 57f

- NADP-abhingige 60

IDL (= Broad-f-Lipoprotein;
=Intermediate-density-Lipo-
proteine) 132ff

a-L-Iduronidase-Mangel 803 f

Igs. auch Immunglobulin

IgA-Glomerulonephritis, mem-
brane attack complex 754

IgA-Nephritis 754

IGF s. Insulin-like growth factor

IGF I's. Insulin-like growth factor
I

IGF IIs. Insulin-like growth fac-
torI1

IGF-binding proteins (= IGFBP)
247

IgG-Antikorper gegen zytoplas-
matische Komponenten neu-
trophiler Granulozyten
(=ANCA)s. Anti-Neutrophi-
len-Cytoplasma-Antikorper

IHA s. Andmie, immunhdmolyti-
sche

Sl-Insulin 83

Ikterus 706 ff

— Andmie. immunhimolytische,
Wirmetyp 460

— benigner, chronisch-intermit-
tiecrender 709

~ Bilirubinkonzentration im Plas-
ma 698

— dyserythropoetischer, idiopa-
thischer 708

- hdmolytischer 708

Pankreaskopfkarzinom 729

- Pyruvatkinasemangel
407

lleitis regionalis. Gallensteine
717

lleum. distales, Darminhaltflufl
677

Ileumresektion, Gallensteine
717
Vitamin-B,-Mangel 229

Ileus (= Darmverschluf3) 673,
684 f

~ Behandlung 685

- funktioneller 673

— intermitticrender 683

— mechanischer 673,684 f

~ paralytischer 684 f

- — Ursache 685

~ Volumenverschiebung 177

lliakalarterien, Kinking 580

Iminodipeptidurie 118

Iminoglyzindamie, Priavalenz 50

Iminoglyzinurie 116,758

Iminosduren, Ausscheidung im
Urin 758

Immersion 906

Immersionstod 911

Immobilisierung, Hyperkalzimie
292

Immunadrenalitis 316

Immunantworts. auch Immunre-
aktion

- adaptive 434,454

- antigenspezifische, Darmmu-
kosa 666

— Induktion 443

— Regulation 443

Immundefekt 451 ff

- erworbener 451,477 ff

— humoraler 477f

— - Infektion 478

— — mitvermchrtem IgM 452

- Infektion 477ff

— — Erregerspektrum 477

— kombinierter 478

- — Infektion 478

— — schwerer (=Schweizer Typ

der Agammaglobulindmie:
=SCID) 111,452
— kongenitaler 451,477f

Immundefekt

— Nachweis 451

~ primdrer 451,477f

- sekunddrer 451,477 ff

— zelluldrer 478

~ — HIV-bedingter 475

~ — Infektion 478

Immundefektsyndrom, erworbe-
ness. AIDS

- nichtklassifizierbares, variables
675

— variables 111

Immundefizienz, genetisch be-
dingte 34f

- kombinierte 35

~ — autosomal rezessiv vererbte

35
- — Schweizer Form 35
— — X-chromosomal vererbte
35

Immunelektrophorese 110,438

Immunglobulin(e) (s. auch Anti-
korper) 437ff

- Ablagerung, bandformige, in
der Haut 461

- — granulire 447

~ — lineare 446

- Ausscheidungim Harn 749

- Bildung verschiedener Klassen
bei Antigen-Antikorper-Reak-
tion 37

- Diversitat 35,37

~ freie 35ff
Gene 351,437

- Kropfwachstum 268

— membrangebundene 37

- monoklonales,im Serum 418

- Neugeborenes 451

- plattchenassoziierte 420

- schilddriisenstimulierende

(=Thyroid stimulating immun-

globulins) 268,272 f

sckretorische, virusneutralisie-

rende 473

Synthese, reduzierte, sekundi-

re 478

Vermehrung, entziindungsbe-

dingte 439

Immunglobulin A 108,439

— defektes 675

- endometriales 372

~ Mangel 452

— - selektiver 452,477,675

- — — Infektion 477

- — — mitSprue 675

- sckretorisches 439

— — intestinales 666

- — Mangel 472f

— isolierter 111

- — im Pankreassekret 722

Immunglobulin-A-Antikorper
473

- Bakteriolyse, komplementab-
hingige 468

Immunglobulin D 37,108,439

Immunglobulin E 108,439

- Abwehr parasitirer Infektion
470

Immunglobulin-E-Antikorper
445

- Asthmabronchiale, allergi-
sches 624

— In-vitro-Nachweis 445

- Konzentrationim Serum 445

- Produktion 445

Immunglobulin G 108,438

— Mangel 452

- — isolierter 111

~ Subklassen-Defekt, selektiver
452

|
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Immunglobulin-G-Antikorper
443
— Bakteriolyse. komplementab-
hingige 468
inkomplette 460
- miitterliche, gegen Rhesus-
merkmal D 450
Immunglobulin-G-Priparation
451
Immunglobulin M 37,108,438
Mangel 452
— — sclektiver 111,477
~ Vermehrung 452
- — monoklonale 462
Immunglobulin-M-Antikorper
443,460
— Bakteriolyse. komplementab-
hingige 468
Immunglobulinamyloidose 112
Immunglobulinklasse 110,437 f
Bestimmung. quantitative 451
~ Switching 438.443
Immunglobulinmangel 451
Immunglobulinmangelsyndrom.
physiologisches 451
Immunglobulinmolekul 35f,
437¢
Domiinen 351
- Fab-Fragment 110,438
~ Fe-Fragment 110,438
- Kette leichtes. L-Kette
- schweres. H-Kette
~ Polypeptidkettencodierung,
genctische 36f
~ Region konstante 36,4371
— variable 36f.437f
Immunglobulinpriparat 452
Immunglobulinspicgel 439
- erhohter.beit AIDS 453
Immunglobulin-Supergen-Fami-
lic. Evolution 39f
Immunglobulinsynthese 110,666
~ Frithantwort 110
Spétantwort 110
— Substanz-P-Einfluly 665
Immunglobulinsyntheserate 110
Immunhimolyse 411
— extravasale 411
- medikamenteninduzierte 411
Immunhistologic. Glomerulo-
nephritis 754 ff
Immunisicrung, aktive 454
- — gegen Dinitrochlorbenzol
451
— — gegen Exotoxine 472
~ passive 454
— — gegen Endotoxine 472
Immunitit, adaptive 444
— antibakterielle 468
— — Neugeborenes 468
— antivirale 470
~ humorale 35
zellulire 35
— — Storung. Whipple-Krankheit
671
Immunkoagulopathic 424
Immunkomplexe 4461
— Ablagerung. glomeruldre 752
— — — granuldre 752f
— — granulire 461,752f
~ — Komplementaktivicrung
475
~ — mesangiale 752
— — Panarteriitis KuBmaul-Maier
823
— — Vasculitis allergica 823
Bildung 475
~ Churg-Strauss-Vaskulitis 463
- Elimination 475
- IgE-haltige 463

Immunkomplexe
losliche 446
— — Nachweis 447
Lupus erythematodes dissemi-
natus 461,821
— pathogene 475
Phagozytose 446
~ Phagozytosekapazitit. tiber-
schrittene 475
— Polyarthritis. chronische 813
— prizipitierende 475
~ synoviale 447
- Vaskultis, leukozytoklastische
823
- zirkulierende 456
- — glomerulusschidigende Wir-
kung 752
Immunkomplexkrankheit 456,
475
— Rezidivim Nicerentransplantat
449
Immunkomplexnephritis 447,
475.7521
- Antigene 753
— Lupus ervthematodes dissemi-
natus 461
Immunkomplexreaktion 446
alveolidre 447,637
~ klinische Pathophysiologie
447
— Nachweis 447
Immunkomplexvaskulitis 447,
463,823
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819
Immunmechanismus, gewebs-
schidigender 445(f
Immunoassay, Calcitoninnach-
wels 293
Immunologische Systemerkran-
kung 454
Immunopathies. Autoimmuner-
krankung
Immunotherapic 451
Immunprotektion, Plazenta
3861
Immunreaktion (s. auch Immun-
antwort) 444f
— adaptive 444
— — gegen tumorassoziiertes
Transplantationsantigen
450
- antibaktericlle 468f
~ — zellulare 473
- Antigen-spezifische 444
— antiparasitire 470
— antivirale, humoral vermittelte
470
humorale. Hemmung, erreger-
bedingte 475
— — spezifische 444
- zellbedingte (=verzogerte
Uberempfindlichkeitsreaktion:
=Typ-1V-Reaktion) 448f
- — Alveolitis 637
~ — Defekt 453
- — Hemmung. erregerbedingte
475
— — Nachweis 449
spezifische 444
- Vaskulitis 463
— zytotoxische 446,471
~ — Schilddriisenautodestruktion
275
Immunregulation, Interferon-
funktion 470
~ Mediatoren 440 ff
Immunregulationsstorung, An-
dmie, aplastische 408
- Crohn-Krankheit 682

I

I

Immunregulationsstorung
Enterocolitis granulomatosa
682

Immunstatus 451

Immunstimulation 454

~ erregerbedingte 476

Immunsuppression 453 f

cortisolbedingte 314

crregerbedingte 475f

- Schwangerschaft 387

ifische 454

ionsbedingte 562

- unspezifische 454

Immunsuppressiva 454

Immunsystem  432ff

— Cortisoleinflufy 314

~ des Darmes 665f

— Gene 34ff
lokales. des Darmes 666

~ - - afferenter Schenkel 666
- — efferenter Schenkel 666
- Domregion 666

~ Stimulation, Interleukin-1-Wir-
kung 559
Storung. erregerbedingte
4751

~ — virusbedingte 476
Zelldifferenzierung, Defekt,
genetischer 35

~ Zellen 432

Immunthrombopenic. medika-
mentos induzierte 420

Immunthyreoiditis s. Hashimoto-
Thyreoiditis

Immunthyreopathic 458

Immuntoleranz 443f
Induktion 444

— periphere 444

- Unterbrechung 444

- Verlust 476
zentrale 444

Immunvaskulitis 463

der Typ-11I-Immunreaktion

463

der Typ-IV-Immunrcaktion

463

Immunzellen 432
CD-Klassifikation 432f

— Oberfliachenantigene 432f

Impfung, orale 473

Impotenz, alkoholbedingte 334

~ Himochromatose 429

Imprinting, genomisches 17

Impulsiv-Petit-mal 872

Inaktivitit, Knochenlision 294

Inborn errors of metabolism 161

Indikatorverdiinnungskurve 499

Infekt, rezidivierender, Lymphge-
falschiadigung 603
sinubronchialer, rezidivieren-
der 452

- viraler, Oophoritis 364

Infektanamie 412

Infektanfilligkeit, Leukidmie,
akute 416

~ Plasmozytom 419

Infektion 468ff

- bakterielle, Abwehrstorung
451

- — Granulomatose. chronische

412
~ — Immunkomplexnephritis
475

~ — Immunreaktion 444f

Komplementaktivierung

468f

~ — bei Komplementfaktoren-

mangel 478
~ - Lipopolysaccharid-Effekte
469

Infektion, bakterielle
~ — Makrophagenstimulation
469

~ — beiNeutropenie 478

— — bei Phagozytosedefekt 478

— chronische, Immunstimulation
476
Definition 468

~ gramnegative. Haupteintritts-
pforte 559

~ — Schock 559

grampositive, Schock 560

~ Heilungsphase, cosinophile
413

- bei Immundefekt 477 ff

~ Komplikation, immunologisch
bedingte 474ff

— parasitire, Abwehr 470

- — Eosinophilenfunktion 405

~ — Immunkomplexnephritis

475

- nach Splencktomie 479

~ Uberwindungsphase. monozy-
tire 413

— virale s. Virusinfektion

Infektionsabwehr 471 ff

~ humorale. opsonisationsunab-
hiingige 4721

~ humoral-zellulire 473

- Lymphsystem 595

~ spezifische 471 ff

— unspezifische 471

- zelluldre 473(

Infektionserreger 468

Infektionskrankheit, chronische,
Autoimmunphinomene 476
Fieberreaktion 474

- Granulombildung 448f

Hypotonie, arterielle 547

~ Komplikation. immunologisch
bedingte 474f
Nicrenfunktionsstorung 780
Vaskulitis, sckundire 822

— Zytokinwirkungen 474

Infertilitit, miannliche 456

- — Autoantikorper 456f

~ Ovarien, polyzystische 318
Reifenstein-Syndrom 332

Influenza-A2-Viren 752

Information, genctische 124

Informationsiibertragung. geneti-
sche, zellulidre 3 ff

Infusionslosung, hyperosmolare
178,181

- kolloidfreie 562

Infusionslosunmg. magnesium-
freie 285

INH (= Isonikotinsidurehydrazid)
224,226

Inhalationsanisthesie, Hyper-
thermie, maligne 830

Inhibin 330,339,349, 351

— Funktionen 349

- Konzentrationsverlauf, zyklus-
abhingiger 340

- Struktur 349

Inhibin A 349

Inhibin B 349

Inhibin-Aktivin-Familie 349f

Inhibinsekretion. ovulatorische
Phase 341

Inhibiting hormones 239ff

Initiator, Karzinogenese 896 f

Inkretin (= GLP-1: = Glucagon
like peptide) 665

Innendurchmesser, linksventri-
kuldrer, Bestimmung 489

Inosinsdure 123

Inositol 176

Inositoltriphosphat 309
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Insclzelladenom 86 f
Proinsulinkonzentration 83
- Tolbutamidtest 86f
Inselzellantikorper 457
Inselzellen 66
~ Granulierung 68
Inselzellkarzinom 87
Proinsulinkonzentration 83
Insclzelltumor. gastrinproduzic-
render 635
nichtinsulinproduzierender
655
Insertio velamentosa der Nabel-
schnur 388
Insertion, Nukleotidbasen 6
In-situ-Immunkomplexbildung,
glomerulidre 753 f
Inspiration. Atemwegswider-
stand 612
— Druck-Volumen-Kurve 611
~ FluB-Volumen-Kurve
613
Inspirationsphase, Druck, rechts-
atrialer 585
Instabilitat, vasomotorische.
Ostrogenmangel 339
Insuffizienz. artericlle 574
Mikrozirkulation 575
~ hypothalamische. funktionelle
361 ff
~ mikrovaskulire 588
— respiratorische 618,620,630
— — akute, bei Schock 555
~ venose, chronische 589 ff
beiarteriovendoser Fistel
581
— — — Auswirkung auf die End-
strombahn 392f
~ — Kollateralkreislauf's. Kol-
laterkreislaul, vendser
Lymphkreislaufverinde-
rung 599
~ Mikroangiopathic. lym-
phatische 6031
pathogenetische Faktoren
589
~ — — primire 590
~ - — Schweregrad. Quantifizie-
rung 586
sckundire 590
~ zerebrovaskulire, intermittic-
rende 569
Insulin 66 ff. 665,690
- A-Kette 66f
Aktivierung 68
- Biosynthese 671
~ — Hemmung 70
- B-Kette 66ff
- Disulfidbricken 661
— Eigensynthesebestimmung bei
Insulintherapic 68
Einzelkettensynthese durch
Mikroorganismen 67
Exozytose 68
~ gespeichertes 66,68
- Halbwertszeit 70
- hochgereinigtes 70
~ "L-markicrtes 83
- Kaliumverschicbung. extra-in-
tra-zelluldare 1831
- Katecholaminausschiittung
321

~ Ketonkorperabgabe 76
— Struktur 66f

Synthese. kiinstliche 66
— Tagesbedart 66
~ Volumenregulation 174f
~ Wirkung, extrahepatische 70 {f
— — aufden Fettstoffwechsel

217

Insulin, Wirkung
— — im Gewebe 70
— — aufden Glvkogenaufbau 91
- — aufdic Leber 70,74 1f
- Mediator 71
- Wirkungsmechanismus  701f
Insulinaktivitit. hohe 219
Insulinantagonist 246
Insulinantikorper 79.457.459
~ Bildung bei Insulinsubstitution
85
— injizierte 70
— Insulinbestimmung im Serum
83
— zirkulicrende 70
Insulinbestimmung im Serum
821
- — Doppclantikorpermethode
83
— — Einfachantikorpermethode
83
— — am Ganztier 82
~ — immunologische 82f
- — Methoden 82
— —invitro 82
Insulineinheit 66
Insulingabe mit Glucose 184
Insulin-Hypoglvkamictest 248,
250,256
Insulin-Insulinantikorper-Kom-
plex 70
— Insulinbestimmung im Serum
83
Insulinkcttenverkniipfung 67
Insulinkonzentration, Pfortader-
blut 74
Insulin-like growth factor (= IGF:
=insulinihnlicher Wachstums-
faktor) 350
- — — intraovaricller 350
Kropfwachstum 268
- — — Rezeptor 368
— — — zirkulicrender 368
Insulin-like growth factor 1
(=1GFI;=Somatomedin C)
247
- — = Defekt 258
— — — Plasmaspiegel. erhohter
259
— — Transportproteine 247
Insulin-like growth factor 11
(=1GF1I) 247.280.350
— — — Rezeptor 368
Insulinmangel 77ff
— Insulinrezeptorenzahl 72
- Stoffwechsel, intermediirer
778
Insulinmangeldiabetess. Typ-1-
Diabetes
Insulinpumpe 85
Insulinreserve. Mobilisicrung 84
Insulinresistenz 72,79
— adrenogenitales Syndrom 370
— angeborene 80
- Autoantikorper 85.457.459
— Definition 72
- Hypertonic. arterielle 539
~ Hypertriglyzeridamic, familii-
re 146
- kompensierte 218
~ beiLeberzirrhose 6901
~ PCO-Syndrom 368
- periphere, bei Hyperlipimie
74
VLDL-Abbau. verringerter
142
— VLDL-Triglyzerid-Produktion
151
Insulinresistenz-Hyperinsulin-
damie-Syndrom 80

Insulinrezeptor 71 (1
Funktionsweise 71
Gen 71
- HIRA 72
HIRB 72
— Regulation.inverse 72
- a-Untereinheit 71
B-Untereinheit 71
Insulinrezeptorbindung 72
Insulinrezeptorenzahl. down re-
gulation 691
~ Sulfonvlharnstoffeinflu3 72
— Verminderung 71f
Insulinsekretion 66 ff
basale 69f
~ crhohte 86f
biphasische 69
- Blutglucosckonzentration 69
EinfluB des zyklischen AMP
77
Hemmsubstanzen 70
Provokationstest 82
- Regulation 69
~ Stimulierung 68f
Insulinsensitivitit 72
Insulinsubstitution  78.80. 84 f
Nebenwirkung 85
Insulintherapic. Insulinantikor-
perbildung 70
~ Insulineigensynthesebestim-
mung 68
Insulintoleranztest 258
[nsulitis 79
Insult, ischidmischer 886 ff
~ — embolischer 887
hiamodynamischer 887
lakunirer 887
~ — partieller 888
thrombotischer 887
Intact nephron theory 772
Integration, psychoncuroendo-
krine 361
Integrine 7941
Funktion 795
Intentionstremor 862,864
Interferon 442,470
Interferon. Fibrogenese der Le-
ber 693
~ Granulopoese 405
immunregulatorische Funktion
470
— Produktion 442
Wirkung 470
~ — bei Virusinfektion 470
Interferon-a 442
bei chronischer myeloischer
Leukamie 414
— beiniedrigmalignem Non-
Hodgkin-Lymphom 418
therapeutischer Einsatz 442
Interferon-f3 442
- therapeutischer Einsatz 442
Interferon-y 4411
— Antikorper 470
~ Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802
— Phagozytenstimulation 469
~ Rezeptorblockierung 476
— therapeutischer Einsatz 470
Interleukin 4401
- rezeptortragende Zellen 440
intraovarielles 350
Interleukin-1 347,433,440
~ Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802
~ Entziindung. akute 444
- Entziindungsreaktion 109
Fibrogenese der Leber 693
— Ficberentstechung 474
~ Glomerulonephritis 753

Interleukin-1

— intraovarielles 350

— Pneumonic 636

— Schock. septischer 5591

— toxische Effekte 475

—~ Wirkung 559

Interleukin-la, Blutbildung 401

Interleukin-1-Rezeptor-Antago-
nist 440

Interleukin-2 440f

- intraovariclles 350

- NK-Zellen-Proliferation 43

~ Produktion, verminderte 45

Interleukin-2-Rezeptoren 440

Interleukin-3 441

~ Blutbildung 400t

- Granulopoese 405

Interleukin-4 441

Interleukin-5 441

Interleukin-6 433,440 1

— Bindegewebsmatrix-Metabo-

lismus 803

Blutbildung 400f

— Entziindungsreaktion 109

— Fieberentstehung 474

Kaposi-Sarkom-Entstechung

475

Plasmozytomentstechung 418

~ Thrombopoese 403

Interleukin-7 441

— Blutbildung 400f

~ B-Zellen-Entwicklung 435

Interleukin-8 (= NAP1: = Neutro-
phile aktivierendes Peptid 1)
4401

— Ficberentstehung 474

Interleukin-10 441

Interleukinproduktion 4401

Intermedidrstoffwechsel, Vitamin
B, 223

Intermediate junction 689

Intermediate-density-Lipopro-
teine (=1DL) 13211

Internationale Einheit 157

Intersexualitit 325,393 1

Interstitial cell stimulating hor-
mone (=1CSH) 243

Interstiticller Raum 596

Inter-a-Trypsin-Inhibitor 108

Intima 566

Intimafibrose 819

Intimalidsion S69f

— Noxen 569f

Intimarif3. aortaler 577.579

Intoxikation, Schock 561

— Vaskulitis, sckundire 822

Intravasalraum 173 f

Intrazellulirraum 173

— lonenzusammensetzung 173

Intrazellulirvolumen. Regulation
1751

Intrinsic acute renal failure s. Nie-
renversagen, akutes. renales

Intrinsic factor 228,410,652

~ — Antikorper 410.456f.459

~ = Bestimmung 654

- — fehlender 655

- — Mangel 229

— — — nach Magenteilresektion

660)

- — Sekretionsstorung 410

Intrinsic-factor-Vitamin-B -
Komplex 228

— Fixationsstorung 229

Intron 4,10.12.16.103

— splicing 4.10.12.16

Inulinclearance 734 f

- Abnahme 780

In-vitro-Immunhdmolyse 411

In-vitro-Kontraktionstest 830

S
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In-vivo-Immunhidmolyse 411
lonendosis 920
lonenkanaldefekt. genetischer,
Muskelfaser 8291
lonenpumpen, zerebrale Isch-
imic 884
lonenresorption, parazellulire,
postprandiale 663
lonenstrome. kardiale 482
lonentransportmechanismus, ak-
tiver, Inhib:tionim Kolon 680
— intestinaler 663
— Zcllvolumenregulation 1751
Tonenzusammensetzung. extra-
zellulidre 173
~ intrazellulare 173
IR-Gen 807
Irritanzrezeptoren, bronchiale
626
Ischimic 57
fokale 55:
pH-Regulation. intrazellulire
199
— zerebrale 880ff
Energiemetabolismus 884,
886
~ — Mikrozirkulation 885f
- EinfluBfaktoren 886
~ — totale 883
— — Zelltod 884¢
Isoazidurie 780
Isochromosom 25
Isocitrat-Dehydrogenase
(=1CDH) 167
Isodisomie 17
Isoenzymmuster 158
Isoleucin 114,203,691 f
Isomaltase 354
[somaltose 56
Isoniazidacetylicrung 161
Isoniazid-Uberempfindlichkeit,
genctisch bedingte 31
Isoniazid-Unwirksamkeit, gene-
tisch bedingte 31
Isonikotinsidurchydrazid (= INH)
224,226
Isoprenalin 322
Isotop, Myokardszintigraphie
493
- Radionuklidangiokardiogra-
phie 493
Isotopendiagnostik. Magenmoti-
litit 653
Isotopenlymphographic 599
Isotopenverdiinnung. Insulinbe-
stimmungim Serum 83
Isovaleriansidurcazidose 117
Ito-Zellen 688,690,788
I'TPs. Purpura. thrombozytopeni-
sche. idiopathische

4

n
)

J

James-Fasern 485

Jejunitis, ulzerierende 670

Jo-1-Antigen. Antikorper 463

Jod 208

- Hauptquellenin der Ernidhrung
208
Konzentrationim Serum 208
Pathophysiologie 208

~ physiologische Bedeutung
208
proteingebundenes 208

— thyreostatische Wirkung 273f
Zufuhr. tigliche, empfohlene
204,208

Jod-Basedow 273

Jodclearance 267

Jodidionenkonzentrierung in der
Schilddriisenzelle 263

Jodidkonzentration, intrathyreoi-
dale, Schwellenwert 274

Jodidtransportin die Schilddriise.
Hemmung, medikamentose
274

Jodierung des Thyreoglobulins
263

-~ — Hemmung, medikamentose

274
-~ — Heterogenititinden Folli-
kelepithelzellen 270

~ — Storung 276

Jodmangel 265

— endemischer 271

~ Hypothyreose 274

Jodmangelstruma 2711

- Pathogenese 271

Jodstoffwechsel. Autonomie
270

- Knotenstruma 270

Joseph-Syndrom 669

Joulesches Aquivalent 201

Jugendlichendiabetess. Typ-1-
Diabetes

Juxtaglomerulidrer Apparat, Hy-
perplasic 761

— — Schidigung 743

K

Kachektin 106

Kachexie 212

~ Anorexianervosa 213

— Beriberi 223

- Hypoglykimic 88

Kaffee 143

Kalium 208
extrazellulidres 183

- Hauptquelleninder Ernihrung

208

intrazelluldres 183

~ — EinfluB3 auf dic Aldosteron-

synthese 309

— Konzentration im Serum. Alka-
lose 195

- — — Azidose 195

— — — Kaliumsekretion, tubulire

183

— — = Tumorlysesyndrom 902

- — = Unterkithlung 907

— Pathophysiologie 208

- physiologische Bedeutung 208

- Riickresorption, tubulire, Pa-
rathormoncinfluly 283

— Verschicbung. extra-intra-zel-
lulidre 183f.195

— — — periodische 184

— — intra-extra-zelluldare 183f,

195

— — — periodischer 184

— Zufuhr, tigliche. empfohlene
208

Kaliumaufnahme. tigliche 183

Kaliumausscheidungim  24-Std.-
Urin 184

— enterale, erhohte, beruretero-
kolischer Fistel 785

— renale 183

— — vermehrte  1841f

— — — beichronischer Nierenin-

suffizienz 774

- — verminderte 183 f

—~ mitdem Stuhl 183

Kaliumdefizit, Alkalose, metabo-
lische 1971

Kaliumdepot, Skelettsystem 279

Kaliumhaushalt 183 ff

Kaliummangel. chronischer,
Nephropathie 780

Kaliumriickresorption. tubulire.
Storung 1861
- verminderte 186

Kaliumsekretion des Kolons 677

— tubulidre 183,312,738
— erhohte. diuretikabedingte

186

— — Steuerung 183

Kaliumsubstitution, hochdosier-
te. bei Laktatalkalose 62

Kaliumtransport. Insulinwirkung
73

Kaliumiiberschuf3, Hyperaldo-
steronismus, sckundirer 313

Kaliumverlust. enteraler 184 f

— durch Erbrechen 186f
renaler 184f.738.745
- bei Erbrechen 197

- — Liddle-Syndrom 314

Kaliurese, Steigerung 198

Kalkspritzer 725

Kallikrein 423,721

~ Hypertonie, arterielle. essenti-
clle 541

- Volumenregulation 174

Kallikrein-Kinin-System 743,
745

Kallmann-Syndrom 249 331,

354,361

Erbgang 3:

komplettes 3

particlles 361

Kalorie 201

Kalorienmangel 212f

Kalorien-Nitrogen-Verhiltnis
915

Kalorienzutuhr, tigliche, empfoh-
lene 203

Kalorisches Aquivalent 201

Kiltcagglutinine 456,460

Kilteagglutininkrankheit 418,
456,460

~ Autoantikorper 456

Kilteanaphylaxic 911

Kilteeinwirkung, drtliche 910f
- Lewis-Reaktion 910
Raynaud-Phinomen 577
Vasokonstriktion 568

Kiltechamoglobinurie, paroxys-
male 411,456,460

~ — Autoantikorper 4561.460

Kilteprazipitation 112

Kilteschaden 906 ff

Kiltetod 911

Kiltetoleranz 906

Kiltetberempfindlichkeit 577

Kilteunfall 906

Kammers. auch Ventrikel

Kammerflimmern durch elektri-
schen Strom 928f
Unterkiihlung 908,911

Kammersteifigkeitskonstante
St

Kanal, Transportprotein 663

Kanalikulusmembran 688

Kapazititsgefife 565

~ der Haut, Vasokonstriktion
241

Kapillarancurysmen 582

Kapillardruck s. Druck. intraka-
pillarer

Kapillardurchblutung, stagnic-
rende 553

Kapillardurchstromung, dissozi-
ierte 552

Kapillaren 565,581

~ Anteil am Gesamtwiderstand
566

31.354
361

6

Kapillaren
— Austauschvorginge. Darstel-
lung 581
— Durchmesser 581
FluBumkehr 583
~ Morphologie 581
- perfundierte 597
— Permeabilititsdefekt 750
— Riickresorption 598
— Schiidigung bei chronischer
venoser Insuffizienz 588,592 f
Kapillarendotheliose, glomeruli-
re 779
Kapillarfiltrat 598
Kapillarmikroskopic 381
Kapillarschlingen 582
Kapillarthrombose. Glomerulo-
nephritis 753
Kapillarwand 566,581,595
— Erythrozytenpassage 583
~ glomerulire 747
— — Permeabilitit, Diskriminie-
rung nach der elektrischen
Ladung 747
— = — Erhohung 747,749
- — — Herabsetzung 746
— — Verinderungen, Proteinurice
748
— Permeabilitat 595{. 7461
Kaposi-Sarkom 450,475
Kapselpolysaccharide, antiphago-
zytotische 472
Kardiomegalie. Glykogenspei-
cherkrankheit 93f
Kardiomyopathie, akromegale
258
- dilatative, Herzinsuffizienz
515

— Himochromatose 429

- Hyperthyreose 265

kongestive, Innendurchmesser,

linksventrikulirer, Bestim-

mung 489

~ StreB-Strain-Bezichung, dia-
stolische 511

obstruktive 520f

- — Apexkardiogramm 521

Echokardiogramm 489,
521

- - Elcktrokardiographie 520

- — Herzkonfiguration 521

- — Karotispulskurve 521

- — Komplikation 520

— — Phonokardiogramm 320

Kardiovaskulires System, Ostro-
geneinfluf3 360

Karditis, rheumatische 816

Karnosinamie 118

Karotispulskurve (= CPK) 494,
506

- Hahnenkammphinomen 520

Karotissinussyndrom 547

- Hypotonie. arterielle 547

— kardioinhibitorisches 547

— vasodepressorisches 547

Karpaltunnelsyndrom 258

Kartagener-Syndrom 412

Kartoffeleiweil, Bilanzminimum
205

Karyotyp 10,23

- Terminologie 25

Karzinogen 896 ff

- Reaktion des Organismus
897f

Karzinogenese 126,729

— chemische 896

- Genamplifikation 126

~ Gen-Dosis-Hypothese 126

- Mutation 126

- Retroviren 126
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Karzinogenese

~ Translokation, chromosomale
126

Karzinoid 120

- Diinndarmfunktionsstorung
674

Karzinoidsyndrom 120

Karzinoidtumor, Magen 6551

Karzinom, kolorektales.
Tumormarker 901

Karzinominvasion. perincurale
729

Kasabach-Merritt-Syndrom 424

Kastration, medikamentose 240

Katabolie 106

- EinfluBfaktoren 106

- erhohte 212

Katal 157

Katarakt, diabetische 85

— frithkindliche 96

- Galaktoscabbaustorung 961

~ tetanische 286

- Xanthomatose, zerebroten-
dinose 154

Katecholamine 321

—~ Abbau 321f

- Ausscheidung 321

Ausschiittung 321

— Einfluf auf den Glykogenab-
bau 91

— — aufden Proteinabbau 106

- Konzentrationim Blut, erhoh-
te, Herzinsuffizienzkompensa-
tion 516

- Kreislaufregulation 568

— Nachweis 322

- ovarielle Bedeutung 3501

— im Schock 552

Triglyceridlipaseaktivierung

73

Wirkung, physiologische 322

Katecholaminverarmung, zentra-
le. medikamentenbedingte
239

Katecholostrogene, Ovarialfunk-
tionskontrolle 343
- Produktion, gesteigerte 371
~ Sekretion bei Anorexia nervo-
sa 363
Kathepsin B 725
Kathodenstrahlen 919
Kationen, Membrantransport-
storung, genetisch bedingte 28
Kayser-Fleischer-Kornealring
871
Keimaszension, Harnweg 762
Keimbahnmosaik 17
Keimzellenteilung 5
Kennedy-Muskelatrophic 17
Kennedy-Syndrom 830
Kent-Biindel 485
Keratansulfat-Akkumulation
803 f
Kernantikorpers. Antikorper, an-
tinukleire
Kernikterus 709
Kernspintomographie s. Magnet-
resonanztomographic
Ketoazidose, alkoholische 196
- Comadiabeticum 81
— diabetische 196
— — Hypermagnesiimie
188
~ durch fettreiche Ernihrung
88
- Fructose-1.6-Biphosphatase-
Mangel, hepatischer 63f
- mit Hypoglykiamie 88
- Insulinresistenz, periphere 74
— kompensatorische 88

Ketoconazol, Testosteronproduk-
tionshemmung 334

Ketogenese bei fettreicher
Erndhrung 206

a-Ketoglutarat 193

Ketokinase 97f

Ketokonazol 317

7-Ketolithocholsiure 695

Ketonkorper, Abgabe der Leber.,
Insulinwirkung 76

- Anhiufung im Schock
554

~ Ausscheidungim Urin 85

- Bildung 88

- Energiegewinnung 206

Ketose 57

- beieingeschrinkter Kohlenhy-
dratzufuhr 206

- beim Fasten 66

— physiologische. fehlende 89

17-Ketosteroide. Ausscheidung
im Urin 308

- — — erhohte 315,356

17-Ketosteroid-Reduktase s.
17p-Hydroxysteroid-Dehydro-
genase

#-Kette 351

i-Kette 35f

Kiel-Klassifikation der Non-
Hodgkin-Lymphome 417

Killerzellen, Immunitit, antivira-
le 470

- Lymphokin-aktivierte (= LAK-
Zellen) 440

— — Tumorregression 451

Kilojoule 201

Kilokalorie 201

Kinase 59f

Kindling 879

Kindstod. intrauteriner, spiter
388

Kineangiokardiogramm
510

Kinctose (= Bewegungskrank-
heit) 248

— ADH-Freisetzung 242

Kinine. Blutdruckregulation 537

— Pankreatitis. akute 725

Kininsystem, Aktivierung 444

Kinking 580

Kirchhoff-Gesetz 927

Klasse-I-MHC-Gene 39f

Klasse-1I-MHC-Gene 381

Klasse-I11I-MHC-Gene  38f

Klasse-11-MHC-Genprodukt 38

Klasse-I-MHC-Glykoproteine
38

Klaudikationsschmerz 574

Klaudikationsstrecke 574

Klebsiella pneumoniae 670

Klebsiellen, Nachweis bei Spon-
dyltitis ankylosans 815

Kleinhirn, Funktion, motorische
861f

— Neurotransmitter 859f

Kleinhirnerkrankung 859 ff

Kleinhirnkerne 859f

Kleinhirnrinde 859f

- Afferenzen 859f

Kleinhirnsystem. Afferenzen
859f

- Efferenzen 859f

Kleinwuchs im Erwachsenenalter
317

Kletterfasern 859 ff

Klick. frithdiastolischer 488

— friihsystolischer 519,522

~ mesosystolischer 489,524

Klinefelter-Syndrom (= XXY-
Syndrom) 23,25.332.395

Klingsches rheumatisches Friihin-
filtrat 816

Klippel-Trenaunay-Weber-Syn-
drom 581

Klitorishypertrophie 317,367,
396

Klivuskantensyndrom 855

Klon 125

Klonierung 14f

- molekulare 125

Klonierungstechnik. molekulare
122

Klopferodem 604

Klopfschall, thorakaler, hyperso-
norer 629f

Knochelarteriendruck, systoli-
scher 567

— — sinkender. nach Arbeit 567,

574

Knochelvenendruck. verminder-
ter,beirhythmischer Arbeit
590

Knochen, Fragilitit. ecrhohte 798

~ Mineralverlust, rontgenolo-

gisch nachweisbarer 294

Parathormonresistenz

776

— — relative 744

— Pathophysiologie 293 ff

Knochenabbau 279

Knochenabbauhemmende Sub-
stanzen 297

Knochenalter, retardiertes 354

Knochenanbau 279

Knochenanbaustimulicrende
Substanzen 297

Knochenatrophie. altersbedingte
294

— inaktivititsbedingte 294

~ pathologische 294
physiologische 294
bei Zirkulationsstorung 294

Knochenbau 2791

Knochenbiopsie 2951
Auswertung, quantitative 296

Knochendefekte, groie 290

— kleine 290

~ subchondrale 289

Knochendichte, Harnsteinbildner
783

~ Hyperprolaktinamie 367

perimenopausale. hochste

295

Frakturrisiko-Schwelle 295

Spitzensportlerin mit Ame-

norrhoe 363

Zunahme bei Fluoridtherapie

298

Knochendichtemessung 294 f

~ MeBort 295

~ Methoden 294f

— Strahlenexposition 295

Knochendysplasie, fibrose, mit
Pubertas praecox beim
Midchen (= McCune-Albright-
Syndrom) 253.355

Knochenentwicklung. Beschleu-
nigung, Hyperandrogenismus
317

Knochenfunktion 279f

Knochengewebe 279

Knochenlision, lokale, Ursache
294

Knochenmark 400,435

— Fibrosicrung 414

— hyperplastisches 408,415

- hypozellulires 406

~ Osteosklerose 414

— Stammzellen. himopoetische
32

|

|

I

Knochenmark, Stammzellen

~ — lymphoide 432

~ — totipotente 432
Zclldichte, erhohte 415

Knochenmarkaplasie, strahlenbe-
dingte 408

Knochenmarkhyperplasie 408,
415

Knochenmarkinsuffizienz, Hi-
moglobinurie. néichtliche. par-
oxysmale 409

Knochenmarkstroma 400

Knochenmarktransplantation

406

beiakuter Leukdamie 416

— beichronischer myeloischer
Leukiamic 414
Graft-versus-host-Reaktion
449

— bei Netzeloff-Syndrom 452
bei paroxysmaler nichtlicher
Hiamoglobinuric 409

~ bei SCID-Syndrom 452

sklerodermicdhnliches Syn-

drom 819

bei Thalassimie 408

Knochenmarkzellen, Chromoso-
menuntersuchung 10

Knochenmatrix 280

Knochenmetastasen 290,901

~ Hyperkalzimie 292

Knochenphosphatase 296

Knochen-Puffersystem 194,196

Knochenresorption, subperiosta-
le 294,776

Knochenstoffwechsel, Ostrogen-
abhiingigkeit 360

— Regulation 279

- — hormonelle 280 ff
Storung. azidosebedingte 195

bei Ostrogenmangel 363

Knochentumor 294

Knochenumbau. extem schneller
290
Hormonecinflui 2831
Turnover 293

Knochenumbaueinheit, funktio-
nelle 280

Knochenumbauzyklus 280

Knochenumsatz, Calcitoninwir-
kung 281

— gesteigerter 288

- Parameter. biochemische 296

~ postmenopausaler 297

Knochenverbiegung 290

Knochenwachstum 279 f

— Schilddriisenhormonwirkung
265

— Testosteronwirkung 327

Knochenzyste 775

Knorpelgewebe 795

— VerschleiBprozell 795

Knotenkropfs. Knotenstruma

Knotenstruma 268 ff

- cuthyreote 267

- — Szintigramm 267

- Heterogenitiat 270t

Hyperthyrcoseentstchung

270f

hyperthyreote 272

— Jodstoffwechsel 270

- Pathogenese 268

- extrathyroidale Faktoren
268

Schilddriissenhormontherapie

272

toxische (= Plummer-Krank-

heit) 272

Koagulationsproteinaseinhibitor
47

|
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Koagulopathie, angeborene
422f
autosomal vererbte 4221
— crworbene 423f
Kochsalz 208
Austausch gegen Harnstoffim
Nicrenmark 742
— Zufuhr. tigliche. empfohlene
208
Kochsalzkonsum, Hypertonie, ar-
terielle 540
Kochsalzlosung. hypertone,
Hickey-Test 254
Kochsalzverlust. akutes Nieren-
versagen 768
Kohlendioxid 191
Abgabe bei Nahrungsmittel-
verbrennung 201
- Ausscheidung. pulmonale. ge-
steigerte 198
- verminderte 198
- Bildungim Kolon 678
Konzentration im Plasma. er-
hohte 198
Kohlendioxidnarkose 630
Kohlendioxidpartialdruck
(=pCO-) 191
- arterieller 615
—~ — Abfall 198,636
Anderung 192
Anstieg 196,615,630
maximaler 196
~ — Bestimmung 191
Knhlunlm\ld Riickatmungsver-
such 615
Kohlendioxidtransport 402,624
Kohlenhydrate 541,206
Abbau, baktericller.im Dick-
darm 561
Anteil ander Nahrung 206
Serumlipoproteinkonzen-
tration 142
Brennwert 201
- Cotransport 55
Fermentation im Kolon 677
Membrantransport 55
- aktiver 55
~ — — asymmetrisches Modell
55
- — — symmetrisches Modell 55
- Mnnonuclu»mk 121
Postresorptionsphase 690
proteinsparender Effekt 206
~ Resorption 206
~ — sclektive 55
Resorptionsphase 690
- Resorptionsstorung 56
- AuslaBversuch 57
- Diagnose 57
- — Differentialdiagnose 57
— respiratorischer Quotient 201
- Speicherform 206
spezifisch-dynamische Wir-
kung 202
— tierische 54
- Verbrennungswirme. physiolo-
gische 201
~ Verdauung 54
Kohlenhydratreserve, mobilisier-
bare 211
Kohlenhydratstoffwechsel 54 (f
- Cortisolwirkung 314
Enzymausfall 56
bei Insulinmangel 79
~ Leber 690
Pathophysiologie 56
Physiologie 541
~ Priifungsmethoden 82
Storung bei Lebererkrankung
6901

Kohlenhvdratstoffwechsel,
Storung

— — im Schock 554t

— Verbrennung 915

Kohlenhydratzufuhr, einge-
schrinkte 206

— hochdosierte, Pyruvatumsatz
73 '

~ beikongenitaler Laktatazidose
63

— tigliche. empfohlene 206

Kohlenmonoxiddiffusionskapa-
zitit, alveolokapillire 622,637

Kohlenmonoxidvergiftung.
Milchsidurebildung 65

Kohlensiure, aktivierte 227

Kohlenwasserstoffverbindung
752

— Wirkung. nephrotoxische 764

Kokain, Hypertonie, arterielle
545

Kokzidioidomykose, Immunre-
aktion 471

— — Beinvenen 3592

Kolibakteriens. Escherichia coli

Kolik. abdominelle 427

Kolitis, infektios bedingte 682

— ischamische 686

Kollagen(e) 114,788 ff

- crosslinks 296

~ fibrillenassoziierte 789

— fibrillenbildende 789 f

— Grundstruktur 114

— Leber 693

— mikrofilemanteformende 789

~ netzwerkformende 789

- Strukturdefekt, gencetisch be-
dingter 44

~ Typl 693

— Typen 789

Kollagenabbau, gesteigerter 114

— verminderter 114

Kollagenase 789,801

— Genexpression, Wachstumsfak-

toren 802
— Polyarthritis, chronische 809
Kollagenaseaktivitit, gesteigerte
114
— verminderte 114
Kollagenbildung, iiberschieBende
804
Kollagenbiosynthese 796
~ Feedback-Regulation
804
— posttranslationale Modifikati-
on 796
— — Storung 804f
Kollagenfibrillen 114,789 ff
Kollagenfibrillennetz, Gelenk-
knorpel 795
Kollagenfibrillogenese 45,796 f
- Storung 805
— Vitamin-C-Funktion 805
Kollagengitterfasernetz 788
Kollagenisierung des Disse-
Raumes 693
Kollagenkrankheit 796
gemischte s. Mixed connective
tissue discase
— hereditare 44
— — Haufigkeit 44
- Morphologie der Kapillaren
S81f
Kollagenmonomere, Polymerisa-
tion 796f
Kollagennetzwerk, Degradation
7951
Kollagenose s. Bindegewebser-
krankung. chronisch entziindli-
che

|

Kollagenstoffwechsel, Erkran-
kung, genetisch determinierte
114

- gesteigerter 462

- Vitamin-C-Funktion 230

Kollagensynthese, Defekt 425

Kollagenverlust. cortisolbeding-
ter 314

Kollaps 351

Kollateralen. arterielle 570 ff

~ — Versorgung des Kolons 6851

- Morphologie 575

— venose S8Sf

Kollateralenbildung. GefiBum-
bau 571f

Kollateralkreislauf bei arterio-
venoser Fistel 580

— Entwicklung 575f

— Leistungsfihigkeit S74ff

bei portaler Hypertension

7011

~ bei Vena-subclavia-Stenose
589

- venoser 589f,592

- — Beckenvenen 3592

- VerschluBlokalisation 576

Kollateralvenen 590

~ femoropopliteale 592

— Fortbestehen nach Venenreka-
nalisation 589

- prall gefillte 588

Stromungsgeschwindigkeit

587

Kollektoren. lymphatische

(=Lymphkollektoren) 595f

~ Aplasic 6001

~ Hypoplasic 600 f

Kolloid, PAS-Firbbarkeit 269

~ Pinozvtose 263

Kolloidantigen. Antikorper 458

Kolon (s. auch Darm:s. auch
Dickdarm) 677 ff

- Absorption 677

arterielle Versorgung 6851

- Chymuspropulsion 679
Durchlutungsstorung. akute
6851

~ Fehlbesiedlung. bakterielle
684

- Flora 677f

- — metabolische Aktivitit

6771

— — methanogene 678

~ — pathogence Produkte 684

- — Reduktion. antibiotikabe-

dingte 684

- Funktion 677

- Gasbildung 678

— irritables 6831

— — diarrhoeisches 680, 684

~ — Manning-Kriterien 684

~ — spastisches 684

~ Kohlenhydratabbau, bakteriel-
ler 561

~ Kontraktionen, phasische.
kurzdauernde 678

~ — — langdauernde 678f

~ Motilitit 678¢f

-~ — Kontrolle, chemische 678f

— — — myogene 678f

— — — nervale 678f

~ — Reflexe, fordernde 679

~ — — hemmende 679

— Motilititsstorung 684

- Prikanzerose 683
— Sekretion 677

Kolongangrin 686

Kolongeschwiire 682

Koloniestimulierende Faktoren
(=CSF) 401.442

I

Kolonkarzinom 683

— Antigen. karzinoembryonales
450
bei Colitis ulcerosa 682

~ bet Kolonpolypen 683

Kolonnekrose, transmurale 686

Kolonperforation 685

Kolonpolyp 683

- maligne Entartung 683

Kolonpseudopolyp 682

Kolonschleimhaut, Pflasterstein-
relief 682

- Schidigung, anoxiebedingte
686

Kolonspiilung, orale 679

Kolonstriktur, fibrotische 682

Kolontransitzeit, verlingerte
681

Kolontumor 683

Koloskopie, Gasabsaugung 678

Koma diabetischess. Coma dia-
beticum

~ Hyperosmolalitit 181f

- hyperthyreotes 265

- Hypoosmolalitit 181

- hypophysires 256

- hypothyreotes 265

— — Schock 561

— Nystagmusauslosung 850

Komastadien 705

Kompakta 279
Densitometrie 2941

— Umbaueinheit, funktionelle
280

Kompartmentation, intrazelluli-
re, gestorte 28

Kompensationsmechanismus, an-
tiodematoser
5971

Komplementablagerung. Basal-
membran der Haut 461

Komplementaktivierung. alterna-
tive 439,468,472
Entziindung. akute 444

~ Hiamolyse 411
bei Immunkomplexablagerung
475

~ Immunkomplexreaktion 446

Infektion, bakterielle 468f

— Infektionsabwehr 471f

— klassische 439,472

Komplementation, metabolische
28

Komplementdefekt 446,451,
453.478

~ Immunopathie, systemische
455

~ Infektion 478

~ Lupus erythematodes dissemi-
natus 453.461

Komplementfaktoren, Bestim-
mung 451

- Entziindung, lokale 468

Komplementkomponenten 439

~ Determinierung 436

- Produktion 433

Komplementrezeptor 439

Komplementsystem 439f

- Aktivierungs. Komplementak-
tivierung

~ lokales, Glomerulonephritis
754

~ lytisches System 440

Konakion 423

Konglutinine 447

Konkrement, pankreatisches
726
Papillenobstruktion 727

Konservenbluttransfusion 561 f

Kontaktdermatitis 449
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Kontaktekzem 449
Kontraktilitit, myokardiale
S061,5091
~ Abnahme. azidosebedingte
194
Kontrastmittelnephropathie 765
Kontrazeptiva, orale, Hyperaldo-
steronismus, sckundirer 186
~ — Wirkung auf Lipoproteine
152
Konvergenzreaktion 853
Konzentrationszeit 499
Kopfbewegung. Kleinhirnbeteili-
gung 862
Kopfschmerzen, A-Hypervitami-
nose 222
Phiochromozytom 323
Kopplung, genetische St
Koproporphyrie. hereditire
426ff
Koproporphyrin, Ausscheidung
im Urin 4271
Koproporphyrinogen I 403
Koproporphyrinogen 11 403
Koproporphyrinurie. sckundire
4271
Kornargefiie. Widerstand 526
Kornarsklerose 528
Koronarangiographic 526
selektive 526
Koronararterie(n
526
Kollateralen 526,530
linke 3525
- rechte
— Perfusionsdruck bei Lungen-
embolic 631
- Widerstandsverinderungen,
aktive 527
Koronararterienspasmus 531
Koronararterienstenose
S28¢f
Ballondilatation 531
Koronararterienverengung 528
Ursache 528
Koronararterienverschluf3,
thrombotischer 531
Koronarbett, Vasodilatator 528
Koronardilatation 528
Koronardurchblutung unter Bela-
stung 528
Druck. intramyokardialer
528
— Herzrhythmusstorung 528
~ Messung 525
in Ruhe 528
- im Schock 555
Storung S28ff
l\nronmduuhlulunuslnld para-
metrisches 526
Koronare Herzkrankheits. Herz-
krankheit, koronare
Koronarembolie 531
Koronarflufy
bei Belastung 525
~ phasischer 526
Koronarinsuffizienz 528 ff
Koronarkreislauf 525ff
Ausstrom 526
Ausstromwege
- Einstrom 526
- Einstromwege 525
Linksversorgungstyp 525
Rechtsversorgungstyp
~ Regulation 526{f
— — neurohumorale 528
~ Widerstinde 529
Koronarostien, Druck 526
Koronarreserve 528
Koronarsinus, Druck 526

). Anastomosen

)

Koronarsklerose bei Diabetes
mellitus 85

- Ventrikelfunktion, Beurtei-
lung. echokardiographische
490

Koronarthrombus, muraler 531

Korotkoff-Tone 495

— auskultatorische Liicke 495

Korperbau. eunuchoider 331f

~ miinnlicher 325
- beider Frau 317

Korperbehaarung, Testosteron-
wirkung 327

Karpergewichts. Gewicht

Korpergewichtsindex (= BMI:
=Body massindex: Quetelet’s
Index) 2141
genetische Einflisse 216

Korperhaltung, aufrechte, Bein-
venendruck 585

- — Himodynamik 5451

Korperkerntemperatur 906

Korpermagnesium. Verteilung
188

Korperproteinbestand 205

— Erncucrungsrate 205

- verminderter 212

Korperschallmikrophon 486

Korpertemperatur, fetale 387

Korperwachstum, Proteinbedart
106

Korperwasser. Verteilung 173

Korperzeitvolumen 501

Korpusdriisenatrophie 655

Korpuskularstrahlung 919

Korrektur, metabolische 28

Korsakow-Psychose 223

Kortikoide, adverse Reaktion 31

Kortikoidlangzeittherapic 251,
310

Kortikosteroide 303 ff

bei Hyperkalzimie 292

Immunsuppression 454

Konzentration im Plasma. Be-

stimmung 305

Hemmtest 307
- Proteinbindungsmetho-
de 305

- — — Stimulationstest 307

Sekretionsepisoden 305

Sekretionsregulation 308 ff

— Sekretionsrhythmik., zirkadia-
ne 305

- — — aufgchobene 307

Kortikosteroidosteoporose 284

Kortikozerebellum 859

Kost. ballaststoffarme 683

ciweilireiche. Hyperfiltration,

glomerulire 746

gemischte, Eisengehalt 209
~ Kaliumgehalt 208

- Kochsalzgehalt 208

— Mangangehalt 210

— spezifisch-dynamische Wir-
kung 202

proteinreiche. Glomerulusfil-

trat 772

Kostmann-Syndrom 413

Kostoklavikuldres Syndrom 589

Kotstau, intradivertikuldrer 683

Kotyledon 382

Krampfanfille. Hypoosmolalitiit
181

- Vitamin-B,-Mangel 226

Krampfe, epileptiforme,
Hyperosmolalitiat 182

- — Hypovolimic 177

Kraniopharyngeom 354

— Durstzentrumausfall 2

— Hyperprolaktinimie 2S

AN
57.259

Kraniopharvngeom
- Hypothalamuslision 361
— Panhypopituitarismus 331
— Pubertas tarda 354
Kreatinin, Konzentration im Plas-
ma 735
Kreatininclearance. endogene
7341
Kreatinkinase s. Creatinkinase
Kreatinphosphat 574
Krebserkrankung, Serumlipopro-
teinkonzentration 143
Krebsrisiko nach Ganzkorperbe-
strahlung 925
— strahlenbedingtes 921
Krebs-Zyklus s. Citronensiurezy-
klus
Kreislauf, Adrenalinwirkung
322
— enterohepatischer, der Gal-
lensiduren 664,677,694 {f
— — = Deckompensation 674
— — Kolonflorareduktion. anti-
biotikabedingte 684
— grofer, Widerstand, vaskulirer
503
— hyperdynamer, Schwanger-
schaft 511
kleiner, Widerstand, vaskuldrer
503
- Noradrenalinwirkung 322
~ Pumpwirkung der Beinmus-
keln 586
— Schallphinomene 486
Kreislaufkollaps. Lactatstoff-
wechselstorung 62
Kreislaufregulation, humorale
567
- Katecholamine 568
bei Lagewechsel 545f
lokale 565
neurale 5671
~ Parasympathikus 568
Sympathikus 568
— Storung. orthostatische 545f
— zentrale 565,567
— — Ausfall, Schock, neurogener
561
Kreislaufstorung, synkopale 551
Kreislaufsyndrom. hyperkineti-
sches, Herzminutenvolumen
502
Kreislaufversagen, Schockniere
769
Kreislaufwiderstand 503
Kreislaufzeiten 500
- Verkiirzung 500
— Verlingerung 500,516
Kreislaufzentrum, bulbires 535
Kretinismus 208,265
Krinophagic 725
Krise, himolytische 406
— — Hyperbilirubinimie 708
~ — beiimmunhimolytischer
Andmie 411
— — beiparoxysmaler nichtlicher
Hiamoglobinurie 409
- hyperkalzimische 289
~ — Niereninsuffizienz, oliguri-
sche. akute 781
— hypertensive 547
— — bei Phiochromozytomopera-
tion 324
— vasookklusive 407
Kristallisationspotential im Urin
782
Kropfs. Struma
Kropfbildung 208
Kryoglobulindmie 112,418,823
- Raynaud-Phinomen 577

|

|

Kryoglobuline 112

— gemischte 112,475

monoklonale 823

~ polyklonale 823

- Typl 112

~ Typll 112

= Typ I 112

Kryoprizipitation 447

Kryptenabszefi 682

Kryptenepithel. Transportlei-
stung 664

Kryptorchismus 331,333

~ Reifenstein-Syndrom 33

— Spermatogenesestorung

— Therapie 333

Kumulusgranulosazellen 346

Kupfer 209

— Hauptquellen in der Erniihrung
209

- Konzentrationim Serum 209

— Pathophysiologie 209

~ Zuluhr. tigliche. empfohlene
209

Kupferablagerungim Zentralner-
vensystem 871

Kupferintoxikation, chronische
701

Kupferspeicher 209

Kupferstoffwechselstorung 871

Kupffer-Zellen 433,688,690, 788
- Funktion 690

— schwarzes Pigment 709

Kurzdarmsyndrom 674

~ D-Laktatazidose 64

KuBmaul-Atmung 81

KuBmaul-Maicr-Panarteriitis
823

Kutanrcaktion, verzogerte 449

Kutantestung 451

Kwashiorkor 107,2121

- Storung der T-Zell-abhingigen
Immunrcaktion 453

Kynurensiure 225

5
333

L

a-Lactalbumin 61
Lactase 54.56.95
— Aktivitiat 54,56
— — geringe 97
beim Neugeborenen 56
Lactase-Glycosylceramidase 663
Lactasemangel. kongenitaler
669
~ primirerworbener 669
Lactat (s. auch Laktat) 690
- Gluconeogenese 57
— Konzentrationim Serum 62,
574
~ — -~ Anstieg. iberproportiona-
ler 62
— — — crhohte 62
~ — — beiFructose-Infusion
690
it 64
Lactatbildung 61
- gesteigerte, bei metabolischer
Alkalose 196
— beiSauerstoffmangel 65
Lactat-Dehydrogenase (=LD:
=LDH) 158.402.901
— Aktivititim Serum, Animic
168
~ — — — perniziose 230
~ - Bestimmung 230
~ — crhohte 408,410
~ — - HELLP-Syndrom 420
— — Referenzintervall 166
- Isoenzym 518
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Lactat-Dehydrogenase, Isoenzym

- — Halbwertszeiten 165

- im Plasma, Halbwertszeit 165

Lactat-Pyruvat-Quotient 60,
574

- erhohter 554

~ Normalbereich 62

- Unterkithlung 909

- Verbrennung 915

Lactatstoffwechsel 61f

Lactatverwertung 61

Lactitol 706

Lactobacillus acidophilus. Dick-
darmbesiedelung 64

Lactoferrin 405,433

Lactogen. plazentares. humanes
(= Chortonsomatomammotro-
pin: = Human placental lacto-
gen: =humanes Plazentalacto-
gen:=PL) 243,247,383

- Diabetes mellitus, miitter-

licher 389

Konzentration im Serum

383.389

~ — — Rhesus-Unvertriglichkeit

389

—~ — — Wirkung 383

Lactonase 60

Lactose (=Milchzucker) 54,61,
95.206

Lactoseintoleranz 669

- sckundire 56

Lactosemalabsorption 56
erworbene 56
kongenitale 561

~ — Differentialdiagnose 57

Lactosesynthetase 61

Lactulose 706

Lagewechsel, himodynamische
Veranderungen 545

Lihmung. hyperkaliimisch-peri-
odische 829
schlaffe, Hyperkaliamic 184

Hypermagnesiamie 188
Hypokaliamic 187

Lakritzegenuly 544

~ Alkalose 197
Hypertonie 314
Hypokaliimic mit Hypertonie
185¢

Laktats. auch Lactat

Laktatalkalose 62
Therapie 62

Laktatamic bei Alkalose 62
- Therapie 62
Fructose-1.6-Biphosphatasc-
Mangel. hepatischer 63
Glykogenspeicherkrankheit
Tvpl 93

Laktatazidose 62ff

— Fructose-1.6-Biphosphatase-
Mangel. hepatischer 63f
bei Fructose-Infusion 690
Glykogenspeicherkrankheit
Typl 93

- hereditire 63
Hyperthermie. maligne 830

- kindliche 621
- Kohlenhydratzufuhr 63
Schock 555

— — septischer 559
Unterkiihlung 909

- Ursache 196

D-Laktatazidose 64

Laktationsamenorrhoe 353

Lakunen.intrazerebrale
887

LAK-Zellen (= Lymphokin-akti-
vierte Killer-Zellen) 440

— Tumorregression 451

Lambert-Eaton-Myasthenie-Syn-
drom 838
— parancoplastisches 838
Laminadensa 747
Laminin 372,693
Langerhans-Inseln 66
Langhans-Riesenzellen 448
Langhans-Zellen 433,436
Langsamausscheider 161
Langzeitelektrokardiogramm
(-graphie) 485
Langzeithimodialyse. -M-Amy-
loidose 112
Langzeit-pH-Metric, intradso-
phageale 643
Laplace-Gesetz 527.631
Laron-Zwerg 258
Larynxwachstum, Testosteron-
wirkung 327
Laser-Doppler-Methode 593
Laufbandergometric 574
Laurence-Moon-Syndrom 332
Laxantien, Einfluf3 auf das Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Sy-
stem 537
Laxanticnabusus 684
— Hyperaldosteronismus, sekun-
direr 313
LCAT (= Lecithin-Cholesterin-
Acyltransferase) 131,134,137
- Aktivierung 132f
— Aktivitit, verminderte 694,
751
— Mangel 150,152
a-LCAT 151
- Mangel 151
p-LCAT 151
LDH s. Lactat-Dehydrogenase
LDL (=p-Lipoprotein; = Low-
density-Lipoproteine) 43,
1321310
~ Aufnahme durch Makropha-
gen 137
Konzentration im Blut, erhoh-
te, Cyclosporin-bedingte 152
~ - nephrotisches Syndrom
152
~ Plasmaclearancerate, reduzicr-
te 751
— triglyceridreiche 140
- Verstoffwechselung  135ff
— — Scavenger pathway 137
LDL-Cholesterin, Konzentration
im Serum, Ballaststoffeinflufy
143
— — crhohte 144 ff
- Hepatom 152
- — - Hypothyreose 152
~ — ~ Krebserkrankung 143
— - Myokardinfarkt 144
- — — EinfluBfaktoren 140
— — - EiweiBzufuhr 143
- koronare Herzkrankheit 139
LDL-Hypercholesterindmie,
primire 1441
LDL-Lipoprotein, Plasmamem-
branrezeptor, veranderter 27
LDL-Partikel, triglyceridreiche
694
LDL-Rezeptor 43,132 135f, 140
- Aktivitat, EinfluBfaktoren 136
- Dominen 43
- Expression, Regulation 136
- Ligand 132f
LDL-Rezeptor-Gen 431
— Decletion 44
- Mutation 144
LDL-Rezeptor-related-Protein
132

LDL-Subklassen 140

L-DOPA 238.8691

— Einflu3 auf dic Prolactinsekre-
tion 247

Leak-lesion-Hypothese 471

Leber 687ff

- Aminosiurenstoffwechsel 691

— Bilirubinproduktion 699

— Blut-pH-Stabilisicrung 692

- Blutversorgung 700

- Eisengehalt, erhohter 429

- Entgiftungsfunktion 691

Enzymmuster 158,167

— — Ernidhrungseinflufy 160

~ Verinderung, physiologische
1591

Fibrogenese 693

— — Ursachen 693

— Galaktose-1-Phosphat-Anrei-
cherung 97

- Gluconcogenese 57

Glucoseabgabe, Insulineinfluf}

75

- Glucoscaufnahme. Insulinein-
fluly 75

- Glykogenreserve 63,691

25-Hydroxycholecalciferol-Bil-

dung 283

Immunopathie 459f

— Insulinwirkung 70.74ff

Kapselspannung 147

- Kohlenhydratstoffwechsel

690

- Storung 6901

- Kollagen 693

Lipidstoffwechsel 694

— Lipoproteinstoffwechsel 694

Mikrostruktur 687f

— MottenfraBnekrosen 459

Physiologie 687

— Proteinstoffwechsel 691

Storung 691 ff

- Proteinsynthese 691

~ Vitamin-A-Speicher 222

Vitamin-B»-Speicher 2281

— Zonicrung, metabolische 158,
687,691

Leberaldolase 690

Leberausfall, akuter 120

Leberazinus 687 ff

— extrazelluldre Matrix 690,693

— Ultrastruktur 688 ff

— Zonierung, metabolische 158,
687,691

Leberegelbefall. Gallengangskar-
zinomrisiko 721

Leberenzyme. erhohte 710

Lebererkrankung, Aminosiure-

stoffwechselstorung 692 f

chronische, Dysproteinamie

110

— — Gerinnungsfaktorenbestim-

mung 110

-~ — Vitaminmangel 221

Dyslipoproteindmie 152

- Galaktoseabbaustorung 96

- Gallensiurenstoffwechsel-
storung 697 ff

— Gerinnung, intravasale, disse-
minierte. chronische 424

- Gerinnungsfaktoren 693

— bei Himochromatose 428

— Himostasestorung 423

Harnstoffsynthesestorung

6921

— Hyperglykdamic 690f

— Hypertriglyzeridamie 694

- Hypoglykiamie 88

- Lipoproteinstoffwechsel 694

— Phosphatase. alkalische 164

Plasmaproteine 693

|

I

Lebererkrankung

- Proteinstoffwechselstorung
693

~ Serumalbuminspicgel
693

~ Serumenzymdiagnostik 167 {f

— Thrombopenie 423

— Thrombozytenfunktions-
storung 421

Leberfibrose. kongenitale 719

Leberfunktionim Schock 556

— bei Unterkiihlung 910

Leberglykogen 89,206

— Aufbau 89

~ Glucosebildung 88

~ Mobilisierung 322

— des Neugeborenen 89

Leberinsuffizienz, Dysprotein-
amic 110

Leberkarzinom 88,429

Leberkomas. Enzephalopathie,
hepatische

Leberlippchen 687

— Enzymverteilung 158

Lebermembranantikorper 460

Lebermetastasierung, Hyperbi-
lirubindmic 710

Leber-Nieren-Mikrosomen. Anti-
korper (= LKM-1-Antikorper)
460

Leberparenchymschaden, Galak-
tose-1-Phosphat-Anreicherung
97

— Galaktosctoleranztest 96

Leberphosphorylase 91

- Mangel 93.95

Leberruptur

Lebersche Optikusatrophie
(=hereditire Optikusatrophie)
30

Lebersinusoide 687 (1

~ Endothelzellen 687,689

Leberstauung, akute, Enzymdia-
gnostik 167

Lebertransplantat, AbstoBung
449

Lebertransplantation 705

— beim Siugling 709

Lebervenenthrombose 701

— beiparoxysmaler nichtlicher
Himoglobinurie
409

Lebervenen-VerschluBdruck
(= Wedged hepatic vein pres-
sure:=WHVP) 700

LebervergroBerungs. auch Hepa-
tomegalie

- Kwashiorkor 213

- Rechtsherzinsuffizienz 514

— bei Unterkiihlung 910

Leberzellbalken 687

Leberzelle, a;-Antitrypsin-Akku-
mulation 109

~ virusinfizierte. Elimination
460

Leberzellnckrose, ippchenzen-
trale, Enzymdiagnostik 167

Leberzellschiadigung, lippchen-
periphere. Enzymdiagnostik
167

Leberzirrhose 694

— alkoholische, Hodenatrophie

ey
334

— — Lebervenen-Verschluidruck
700

— portale Hypertension 701

— a-Antitrypsin-Defizienz, funk-
tionale 46

- a;-Antitrypsin-Mangel 109

Aszites 703

I
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Leberzirrhose

~ bet Atransferrinamie 109

Blutvolumen. artericlles. effek-

tives 177

Cholelithiasis 718

— dekompensierte, Hypervol-
dimie 177

- Dyslipoproteindmie 152

Dysproteindamic 110

~ Enzymdiagnostik 1671

Enzymmuster 168

Fastenhypoglykiamie 88

— Fructoscintoleranz 99

Galaktoseintoleranz 97

~ Glucoschomoostasestorung
690f

- Glykogenspeicherkrankheit
TyplIV 94

- Hamochromatose 428

~ Hyperaldosteronismus, sekun-
direr 187

- Kollateralkreislauf 701 f

— Lymphbildung. hepatische 703

— Lymphkreislaufverdnderung
599

— Nierenfunktionsinderung
703 ff
Nierenfunktionsstorung 781

~ Osteomalazie 291

Plasmavolumen, effektives

703 ¢

primir bilidre 460,720

- — — Autoantikorper 457

Serumproteinelektrophorese

109

stauungsbedingte 524

Tyrosindmie Typ 1 119

Lecithin (= Phosphatidylcholin)
132

Lecithin-Cholesterin-Acyltrans-
ferases. LCAT

Lectin 434,793,901

LEDs. Lupus erythematodes dis-
seminatus

LE-Glomerulonephritis 821

Leguminosen, Himolyseauslo-
sung 406

Leibschmerzs. Abdominal-
schmerz

Leichtkettenmyosin 518

Leigh-Syndroms. Enzephalomy-
clopathie. nekrotisierende. sub-
akute

Leiner-Krankheit 227

Leishmania donovani 471

Leishmanieninfektion, Abwehr
470

Leistungsfihigkeit. kardiale 496

— korperliche, anaerobe Schwelle
518

- — Sauerstoffaufnahme, pulmo-

nale, maximale 518

Leistungsschwiiche. Herzinsuffi-
zienz S14f

Leitfihigkeit, hydraulische, glo-
merulire Trennschicht 735

Leitungs-Aphasie 891

Lektins. Lectin

Lepra, Infektionsabwehr, zellula-
re 473

~ lepromatose 447

Lernen. motorisches, Kleinhirn-
beteiligung 862

Lesch-Nyhan-Syndrom 127

Leucin 114,203,691 f

— Insulinausschiittung 68

Leu-Enkephalin 244

Leukdmie, akute 415f

- — Behandlungsziel 416

~ — Chemotherapiec 416

I

I

Leukdmie, akute
— — bei Hodgkin-Lymphom 418
- Induktionstherapie
416
— — Klassifiziecrung 416
- — Knochenmarkfunktion 416
- — Konsolidierungstherapice
416
lymphatische (= ALL) 416
— Kiassifikation 416
— — Multidrug-Resistance 416
myeloische (= AML) 416
— — = Chromosomenabschnitt-
Translokation 41
— — nicht-lymphatische. bei Fan-
coni-Andmic 406
— — beiparoxysmaler nichtlicher
Himoglobinurie 409
Prognose 416
- — promyelozytire 424
~ Chromosomenabschnitt-
Translokation 41
Remission. komplette 416
- — supportive MaB3nahmen 416
—- — Symptome 416
undifferenzierte 416
— — Ursache 415
— — ZNS-Beteiligung 416
- chronische, Hyperurikimie
126
— — lymphatische 413
- — myeloische (=CML) 414
— = — Akzelerationsphase 414
— — — Chromosomenabschnitt-
Translokation 41,898
~ — — chronische Phase
414
— — — Eosinophilic 413
- myelomonozytire
(=CMML) 415
nach Ganzkérperbestrahlung
925
— Ph'-positive 41
Leukidmiczellen, Immunzytologic
416
Klassifizierung 415f
— zyvtochemische Firbungen 416
Leukenzephalopathie 887
Leukodystrophic, metachromati-
sche 153
Leukopenie 408,413
— initiale, bei akuter Leukamie
415
— bei Leberzirrhose 703
— Myelofibrose. idiopathische
415
- Schock, septischer 559
Leukopoese 404 ff
— Linksverschiebung, pathologi-
sche 413f
- — reaktive 413
— Stammzellen, pluripotente
400
— Storung, angeborene 412f
- — erworbene 413
- Verinderung, reaktive 413
Leukose, akute. Hypokalidmie
184
Leukotrien(e) 744
- Bildung, endometriale 372
- Entziindung. akute 444
— Nierenfunktion bei Leberzir-
rhose 704
- Schock. anaphylaktischer 560
— — septischer 559
Leukotricn B4 445
Leukotrien C4 445
Leukozyten, Diapedese. Plazen-
tamembran 386
- endometriale 372

|
|

|
I

|
I

|
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Leukozyien

~ Natriumkonzentration, erhoh-
te 540

Leukozyten-Endothel-Interakti-
on, entziindungsspezifische
559

Leukozytenenzyme 556

Leukozytopenie s. Leukopenie

Leukozytopoese s. Leukopoese

Leukozytose. adrenalinbedingte
322
cortisolbedingte 314 T

~ Leukidmie, akute 415

- mit Linksverschiebung 453

~ Phidochromozytom 323

Lewis-Reaktion 910

Lewy-Korper 869

Levdig-Cell-only-Syndrom 361

Leydig-Zell-Defekt 43

Leydig-Zellen, Anteil am Hoden
325

— Gonadotropinrezeptoren 329

— Testosteronproduktion 327

Leydig-Zell-Hyperplasie 253,
334,356

vdig-Zell-Hypoplasie, angebo-
rene 396

Leydig-Zell-Tumor 334

LE-Zellen 461,820

LGL-Zellen 435

Libido. Abnahme 258,33

~ Testosteroneinfluls 335

Libidoverlust 256

— Himochromatose 429

~ Hyperprolaktinimic 259
postmenopausaler 361

Lichtbogen 927

Lichtkoagulationsbehandlung bei
diabetischer Retinopathic 86

Lichtreaktion, dirckte 853

~ konsensuelle 853

Lichtreflex 853

Lichtreflexionsrheographic 386

Liddle-Syndrom 314,761

LIF (= Lymphozyten-migrations-
hemmender Faktor) 468

Limbisches System 361

Lining cells 280

Linkprotein 791 f

Linksherzdysfunktion bei
hohem Beatmungsdruck 635

Linksherzhypertrophie bei essen-
ticller Hypertonie 538

— StreB3-Strain-Beziehung. dia-
stolische 511

Linksherzinsuffizienz (s. auch
Herzinsuffizienz) 514

- akute 515

~ beiakutem nephritischem Syn-
drom 757

— akutes Nicrenversagen 768

~ Atemmeachanikstorung 633

- mit Bronchialerkrankung
630

~ Druck-Volumen-Bezichung.
isovolumetrische 516

- latente, Dekompensation bei
chronischer Bronchitis 630

— — Diagnostik, klinische 515

- manifeste, mit Stauung S14f

- Symptome 514

Links-rechts-Shunt 519

— Berechnung der kurzgeschlos-
senen Blutmenge 502

Linolsdure 206

- Bedarf 211

Lipase 131

~ pankreatische 721

— saure, lvsosomale, Mangel

154

Le

Lipascaktivitit, gesteigerte 73,
724

- im Plasma. Referenzintervall
166

- Regulation 73

Lipid(e) 131f

~ antibaktericlles 471
Konzentration im Serum bei
Fettsucht 218

~ Membrantransportstorung. ge-
netisch bedingte 28

Lipid mobilizing hormone
(=FMS) 218

Lipidperoxidation 406

Lipidsenker bei Cholesterinstei-
nen 715

- Wirkung. lithogene 717

Lipidspeicherkrankheit 153 f

Lipidspeichermyopathie 832

Lipidstoffwechsel s. Fettstoff-
wechsel

Lipidtransferprotein 134

Lipidvesikel. synthetische 454

Lipogenese, Regulation 218

- beiliberhohter Zuckerzufuhr
206

Lipogranulomatose Faber 153

Lipoidnephrose. reine. bei
Schwangerschaft 778

Lipolyse 64.74,206

- Einfluf3 des zvklischen AMP
77

~ Glycagonwirkung 76
Insulinwirkung 70

- Regulation 218
verminderte, nephrotisches
Syndrom 751

Lipopolysaccharid 559

- Bakterienwand. gramnegative
469

Lipoprotein(e) 1321
Dichte 133

~ Konzentration im Blut, Alters-
abhingigkeit 140f

~ — EinfluBfaktoren 140ff
~ — — Ernihrung 141 (f

— — — genetischer Einflu3 140
~ — Geschlechtsunterschied

141
— — — jahreszeitliche Abhingig-
keit 143

—~ — — Krebserkrankung 143
- — — Medikamenteneinfluf3
153

— — — Myokardinfarkt 144

~ — — Rassenunterschied 141
Transportsystem, endogenes
1341f

- — exogenes 134

— triglyceridreiche 140

a-Lipoproteins. HDL

B-Lipoproteins. LDL

Lipoprotein(a) 133f

~ koronare Herzkrankheit 140

Lipoprotein(a)-Hyperlipopro-
teindmie 150

Lipoprotein X (=LP-X) 152.694

Lipoproteinelektrophorese 149

Lipoproteinlipase 1341, 148

- Aktivator 132

— Aktivierung 134

— Inhibition 132

~ Inhibitor 149,152

Lipoproteinlipasemangel. fami-
lidrer 148f

~ — Chylomikronamic 148
— Klassen 149

Lipoproteinstoffwechsel 134 ff

~ Leberfunktion 694

- Storung 694
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Lipoproteinsynthese, erhohte
751

Liposomen 454

B-Lipotropin (=p-LPH) 244,343

S-Lipoxygenaseweg des Arachi-
donsédurestoffwechsels 745

Lippenbremse bei Exspiration
630

Liquor cerebrospinalis, Tumorne-
krosefaktor-a 475

Listeria monocytogenes, Immun-
reaktion, zelluldre 473

Lithium, thyreostatische Wirkung
273f

Lithiumnephropathie 765

Lithocholsdure 677,695

- Entgiftung 698

Litholyse, medikamentose 715

Lithostatin 722,728

Livedo reticularis 460, 583

L-Kette(n) 35f,110,437f

- Ablagerung 112

- Codierung, genetische 37

— freie 110,112

L-Ketten-Paraproteine 110

LKM-1-Antikorper 460

LLPD (=spite luteale dysphori-
sche Stérung) 374

Lobus flocculonodularis 859 f

— — Lasion 863

Lobus-anterior-Syndrom 863

Locked-in-Syndrom 851, 888

LOD-Score Sf

LOH 41

Long feed back 238

Looser-Zone 294

Loslichkeitsprodukt, Harnséure-
salze 739

Louis-Bar-Syndrom s. Ataxia te-
leangiectatica

Low-density-Lipoproteiness.
LDL

Lowe-Syndrom 669

Lown-Ganong-Levin-Syndrom
485

B-LPH (=Lipotropin) 244,343

LP-X (=Lipoprotein X) 152,694

L-Tryptophan, Xanthurensiure-
test 225

Liicke, auskultatorische, Korot-
koff-Tone 495

Lues, Antikorper 473

- Infektionsabwehr, humoral-zel-
luldre 473

- Lision der parasympathischen
Pupilleninnervation 854

- sekundidre 473

- tertidre 473

LUF-Syndrom (= Syndrom der
unrupturierten Follikel) 372

Luftschallmikrophon 486

Luftstromungswiderstand in den
Atemwegen 610f

Lunge, Adrenalinwirkung 322

- Dehnbarkeits. Compliance,
pulmonale

- Drei-Zonen-Modell 619

- Druck-Volumen-Beziehung
611f

— Druck-Volumen-Kurve 634

— clastische Eigenschaften 612

- Fasern, elastische, Zerstorung
628f

- feuchte 555

- Flissigkeitsdynamik 618 ff

- Storung 619f

flissigkeitsgefiillte 611

- luftgefillte 611

Lymphflul 619

- stille 630

i

Lunge

- stumme Einheit 556

- Verteilungsstorung, funktionel-
le 620

Lungendurchblutung 618 ff

- Kranialisation 634

—~ MeBgroBen 625

- Verteilung 618f

Lungendurchflul 501

Lungenembolie 631f

- Embolusquelle 631

- fibrinolytische Aktivitit, spon-
tane 633

- Hamodynamik 631

- Ventilations-Perfusions-Ver-
hiltnis 631f

Lungenemphysem 628f

— a-Antitrypsin-Mangel 109

- Atemwegsobstruktion 629f

- Atemwegswiderstand 612

- Beatmungsdruck 634

- Druck-Volumen-Kurve 634

- Klinik 629

—~ RV-TLC-Quotient 613

- WHO-Definition 628

Lungenerkrankung, chronisch
obstruktive (s. auch Atemwegs-
erkrankung, chronisch obstruk-
tive) 628

- — - Valsalva-PreBdruckprobe

498

- degenerative 46

— destruktive, «;-Antitrypsin-
Mangel 109

Lungenfibrose 612,637

~ Atemnotsyndrom, akutes 636

- Diffusionskapazitit, alveoloka-
pillire 622

~ Sklerose, systemische, progres-
sive 818f

Lungenfillung 611

Lungenfunktion, Blutgase, arteri-
elle 622

— Parameter 629

— Pneumothorax 638

— im Schock 555f

LungengefaBe, Granulozyten, po-
lymorphkernige, sequestrierte
554

- Mediahypertrophie 631

Lungengewebe, Elastizititsver-
lust 628

Lungengranulomatose 823

Lungeninfarkt 620,632

Lungenkapazitit, totale (= TLC)
613

Lungenkapillaren, Permeabilitit,
erhohte, nach Schock 554

- Thrombozytenaggregate
554

Lungenodem, Beatmungsdruck

634

hiamodynamisches 619

- hydrostatisches 634

Hypervolimie 179

— kardial bedingtes 514

Lungendurchblutung 618

Lungenmechanikdnderung

620

Mitralklappeninsuffizienz

523

- Mitralklappenstenose 522

- nichtkardiales 555

- proteinhaltiges 635f

- Schockniere 771

Lungenstauung 179,514,612,
630,634

— Druckbelastung, rechtsventri-
kuldre 513

Lungeniiberblihung 628

|

|

Lungenvolumen bei Beatmung
634
- vergroBertes 629
Lungenvolumina 612ff
Lungenwiderstand, vaskulirer
519
- — Erhohung 519
Lungenzeitvolumen 501
Lupus erythematodes dissemina-
tus (=LED) 454,456,461,806
- — — Autoantikorper 456f
— — - drogeninduzierter 821
- — — HLA-Assoziation 461,
821
Immunkomplexe 461
Komplementdefekt 453,
461
- — — Lymphopenie 446
- — = Morphologie der Kapilla-
ren 582
- — — oligosymptomatischer
819
Organbeteiligung 819
— — — Purpura, thrombozytope-
nische, idiopathische 461
- — — mit Sjogren-Syndrom 462
Symptomatik 461
Thromboxan-A,-Biosyn-
these 744
— — — Vaskulitis 447,463
- — systemischers. Lupus erythe-
matodes disseminatus
Lupus-Antikoagulans 461,819
Lupusinhibitor 424
Lupus-Nephropathie 754
- membrane attack complex
754
Lust-Perondus-Phanomen 285
Lutealinsuffizienz (= Corpus-lute-
um-Insuffizienz) 259,341,
3521,372¢
- Diagnose, hormonelle 373
- beiFollikelreifungsstorung
3721
hormonell bedingte 372f
- beim Madchen 353
- pramenopausale 358
Lutealphase s. Zyklus. ovarieller,
Lutealphase
Luteinisierendes Hormons. Hor-
mon, luteinisierendes
Luteinisierungsinhibitor 350
Luteolyse 341
17.20-Lyase-Aktivitat 369
Lyme-Krankheit 476
Lymphadenitis 603
Lymphangiodysplasie, kongenita-
le 600
Lymphangiopathie, kongenitale,
Odembildung 598
— obstruktive 599ff
- - idiopathische 603
Lymphangitis 603
Lymphatische Organe 435f
— — primdre 435
- — sekundare 435
Lymphe 596
chylushaltige 595
hepatische, vermehrte 703
- mesenteriale 596
pranodale 596
- Reflux, kutaner 601f
Transport 597
- — high-output-failure 599
- - prifaszialer, Bestimmung
600
- — — gestorter 599f
— — subfaszialer, gestorter 599f
- zelluldre Elemente 596
Zusammensetzung 596

|
|
|

|
I
I

|
I
I

|
I
I
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Lymphfistel 605

- enterale 598

Lymphflu3 597

- ausder Lunge 619

- Steigerung 597f

- — beiHerzinsuffizeinz 599

Lymphfollikel, intestinale 666

LymphgefiBe 436,595 ff

Aplasie 600f

— atypische 673

Biindel 596

- chylushaltige, Klappeninsuffi-
zienz 604

- Drainagekapazitit 598

- Druckmessung 597

- epifasziale 596

- Hyperplasie 601

~ Hypoplasie 600f

- — distale 601

- — proximale 601

- Kontraktionen 597

— Obstruktion, traumatisch be-
dingte 602f

- Physiologie 595

— Pumpfunktion, aktive 597

- subfasziale 596

- Territorien 596

- Transportfunktion 595

LymphgefaBklappen 597

LymphgefiBklappeninsuffizienz
601 ff

- chyloser Reflux 604

LymphgefaBsystem 595

- Engpisse 602

- pulmonales 619

- Uberlastung S98f

Lymphkapillardruck am
FuBriicken 600

Lymphkapillaren 595

— intestinale 596

- Schidigung bei Hautinduration
599

Lymphknoten 435f,595ff

- fehlende 452

- Fibrosierung 601

- mesenteriale 666

- — vergroBerte 671

- regionale 596

- Sinusoide 595

Lymphknotenanomalie bei
primdrem Lymphodem 601

Lymphknotenbestrahlung, totale
454

Lymphknotenmetastasen 604

- Lymphographie 605

LymphknotenvergroBerung 416,
603

Lymphkollektoren s. Kollekto-
ren, lymphatische

Lymphkreislauf, Herzinsuffizienz
599

- Leberzirrhose 599

-~ Myxodem 599

- Veneninsuffizienz, chronische
599

- Venenthrombose 599

Lymphoblasten 435

Lymphoblastom 126f

Lymphodem 599 ff

— durch Artefakte induziertes
604

- beichylosem Reflux 605 f

- entziindliches 603f

~ Komplikation 604

- - entziindliche 598

- neoplastisch bedingtes 604

- postoperatives 602f

— posttraumatisches 602

- - Kompensationsmechanis-

mus 602

|
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Lymphdodem, posttraumatisches
- — Phasen 602
- primires 599 ff
~ — autosomal dominant vererb-
tes 600
— — Geschlechtsverhiltnis 600
— — irreversibles Stadium 600
- — Kombinationsmif3bildung
600
- — kongenitales 600
- — — Fluoreszenz-Mikrolym-
phographie 601
- — latentes 604
- — Lymphknotenanomalie 601
- — morphologische Formen
601
- — Proteinkonzentration, inter-
stitielle 600
- — reversibles Stadium 600
~ — Sklerosierung 600f
— — sporadisches 601
- sekundires 599,602 ff
~ — Induration 603
~ — Ursachen 599,602
Lymphoedema tardum 600
Lymphographie 601
- beineoplastisch bedingtem
Lymphodem 604 f
Lymphokine, Produktion 434
- Sprue, einheimische 670
Lymphom mit immunproliferati-
ver Erkrankung 675f
- intestinales 675f
- — enteropathieassoziiertes
6751
- malignes 417ff, 604
- — asymptomatisches 417
- — B-Symptomatik 417
- — Stadieneinteilung 417
Lymphopenie 451f
- absolute 413
- cortisolbedingte 314f
— Di-George-Syndrom 452
- Lupus erythematodes 446
Lymphoplasmaphorese 454
Lymphopoese, Stammzellen, plu-
ripotente 400
Lymphoproliferative Erkran-
kung, Anidmie, immunhdmoly-
tische 460
Lymphoproliferatives Syndrom,
X-chromosomales (= Duncan-
Syndrom) 35
Lymphoretikulires System, Tu-
mor bei Wiskott-Aldrich-Syn-
drom 453
Lymphosarkom, Lymphographie
605
Lymphozyten 433ff, 595
— Immunfluoreszenz 409
- inder Lymphe 596
- Oberflichenmarker 433f
- Reizformen 413
- Rezirkulation 436
— Stimulierbarkeit durch Mitoge-
ne 451
— — — verminderte 453
Lymphozytenkultur, Chromoso-
menuntersuchung 10
- gemischte (=mixed lymphocyte
culture; =MLC) 38
- — modifizierte 38
Lymphozyten-migrationshem-
mender Faktor (= LIF) 468
Lymphozytensubpopulationen
452
- Bestimmung 451
Lymphozytopenies. Lymphopenie
Lymphozytopoese s. Lymphopoe-
se

Lymphozytose 413

Lymphpflichtige Substanzen 595

Lymphverlust, enteraler 605

Lymphzyste 606

— primire 606

- sckunddre 606

Lyon-Hypothese 9,397

Lysin 114,203

Lysinstoffwechsel, Storung 118

Lysinurie 116,758

Lysolecithin 655 ff

— Wirkung, zytotoxische 726

Lysophosphatide, Wirkung, zyto-
toxische 726

Lysosomen 433

Bindegewebsmatrix-Katabolis-

mus 800

- — Enzymdefekt 803f

Cystinakkumulation 116

Enzyme 159

- Proteinabbau 105

Lysozym 405,471

Lysurid 365

Lytisches System 440

M

MAC (=Membrane attack com-
plex) 754
Macrogenitosomia praccox 317
Macrophage inflammatory pro-
tein la(=MIP-1a) 401
Maculadensa 174,536
Magen 651ff
- Anatomie 651
— Defensivkapazitit 656
Diagnostik 653f
— — morphologische 653
Endoskopie 653
~ funktionelle Einteilung 653
Innervation, parasympathische
651
Manometrie 653
- Physiologie 651 ff
- Potentialdifferenz, transmurale
654
- Relaxation, adaptive 653
Magenblase 678
Magenentleerung, Antirefluxwir-
kung 642,646
— beschleunigte 654
~ sonographische Erfassung 653
- verzogerte 654
Magenkarzinoidtumor 120,655 f
Magenkarzinom 658
~ diffuser Typ 658
— intestinaler Typ 658
Magenmotilitat 651
- Diagnostik 653
- Hemmung 653
- Regulation 653,667
— Storung 654
Magenresektion, Folgen 659 f
- Mangelerscheinungen
660
— Schlingensyndrom 659f
Magensaft 651f
- proteolytische Aktivitit 652
- Zusammensetzung 651 f
Magensaftaspiration iiber eine
Sonde 654
Magensalzsiure s. Salzsdure
Magensiure, Basalsekretion
654
Magensiuresekretion, Einflufl
des zyklischen AMP 77
Magenschleim 652f
Magenschleimhaut 651
- Basalmembran 653

Magenschleimhaut

— Durchblutungsstorung, lokale
657

- GefiBe 651,653

- Hyperplasie, foveoldre 658

- — glandulare 658

- Oberflichenepithel 653

Magenschleimhautatrophie 229

Magenschleimhautbarriere 653

— Diagnostik 654

Magenschleimhauterosion 657

Magenschleimhautladsion, akute
657

Magensekretion, basale
653

- Diagnostik 654

gastrale Phase 653

— interdigestive Phase 653f

— intestinale Phase 653

~ kephal-vagale Phase 653

- Regulation 651,653

Magensekretionsvolumen 197

Magensekretrefluxs. Reflux,
gastroosophagealer

Magensekretverlust, Alkalose,
metabolische 197

Magenstumpfkarzinom 659

Magenteilresektion, Folgen 659 f

- Karzinomrisiko 659

Magenulkuss. Ulcus ventriculi

Magenwandverdickung, flichen-
haft narbige 658

Magersuchts. Anorexia nervosa

Magnesium 188,207,279

~ Ausscheidung, enterale 188

- - renale 188

- Einlagerunginden Knochen

188

ciweiBBgebundenes, im Plasma

188

- extrazellulires, Funktion 280

- freies.im Plasma 188

- Freisetzung aus dem Gewebe
188

~ Hauptquellen in der Ernihrung
207

— im Knochen 188

- komplexgebundenes, im Plas-
ma 188

- Konzentrationim Plasma 188

— Pathophysiologie 207

physiologische Bedeutung 207

- Riickresorptionin der Henle-

Schleife 188

Umverteilung 188

— Zufuhr, hohe, bei Niereninsuf-

fizienz 188f

- tagliche, empfohlene 204,
207

Magnesiumchloridzufuhr, orale,
Azidose 195

Magnesiumdepot, Skelettsystem
279

Magnesiumhaushalt 188f

Magnesiummangel 188,207

Magnesium-Mangel-Tetanie 285

Magnesiumsalzprazipitation in
den Weichteilen 188

Magnesiumverlust, gastroine-
testinaler 188

- renaler 188,762

Magnetfeld, starkes 930

- statisches 930

Magnetresonanztomographie,
Flissigkeitsansammlung, sub-
kutane 600

- Hypophysenmikroadenom
308

- Lymphomnachweis 604

- Magnetfeldwirkung 930

Mahaim-Fasern 485

Major Histocompatibility Com-
plex s. Haupthistokompatibi-
litatskomplex:s. MHC

Makroamylasamie 724

Makroangiopathie bei Diabetes
mellitus 82, 85f

~ frithzeitige, Insulinresistenz-
Hyperinsulindmie-Syndrom
80

- zerebrale 887

Makroatelektase 556

ar,-Makroglobulin 108,433,
724

- Ausscheidung im Harn 749

~ Serumspiegel bei akuter Pan-
kreatitis 726

Makroglobulindmie, Hyperurik-
amie 127

~ Kryoglobuline 112

Makrohdmaturie, Himophilie
423

- IgA-Nephritis 754

— nephritisches Syndrom, akutes
757

Makromolekiile, glomerulire Fil-
tration 734

Makrophagen 595

— aktivierte 440

— — Entziindung, akute 444

~ — Tumorabwehr 902

- antibakterielle Wirkung 469

- Antigenprisentation 666

- Entwicklung 432f

— interstitielle, ovarielle 347

- LDL-Aufnahme 137

— inder Lymphe 596

- Phagozytose interstitieller Pro-
teine 598,602

~ Transformation zu Schaumzel-
len 137

Makrophagen-CSE 442

Makrophagen-migrationshem-
mender Faktor (= MIF) 468

Makroprolaktinom, Hiufigkeit
260

Malabsorption 206, 667

- chronische, Symptome 668

- mit Diinndarmmukosaveran-
derung 669 ff

- bei Gallensaurenmangel 716

- Kohlenhydratfermentation im
Kolon 677

- Vitamin-D-Mangel 290f

Malabsorptionssyndrom
211

- Hypomagnesiamic 188

- Kaliumverlust, enteraler 185

Malaria, Endothelzerstorung, im-
munologisch bedingte 475

- Resistenz 407

Malariagebiet, Glucose-6-Phos-
phat-Dehydrogenase-Mangel
163

Malassimilation 667

Malassimilationssyndrom 452

Malatdehydrogenase 64f

Malatenzym 64f

Maldigestion 667

— Gallensaurenmangel 716

- Pankreatitis, chronische 727

Maldigestionssyndrom 211

Maligne Erkrankung, Darm-
wandinfiltration 672

— — Vaskulitis, sekundire 822

Mallory-Weiss-Syndrom 647

Malnutrition 727

MALT(=Mukosaassoziiertes
lymphatisches Gewebe) 435f,
666
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Maltase 54
— Aktivitdt 54
- — Hemmung 54
Maltose 54
Maltosemalabsorption 56
Maltotriose 90
Mamma, laktierende 60f
>-M-Amyloidose 112
Mangan 210
Hauptquellenin der Erndhrung
210
physiologische Bedeutung 210
— Zufuhr, tagliche, empfohlene
210
Manganintoxikation 210
Mangelernihrung, intrauterine
89
— Ovarialinsuffizienz 363
- postnatale 212
Manning-Kriterien des irritablen
Kolons 684
Mannitol bei Schock 563
Mannoheptulose 70
Mannose 61
- Verwertung bei Fructose-1,6-
Biphosphatase-Mangel 64
Manometrie, Magen 647,653
— Osophagus 643
MAO (=Maximal acid output;
=maximale Salzsduresekreti-
on) 654
Marasmus 107
© — Storung der T-Zell-abhingigen
Immunreaktion 453
Marcumar 160
Marfan-Syndrom 114,799
- Aortenaneurysma 799
- Aortendissektion 579
- Aortenklappeninsuffizienz
521
- Diathese, hamorrhagische 425
- Gendefekt 799
— Mitralklappeninsuffizienz,
spatsystolische 524
Marker-Gene 49
Marklagerlésion, periventrikuli-
re 887f
Maroteaux-Lamy-Syndrom 803
Marschhamoglobinuric 412
Mastzellen 405,439,444 f
- Degranulation 444f
~ in der Magenschleimhaut 651
Maternofetoplazentare Einheit
382
— - Funktionsbeurteilung 384
Matrix, extrazellulire, Abbau, ex-
trazellularer 800
- - — intrazelluldrer 800
~ - Bildung, tiberschielende
804
— — des Disse-Raumes 690, 693
- — Katabolismus 800 ff
- - - Enzymdefekt 803f
- — - gestorter 803f
~ — Metabolismus, Dysiquilibri-
um 795
-~ — — Regulation 802f
- — Rezeptoren 794f
Matrix-Metalloproteinasen
800 ff
- Aktivierung 800f
- Inhibition 801
Maturitas praecox placentae 388
- retarda placentae 388
Mazximal acid output (= maximale
Salzsduresekretion) 654
Maver-Rokitansky-Kiister-Syn-
drom 357
Mayw-Hegglin-Anomalie
419

McArdle-Krankheit (= Glyko-
genspeicherkrankheit Typ V)
93ff

McCune-Albright-Syndrom 253,

355

McKusick-Katalog 7

MCTD s. Mixed connective tissue
disease

MCT-Fette (= mittelkettige
Triglyceride) 206,674

Mechanokardiogramme, Synop-
sis 506

Mechanorezeptoren, Harnbla-
senwand 785

Media 566

- Muskelzellproliferation 569

Mediafibrose 819

Mediahypertrophie 540

- der Pulmonalgefilie 631

Medianekrose, zystische, Aorten-
dissektion 579

Medianuslihmung bei Akrome-
galie 258

Mediastinalverdrangung 638

Mediatoren, anaphylaktische Re-
aktion 445

- Asthmaanfall 627

Atemnotsyndrom, akutes 635

- Bronchialsekretion 627

Entziindung, lokale 468

- Glomerulonephritis 751,753 f

Immunregulation 440 ff

- Pankreatitis, akute 725

- Polyarthritis, chronische 811

Schock. anaphylaktischer 560

- — septischer 559

Verbrennung 913 f

— Zirkulationsregulation, lokale
567

Medikamente, Agranulozytose

413

Anidmie, aplastische 408

~ — sideroachrestische 408

anorektische 219

~ Antikorper 455

Diinndarmstorung 674

- EinfluB auf die Serumlipopro-
teine 153

— Enzymsysteminduktion 160

Erythropoeseaplasie 409

Erythropoesehypoplasie 409

- Faktor-VIII-Inhibitor-Bildung
424

- Hémolyseauslosung 406

lipidsenkendess. Lipidsenker

- Lupusinhibitorenbildung 424

mineralokortikoidwirksame

314

— Thrombopenie 419

- Thrombozytenfunktions-

storung 421

thyreostatische 273 f

- virilisierende, Pseudoherma-
phroditismus 356

I

|

|

I

|

Medulla oblongata, dorsolaterale,

Schidigung 851
Megakaryoblast 405
Megakaryozyten 405
— atypische 415
- verminderte 419
Megakolon, toxisches 682
Megaosophagus 645
Megaureter, kongenitaler 784
Mehlndhrschaden 212
Meiose 5
- Chromosomenfehlverteilung

23
- Oogonien 345
Meiosestillstand, Oozyt

350

Meissnerscher Plexus 651

Melaninmangel 317

Melanozytenstimulierendes Hor-
mons. Hormon, melanozyten-
stimulierendes

MELAS (=mitochondriale Enze-
phalopathie) 30

Melatonin, Ovarialfunktionskon-
trolle 343

Membrane attack complex
(=MAC) 754

Membranen, hyaline 636

Membranfunktion, gestorte 28

Membranpermeabilitat
385

- Calciumeinfluf3 280

Membrantransport 55

- aktiver 55

- — asymmetrisches Modell 55

- - symmetrisches Modell 55

Membrantransportsystem, katio-
nisches 199

Memoryzellen 435,443

MEN s. Neoplasie, endokrine,
multiple

Menarche 341,353

- ausbleibende 352

— verspitete 354

Menarchenalter 353

Mendelsche Phinotypen 7

Ménétrier-Krankheit (=exsuda-
tive hypertrophe Gastropathie)
658

Meningeom, Chromosomenver-
dnderung 26

Meningitis, bakterielle, Tumorne-
krosefaktor-aim Liquor cere-
brospinalis 475

- Hypertonie, arterielle 544

Meningokokken-Meningitis, rezi-
divierende 478

Menkes-Syndrom 28, 44

Menopause 341,358

- Eintrittsalter 358

— Zeitpunktsfeststellung, retro-
spektive 359

Menopausen-Gonadotropin, hu-
manes (=HMG) 246

~ - Gabe bei hypogonadotro-

pem Hypogonadismus 331

- — Superovulation 350

Menorrhagie 352

Menstrualphase s. Zyklus, ovari-
eller, Menstrualphase

Menstruation, retrograde 373

Menstruationsblutung, Intervall
341

Menstruationszyklus s. auch Zy-
klus, ovarieller

- anovulatorischer, Hyperprolak-
tinamie 259

— FSH-Phasen 245

- LH-Phasen 245

- ovarielle Uhr 246

Mercaptane 706

Mercaptoimidazol 274

6-Mercaptopurin 454

Mesangiumzellen 788

- Proliferation 746,754

Mesenterialarterien, Arterio-
sklerose 686

- Verschluf3, akuter 673

Mesenterialvenenverschluf3,
thrombotischer 673

Mesenterium, verdicktes 671

Messenger-RNS (=mRNS) 68

Metabolisches Syndrom s. auch
Syndrom X

- — beiFettsucht 217f

— — pradiabetisches 80

Metabolismus, oxidativer 404

Metalloproteinasen 800 ff

- Aktivierung 800f

— Inhibition 801

Metanephrin, Ausscheidung im
24-Stunden-Urin 322

Metastase, intrarenale 781

- Pridilektionsort 901

Metastasierung 900 f

— hdmatogene 901

- lymphogene 900f

- Matrix-Metalloproteinase
802

Metastasierungsmuster 901

Met-Enkephalin 244,310,867

Meteorismus 668, 681

- Colonirritabile 683f

Methimoglobindmie 405,407

Methanbildung im Kolon 678

Methicillinnephritis 767

Methionin 114,203,691 f

Methioninmalabsorption 116

Methioninurie 758

Methotrexat 454

— tubuloobstruktive Verinde-
rung 766

~ Wirkungsweise 123

Methylamine 176

Methylcobalamin 229

a-Methyldopa 239

Methylmalmonatausscheidung im
Urin 230

Methylmalonylazidurie 120

S5-Methyltetrahydrofolsaure 229

a-Methyltyrosin 324

Metoclopramid 239,365

Metopiron 254,312,317

Metopirontest 256

Metrorrhagie, organisch bedingte
352

M-Gradient, Serumelektrophore-
se 418

MGUS (= monoklonale Gammo-
pathie unbestimmter Signifi-
kanz) 418

MHC 37f

- Kopplungsungleichgewicht
38f

MHC-Antigenstruktur 37f

MHC-Gene 38

MHC-Glykoproteine, Funktion
40

MHC-Klasse-I-Antigene 436

— Expression, defekte 452

— — Interferonwirkung 470

MHC-Klasse-I1-Antigene 436

— Expression, defekte 452

~ — Induktion durch Viren

470

- — Interferonwirkung 470

MHC-Klasse-1-Gene 436

MHC-Klasse-111-Gene 436

MHC-Klasse-I-Molekiil
434

MHC-Klasse-11-Molekiil 434,
437,443

MHC-Komplex 436f

Michaelis-Konstante, Glucokina-
se 75

- Hexokinasen 75

Microvillous inclusion disease
669

MIFs. Makrophagen-migrations-
hemmender Faktor:s. Mitose-
hemmfaktor:s. Miillerian In-
hibiting Factor

Migrierender Motorkomplex
679

- myoelektrischer Komplex
(=MMC) 667
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Mikroangiopathie bei chronischer
vendser Insuffizienz 592

- diabetische 82,85f,805

— - genetische Faktoren 86

- — Pathogenese 85f

- lymphatische, bei chronischer
Veneninsuffizienz 593,603

- Raynaud-Phdnomen 577

- Stofftransport, kapillarer, ge-
storter 583

- thrombotische 419

- zerebrale 887f

Mikroatelektasen 556

Mikrodeletion 17

Mikroelliptozytose 406

Mikrofibrillen 789

Mikrofrakturen, heilende, bei
Fluoridtherapie 299

Mikrogliazellen 433

a>-Mikroglobulin, endometriales
372

B>-Mikroglobulin 108,775

- Ablagerung 112

- Struktur 775

B2-Mikroglobulin-Amyloidose
775

Mikromanometrie 567

Mikroorganismen, Abtétung
405

— pathogene, Ausscheidung 471

Mikroorganismus-Wirt-Ausein-
andersetzung 468

Mikrophallus 396

Mikropoikilozytose 406

Mikroprolaktinom 257

- Haufigkeit 260

Mikroreentry-Mechanismus 485

Mikrosphiren, Isotop-markierte
525

Mikrosphirozytose 406

Mikrostrombahn, FluBinderung
582

Mikrothromben 423

— hyaline, PAS-positive 420

- pulmonalkapillare 636

Mikrozirkulation, Definition 552

- Insuffizienz, arterielle 575

- kutane 581

rheologische Eigenschaften des

Blutes 583

- zerebrale, ischamische 885f

- — - EinfluBfaktoren 886

Mikrozirkulationsstérung, Chylo-
mikrondmiesyndrom 147

- schockspezifische 552f, 560

- — Behandlung, kausale 553

— Sichelzellandmie 407

— Thrombozythimie, essenticlle
415

~ Verbrennung 913f

Mikrozytose 407,409

Miktion 785

- bei Querschnittssyndrom 785

Miktionsfrequenz 785

Miktionsreflex 785,855

Miktionsstorung 857 f

- medikamentenbedingte 858

Miktionszentrum, pontines 856 f

- sakrales 856

Milaria rubra 912

Milch-Alkali-Syndrom 292

Milchbestandteile, makromole-
kulare, Antikorper, zirkulieren-
de 472

Milchfiitterung, Galaktoseintole-
ranz 97

Milchprotein, Bilanzminimum
205

- biologische Wertigkeit 205

Milchsdurebildung 60

Milchsdure/Brenztraubensiure-
Quotients. Lactat-Pyruvat-
Quotient

Milchunvertriglichkeit 56

Milchzucker (= Lactose) 54.61,
95,206

Milieu, intrazellulires, Kon-
stanterhaltung 199

Milz 435

- Abwehrfunktion 479

- Kapselspannung 147

Milzentfernungs. Splenektomie

Milzruptur 558

Milzvenenkompression bei chro-
nischer Pankreatitis 728

Milzvenenthrombose 701

Minderwuchs 246

~ hypophysirer 257f

- - Diagnose 257f

- — GHRH-Mangel 250

Mineraldepot, Skelettsystem 279

Mineralien 207 ff

- Hauptquellen der Erndhrung
207 ff

- Pathophysiologie 207 ff

- physiologische Bedeutung
207 ff

— Zufuhr, tigliche, empfohlene
207 ff

Mineralokortikoide 182,312

- Sekretion, vermehrte, Hyperto-
nie, arterielle 543

Mineralokortikoid-Exzess 178

— Alkalose, metabolische 197

Mineralokortikoidmangel 316

Mineralokortikoidrezeptor 314,
761

- intrazelluldrer 312

Mineralokortikoidsyndrom bei
Cushing-Syndrom 252

Mineralokortikoidwirksame Sub-
stanzen 314

Mineralokortikoidwirkung, ver-
stirkte 186

Mini-AGS 370

Miniatur-Endplatten-Potential
837

Minimal-change-Nephropathic
754,756

— goldsalzbedingte 768

Minimal-changes-Nephritis 749

Minimal-Glomerulonephritis
754

Minor-Histokompatibilitatsanti-
gene 37

Minutenvolumenhochdruck 322

Miosis 853

~ hirndruckbedingte 854

MIP-1a (= Macrophage inflam-
matory protein la) 401

Mirizzi-Syndrom 718

Mischkollagenose s. Mixed
connective tissue disease

Mischkryoglobuline 823

Mischproteinurie 749

Miserere 685

MIT (=Monojodtyrosin) 263 f

Mitochondriale Erkrankung 29f

Mitochondrien, Stoffwechselde-
fekt, Myopathie 833

Mitochondrienmatrix, Enzyme
159

Mitochondrienmembran, duBere,
Antikorper 720

—- Enzyme 159

Mitogen 434

- B-Zell-Aktivierung, polyklona-
le 455

- Lymphozytenstimulierbarkeit
451,453

Mitose 5,345
— Chromosomenfehlverteilung
23
- Strahlenwirkung 923
Mitosechemmfaktor (= MIF)
3451
Mitotan 317
Mitralklappe, Druckhalbwerts-
zeit 492
— SchlieBungsgeschwindigkeit.
frithdiastolische (= E-F-Bewe-
gung) 487
- verdickte 487
Mitralklappeninsuffizienz 523f
- Echokardiogramm 524
- Herzkonfiguration 524
- Kindesalter 523
- nach Myokardinfarkt 531,559
- beiobstruktiver Kardiomyopa-
thie 520
— Phonokardiogramm 487,523
- Regurgitationsnachweis 524
- Regurgitationsvolumen-Be-
stimmung 505
- spitsystolische 523,531
Mitralklappenobstruktion,
Druckhalbwertszeit 492
Mitralklappenoffnungsfliche
492
Mitralklappenprolaps, systoli-
scher 524
Mitralklappenprolapssyndrom
489,523
Mitralklappenschluf3, vorzeitiger
522
Mitralklappenstenose 487,522 f
Mitraloffnungston 4871, 522
Mitralsegel, vorderes, E-F-slope
523
- — Flatterbewegungen, diastoli-
sche 522
— — SchlieBungsgeschwindigkeit,
frithdiastolische 523
— — systolic anterior motion
(=SAM) 520f
Mittelblutung 352
Mitteldruck, arterieller 535,538f
~ pulmonalarterieller 618
Mixed connective tissue disease
(=MCTD: =Mischkollageno-
se: =Sharp-Krankheit) 820f
- — — — Anti-RNP-Antikorper
461f
~ = — — Autoantikorper 458
Mixed lymphocyte culture s. Lym-
phozytenkultur, gemischte
Mixoploidie 23,25
Mizellen 134,713f
MLCs. Lymphozytenkultur, ge-
mischte
MMC (=Migrierender myoelek-
trischer Komplex) 667
MMS (=Monozyten-Makropha-
gen-System) 432f
Mobilferrin 409
Mola hydatiformis partialis 387
- — totalis 387
Molecular mimicry 476,806,815,
818
Molekular bedingte Krankheit
27f
Molekularanalyse 41
Molekularhybridisierung
12
MolekiilgroBe, Permeabilitit, glo-
merulire 747
Moller-Barlow-Krankheit 231
Molybdin 210
Monoamin 238
Monoaminooxidase A 870

Monoaminooxidase B 870

Monoaminooxidase-B-Hemmer
869 f

Monoamin-Prikursoren
238

Monogen bedingte Krankheit 2,
17,27¢

Monojodtyrosin (=MIT) 263f

Mononeuropathie 842

— multiple 842

Mononucleotide 121

Monosaccharide 54f,206

- Belastung, orale 57

- Resorption 54f,663

— Malabsorption 57

- Transport, aktiver 55

— — Insulineinfluf3 72

Monosomie 23

Monosomie X 23

Monozyten 432f

— aktivierte 440

- Bindung an das Endothel 569

— Corpus luteum 347

- Entziindung, akute 444

- hdmatogene, Deckzellschicht,
synoviale 807

— Klasse-1I-MHC-Genprodukt
38

— Myeloperoxidasedefekt, here-
ditdrer 453

- Riesengranula 453

Monozyten-Makrophagen-Sy-
stem (=MMS) 432f

Monozytose 413

Moosfasern 859ff

Morbuss. auch Eigenname

~ haemolyticus neonatorum
450

Morphin 714

Morquio-Syndrom 803 f

Mosaik, chromosomales 23,25

Moschcowitz-Purpura (= throm-
botische thrombozytopenische
Purpura) 419f

Motilin 665,667

— Gallenblasenkontraktion 714

Motorische Schleife 866

Motorkomplex, migrierender
679

- nichtmigrierender 679

MottenfraBnekrosen der Leber
459

MRI's. Magnetresonanztomogra-
phie

mRNS (=Boten-RNS: =Messen-
ger-RNS) 4£.10, 16,68, 105,
122,124

MSA (=Multiplication stimula-
tory activity) 247

a-MSH 243f,310,362

p-MSH 243f,310,344

v-MSH 244f,310

MSH s. Hormon, melanozytensti-
mulicrendes

Mucopolysaccharide 230

Mukopolysaccharidose 803 f

— Enzymdefekte 803

- Klassifikation 28

- Vererbung 803

Mukopolysaccharidose-I-Zell-
Krankheit 105

Mukosaassoziiertes lymphati-
sches Gewebe (= MALT) 436,
666

Mukosaneurinom, Adenomatose,
endokrine, multiple, Typ I
293

Mukostase 627f

Mukoviszidose s. Zystische Fibro-
se
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Mukoziliarer Apparat, Infekti-
onsabwehr 471

Mukus, gastraler 652

Mukussubstanzen 652

Miiller-Giénge 355

- Agenesie 357

- Anomalie 357f

- Differenzierung 393

- Regression 394

Miillerian Inhibiting Factor
(=MIF) 355

Miillersche Ginge 42

- Strukturen, Persistenz 43

Miillerscher Inhibitionsfaktor, In-
suffizienz 43

Multidrug-Resistance 416

- Gen 416

Multifaktoriell bedingte Krank-
heit 2,17,29

- monogene Komponente 29

Multigen-Familie 39

Multiorganversagen 551,553,
560

Multiple-Inertgas-Technik 621

Multiplex-Polyneuropathie 842

Multiplication stimulatory activi-
ty (= MSA) 247

Multisystematrophie 868

Mumpsoophoritis 364

Mumpsorchitis 333

Mundwinkelrhagaden, Vitamin-
B,>-Mangel 22

Musculus detrusor vesicae (s.
auch Detrusor) 855ff

- dilatator pupillae 853

— rectus lateralis, Parese

850

sphincter externus 855

— — internus 855

Muskelarbeit, Durchblutungsin-
suffizienz 574

- Proteinuric 748

Muskelatrophie, bulbire 17

- bulbospinale. X-chromosomal
rezessive 830

- cortisolbedingte 314f

~ peroneale 6

- spinale 17

Muskelblutung 423

Muskeldehnungsreflex 844

Muskeldystrophie 828

— Typ Becker 828

— Typ Duchenne 825,828

Muskelenzyme, erhohte 827

Muskelfasertypen 825f

Muskelfaszikel 825

Muskelfilamente 825

- dicke 825

- diinne 825

Muskelglykogen 206

Muskelkontraktion 825

- Calciumfunktion 280

Muskelkontraktur 827

Muskelkrampfe 95,827

Muskelmembran, postsynapti-
sche 836

Muskelnekrose, ischimische 589

Muskelphosphorylase 91f

- Mangel 93f

Muskelproteindefekt, genetischer
828 ff

Muskelpumpe 585f

— Diastole 586,590

— Funktionsprifung 590

— Insuffizienz 589

- Systole 585,590

Muskelrelaxantien, depolarisie-
rende 830

Muskelrelaxation 825

Muskelschmerzen 827

|

Muskelschwiiche, belastungsab-
hingige 827

- endokrine Erkrankung 833

Glykogenspeicherkrankheit

TypV 95

Hyperaldosteronismus 312

- Hypokalidamie 312

langsam progrediente

833

- proximal betonte 830

Rachitis, hypophosphatami-

sche, hereditdre, mit Hyper-

kalzurie 759

Muskelstarre 830

Muskelzelle 825f

- Aufnahme langkettiger
Fettsduren 832f

- Autoaggression, CD8-T-Lym-
phozyten-vermittelte 831

~ — v-0-T-Lymphozyten-vermit-

telte 831

- lonenkanaldefekt, genetischer
829f

- Zytoskelett 825

Muskelzellmembran 825f

- Depolarisation 825

Muskelzelluntergang 827

Muskelzittern 906

Muskulatur 825 ff

- Energiestoffwechsel 61,206,

826

Energieverbrauch 202

— Glucosetransport 72

Glykogenstoffwechsel 8311

~ Insulinwirkung 70

periphere, Leistungsschwiiche

S16

— Vasodilatationskapazitit
S18

- Proteinsynthese 691

- proximale, Schwiiche 290
respiratorische, Deoxygenie-
rung bei Belastung 516

- Schilddriisenhormonwirkung
265

Mutation 2.6,125f

~ Auslosungsfaktoren 125f

- autosomal dominante 6

— — rezessive 6

~ DNS-Sequenzen, instabile, he-
ritable 17

— dynamische 17

~ germinale 6,41

- Karzinogenese 126

- missense 6

- neue 7f

- am Onkogen 40

- Proteinstrukturdefekt 103

- mit Rasterverschiebung 6

- somatische 2,6,26,35,37,41

- stabile 17

- strahlenbedingte 920f

- Tumorentstehung 26

— Verdopplung, strahlungsbe-
dingte 30f

- X-chromosomale, Expression 9

- - neue 9

— — rezessive 6

Mutismus, akinetischer 892

Mutter, rh-negative 450

Muzin 652

Myasthenia gravis 456,460, 837

~ — assozilerte Autoimmuner-

krankungen 460

- — Autoantikorper 4561, 460

- — HLA-Assoziation 460

- - neonatale 837

Myastheniesyndrom, familidres
838

- kongenitales 838

|

I

|

I

Mycobacterium tuberculosis, Im-
munreaktion, zelluldare 473
Mydriasis 855
Myelin 839
Myelinopathie 840 ff
Myeloblast 404
Myelodysplasie 409
Myelodysplastische Erkrankung
415,421
Myelofibrose, idiopathische 414
- sekundire 415
Myeloidzellen 451
Myelom, multiples, Hyperurik-
amie 126f
— — Kryoglobuline 112
- — Nierenbeteiligung 781f
— — Nierenversagen, akutes, nach
Ausscheidungsurographie
782
Myeloperoxidase 433
Myeloperoxidasedefekt, here-
ditarer 453
Myeloproliferative Erkrankung
414f
— — chronische 414
- — Eosinophilie 413
— — Thrombozytenfunktions-
storung 421
Myelose, megakaryozytire, chro-
nische 414
Myelozyt 404
Mykobakterien, Infektionsab-
wehr, zellulidre 473
Myofibrillen 825f
Myofilamente 507
- Briickenbildung 507
Myoglobinurie 827
Myohistiozyten 788
Myokards. auch Herzmuskel
— Dysfunktion bei Urdmie 777
- insuffizientes, Dynamik, systo-
lische S16f
- Kontraktilitat 535,636
Myokardfibrose, interstitielle
St
Myokardhypertrophie 513,517
— exzentrische 514
- konzentrische 513
— linksventrikulire 487
Myokardinfarkt 531
— chronischer Verlauf 531
- drohender 529
- Extrasystolen 485
— familidr gehdufter 150
— frischer 531
— Hypercholesterolamie, familid-
re 43
— Hyperlipidamie 43,150
- LDL-Hypercholesterinimie
145
- Schock 551,558
— Serumlipoproteinkonzentrati-
on 144
- Spitpotentiale 486
Myokardinnenschichtischimie
525
Myokardinsuffizienz (s. auch
Herzinsuffizienz) 487,498,
S15ff
— Kompensationsmechanismen
S16f
- latente 516
— metabolische Storungen 518
- nach Myokardinfarkt 531
Myokardischamie 529
— Diagnostikmethoden 485 ff
— Druck-Volumen-Beziehung,
diastolische, linksventrikuliire
529
— lokale 525

Myokardischimie

— Myokardszintigraphie 493

~ beinormalen Koronararterien
531

- Provokationstest 529

~ Pumpfunktion des Herzens
530

- stille 529

Myokarditis, katecholaminaktive
323

Myokardkontraktion, lokale
529

Myokardperfusion, Angiogra-
phie, parametrische 526

— regionale, Diagnostik, nuklear-
medizinische 493

- Verteilung 493

Myokardszintigraphie 493 f

- nach Belastung 493

Myoklonus 867

Myopathie 827,831 ff

- beiendokriner Erkrankung
833

- entziindliche 827

- Hyperthyreose 265

- hypothyreote 833

- metabolische 827

- mitochondriale 827,831,833

— Muskelproteindefekt, geneti-
scher 828ff

— subklinische 830)

Myosin 825

Myosinfilamente 507

Myosinisoenzym 518

Myotonia congenita, Typ Becker
829

~ — Typ Thomsen 829

Myotonie 827,829

— dystrophische 829

— nicht-dystrophische 829

Myxddem, priitibiales 273,599

~ Wachstumsstorung 258

M-Zellen 666

N

Nabelschnurinsertion, abnorme
388
Nabelschnurkompression 390
N-Acetylgalaktosamin 61
N-Acetylgalaktosaminidase-
Mangel 153
N-Acetylglucosamin 61
N-Acetylneuraminsiure 61
Nachblutung 352
Nachlast (= Afterload) 508,516,
631,635
Nachtblindheit 222
NaCl-Dextran-Losung, hyperos-
molare 562
Na*-2CI*-K*-Kotransport 193,
663.737f
Na*-Cl'-Kotransport. elektroneu-
traler 663
NAD (=Nicotinamidadenin-
dinucleotid) 122,224
- reduziertes 61,96
Nadelmyographie 827
NADH-Reduktase 30
NADP (= Nicotinamidadenin-
dinucleotid-Phosphat) 60,65,
- reduziertes 60f,64f
Na-Fluoreszein 583
Nagelfalzkapillaren 581,583
Nagelverinderungen 286
Na*-Glucose-Transport, aktiver
663
Na‘-/H*-Antiport 192,199
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Na*-H*-Austausch, Tubulus, pro-
ximaler 736

— zelluldrer, Insulinwirkung 183

Nihrstoffe, Energiclieferung
201

- Resorption, gastrointestinale
664

- Sekretion, gastrointestinale
664

- Zufuhr, tigliche, empfohlene
204

Nahrung, Ballaststoffgehalt 143

- Cholesterinaufnahme 132

- Cholesteringehalt 142

- EiweiBlgehalt 143

- Fasergehalt 206

- Fettgehalt 141f

- Fettsdurenzusammensetzung
142

- Kohlenhydratgehalt 142

- purinreiche 124,127

- Wirkung, spezifisch-dynami-
sche 202

- — thermogenetische 214,217

Nahrungsaufnahme, Einflufak-
toren 215

- Pankreassekretion 723

Nahrungsbedarf 201 ff

Nahrungscholesterin, Resorption
134

Nahrungsfette 206

- Abbau 134

- Fettsaurengehalt 206

Nahrungskarenz, Wasseraus-
scheidung 175

Nahrungskohlenhydrat 54

Nahrungsmangel, qualitativer
2121

- quantitativer 211ff

Nahrungsmittel, Eiweiquellen
203
Energiegehalt 201

— kohlenhydratreiche 206

~ Verbrennung 201

— Unvertraglichkeit 671

Nahrungsprotein 203 ff, 691

- UberschuB 107

Nahrungstriglyceride, Resorption
134

Na*-K*-Antiport 737

Na*-K*-ATPase 176,183f,199

ATP-abhingige, Storung 769

GallefluB3, kanalikuldrer, gal-

lensdurenunabhingiger 697

Gallensdurenaufnahme, hepa-

tozelluldare 696

Hemmung 540

- Hepatozyten 689,696

Insulinwirkung 73

- Isoenzym S18

- Tubulus, distaler 737

~ — proximaler 736

Na/K-Quotient 907

Naloxon 362

NAP 1((=Interleukin-8) 440f,
474

a-Naphthylacetat-Esterase-Re-
aktion 416

Narbe, pyelonephritische 763

Narbenbildung 445,468

Nasopharynxkarzinom 450

Natrium 174 ff, 208

- Ausscheidung, renale 174,
176,750

~ — - eingeschrinkte 178,750

- — — inaddquate 540

- Einfluf auf die Aldosteronsyn-
these 310
Konzentration, intrazellulire
540

I

|

Natrium, Konzentration

- — imSerum 177f

Resorptionim Kolon 677

- Riickresorption, tubulire

737

- - Aldosteronwirkung 312

— — erhohte 768

- — — inaddquathohe 178

— — — Parathormoneinflu3 283

Natriumbicarbonat 192

- beiSchock 563

Natriumbilanz 174

Natrium-Calcium-Austausch, Tu-
bulus, distaler 738

Natriumcarrier 55

Natriumchloridtransport, ATP-
abhingiger 769f

Natriumdepot, Skelettsystem
279

Natriumeinstrom in die Zellen
176,178

Natriumfluorid 298

Natriumfluorphosphat 298

Natrium-Kalium-Transport, tu-
bulirer, Defekt 314

Natrium-Phosphat-Kotranspor-
ter, proximaltubulirer, Defekt
758f

Natriumpumpe 55

Enterozytenmembran 677

- Inhibitor 540

intestinale 663

Schidigung im Schock

335

Natriumretention 182,309,312

Aszites 703

- beichronischer Niereninsuffizi-

enz 774

hepatorenales Syndrom 781

Hypertonie, arterielle, renal-

parenchymatose 541

- nephrotisches Syndrom 750

Schockniere 771

- Underfilling-Hypothese 703

Natriumverlust mit dem Urin
176

- Verbrennung 914

Natriumzufuhr 174

Natriurese 198

Natriuretische Mechanismen bei
kongestiver Herzinsuffizienz
517

Natural-Killer-Zellen (= NK-Zel-
len) 435,453

Nebennierenadenom, hormon-
inaktives 318

Nebennierenfunktion, Verbren-
nung 916

Nebennierengewebe, Antikorper
79

Nebenniereninsuffizienz, fetale
389

Nebennierenkarzinom 315

Nebennierenmark 321 ff

— Hyperfunktion 323f

— Unterfunktion 323

Nebennierenmarkhormone
321 ff

— Biosynthese 321

— Nachweis 321ff

- Stoffwechsel 321f

Nebennierenphlebographie
324

Nebennierenrinde 303 ff

— ACTH-Resistenz 244

- Entwicklung 303

- Gliederung 303

- Uberfunktion 369

— Unterfunktions. Nebennie-
renrindeninsuffizienz

Nebennierenrindenadenom, al-
dosteronproduzierendes 312
- autonomes 251
- Cushing-Syndrom 315
Nebennierenrindenatrophie bei
Cushing-Syndrom
315
— durch Kortikoidlangzeitthera-
pie 251,310
Nebennierenrindenhormone
303 ff
— Nachweis 305 ff
Plasmagehalt 305
Sekretionsrate 305
- Sekretion, Regulation 308 ff
— — Rhythmik, zirkadiane 305
Stoffwechsel 305 ff
- Synthese 304,317
Nebennierenrindenhyperplasie,
ACTH-unabhingige 252
bilaterale, Cushing-Syndrom
2511£,315¢
— — idiopathische 312f
- — noduldre 252
- — primire 316
— 17-Hydroxylase-Defekt 395
kongenitale 317f
Nebennierenrindeninsuffizienz
244,316f
- ACTH-Test 307,317
akute 251
- Blutdruck 314
— glomerulire Filtrationsrate
314
-~ Hypermagnesiamie 188
~ Kaliumausscheidung 183
Nierenfunktionsstorung 780
— primire (s. auch Addison-
Krankheit) 313,316,546
- Hypophysenvorderlappen-
adenom 253
— — Hypotonic, arterielle 546
sekundire 256,316f
- — akute 256
- — Hypotonie, arterielle 547
Therapie 315
- vollstandige 318
Nebennierenrindenkarzinom
312,318
- Mitotan-Therapie 317
Nebennierenrindensteroide s.
Kortikosteroide
Nebennierenrindentumor, andro-
genproduzierender 334,367,
371
autonomer 251f
Nebennierentuberkulose 316
Nebenplazenta 388
Nebenschilddriisenhyperplasie
287,744
- beichronischer Niereninsuffizi-
enz 776
Nebenschilddriiseninsuffizienz,
partielle 285
- totale 284
Neglekt 888
Nekrose, ischdmiebedingte 5741
Nekrosestrae 725
Nelson-Tumor 252
Neomycin 674
Neoplasie (s. auch Tumor) 896 ff
- endokrine, multiple (= MEN)
293,323
— — — Hyperparathyreoidismus
293
- — — Phidochromozytom 293,
323
- — — Schilddriisenkarzinom
293,323
- — = Typl 656,674f

Neoplasie, endokrine, multiple
-~ = — Typ 1l (=Sipple-Syndrom)
293,323,656
- — = Typ Il 293,323
~ lymphatische 417f
- maligne s. Tumor, maligner
~ Umweltfaktoren 896f
Neovaskularisation, retinale 86
Nephrektomie 772
Nephritis, akute, Hypervolimie
177
— glomerulire, hereditdare 799
— interstitielle, akute 766
— - — auslosende Medikamente
766
- — - mitnephrotischem Syn-
drom 767
- — analgetikabedingte 772
- — — chronische 765
- - diffussklerosierende 765
Nephritisches Syndrom, akutes
(=ANS) 756f
Nephroangiosklerose 772
Nephroblastom, Chromosomen-
verinderung 26,41
Nephrokalzinose, Hyperoxalurie
783
— Hyperparathyreoidismus 288
Nephrolithiasis 782 f
- Azidose, renal-tubulidre, distale
760
~ Hyperkalzurie 782f
- — ohne Hyperkalzimie 762
- Hyperoxalurie 783
~ Hyperparathyreoidismus,
primirer 288
- Hyperurikosurie 783
~ Hypozitraturic 783
Nephron(e). Blutversorgung
770f
~ verbleibende, bei chronischer
Niereninsuffizienz 772
Nephropathie, allergische 764
- — medikamentos ausgeloste
766 ff
- bilaterale 764
- diabetische 781
— glomerulire, medikamentos-al-
lergische 767 f
— hyperkalzamische 780,782
~ hypokaliamische 780
- medikamentos bedingte 764 ff
~ paraproteindmische 78]
— primir tubulointerstitielle 762
— Thromboxan-A,-Biosynthese
744
~ toxisch bedingte 764 ff
- — — allergische Reaktion 764,
766 ff
— — — dosisabhingige 764
Nephrotisches Syndrom 107,
110,749 ff
— — beiakuter interstitieller
Nephritis 767
- — Atheroskleroserisiko 751
- — beichronischer Niereninsuf-
fizienz 772
- — Dyslipoproteindmie 152
- — EiweiBstoffwechsel 749f
- — Fettstoffwechsel 751
- — Hyperaldosteronismus, se-
kunddrer 187
- — Hypervolimie 177
-~ — Hyponatriimie 181
- — beiMinimal-change-Nephro-
pathie 756
- — Odementstehung 750
- — Pathogenese 749
— — Serumelektropherogramm
750
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ephrotisches Syndrom

- Serumproteinelektrophorese
109f

— Thromboserisiko 751

— Volumenverschiebung 176,
178

ephrotoxische Substanzen 764

erv. peripherer 839 ff

— Regeneration 842

erve growth factor 247,785

erven, parasympathische, Ge-

faBinnervation 568

sympathische, GefaBinnervati-

on 568

ervenaktionspotential 842

ervenleitgeschwindigkeit 842

ervenleitungsstorung 223

ervenleitzeit, verkiirzte 285

ervenmembran, prasynaptische

836 f

— Depolarisation 837

ervensystem, vegetatives 853 ff

- Blutdruckregulation 535f

- EinfluB auf das Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Sy-
stem 536

Glucokortikoidwirkung 315

peripheres 839

Schilddriisenhormonwirkung

265

ervenzelle, sympathische 321

ervus(-1) nasociliaris 853

oculomotorius, Funktionsaus-

fall 855

opticus 853

splanchnici 668

- vagus, gastrische Fasern,

z

! zzz227Z
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N
N
N
N
N
N

N

N
N

N
N

N

Durchtrennung 658

— Mageninnervation 651,653
~ Pankreassekretion 723
ctto-Siureexkretion 193f,759
erhohte 194

unzureichende 196
ctzeloff-Syndrom 452
cucleinsiuren, Abbau 124
eucleoproteide in Viren 125
cugeborenes, Glykogenreserve
89

Hyperinsulinismus. funktionel-
ler 89

Hypoglykamie 88f

Ikterus, physiologischer 708 f
ubergewichtiges 78,80
curapraxie 842

eurasthenie 254

curoblastom 323
curofibromatose 293,323
eurohormonanaloga 240
curohormonproduktion, ektope
241

eurohypophyse s. Hypophysen-
hinterlappen

curoinhibition 706

eurone, neuroendokrine, hypo-
physeotrope 236

opioide 339
tuberohypophyseale 236
curonopathie 840,842
europathie, autonome 184
diffuse 843

fokale 840,843
generalisierte, symmetrische
840

multifokale 843

periphere 151, 153f
viszerale 681

europeptide, hypophyseotrope
236
Ovarialfunktionskontrolle
342f

Neurophysin 241

Neurotensin 241,365,665
Pankreassckretion 723

Neurotmesis 842

Neurotoxin 472,705

Neurotransmission 706

— exzitatorische, zerebrale Isch-
dmie 884

Neurotransmitter 238f,241, 665,
691

~ Basalganglienverbindungen
867f

~ falsche 706

- Kleinhirn 859f

- monaminerge 236

~ Ovarialfunktionskontrolle
3421

- Pankreassekretion 722

- peptiderge 236

Prolactinregulation 365

~ Priifung der HVL-Hormonse-
kretion 239

Neutralfette, Substitution 674

Neutronenstrahlen 919

Neutropenie 413

- Infektion 478

- kongenitale 413

Neutrophile s. Granulozyten,
neutrophile

Neutrophile aktivierendes Peptid
1 (=Interleukin-8) 440f, 474

Neutrophilenphosphatase, alkali-
sche (= ANP) 414f

Neutrophilie 413

New York Heart Association,
Herzinsuffizienzklassifikation
515

Nexus 783

NH,;-Ausscheidung, renale 193 f

~ - erhohte 194

- — Reduktion 198

NHLs. Non-Hodgkin-Lymphom

Niacin (= Nicotinsdure; = Nico-
tinsdurcamid) 224f

- Mangelsymptome 224
therapeutische Anwendung
224

- Wirkung 224

~ toxische 221,224

— Zufuhr, tigliche, empfohlene
204

Nicotinamidadenindinucleotid
(=NAD)

~ reduziertes 61,96

Nicotinamidadenindinucleotid-
Phosphats. NADP

Nicotinsdure s. Niacin

Nicotinsdureamid s. Niacin

Nidation 379f, 388

- im Zervikalbereich 388

Niemann-Pick-Krankheit 153,
413

Niere 734ff

- 1,25-Dihydroxycholecalciferol-
Bildung 282f

- Durchblutung 742

- — Autoregulation 768

- — Unterkiithlung 910

~ - verminderte 768

-~ — - Aldosteronismus, sekun-

ddrer 186

- endokrine Funktion 743

— — — Storung 743ff

- Energieverbrauch 202

- Gluconeogenese 57

- Hamodynamik 742

- konzentrierende 742

— Konzentrierfiahigkeit, osmoti-
sche 742

~ — — cingeschrankte 763,780

Niere
- im Schock 768
~ Verdnderungen bei Schwanger-
schaft 778
- — beischwangerschaftsindu-
zierter Hypertonie 779
Nierenarteriendruck. Reninse-
kretion 536
Nierenarterienstenose 542
— humorale Aktivitat 542
Nierenarterienverengung 186
Nierenbecken, Schrittmacherzel-
len 783
Nierenbeckenkelchsystem, Ver-
plumpung 762
Nierenerkrankung, chronische,
Hypertonie, arterielle 541
- — Hypoaldosteronismus, se-
kundirer 760
— — Sympathikusaktivitat 542
- Dyslipoproteinamie 152
- cinseitige, Reninsystemakti-
vitat 541
- Kaliumausscheidung 183
- polyzystische, adulte 772
- Schwangerschaftskomplikation
779
Nierenfibrose, interstiticlle 764
Nierenfunktion, ADH-Wirkung
241
— Allgemeinerkrankung 780 ff
— Aszites 703
- Azidose 196
- Parathormonwirkung 281,283
~ Pyelonephritis, chronische
763f
- Sidure-Basen-Haushalt
- im Schock 556
— beiSchwangerschaft 777 ff
- Unterkiihlung 909 f
~ Verbrennung 915
— Volumenregulation 174
Nierenglomerulus s. Glomerulus
Niereninsuffizienz, Animic 412
chronische 771ff
- — Azidose 194,196
— — Glomerulusfunktion 773
~ — hamatologische Folgen 777
— — hd@modynamische Verinde-
rungen 542
- — Harnsaureausscheidung 774
- — Hyperfiltration 772
- — Hyperparathyreoidismus, se-
kundarer 287,776
- — Hypertonie, arterielle 772,
777
~ — — intraglomeruldre 772
~ — intact nephron theory 772
— — Kaliumausscheidung 774
- — kardiovaskulidre Folgen 777
— — beimultiplem Myelom 782
- — Natriumretention 774
- — Nephrone, verbleibende
772
— — Osteopathie s. Osteopathie,
renale
- — Osteodystrophie s. Osteody-
strophie, renale
- — Pankreasenzymspiegel 724
- — Pridisposition, genetische
773
— — Progredienz 771ff
— — Prowinurie 772f
- — renale Grundkrankheit
7711
- — Saureausscheidung 774
- — Schwangerschaftskomplika-
tion 779
~ — Thrombozytenfunktions-
storung 421

192f

Niereninsuffizienz, chronische
— — Tubulusfunktion 773 ff
— beichronischer Pyelonephritis
763f
- Dyslipoproteindmie 152
- Hyperfiltration, glomerulire
747
- Hyperparathyreoidismus,
primarer 288
— Hyperprolaktinamie 367
— Hypervolimie 178
- Kreatininclearance, endogene
735
- Magnesiumzufuhr, hohe 188f
- oligurische, akute, bei hyper-
kalzimischer Krise 781
— Plasmozytom 419
— terminale 541
- - B:M-Amyloidose 112
Nierenkelchdeformierung. pyelo-
nephritische 763
Nierenmark 742,763
- Blutstromstiarke 742
- Blutversorgung 770f
- Gegenstromprinzip 193
- Kongestion 770
— Paracetamolkonzentrierung
765
Nierenmarkfibrose, analgetika-
bedingte 766
Nierennarbe, keilformige 762
Nierenoxalatsteine nach distaler
Diinndarmresektion 674
Nierenpapillennekrose, analgeti-
kabedingte 765f
Nierenpapillenregion 763
Nierenparenchym, Druckatro-
phie 769
- Schiidigung, akutes Nierenver-
sagen 769
— Zerstorung 7711
Nierenrindennekrose, toxisch be-
dingte 764
Nierenschidigung, exogene
764
— kontrastmittelbdingte 765
NierentransplantatabstoBung
449
Nierentransplantation 449
- Dyslipoproteinamie 152
Nierentubuluss. Tubulus
Nierentumor, reninproduzieren-
der 313
Nierenvenenreninaktivitit, Be-
stimmung, seitengetrennte
542
Nierenvenenreninquotient 542
Nierenvenenthrombose 751
Nierenvenenverschlul 748
Nierenversagen, akutes (= ANV)
768 ff
— — nach Ausscheidungsurogra-
phie 782
— — nephrotoxisches 764 f
nicht-oligurisches 768
- — oligoanurisches 768
- — polyurisches 768
postrenales 769
— — prirenales 768
renales (= Intrinsic acute re-
nal failure) 769 ff
— — — ischamisch bedingtes
769 ff
- — - oligoanurisches 770
- — — Pathogenese 769
- — — therapeutische Mafnah-
men 770f
— — — tubulire Verdnderungen
770
- — — Ursache 769

|
|
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Nierenversagen

- funktionelles, bei Leberversa-
gen 705

Nifedipin 714

Nikotin, Serumlipoproteinkon-
zentration 143

Nitabusch-Fibrinoidschicht 386

Nitratexposition 531

Nitric oxid s. Stickstoffmonoxid

Nitroblautetrazolium-Test, nega-
tiver 453

Nitroglycerin 714

Nitrosamine 648,658 f

NK-Zellen (= Natural-Killer-Zel-
len) 435,453

NOs. Stickstoffmonoxid

Non ionic diffusion, Ammoniak
741

- — — schwache Elektrolyte 741

Non-A-Non-B-Hepatitis. Virus-
infektion, persistierende 459

Non-Hodgkin-Lymphom
(=NHL) 417f

— hochmalignes 417f

- Kiel-Klassifikation 417

— lymphozytisches 417t

- niedrigmalignes 417

— Therapie 417f

Nonne-Milroy-Krankheit 600

- Fluoreszenz-Mikrolymphogra-
phie 601

Nonsense-Mutation 6

Non-Ulcer-Dyspepsie 654

Noonan-Syndrom 357

Noradrenalin 238,321

— Ausscheidungim 24-Stunden-
Urin 322f

— Blutdruckregulation
536

— Konzentration im Plasma 321

~ — — crhohte, Herzinsuffizienz-

kompensation 516

- — myokardiale 516

- Kreislaufregulation 568

~ Ovarialfunktionskontrolle 343

- Pankreassekretion 723

- Produktion, gesteigerte 323,
516

— Schock 552

Normetanephrin, Ausscheidung
im 24-Stunden-Urin 322

Normgewicht 214

Normotonie 537

NO-Synthase 559

Notfallsituation, miitterliche, Pla-
zentainsuffizienz 390

Noxe, chemisch-irritative, Bron-
chitis 625

— inhalative 627ff,637

- physikalische, Alveolitis 637

NSA's. Antiphlogistika, nicht-
steroidale

NSAR-Ulkus 656

Niichternblutglucosespiegel 57

Niichterninsulinspiegel, erhohter
74

- bei Fettsucht 80

Nucleinsduren 121f

- Polymorphismus 125

— strahlenchemische Verinde-
rungen 922f

— Synthese 122

Nucleoproteide 121 ff

Nucleoproteidstoffwechsel 121 ff

Nucleoside 121

Nucleotidihnliche Verbindung
122

Nucleotidbasendeletion 6

Nucleotidbaseninsertion 6

Nucleotidbasensubstitution 6

Nucleotidstoffwechsel 554

Nucleus subthalamicus 865f

— — Ausfall 871

— — Hemmung, erhohte 870

Nukleotid-Neusynthese, Blockic-
rung 452

Nukleation, Cholesterinsteinbil-
dung 714

Null-Zellen 433,435

NYHA-Klassifikation der Herz-
insuffizienz 515

Nykturie 254,313.514

Nystagmus 850

- kalorischer 850

— optokinetischer 850

- physiologischer 850

- vestibulirer 850

- zerebelldrer 863

(0]

Oasthouse-Syndrom 669

Oberflachenantigene, Immunzel-
len 432f

Oberflichengastritis 658

Oberflichenhypothermie 907

Oberflachenimmunglobulin 435

Oberschenkelarterienverschluf3,
Kollateralkreislauf 576

Obstipation 681

~ anorektale 681

- arzneimittelbedingte 681

- als Begleitsymptom 681

— chronische 681

funktionell bedingte 681

Hyperaldosteronismus 312

— Hyperkalzimic 289

- Hypokalidamie 187,312

— idiopathische 681

— Kolon, irritables 684

Obstruktion, bilidire, Cholangitis
719

- — intrahepatische 710,716

Ochronose 120

Octopamin 706

Octreotide 240

Odem, alveolires 633f

- angioneurotisches, hereditires
453

- Beriberi 223

- Enteropathie, exsudative 673

- Glomerulonephritis, akute
178

- hypoproteindmisches, Protein-
gehalt,interstitieller 600

- nephritisches Syndrom, akutes
7561

- nephrotisches Syndrom 750

- peripheres 179

- proteinreiches 600

- Rechtsherzinsuffizienz 514

- beiSchwangerschaft 778

- venoses, Proteingehalt, intersti-
tieller 600

Odembildung, Albumingehalt im
Plasma 750

- anaphylaktische Reaktion
445

- beichronischer venoser Insuffi-
zienz 593

- Eiweilverlust, renaler 750

- Faktoren 598

- Immunkomplexreaktion 446

— Malabsorption, chronische

668

Phlegmasia coerulea dolens

588

— beiProteinmangel 107

- Stammvenenverschlufl 588

I

1

I

Odemfliissigkeit, EiweilBgehalt
600,750
Odemneigung, Kompensations-
mechanismus 597f
Odynophagie 645
Ogilvie-Syndrom 685
OHC (=Ossein-Hydroxyapatit-
Compounds) 298
Ohm-Gesetz 612,618,927
Okulomotorik 850f
Okulomotorische Schleife 866
Okulomotoriuskern 850 f
Okulomotoriusparese 855
— diabetische 855
Oligoanurie, Schockniere 771
~ Urinnatriumkonzentration
768,771
- Verbrennung 915
Oligomenorrhoe 352
— Cushing-Syndrom 371
— psychogene 361f
Oligosaccharid 54
Oligospermie 356
Oligozoospermie 333
Oligurie bei Diabetes insipidus
255
~ kontrastmittelbdingte 765
— nephritisches Syndrom, akutes
756 f
— im Schock 556
Olivenol 142
Olsiure 142
Omega-3-Fettsiduren 142
OMI (=Oozyt Maturation Inhibi-
tor) 350
Onkogen 126,898
— virales (=v-onc) 40,898
— zelluldres (=c-onc) 40ff, 898,
901
~ — Expressionsverinderung
durch Chromosomentranslo-
kation 40
- — Mutation 40
~ — Punktmutation 40
Onkoprotein 113
Oogonien 345
~ Atresie 345
Oozyt 344f
~ Meiosestillstand 350
— primdrer 345f
— sckundidrer 345
Oozyt Maturation Inhibitor
(=OMI) 350
Oozytenreifungshemmer 350
Operationsstref3, Testosteronse-
kretion 334
Operator-Gen 74
Ophthalmoplegie, internukledre
850
Opiate, Einfluf auf die GnRH-
Pulsatilitat 239
— endogene 239,343,552
- — Dysregulation 374
- - Klassen 343
— — Ovarialfunktionskontrolle
343
~ - Prolactinregulation 365
- — pramenstruelles Syndrom
374
Opioides System 339
Opioidpeptide 552
Opioidrezeptoren 552
Opioidtonus, endogener. erhoh-
ter 239
Opsonierung 404,433,445
- Komplementfaktoren-vermit-
telte 469
Opsonin 439,468 f
- Phagozytose-Vermittlung 468,
472

Optikusatrophie, hereditiress.
Lebersche Optikusatrophie

Orchidektomie 330

Orchitis, Parotitis epidemica 333

Organdurchblutungsstorung.
schockbedingte 552

Organenzyme, Topographie 158

Organenzymmuster 157 ff
Verinderung, erworbene 163 f

~ — pathologische 161 ff

— — physiologische 159f

Organfunktion, genetisch bedingt
verdnderte 27f

Organnekrose bei akuter Pan-
kreatitis 726

Organtransplantation 49,449f

~ ABO-Kompatibilitiat 449

— HLA-Kompatibilitit 449

Ornithinstoffwechsel 118

Orosomucoid 108,326

Orotazidurie, erbliche 129

Orotidyldecarboxylase. Defekt
129

Orotidylpyrophosphorylase, De-
fekt 129

Orotséure, Pyrimidinnucleotid-
bildung 128

Orthopnoe 514f,633

Orthostase, Proteinuric 748

Orthostasesyndrom 5451

Ortner-Krankheit (= Angina ab-
dominalis) 673

Osler-Knotchen 475

Osler-Krankheit 424

Osmolalitat 742

- effektive 179f

Osmolaritit 742

Osmole. idiogene 176

Osmoregulation 179

~ Storung, zentrale 254

Osmorezeptoren 179,242,254

Osmotisch aktive organische Sub-
stanzen, Zellvolumenregulati-
on 176

Osophagitis 646 f

- akute 647

~ bei Endobrachyosophagus 647

~ Pellagra 224

— ulzerierende 647

Osophagogastrische Ubergangs-
zone 642

Osophagus 642 ff

~ Computertomographie 643

— dilatierter 645

distaler, Zylinderepithel 647

Druckmessung 643

Druckwerte 610,642f, 646

- Endoskopie 642

Endosonographie 643

— funktionelle Storung 645

- hyperkontraktiler 646

- = Manometriebefund 643

- kaudaler, neuromuskulire
Storung 645

- Kontraktionen. sekundire 642

- — tertidre 642

- Langzeit-pH-Metrie 643

- Motorik 642

~ Physiologie 642

- Rontgenkinematographie 643

~ Rontgenuntersuchung 642

~ Séureclearance 643

- Selbstreinigungsfihigkeit 642,
646

- terminaler 642

— — VerschluBmechanismus,
Storung 646f

Uberempfindlichkeit, choliner-

ge 645

- unterer, Kontraktionsring 648

I
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Osophagus
- Untersuchungsmethoden
6421
— VerschluBmechanismus 642
- — Storung 644
Osophagusatrophie 648
Osophagusdauerschmerz 647
Osophagusdivertikel 648
— epiphrenisches 648
Osophaguserkrankung, Differen-
tialdiagnose 644
Osophagusinhalt, Aufstau 645
— RiickfluB, nichtlicher 645
Osophaguskarzinom 648 f
— Ausbreitung auf die Nachbar-
schaft 649
Osophagusmembran 648
Osophagusmotilitit, Untersu-
chung 643
Osophagusmotilititsstorung
645¢1
— unspezifische 646
Osophagusperistaltik 642
Osophagusring 648
Osophagusschleimhaut, Dyspla-
sie 647
- Erosion, medikamentos be-
dingte 647
- Lision 646f
Osophagusschmerz 6431
— Ausstrahlung 644
— karzinombedingter 649
— Lokalisation 644
— refluxbedingter 647
Osophagusspasmus 645 f
— diffuser 645f,648
— — Manometricbefund 642
— Druckmessung 646
— lokalisierter 646
—~ Rontgenbefund 646
Osophagussphinkter. unterer
642
— - Erschlaffung, passagere 647
- — — reflektorische, Storung
645
— — hypertonischer 646,648
- — Ruhedruck 642
— — Tonuserhohung 645
- — — pharmakologische 642
— — Tonusverminderung, phar-
makologische 642
— — VerschluBfunktionsstorung
6461
Osophagusstenose, peptische
647
Osophagusstriktur 648
Osophagusvarizen 649,703
— Sklerosierung 649
Osophagusvarizenblutung 649,
703
- Hypothese, erosive 703
~ — explosive 703
Osophagusveritzung 647
- Karzinom 648
Osophaguswandeinriy 647
Ossein-Hydroxyapatit-Com-
pounds (=OHC) 298
Osteoarthrose 795f
~ Atiologie 796
— Typ-11-Kollagen-Defekt, gene-
tischer 799
Osteoblasten 279f
— Aktivierung, fluoridbedingte
298
Osteocalcin 296
Osteodystrophia deformans 290
Osteodystrophie 759
— renale 292f,775f
~ — malazische Komponente
291,293

|

Osteogenesisimperfecta 44,114
- — Diathese, haimorrhagische
425
— — Kollagensynthesedefekt
797f
- — TypIl 105
Osteoid 279f
- Mineralisation, verminderte
287,289,776
Osteoidose 290
~ Tetracyclinmarkierung 290
Osteoidverkalkung 280
Osteoklasten 279f
Osteoklastenaktivierender Fak-
tor 292
Osteoklastose 288 ff, 293
Osteolyse 294,418
Osteolytisch wirkende Substan-
zen 292
Osteomalazie 232,289 ff
— Calciumstoffwechselstorung,
D-Hormon-bedingte 289f
- D-Hormon-Mangel 289f
D-Hormon-Storung 290 f
— Hyperparathyreoidismus, se-
kunddrer 287
Hypophosphatiamie, onkogene
759
multifaktorielle 290
- onkogene 292
Osteodystrophie, renale 291,
293
— phosphatverlustbedingte
289f,292
— Rontgenbild 290
Osteopathie. enterale 668
- kalzipenische. postoperative
660
- renale 195
- — Vorbeugung 777
Osteopenie 290,294
- altersbedingte 294
~ Osteogenesisimperfecta 798
- Plasmozytom 418
~ Pseudohypoparathyreoidismus
759
Osteopetrosis (= Albers-Schon-
berg-Krankheit) 114,299
Osteophyt 796
Osteoporose 279,294,296 ff
— Akromegalic 258
Calcitoninreserve 293
- Definition 294,296
Fast-loser-Patientin 294
- Fluoridtherapie 298f
Hyperprolaktinimie 367
— immobilisierungsbedingte 292
kortikosteroidbedingte 314,
284
- Osteodystrophie, renale 293
ostrogenmangelbedingte 360
- Pathogenesefaktoren 296
- perimenopausale, Knochen-
dichtemessung 294 f
- postmenopausale 296f, 360
- — Pathogenese 296f
— — phasenhafter Verlauf 296,
298
— — Prophylaxe 297f
- — — individuelle 298
- — Risiko 360
— primdre 296f
radiologische 288,290,294
- - Differentialdiagnose 290
- Lokalveridnderungen 294
- sekundire 297f
Typ-I-Kollagen-Defekt, geneti-
scher 798
Osteosklerose 293,299,796
Osteozyten 279,788

I

I

|

I

Ostradiol, Konzentration im Se-
rum, Gonadotropinfreisetzung
339

- — — postmenopausale 347

~ — — primenopausale 347

— — — Schwangerschaft 384

— — — zyklusabhingige 340

Ostradiol

~ Prolactinstimulation 365

- Tragereiweibindung 326,349

- zyklisches, follikuldres 359

17B-Ostradiol 347

Ostradiolsekretion, Lutealphase
341

- ovulatorische Phase 341

Ostradiolverabreichung, postme-
nopausale 360

Ostriol, Konzentration im Serum,
Schwangerschaft 384

— Messung im miitterlichen Blut
384

- Synthese, plazentare 384,389

Ostrogenaktivitit, postmenopau-
sale 359

Ostrogen-Androgen-Quotient,
verminderter 333

Ostrogene, azyklische 359

- Bildung aus Androgenen 326

biologische Verfiigharkeit 326

— EinfluB} auf den Fettstoffwech-

sel 218

- aufdie Gallensteingenese
717

- — auf Lipoproteine 152

— — aufdie TSH-Sekretion 245

- EiweiBBbindung 326

— Funktionin der Schwanger-
schaft 384

~ Grundstruktur 303

- metabolische Clearancerate,
Abfall 371

~ im Plasma des Mannes 326

- Plasmaspicgelanstieg, praovu-

latorischer 245

plazentare 384

~ Prolactinsekretion 365

- testikuldre 326

- zyklische 359

Ostrogen-Gestagen-Substitution
bei Pubertas tarda 354

Ostrogen-/Gestagen-Test 353

Ostrogenmangel 359 ff

— Fettstoffwechselstorung 363

- Hautveridnderungen 360

— hypophysir bedingter 363

— hypothalamisch bedingter
363

— kardiovaskulires System 360

~ Knochenstoffwechsel 360,

363

postmenopausaler 288, 359ff

— psychische Verinderungen

361

sexuelle Verdnderungen 361

- urogenitale Verdanderungen
360

— vasomotorische Instabilitit
359

Ostrogen-Progesteron-Ratio
372

~ GeburtsprozeBauslosung 384

Oslr()gcnrelcplorc n,endometria-
le 372

Ostrogensekretion beim Mann,
gesteigerte 335

- relativ vermehrte, beim Kna-
ben 332

- verminderte 296

Ostrogensubstitution, postme-
nopausale 297

Ostrogensynthese. ovarielle
3481

~ = 2-Zell-Konzept 348

- — — erweitertes 351

- plazentare 389

Ostron 347

~ Konzentration im Serum, post-
menopausale 347,359

- — — pramenopausale 347

- — -~ Schwangerschaft 384

- postmenopausales 359

Oszillographie, elektronisch ver-
stiarkte 567

OTs. Oxytocin

Ovar(ien) 339ff

- Androgenbildung 346

— Immunsystem 347

- menopausales 359

— polyzystische (s. auch PCO-
Syndrom) 317f,368

Ovarialfunktion. autokrine Be-
einflussung 349

~ endokrine Beeinflussung 349

~ neuroendokrine Kontrolle
342f

- parakrine Beeinflussung 349

Ovarialinsuffizienz 361 ff

-~ Amenorrhoe 352

- Anorexianervosa 363

~ Endokrinopathie, extragona-

dale 371

hyperandrogendmische 367 f

hyperprolaktindmische 364 ff

hypothalamische. GnRH-Sub-

stitution 250

bei Mangelernidhrung 363

— Oligomenorrhoe 352

primire 352,355,364 ff

- — latrogene 364

sekundire 352,364

sportinduzierte 362

- Sterilitat 375

- strahlenbedingte 364

- streBinduzierte 361 f

~ tertidre 352,354,361 ff

Ovarialtumor, androgenproduzie-
render 317,367,371

~ hormonaktiver 251

Ovulatorische Phase s. Zyklus,
ovarieller, ovulatorische Phase

Overflow-Hypothese, Natriumre-
tention bei Aszites 703 f

Oviduktpersistenz 396

Oviduktrepressor (= Anti-Miiller-
Hormon) 325,328.395f

Ovotestis 397

Ovulation, ausbleibende (= Ano-
vulation) 353

- Auslosung 245,341,349

- Blockierung, medikamenten-
bedingte 351

- Prostaglandine 351

Ovulationshemmer. Blutung, azy-
klische 352

- Folatmangel 228

- Hypertonie, arterielle
778

- Hypomenorrhoe 352

Ovulationshemmerhypertonie
544

Oxalacetat 62 ff

Oxalatabsorption 783

Oxalatproduktion, endogene
783

Oxalessigsidure 64

Oxalose 118

- sekundire 120

Oxalsdure 783

Oxalsdurehyperabsorption 674

Oxidase, NADP-abhingige 405

I
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5-Oxoprolinimie 118
Oxprenolol 322
Oxyhdmoglobin 404
Oxytocin (=OT) 236,239,241
- extrahypothalamisches 242
- Freisetzungsreize 242

- Gen 241f

- Konzentration im Serum 241
- Wirkung 241

P

P-4500m 368

P-450¢1; 368f

PAF (=Platelet-Activating-Fak-
tor) 445

Paget-Krankheit s. Osteodystro-
phia deformans

PAH-Clearance, Abnahme 780

Palatinase 54

Panarteriitis KuBmaul-Maier 823

Pancoast-Tumor 853

Pancreas anulare 724

— divisum 724

Pancreatic polypeptide (= PP)
714

Panhypopituitarismus 250,
256ff,317

- erworbener 331

Pankolitis 682

Pankreas 721 ff

- Autodigestion 724

- A-Zellen 66

Azinuszelle, Enzymprotein-

transport 722

Azinuszellnekrose 724

- B-Zellen 66

~ Antikorper 79

- D-Zellen 66

- Elektrolytsekretion 721
Enzymentgleisung 724

- Enzymsekretion 721

~ exokrines 721f

- Fehlbildung, angeborene 724

- Insulingehalt 66

~ Narbenbildung 726

— Odem, interstitielles 727

- Parenchymnekrose 724,727

— Pseudozyste 725.728

- Sekretriickstau 727

- Steinerkrankung 726

Pankreasadenom, Somatostatin-
produzierendes 241

~ VIP-produzierendes 241

Pankreasenzyme 721 ff

- Aktivierung, intrapankreati-
sche 724f

- Freisetzung. intrapankreati-
sche 724

~ imSerum 724

— Synthese 722

- Wirkung, lokale 725

- - systemische 725

Pankreasfibrose, diffuse 726

— perikanalikulire 726

- segmentale 726

Pankreasfunktion, ekbolische
721

- — Gallewirkung 723

- — peptiderge Stimulation 722

- hydrokinetische 721

- - Gallewirkung 723

— — peptiderge Stimulation 722

- bei Unterkithlung 910

Pankreasgangsystem, Chymusre-
flux 728

- Druckerhéhung 727

- Duodenalsekretreflux 725,
727

|

Pankreasgangsystem

P

P

I

D

—_

<

-

P

1

-

- akute

Gallereflux 725,727
Obstruktion 726

Pfropfe. hyaline 728
Protein-Kalk-Pfropfe 726,728
ankreasgewebe, endokrines,
Antikorper 79
ankreasinsuffizienz 727
endokrine 728

exokrine 728

- — karzinombedingte 729

ankreaskarzinom 728f
Invasion, perineurale 729
parancoplastisches Syndrom
729

Risikofaktoren 729
ankreaskopfkarzinom 729

ankreasnekrose. fokale 726,
728
ankreassekret 721f

Bicarbonatkonzentration 721
Calciumkonzentration 721
calciumiibersittigtes 722,728
Chloridkonzentration 721
pH-Wert 721
proteinreiches, viskoses 728
ankreassekretion, Feedback-
Mechanismus, negativer 723
Hemmung 723

nach Nahrungsaufnahme 723
Steuerung 722f

~ hormonale 723

- nervale 722f

Stimulation, adrenerge 723
- cholinerge 722

- peptiderge 722
Stimulus-Sekretions-Koppe-
lung 723
ankreastransplantation 85
ankreastumor, Calcitoninbil-
dung 293
glucagonsezernierender 76
ankreatitis 724 ff

7241f

- beiakuter Cholezystitis 719

- — Atiologie 726f

- bilidr bedingte 718

- Chylomikrondmiesyndrom
147

- Gerinnung, intravasale, dis-
seminierte 423

— «y-Makroglobulin-Spiegel
726

- milde 727

- Pankreasenzyme im Serum
724

- Pathogenese 725

— postoperative 727

- posttraumatische 727

~ bei primdrem Hyperparathy-

reoidismus 727

Prognose 727

~ Schmerzen, Entstehung 726

- Schock 726

- schwere 727

~ Superinfektion 726

bilidre 727

chronische 724,726 ff

— akuter Schub 727f

- — — Auslosung 728

- alkoholinduzierte 726

- Atiologie 727f

— autodigestiv-tryptische 726

~ mitdiffuser Fibrose 726

- mit fokaler Nekrose 726

~ hereditire 727

- idiopathische 727

~ Komplikation 728

— obstruktive 724,728

- Pathogenese 726

i

Pankreatitis, chronische
— — pridisponierende Faktoren
727

— — Schmerzen 727

— — mitsegmentaler Fibrose 726

— — mit Verkalkungen 726

- hdmorrhagische 188

morphologische Verinderung

724

Pankreozymin 70

Pannus 807f

Pantothensidure 226f

- Mangelsymptome 227

- Wirkung 227

— Zufuhr, tigliche. empfohlene
204

Panzytopenie 406,408,418

PAO (=Peak acid aoutput; = ma-
ximale Salzsiuresekretion)
654

Papilla duodeni major 713

— — — Obstruktion 727f

— — minor 724

Papillarmuskel, Sehnenfaden-
ruptur 523

Papillarmuskeldysfunktion,
ischamisch bedingte 523f, 531

Papillarmuskelruptur 531

Papillomavirus 450

PAPP-A 372

- erniedrigtes 389

Paracetamol 765

Paralyse, hyperkalidamische. peri-
odische 184

- hypokaliamische, periodische
184

Paramyotonia congenita 829

Parancoplastisches Syndrom
253,901

— - Dermatomyositis 831

— — Pankreaskarzinom 729

Parapedese 724

Paraproteine 110

Parasiten 470f

- Abtotung, intrazellulire 470

Parasitenbefall der Gallenwege,
Cholangitis 719

- - Gallengangskarzinomrisiko

721

— — Pigmentsteinbildung 718

Paristhesien 184

Parasympathikus 849

— Blutdruckregulation 535

— Bronchusweite 626

- Kreislaufregulation 568

— Pupilleninnervation 853,855

Parasystolie 485

Parathormon (= Parathyrin;
=PTH) 281ff

- aminoterminale inaktive Frag-
mente, Infusion 286

- biologisch aktives 282

- carboxyterminale inaktive
Fragmente 282

- Konzentration im Plasma, ver-
minderte 758

— Messung. radioimmunochemi-
sche 282

— Phosphatausscheidung, renale
739

— Resistenz des Knochens 113,
776

- — - relative 744

- Rezeptor 113

— Sekretion, Riickkopplungsme-
chanismus 281

- Stimulierung 775

- Struktur 281

- Wirkung anderNiere 281,283

- — am Skelett 281

Parathormonihnliche Substanzen
292

Parathyreoidektomie. Hypopara-
thyreoidismus, voriibergehen-
der 285

Parathyrins. Parathormon

Parese 827

Parietalzellen 651

- Antikorper 410,654f

Parkinson-Krankheit 869

- Pathogenese 869

— Therapie, medikamentose
869

Parkinson-Syndrom 868 f

Parotitis epidemica, Oophoritis
364

— — Tubulusatrophie, testikulire

333

Paroxysmal depolarisation shift
876 ff

Partialinsuffizienz, respiratori-
sche 630,637

Parvovirus-B19-Infektion,
Erythropoeseaplasie 408

Pasqualini-Syndrom 250

PAS-Reaktion 416

Pasteur-Effekt 65f

- Regulation 65f

Patentblautest 601

PCA (=passive kutane Anaphyla-
xiereaktion) 445

pCO;s. Kohlendioxidpartial-
druck

PCO-ihnliches Syndrom 367,
370

PCO-Syndrom 367 ff

— Adipositas 368f

— familidres 370

— genetische Faktoren 370

— hypothalamohypophysire
Kontrolle 369

~ Insulinresistenz 368 {

— Ovarfunktion 368f

PCR (=Polymerase-Kettenreak-
tion) 15f,125,408

PCS (=Plasmakortikosteroide)
305

PDGF (=Platelet-derived-
growth-factor) 405,693

PDN-21 282,293

— Nachweisgrenze 293

— Stimulierbarkeit 293

Peak acid aoutput (= PAO: =ma-
ximale Salzsiduresekretion)
654

Peak bones mass 295

PEEP (=maschinelle Beatmung
mit positivem endexspiratori-
schem Druck) 643

Pektine 677

Pelger-Huét-Kernanomalie
412

Pellagra 224

Pemphigoid, bulloses 113,461

Pemphigus, Autoantikorper
457

— vulgaris 461

— — HLA-Assoziation 461

Penicillamin 767

Penicillinderivate 186

Pentose 54

Pentosephosphatzyklus 60 f

- Insulinmangel 78

— Wirkung freier Fettsauren 74

Pentosurie 61

PEP (=endometriales progeste-
ronassoziiertes Protein) 372

Pepsin 652

Pepsinogen 651f

— Bestimmung 654
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Peptid, Hypophysenvorderlap-
pen-Aktivitit 238

— natriuretisches, atriales
(= ANP:s. auch Atrialer natriu-
retischer Faktor) 174,540f

— vasoaktives, intestinaless. VIP

Peptidase 663,721

Peptide, gastroenteropankreati-
sche 664f,723

Peptide histidine methionine
(=PHM) 722

Peptidoglycane 469

Peptidresorption 203

Perchlorat 274

Perchlorattest 276

Perfusionsdruck, zerebraler 886

Perfusionshypothermie 907

Perhydroxyradikale 922

Periarteriitisnodosa 463

- — HBsAg-Nachweis 475

Pericarditis constrictiva 524f

-~ — Echokardiogramm 525

- - Hypotonie, arterielle 547

- — Lebervenen-VerschluBdruck

700

— — portale Hypertension 701

— — Rontgenbild 498

- — Venenpulskurve 525

Pericholezystitis 719

Peridivertikulitis 683

Perikardergul3. chyloser 604

- Diagnostik 499

~ Echokardiographic 489,499

- Globalinsuffizienz, kardiale
514

Perikarderkrankung, Diagnostik,
radiologische 498 f

Perikarditis, uramische 777

Perikardtamponade 531

Perimenopause 358

~ Blutung, dysfunktionelle 371

Periodenblutung s. Menstruati-
onsblutung

Periportalfeld 687,691

Peritoncalmakrophagen 433

Peritonitis, gallige 719

~ Volumenverschicbung 177

Perivaskulitis 819

Perlia-Kern 853

Permeabilitit, alveolokapillire,
Anderung 619

- glomerulire, Diskriminierung
nach der elektrischen Ladung
747

— — Erhohung 747,749

— hidmodynamische Faktoren
747

— herabgesetzte 746

kapillare 595f

— — Defekt 750

— — Storung, 588,593,913 f

Permeabilititsoberflichenpro-
dukt 552

Permeabilititsodem, pulmonales
619

Permselektivitit des glome-
ruldren Filters 734

Peroxidase 263

- Blockicrung, medikamentose
274

- eosinophile (= EPO) 445

Peroxidase-Reaktion 416

Peroxysomen, Enzyme 159

Personenstrahlenschutz 921

Pertussistoxin 113

Petit-mal-Status 874

Peutz-Jeghers-Syndrom 683

Peyer-Plaques 436,666

Pflanzeneiweifl, Kwashiorkor
212f

|

Pflanzenfette 206

Pflastersteinrelief der Kolon-
schleimhaut 682

Pfortader 700

Pfortaderblut, Insulinkonzentra-
tion 74

Pfortaderdruck 700

Pfortaderkreislauf 687

- Vasokonstriktion 241

Pfortaderthrombose 700

Pfropfe, hyaline, Pankreasgangsy-
stem 728

Pfropfgestose 778

Ph; (=Philadelphia-Chromosom)
41,414,416

Phagolysosomen 433

Phagosom 433,448

Phagozyten, Funktionsstoérung
451,45

Phagozytose 105.404,432f

- Funktionsbestimmung 451

- gestorte 446,451,453,478

— Opsonin-vermittelte 468,472

- Schutzmechanismen der Bakte-
rien 472

Phinotyp 2

— autosomal codominanter 7

— — dominanter 7f

- — rezessiver 8f

- minnlicher 42

- Mendelsche GesetzmiBigkei-
ten 7ff

- weiblicher 42

— — bei XY-Karyotyp 356

- X-chromosomal rezessiver 8f

Phidochromozytom 323f

- Adenomatose, endokrine, mul-
tiple 293,323

~ Blutdruckabfall 547

- bosartiges 323

- extradrenales 323

- Hiufigkeit 323

— Hyperaldosteronismus, sekun-
darer 313

- Hypertonie, arterielle 323,543

— Katecholaminausscheidung im
24-Stunden-Urin 323

- Lokalisierung 323f

Szintigraphie 324

— Therapie 324

Pharmaka, Reaktion, adverse,
genetisch bedingte 31

Pharmakogenetik 30

Phenacetin 765

Phenacetinabusus 766

Phenobarbital 232

Phenoxybenzamin 322

— Phidochromozytom-Operati-
onsvorbereitung 324

Phentolamin 322

Phenylalanin 114,203,321,691 f

- hepatische Enzephalopathie
706

Phenylalaninhydroxylase
47

— Genklonierung 49

- Mangel 116,119

Phenylalaninstoffwechsel 116,
119

Phenylketonurie 116,119,757

— atypische 48

— benigne 116

— klassische 116,119

- — Genlocus 48

- maligne 116

— maternale 119

- Molekulargenetik 47f

Privalenz S0

— transiente 116

Phenytoin 232

|

Philadelphia-Chromosom (= Ph;)
41,414,416
- Entstehung 41
Phlebographie 586,590
- retrograde 590f
Phlebothrombose 589
- Rekanalisation 592
Phlegmasia coerulea dolens 588
Phlorizin 65
PHM (= Peptide histidine methio-
nine) 722
pH-Messung, intragastrale 654
— intradsophageale 643,647
Phonokardiographie (=PKG)
486f,506
- intrakardiale 486
Phosphat, Absorption 292
~ Ausscheidung, renale, einge-
schriankte 196
Konzentration im Serum, Ab-
fall nach Fructosezufuhr 99
- — — Nierenschwelle 738f
— — Tagesrhythmus, Umkehr
258
— = Tumorlysesyndrom 902
- Resorption, tubuldre 738f
— — — Defekt 758
- Retention bei chronischer Nie-
reninsuffizienz 775f
Transport, renal-tubulidrer
7581.782
Phosphatase, alkalische (= AP)
158
— — Aktivititim Plasma, Bestim-
mung 296
- — — — gesteigerte 288,290,
710,716
~ — — — Referenzintervall 166
— - Cholestase 716
- — Formen 158
— — Leberkrankheit 164
- — Mangels. Hypophosphatasic
— Osteomalazie 290
- saure, Aktivitidt im Plasma, Re-
ferenzintervall 166
- — Tartrat-resistente 296
Phosphatdiabetes 287
Phosphatidylcholins. Lecithin
Phosphatidyldiinositol 309
Phosphatidylinositolzyklus 73
Phosphatschwelle 738f
Phosphatstau, renaler 744
Phosphatstoffwechsel 207
Phosphattranslocase 65
Phosphaturie 287,292,758
Phosphatverarmung, intrazellula-
re 290
Phosphatverbindung, energierei-
che 201
— - Synthese, Energiebedarf
202
Phosphatverlust, Osteomalazie
289f,292
Phosphatverlustsyndrom 287
Phosphene, magnetische 930
Phosphodiesterase 76 f
Phosphoenolpyruvat 58f
- Bildung 64f
Phosphoenolpyruvatcarboxy-
kinase 64,74f
Phosphofructokinase 58ff. 66,
74f£,402
- Aktivierung 66
- Hemmung 66
- Mangel 95
6-Phosphoglucolacton 402
Phosphoglucomutase 60, 90
6-Phosphogluconat-Dehydroge-
nase 402
6-Phosphogluconsiure 60

6-Phosphogluconsiuredehydro-
genase 60

Phosphoglucoseisomerase 58 f

Phosphoglyceratkinase 581,402

Phosphoglyceratkinasereaktion,
ADP-Funktion 66

Phosphoglyceratmutase 58f

Phospholipase A 721

Phospholipase A, 559,724

~ Aktivierung, intrapankreati-
sche 725

Phospholipase C 309 f

Phospholipid-AK-Syndrom 458,
461

Phospholipide 132

- Erythrozytenmembran 401,
403

- Galle 713

Phospholipidtransferprotein 134

Phosphor 207

— Absorption 282

Hauptquellen in der Erndhrung

207

- Konzentrationim Serum 207

~ Pathophysiologie 207

- physiologische Bedeutung 207

Riickresorption, tubulire, Pa-

rathormoneinfluf3 283

Zufuhr, tigliche, empfohlene

204,207

Phosphordepot, Skelettsystem
279

5-Phosphoribosyl-1-Pyrophos-
phat 123

Phosphorolyse 90

Phosphorylase 90

~ derLeber 91

- — fehlende 93,95

~ der Skelettmuskulatur 911

~ — fehlende 93ff

Phosphorylasca 91f

Phosphorylase b 91f

Phosphorylasekinase, Aktivie-
rung 76

- Mangel 95

Phosphorylasekinase-Kinase
91

Phosphotransferase 60

Phosphotriosedehydrogenasere-
aktion 58

Photobilirubin 699

Photodermatose 427

Photoplethysmographie 586

Photosensibilitiat 426 f

pH-Wert 191 ff

- Blut, Leberfunktion 692

pH-Wert

- extrazelluldarer 191

- — Kaliumverschiebung 183

- Harn 741

intratubuldrer 193

~ intrazelluldrer 199

- Regulation 199

Pankreassekret 721

- Regulation, renale 192f

— Regulationssystem 191

- Stuhl 55

— zerebral-interstiticller 194

Phyllochinone s. Vitamin K

Phytansaure-a-Hydroxylase,
Mangel 154

Phytomenadion 233,423

Phytosterolimie 154

Piaarterien, Thrombose 887

Pickwick-Syndrom 636

PIF (=Prolactin inhibiting factor)
365f

Pigmentstein 714,716 ff

- brauner 716,718

- schwarzer 716,718
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PIH (= Prolactin inhibiting hor-
mone) 239,257,259

Pilze 471

Pilzinfektion 471

- Abwehrstorung 451

— allergische Reaktion 471

— Granulomatose, chronische
412

— beiNeutropenie 478

- Schock 560

Pindolol 322

- Blutdruckanstieg, paradoxer
544

Pincalom 354

Pink puffer 630

Pinozytose 105,433

- Kolloid 263

- LDL-Stoffwechsel 137

- Trophoblastzellen 386

Pit-Zellen 688,690

PIVKA (=Protein induced by
vitamin K absence) 423

Placenta(-ae) accreta 388

— increta 388

— percreta 388

— praevia totalis 388

- succenturiatae 388

Planted antigen 753

Plaque, atheromatose, HDL-Wir-
kung 139

Plasmaenzymdiagnostik 164 ff

- Indikation 168

Plasmaextravasation 552

Plasmafibronectin 469

Plasmakortikosteroide (= PCS)
305

Plasmamembran, Enzyme 159

Plasmaosmolalitit, ADH-Spicgel
241¢

- Berechnung 179

- Diabetes insipidus 254

Plasmaproteine 43,107 {f

- Ablagerung 112

- Eigenschaften 108

- Funktionsdefekt 107

- Lebererkrankung 693

— pathologische 107

- Permeabilitit, gesteigerte 583

- Sckretion, passive 673

- vermehrte 110

- verminderte 110

Plasmaproteinlosung, pasteuri-
sierte (=PPL) 562

Plasmaproteinpolymorphismus
107

Plasmaproteinpool, Halbwerts-
zeit 205

Plasmaproteinverlust 110

Plasmaseparation 419

Plasmaverlust, Hypotonie, arteri-
elle 548

— Schock s. Schock. hypovoldmi-
scher

Plasmaviskositidt 553,566, 583

- erhohte 147f

Plasmavolumen 211

- Bestimmung 500

- effektives 703

— Normwerte 500

- Regulation 173f

- Unterkiithlung 908

Plasmazellen 435

- Class-switching 435

- Differenzierung 435,443

- Entartung, maligne 110

- fehlende 451

- neoplastische 418

Plasmazellen-Leukidmic 418

Plasmid 14

- rekombinantes 14

Plasmin 425,801

Plasminogen 108,425,801

Plasminogen-Aktivator 425

Plasminogen-Aktivator-Inhibitor
425,801

Plasminogenrezeptor 140

Plasmozytom 112,290,418f

- benigne monoklonale Gammo-
pathie 110

- Chemotherapie 419

- Prognose 419

- Therapie 419

Platelet-Activating-Faktor
(=PAF) 445,625

Platelet-derived growth factor
(=PDGF) 405.693

Plittchens. Thrombozyten

Plittchenaktivierender Faktor
(=PAF) 445,625

Plittchenthrombus bei Schock
554

Plattenepithelkarzinom, 6sopha-
geales 648

Plazenta 3791f

- Akzeptanz, immunologische

387

Anlagestorung 387 f

Aufgaben 379

- Blutversorgung 381

Durchblutung 385

- endokrine Funktion 382ff, 389

- Entwicklung 379ff

- Epithelplatten 381

- Formanomalie 388

— Gasaustausch 385

- grof3e 388f

- Hormonproduktion 382 ff

- Hydrops 390

~ immunologische Funktion
390

— Immunprotektion 386f

- nutritive Funktion, Storung
380f

- Primirzotten 379f

- reife 382

Reifungsdissonanzen 388

- Reifungsstorung 388

respiratorische Funktion

389f

Sekundirzotten 380f

- Stoffbewegung, passive 385f

Stofftransport, aktiver 385f

- Terminalzotten 381

— hydropische 387

Wirmeaustausch 387

- Zirkulationsstérung 389

Zottenkapillar-Hyperplasie

388

Zottenoberflache 381,385

- Zottenquellung, hydropische
387

— Zottenreifung 381,388

Plazenta-Fetus-Reifungsasyn-
chronie 388

Plazentainsuffizienz 387,389f

- hdmodynamische 390

- — akute 390

- — chronische 390

Plazenta-Lactogen, humaness.
Lactogen, plazentares, huma-
nes

Plazentamembran, Diapedese
386

- Stofftransfer 385f

Plazentaprotein PAPP-A 372

- — erniedrigtes 389

Plazenton 382

Plethysmographie 584,586

- bei Claudicatio intermittens ve-
nosa 592

I

Pleura, Flissigkeitsaustausch
638
- Flussigkeitsbilanzstorung 638
Pleuradruck s. Druck, intrapleu-
raler
Pleuraergul3 638
~ chyloser 604
- Globalinsuffizienz, kardiale
514
Pleuramakrophagen 433
Pleurareiz, ischamischer
632
Pleuraverdickung 612
Plexus meissneri 651
- myentericus, Diinndarm 664
— - Ganglienzelldenervierung
645
~ - Magen 651
— — Osophagus 645
- pampiniformis 327
~ - Erweiterung 333
— thoracolumbalis 667
PLT-Test (=Primed lymphocyte
typing) 38
Plummer-Krankheit (= toxische
Knotenstruma) 272
Plummer-Vinson-Syndrom 648
PMN-Kollagenase 801
PMS (=Priamenstruelles Syn-
drom) 374
PmSCIl-Antigen, Antikorper 463
Pneumocystis-carinii-Infektion
451t
Pneumonie 636
- Auskultationsbefund 636
Pneumothorax 638
- Lungenfunktion 638
PNH s. Himoglobinurie, nichtli-
che, paroxysmale
Poikilozytose 407
Poliomyelitis 544
Polkorperchen 345
Pollakisurie 785,857
Polyacrylamidgel-Elektrophore-
se 747f
Poly-A-Poly-U 454
Polyarthritis, chronische (=cP:
=rheumatoide Arthritis) 456,
463, 806 ff,
820
- Atiologie 814
~ — Autoantikorper 456,458
- — Autoimmunitidt 814
~ — Gelenkzerstorung 807 ff,
815
~ — HLA-Assoziation 463,807
— — Immunkomplexe, synoviale
447
- — Knorpelzerstorung 800
- — Organmanifestationen 807
- - Pathogenese 813
- — rheumafaktorpositive 463
~ — mit Sjogren-Syndrom 462
- - Synovialisverdnderung
807 ff
- — Synoviaveriinderung 808
-~ Whipple-Krankheit 671
Polyithylenglykol 447
Polybasentransport, proximal-tu-
buldrer 765
Polycythaemiavera 126,414,424
Polydipsie 182,254,313
— primdre 254
- psychogene 180.254f
Polyendokrinopathie 453
Polyensduren, mehrfach ungesiit-
tigte 206
Polygen bedingte Krankheit 4,
17.29
Polyglanduldres Syndrom 316

Polyglobulie 405,407,412,623

— absolute 412

— chronisch obstruktive Atem-
wegserkrankung 630

— Definition 405

- familiare 412

— relative 412

Polyglutamat 229

Polymenorrhoe 352

Polymerase-Kettenreaktion
(=PCR) 151,125,408

Polymorphismus 4

— genetischer 6

Polymyalgia rheumatica
824

Polymyositis 462, 822,831

~ Autoantikorper 458,463

— Gewebslidsion 831

- HLA-Assoziation 831

Polyneucleotide, Abbau 124

Polyneuritis 544

Polyneuropathie, diabetische 85

~ Ursache 843

Polynucleotide 121f

- synthetische 454

Polynucleotidligase 125

Polyol 57

Polyp. hyperplastischer
683

Polypeptid, pankreatisches 663

— pyrogenes 559

— Synthese 4

Polypeptidkette 103

Polyploidie 387

Polyposis coli 683

— — juvenile 683

— gastrointestinale, disseminierte
683

- — generalisierte, juvenile 683

— intestini 683

Polysaccharide 54,206

- atypische, Speicherung 831

- Verdauung 54

Polyurie, Diabetes insipidus 182,
254

~ Differentialdiagnose
254

- Hyperaldosteronismus 313

- Schockniere 771

Polyzystisches-Ovar-Syndroms.
PCO-Syndrom

Polyzythimie, Kreislaufzeiten
500

POMC (=Proopiomelanocortin)
2441,310f,343

Pompe-Krankheit (= Glyko-
genspeicherkrankheit Typ 1)
93f

Pontozerebellum 859

Pooling im Splanchnikusgebiet
561

- venoses 552

Porphobilinogen 403

— Ausscheidungim Urin 427f

Porphobilinogensynthase-Man-
gel 426f

Porphyria variegata 426f

Porphyrie 425ff

— akute intermittierende 28,
4261

— — — auslosende Noxen 427

- Einteilung 426

— erythropoetische 426f

— — kongenitale 426f,

708

- Hamvorstufenim Blut 426 f

hepatische 426ff

— chronische 426 ff

— durch Porphobilinogensyntha-
se-Mangel 426f

I
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Porphyrie

— primire 425 ff

- sckundire 425ff

— tiirkische 426,428

Porphyrin 426f

Porphyrinogen 426

Porphyrinsynthese 226

Portalkreislauf 700

- hypothalamohypophysirer
236.342

Porzellangallenblase 721

— Karzinomrisiko 721

Positionshypotonie,
neurogene 5435

~ primire 547

- sekundire 347

Positionsklonierung 2

Positronenemissionstomographie
493

Positronenstrahlen 919

Postaggressionsstoffwechsel 106

Postcholezystektomie-Syndrom
720

Postgastrektomiesyndrom 659

Postkoitaltest 375

Postmastektomie-Odem 603

Postmenopause 339, 358

— FSH-Plasmaspiegel 246

- Gonadotropin-Sekreti-
onspulsatilitit 343

— Ostrogensubstitution 297

Postresorptionsphase 690

Poststreptokokkenglomerulo-

nephritis 754

akute, membrane attack com-

plex 754

nephritisches Syndrom, akutes

756

- rapid verlaufende 754

Postthrombotisches Syndrom
589

Lymphtransportkapazitiit
599

Posttransfusionspurpura 420

Postvagotomiesyndrom 654, 658

Potential, transtubulires 183,
186

Potentialdifferenz, transmurale
654

Potenzierung, posttetanische
879

Potenzstorung 331, 335f

- Akromegalie 258

~ Hyperprolaktindmic 336

- ohne Libidoverlust 335

- psychogene 336

Potenzverlust 256

- Hyperprolaktinamie 259

PP (= Pancreatic polypeptide)
714

PPL (=pasteurisierte Plasmapro-
teinlosung) 562

pQCT s. Computertomographie,
quantitative, periphere

Priaadipozyten 217

Praalbumin 108

- Ablagerung 112

— thyroxinbindendes 264

Priandrogen 348

Pri-B-Zellen 435

Prader-Willi-Syndrom 17,331

Pridiabetiker 78

Pricklampsie 389,778

— Thrombopenie 420

Prigung, psychisch-neuroendo-
krine 355

- sexuelle 336

Priikollektoren, lymphatische
595f

- - Klappeninsuffizienz 601 f

Prikoma, diabetisches 78

Pri-f-Lipoproteins. VLDL

Primenopause 358

Primenstruelles Syndrom
(=PMS) 374

Prinataldiagnostik 23 f

- genetische 49

Priproenkephalin A 244

Priproenkephalin B 244

Priproinsulin 68

Priistase. periphere 553

Pra-Typ-II-Diabetes 80

Prednisolon 315

Prednison 315

Pregnane 347

Pregnenolon 304,325f

— ovarielles 347

PRF (= Prolactin releasing factor)
239

Primir bilidre Zirrhose 460,720

~ — — Autoantikorper 457

Primirfollikel 346

Primargalle 713

Primed lymphocyte typing
(=PLT-Test) 38

Primordialfollikel 345f

Pro-ACTH 68

Procollagens. Prokollagen

Produktsupplementation 49

Pro-Enzym 157

Proeryihroblasten 401

Progastrin 68

Progesteron 304, 325f,347 384 f
adrenales 304

- Konzentration im Serum, dro-
hender Abort 389
- — postmenopausale 347

- — - pramenopausale 347
~ — Schwangerschaft 384

~ plazentares 384f

- Prolactinsekretion 365
Sckretion, Lutealphase 341

- — — ovulatorische Phase 341

- — ungeniigende 372
Synthese, adrenale 304

ovarielle 349

~ - plazentare 384f

- testikulares 325f

- TragereiweiBbindung 349

- Wirkung, Endometrium 372
- Knochenanbau 297

- — schwangerschaftserhaltende

384

Progesteronanstieg, praovulatori-
scher 339,341

Progesteronrezeptoren 366

- Defekt 373

- endometriale 372

Proglucagon 68

Proinsulin 67f

~ Miterfassung bei Seruminsulin-
bestimmung 83

Prokarzinogen 897f

Prokollagen 44,796

-~ Domiinen 44

- Gene 44

Modifikationen. posttranslatio-

nale 45

mutiertes 798

- Sekretion aus Fibroblasten 45

Prokollagenl 296

Prokollagen-a-Gen 44 f

Proktitis, Pellagra 224

Prolactin (=PRL) 242f 247f,
328.344
Bestimmung, Blutentnahme
365

— Biochemie 364f

glykosyliertes 365

- groBes 365

Prolactin
— humanes (=hPRL) 247
- kleines 365
~ Plasmaspiegel 243,247,260
- — Anstieg, TRH-induzierter
247
~ — postpartaler 247
— - Schwangerschaft 247
-~ Sekretion 239,365
- — Autoregulation 365
~ — Dopamincinflufy 241,365
— — EinfluB} peripherer Hormone
365f
erhohte (s. auch Hyperpro-
laktinimie) 259
- — Neurotransmittereinflufl
365
- — Riickkopplung 259
—~ — imSchlaf 365
~ - streBBbedingte 248,365
- — TRH-Einflu} 367
— — zyklusabhingige 365
- Sekretionshemmung 247,365
- Sekretionsrhythmus, zirkadia-
ner 363
- Sekretionssteuerung 365
— stimulierende Faktoren 247,
365
— Struktur 247,364
- Wirkung 247
Prolactin inhibiting factor (= PIF)
365f
- — - Mangel 366
Prolactin inhibiting hormone
(=PIH) 239.257.259
- — — Hemmung, pharmakologi-
sche 257
Prolactin releasing factor (= PRF)
239
Prolaktinom 257,259f, 366
Haufigkeit 260
~ Prolactinplasmaspicgel 260
~ Pubertastarda 354
Prolaktinomzellen, Dopaminein-
flu 366
Prolin 176
Prolinstoffwechsel 117
Prolylisomerase 103
Promegakaryozyt 405
Promotor, Karzinogenese 896 f
Promyelozyt 404
Proopiomelanocortin (= POMC)
2441, 3101,
343
— Spaltprodukte 244.310f
Proparathormon 68
Propeptide, hohermolekular 67
Properdin 433,440,471,
479
Propionibacterium acnes 471
Propionsiurcazidurie 120
Propranolol 322
Prospermatogonien 325
Prostacyclin 568, 744
- Nierenfunktion 744
Prostacyclin-Thromboxan-Imba-
lance, Praeklampsie 389
Prostaglandin E, 292
- Ausscheidung, renale, Schwan-
gerschaft 745
~ Nierenfunktion 744
Prostaglandin F», Nierenfunktion
744
Prostaglandin H, 568
Prostaglandine 6521744
- Ausscheidung, renale 745
- Blutdruckregulation 537
-~ Dysmenorrhoe 372
- endotheliale 568
- Entziindung, akute 444

Prostaglandine

Fibrogenese der Leber 693

— Hypertonie, arterielle, essenti-

elle 541

Magenschleimhaut 652

- Nierendurchblutung 768

Pankreatitis, akute 725

- renale, Volumenregulation
174

~ Schock, septischer 559

— Sekretion, endometriale 372

— Zyklus, ovarieller 351

— Zytoprotektion 653

Prostaglandinhemmer 351

Prostaglandinmangel. Schwan-
gerschaft 544

Prostaglandinmetabolismus, re-
naler, bei Leberzirrhose 704

Prostaglandinsynthese,
Hemmung, NSA-bedingte 745

- renale, verminderte 745

Prostaglandinsynthesehemmer
547

Prostaglandinsystem, renales
7441

Prostataphosphatase. saure 450

Protease 105

- Aktivierung, intrapankreati-
sche 725

— Inaktivierung 724

a;-Proteaseinhibitor-Mangel 629

Proteasen-Antiproteasen-Gleich-
gewicht, Storung 628 f

Proteaseninhibitor, plasmatischer
724

Protein(e) (s. auch Eiweif3) 103,
203 ff

— androgenbindendes (= ABP)
328,330

~ Aufbau 103

- Brennwert 201
C-reaktives 1081, 444

— Disulfidbriicken 103

— eisenabhiingige, Verarmung im
Gewebe 409

- endometriales, progesteronas-
soziiertes (= PEP) 372

- Energiecumwandlung, Wir-
kungsgrad 201

~ funktionelle Universalitat 103

- Galle 713

— glomerulire Filtration 747

- glykosyliertes 83f

- groBmolekulare, Ausscheidung
im Harn 747,749

— — Resorption, tubuldre 739

- GTP-bindendes 113

- integrale 403

— interstiticlle, Phagozytose 598,
602

- kationisches, cosinophiles
(=ECP) 445

— kleinmolekulare, Ausschei-
dungim Harn 747

- — Resorption, tubuldre 739

— mitochondriales 30

- mittelgroBe, Ausscheidung im

Harn 749

neusynthetisiertes, Transport-

storung 105

~ ovarielle 349

pathologisches, Rezeptor-

blockierung 113

— pflanzliches 143

- — Bilanzminimum 205

— - biologische Wertigkeit 2035

- plazentare 389

~ Primérstruktur 16,103

— Quartérstruktur 103

- respiratorischer Quotient 201
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Protein(e) (s. auch Eiweif3)

- Retinol-bindendes 108,222

- Riickresorption, tubulire 739,
747

— schwangerschaftsassoziierte
382

— Sekundirstruktur 103

- Sexualhormon-bindende 326,
371,349

- spezifisch-dynamische
Wirkung 202

— steroidbindende 326

- Tertidrstruktur 103

— tierisches, biologische
Wertigkeit 205

- Untereinheiten 103

- uterines 372

— Verbrennungswirme.
physiologische 201

- Wertigkeit, biologische 203,
205

- zytosklettassoziiertes, Storung
112

Protein C 425

— aktiviertes 425

— Mangel 425

Protein induced by
vitamin K absence
(=PIVKA) 423

Protein S 425

— Mangel 425

Proteinabbau 105f,203

- cytosolischer 105f

— lysosomaler 105f

- Storung auf zelluldrer Ebene
105 f

a,-Proteinaseinhibitor 724, 800

— Akute-Phase-Reaktion 109

Proteinausscheidung im Urin
107,110,739

Proteinbedarf 106,691

- nach Verbrennung 915

Proteinbestand des Korpers
205

- — Erneuerungsrate 205

Proteinbindungsmethode, An-
drogenbestimmung 308

— Bestimmung der Plasmakorti-
kosteroide 305

- — der Urinexkretion des freien

Cortisols 305

Proteinfunktion, verinderte
27

Proteingemisch, pflanzliches
205

Protein-Inhibitor 46

Proteinintoleranz mit Lysinurie
116,758

Protein-Kalk-Pfropfe, Pankreas-
gangsystem 726,728

Proteinkatabolismus 106,749

— EinfluBfaktoren 106

Proteinkinase 91f

- Aktivierung 77

Proteinkinase C, Aktivierung
309

Protcinkonzentration, interstitiel-
le 598

- — beiprimdrem Lymphodem

600

- lymphatische 596

Proteinmangel 106f,212f

— Odembildung 107

Proteinmangeldystrophie 107

Proteinmobilisierung, periphere,
mangelhafte 88

Proteinmodifikation, posttransla-
tionale 105

Proteinsekretion, endometriale
372

Proteinstoffwechsel 103 ff, 203,
205

- anaboler Effekt 317,327

- Androgenwirkung 317

— Cortisolwirkung 314

— HormoneinfluB3 205

— Insulinmangel 78f

- kataboler Effekt 315f

Leberfunktion 691

— Verbrennung 915

— Vitamin B, 225f

Proteinstoffwechselstorung der
Leber 691ff

— beiLebererkrankung 693

- imSchock 554f

Proteinstruktur 16,103

— Defekt 103

- — genetisch bedingter 103

- — aufTranskriptionsebene

103f

Proteinsynthese 124

- Aminosduren 203

- Antibiotikaeinflu 105

— Elongation 105

- Gen 103

- Genwirkung 124

— Induktion, rezeptorvermittelte
303 ff

— Insulinwirkung 70,73

- Leber 691

- Muskulatur 691

- Steroidhormonwirkung 303 ff

- Storung, posttranskriptionelle
105

- — bei Vitamin-Bs-Mangel 226

- Termination 105

Proteinsyntheserate, gesteigerte
749

Proteiniiberschuf3 107

Proteinumsatz 203

- Storung 105

Proteinurie 107,734,747 ff

— Diabetes mellitus 748

- Fieber 748

— funktionell bedingte 748

— glomeruldre 110,747f

- — glomerulire Schiden 772

- — selektive 748f

- — unsclektive 748f

- groBle 767

- Hyperaldosteronismus 313

— beikardialer Stauung 748

— LCAT-Mangel 150

— monosymptomatische, bei
Schwangerschaft 778

- morphologisch bedingte 748f

- nephritisches Syndrom, akutes
756

- Nephropathie, diabetische 781

— — paraproteinamische 781f

— nephrotisches Syndrom 749

Niereninsuffizienz, chronische

7721

beiNierenvenenverschluf3 748

— orthostatische 748

— physiologische 747 f

— Selektivitatsgrad 749

— tubuldre 747ff

Proteinverarmung, cortisolbe-
dingte 314f

Proteinverlust 106f

- enteraler 750

— — physiologischer 673

— beim Fasten 211

— gastraler 658

— intestinaler 668

- renaler 107,749

- — Odementstehung 750

Proteinverlustsyndrom, intestina-
less. Enteropathie, exsudative

Proteinzufuhr, Serumlipoprotein-
konzentration 143

- tigliche, empfohlene
204f

- — - beimKind 204f

- — — Schwangerschaft 204f

— ungeniigende 205

Proteoglykane 788,791 ff

- Abbaustorung 803f

— Aufbau 792f

— Funktion 792

- Gelenkknorpel 795

- Wasserbindungsvermogen
792,795

Proteohormone, plazentare 383

- Triglyceridlipaseaktivierung
73

Proteolyse 106

Prothrombinkomplex-Priparat,
aktiviertes 423f

Prothrombinsynthese, Vitamin-
K-Funktion 233

Prothrombinzeit, verlingerte
423

Protonendonator 196

Protonenverlust 196

Protoonkogen 126,802

- Vermehrung 126

Protoporphyrie, erythropoetische
426f

Protoporphyrin 403

— Synthesestorung 408

Protoporphyrinogen 403

Protoporphyrinurie. sekundire
427f

Protronenstrahlen 919

Provitamin A (=-Carotin) 222

Prozessierungsenzym, Defekt, ge-
netisch bedingter 105

Pseudo-Aldosteronismus 186

Pscudocholinesterase 108

Pscudocholinesterasedefizienz
31

Pscudoclaudicatio 574

Pscudodivertikel, Diinndarm
672

Pseudofraktur 290,294

Pscudogicht 289

Pseudohermaphroditismus femi-
ninus 317,396

- masculinus 42,395f

— — Ursache, endokrine

356
— — mit weiblichem Phianotyp
356

- weiblicher, Ursache, endokrine
356

Pseudohyperaldosteronismus
(=Liddle-Syndrom) 314,761

— Hypertonie, arterielle 544

Pseudohyperparathyreoidismus
292

Pseudohypoaldosteronismus
761

— der Kinder 761

Pseudohypoparathyreoidismus
113,283,2861.759

- Typl 286

- TypIl 286

— ZNS-Beteiligung 285

Pscudokyesis s. Pseudoschwan-
gerschaft

Pseudo-LE-Syndrom 821

Pseudomalignitiat 379

Pseudoobstipation 681

Pseudoobstruktion des Darmes
685

Pseudoosteomalazie 290

Pseudopolypen. Kolon
682

Pseudoprolaktinom 257,
259
Pseudopseudohypoparathyreoi-
dismus 287
Pscudopubertas praecox 251,
253.317.334
Pseudoschwangerschaft
363
Pseudothrombopenie 419
Pseudotumor cerebri 221
Pseudovitamin-D-Mangel-Osteo-
malazie 291
Pseudozyste, lymphatische 606
— Pankreas 725,728
PSS (= progressive Systemsklero-
se) 462
Psyche. Androgenwirkung 327f
— Ostrogenmangel 361
Psychosyndrom. endokrines. Hy-
perkalzimiesyndrom 289
- — Hypoparathyreoidismus
286
Pteroylglutaminsiduren 227
PTH s. Parathormon
Ptosis 853,855
Ptyalin 54
Pubarche 353
Pubertas praccox 250,252f
— — mit fibréser Knochendyspla-
sie beim Midchen (= McCu-
ne-Albright-Syndrom) 253,
355
— — Gonadotropin-unabhingige
251,253
idiopathische 252,334
- — isosexuelle, inkomplette
355
— — — komplette 355
— beim Midchen 355
— — beim Knaben 334
kontrasexuelle 355
beim Midchen 249,355
~ — zerebral bedingte 252f
- tarda, Definition, gynikologi-
sche 354
— — — pidiatrische 354
— — Gonadotropinmangel
354
- — Hypogonadismus, hypergo-
nadotroper, beim Midchen
355
— — — hypogonadotroper, beim
Midchen 354
— — hypothalamische Dysfunkti-
on 354
- — iatrogene 355
- — idiopathische, beim
Midchen 354
- — beiidiopathischer Hyperpro-
laktindmie 354
— — beim Knaben 249,331
beim Midchen 354f
- - postinfektiose 354
tumorbedingte 354
- — zentrale organische Ursache
354
Pubertat des Knaben 325
- — Gynidkomastie 335
- — Plasmatestosteronkonzen-
tration 325
- des Midchens 353f
- Auslosung 353
— — Verlauf, neuroendokriner
353
- verzogerte 331
Pubertitsadipositas 249
Pufferlésung bei Schock 563
Puffersystem 191
- extrazellulires 191
— intrazelluldares 191,194,198

|
|

|
|

|
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Pufferung 1911
— bei metabolischer Alkalose
196
— beimetabolischer Azidose 194
— beirespiratorischer Alkalose
198
— beirespiratorischer Azidose
198
Pulmonalarteriendruck. diastoli-
scher 556
Pulmonalismitteldruck 513
Pulmonalklappe. Druckgradient
491
Pulmonalstenose 513
— Phonokardiographie 487
Pulmorenales Syndrom 752,754
Pulsfrequenz, Belastung, korper-
liche 495f
- Hitzeeinwirkung 912
— steady state 495f
— submaximale. altersabhiingige
496
- Unterkiithlung 908
Pulsionsdivertikel, Kolon 683
- Osophagus 648
Pumpeinheit der Beinmuskulatur
585
— lymphatische 597
Pumpenlunge 555
Punktmutation 2,630
- Onkogen, zelluldares 40
Pupillen, weite, lichtstarre 855
" Pupilleninnervation, parasympa-
thische 853ff
- — Lision 854
- sympathische 853f
— — Lasion 853
Pupillomotorik 853 ff
~ Hirndruck 854f
Purinaufnahme, vermehrte 783
Purinbase 4,121
Purinring 122
Purinsynthese 60, 122f
- gesteigerte 127
- Riickkopplungshemmung 123
—- — Storung 127
- Steuerung 123
Purkinje-System, Depolarisation,
spontane 485
Purkinje-Zellen 859 ff
- Nachpotentiale 484
Purpura 424f
— rheumatica (= Schonlein-He-
noch-Purpura) 425,463,816,
823
— simplex 424
- thrombozytopenische. idiopa-
thische (=1TP) 420,456,460f
— — — akute 420.461
— — = Autoantikorper 456f
— — — chronische 420,461
- — — Schwangerschaft 420
- — — sekundire 461
- - Nt.up.hon,nes 461
— — thrombotische (= Moschco-
witz-Purpura) 419f
— vaskuldre 112,583
Pyelonephritis 762 ff
akute 762f
- atrophisch vernarbende 763
— chronische 762f
— Infektionsweg 762f
- Risikofaktoren 763
Pyeloureteraler Ubergang, Steno-
se 784
Pygmiien 258
Pyloroplastik 658
Pylorus 651
- Sphinkterfunktion 651
— — aufgehobene 660

Pyramidenbahn 848

Pyramidenbahnzeichen 845

Pyridinolinim Urin 296

Pyridoxal 225

Pyridoxalphosphat 225

Pyridoxamin 225

Pyridoxins. Vitamin B,

Pyridoxol 225

Pyrimidinbase 4.121

Pyrimidinhunger 129

Pyrimidinnucleotidsynthese
123f

— aus Orotsdure 128

— Storung 129

Pyrogen,endogenes 474

Pyrophosphat 60

Pyruvat 59f,64

— Funktion 62

— Gluconeogenese 57.59

— Umsatz beim Fasten 65

— Verwertungsstorung, intrazel-
luldre 62

Pyruvatcarboxylase 64.74f

- biotinabhingige 64

- — Mangel 63

Pyruvatcarboxylierung 62,64

Pyruvatdecarboxylase, Defekt
63

Pyruvatdecarboxylierung 73

- beikohlenhydratreicher
Ernihrung 65

Pyruvatdehydrogenase 63

— Cofaktoren 63

— Defekt. angeborener 63

— Insulinwirkung 73

— mitochondriale 65

Pyruvatkinase S8ff. 64, 74f, 402

Pyruvatkinasemangel 406

Pyruvatkinasereaktion, ADP-
Funktion 66

Pyruvat-Lactat-Quotient, Unter-
kiithlung 909

Pyruvatstoffwechsel 63

Pyruvatumsatz im Fastenzustand
73

- beihochdosierter Kohlenhy-
dratzufuhr 73

PYY 665

Q

Q-Bénder, chromosomale 10

Quecksilberdehnungsstreifen-
Plethysmographie 567,586

Quecksilberionen, zweiwertige
764

Querschnittssyndrom 785

Querschnittverletzung 845

Quetelet’s Index (= BMI: = Body
mass index: = Korpergewichts-
index) 214ff

— - genetische Einflisse 216

Quotient, respiratorischers. Re-
spiratorischer Quotient

R

Rachitis 207,231 f, 289 ff

- D-resistente 287

- Hyperparathyreoidismus. se-
kundirer 287

— hypophosphatamische, familia-
re (=FHR) 28,758f

- — hereditire, mit Hyperkalz-

urie (= HHRH) 758f

- renal-tubuldr bedingte 287

Radikale. freie s. Sauerstoffradi-
kale. freie

Radikulomyelopathiesyndrom
846

Radioaktive Substanz, Aktivitt
920

Radioimmunoassay 237

- Androgenbestimmung 308

— Parathormonmessung 282

- TSH-Bestimmung 266

Radionuklidangiokardiographie
493f

Radiorezeptorassay (= RRA)
237

Radiumstrahlen 919

RANA (= Rheumatoid arthritis
nuclear antigen) 463

Rasselgeriusche, feuchte, intra-
thorakale 636

Rattenbi3-Lision 577

Raum, intervilloser 382

— — Sauerstoffpartialdruck 386

Raynaud-Phinomen 112,577

— sekundires 577

Raynaud-Syndrom 819

R-Bander, chromosomale 10

Reabsorption, kapillare 595,
598

Reagine 439,445

Recall-Antigen 451

Rechtsherzinsuffizienz (s. auch
Herzinsuffizienz) 198,514 f

- latente 497

— - Diagnostik, klinische 515

— manifeste 514f

- Mitralklappeninsuffizienz 523

- Mitralklappenstenose 522

— Nierenfunktionsstorung 780

- Refluxtest, hepatojugulirer
497

~ Symptome 514

~ Venendruck 497

Rechts-links-Shunt 502,519

— Berechnung der kurzgeschlos-
senen Blutmenge 502

Recklinghausen-Krankheit
(=Neurofibromatose) 293,
323

Red spots der Osophagusvarizen
703

S-a-Reduktase 325f, 348,356,
367

— Aktivitdtsabfall bei Anorexia
nervosa 363

- Defekt 333

- Genitalentwicklung, méannliche
355
- Mangel 396

17-a-Reduktase 326,395

- Mangel (= 178-Hydroxystero-
id-Dehydrogenase-Mangel)
356.395

Reentry-Phdnomen 484 f

— durch elektrischen Strom 929

- Kreisbahn, makroskopische
484

— — mikroskopische 485

Reflex 844

- alveolovaskuldrer 621f,630f,

638

enteropankreatischer 723

~ intestinointestinaler, motilitits-
hemmender 684

- kolokolonischer 679

— monosynaptischer 844

— okulozephaler 850f

- polysynaptischer 844

- vagovagaler 679,723

- vestibulookuldrer 862

Reflexblase 856

Reflexsteigerung, posttraumati-
sche 845

Reflux, chyloser 604
- duodenogastraler 655f
— gastroosophagealer 646{
- — Diagnostik 643
— — Schutzmechanismen 642
- — spontaner freier 647
- hepatojugulirer 497,515
— ileogastraler, nach Magenre-
sektion 659
— intestinotsophagealer 646
- intrarenaler 763
— lymphatischer, kutaner 601f
— vesikoureteraler 763,784
— — chirurgisch korrigierter, Nie-
renfunktionsverschlechte-
rung 772
~ — Pyelonephritis 763
— — Ursache 784
- vesikoureterorenaler 784
Refluxkrankheit 646f
Refluxnephropathie 763
Refluxosophagitis 647
- nach Gastrektomie 659
~ nach Magenteilresektion 659
- bei Sklerodermie 648
Refluxsyndrom, chyloses 604 ff
— — erworbenes 606
- — kongenitales 606
Refluxtest, hepatojugularer 497
- — positiver 497,515
Refsum-Krankheit 154
RegelgroBe 237
Regelkreis 237
Regler 237
Regression, testikulidre, embryo-
nale 357
Regulationsstorung, hypophysir-
hypothalamische 273
Regulatoren, intraovarielle 349f
~ — ohne endokrine Wirkung
350
— — mitendokriner Wirkung
349f
Regurgitation, dsophagoorale
645
- — Osophaguskarzinom 648
- — Zenker-Divertikel 648
~ transvalvulire 492
— = Volumenbestimmung 504 f
- — — klinische Bedeutung 505
Reifenstein-Syndrom 332,356
Reiter-Syndrom 815
Reizleitungssystem, kardiales
482
Reizmagen 654
Rekombination, genetische 5,7,
14,35,40
Rekombinationsfraktion 5
Rektozele 681
Rektum, Chymuspropulsion 679
Rektumprolaps, innerer 681
Releasing hormones 239 ff
Rendu-Osler-Krankheit (= ha-
morrhagische Teleangiektasie)
424
Renin 536,743
— Aktivitdtin der Nierenvene,
Bestimmung, seitengetrennte
542
~ im Plasma, erhohte 185,313
— — — supprimierte 185f
—~ — — — miterhohtem Plasmaal-
dosteron 313
- Freisetzung, verminderte 743
- Sekretion 536
~ — eingeschrinkte 184
— — erhohte 185
- — exzessivstimulierte 313
- - Liddle-Syndrom 314
- Sekretionsindex 542

I
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Renin
- Suppressionsindex 542
— Synthese 536
— — extrarenale 3536
Renin-Aldosteron-System 180
— Aktivierung bei Herzinsuffizi-
enz 177
Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System 174,536
- Aktivierung bei Alkalose 196
- — beiBartter-Syndrom 745
- — diuretikabedingte 186
- — im Schock 555
- Blutdruckregulation S35ff
- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 540
~ — — renal-parenchymatose
541
— Inhibitoren 536f
~ Medikamenteneinflu 536 f
Renin-Angiotensin-System 308
- Aktivierung, hepatorenales
Syndrom 705
- — beiHerzinsuffizienz 517
— — beiportaler Hypertension
7031
~ Aktivitat, erhohte 313
- kardiales 517
- lokales. autokrines-parakrines
517
- Nierendurchblutung 768
— ovarielles 350
- vaskulires 517,568
Reninproduktion, Einflu3fakto-
ren 308
- verminderte 313
Renoir-Effekt 290
Reoxygenation, Gewebeschidi-
gung 553
Reperfusion, Gewebeschiadigung
553
— pH-Regulation, intrazellulire
199
— zerebrale 884
RER (=rauhes endoplasmati-
sches Retikulum) 65,68
RES (= Retikuloendotheliales Sy-
stem) 432,557,559
Reserpin 312
- Katecholaminverarmung, zen-
trale 239
Reserveeisenmangel 409
Residualkapazitit, funktionelle
(=FRC) 611ff
— — erhohte 612
Residualvolumen 613
Resistance 629
— der Atemwege 611f
Resistenz, kollaterale 572
- periphere S71f
Resorption, intestinale 663
- — natriumabhidngige 663
- — natriumunabhdngige 663
Resorptionsepithel, intestinales
663
— Schidigung, gliadinbedingte
670
Resorptionsorte, intestinale 664
Resorptionsphase 690
Resorptionsstorung, intestinale
6671
- — generalisierte 669f
~ — primire 669
Respiratorischer Quotient
(=RQ) 201.614
— — hoher 219
- — Unterkiihlung 907
Respiratortherapie 197
Respiratory burst 469
Respirometer 201

Restharn 857f
~ Zunahme bei Ostrogenmangel
360
Restmagen, Karzinomrisiko 659
- kleiner 659
Restriktionsanalyse 13f
Restriktionsendonuclease 122,
125
Restriktions-Endonuklease 13
Restriktionsfragmentliangen-Po-
lymorphismus (= RFLP) 14,
125
- Analyse 14
Restriktionskartierung 13 f
Retardierung, geistige, Kwashior-
kor 107
- — Laktatazidose. kindliche 63
- - Phenylketonurie, klassische
119
— — Prader-Willi-Syndrom 331
Retikulin, Antikorper 670
Retikuloendotheliales System
(=RES) 432
— - Clearancekapazitit 557,559
- — Funktion, eingeschrinkte
557
Retikulosarkom, Lymphographie
605
Retikulozyten 401
- verminderte 406
Retikulum, endoplasmatisches
77
- — Proteinabbau 106
— — rauhes (=RER) 65,68
- sarkoplasmatischesss. Sarko-
plasmatisches Retikulum
Retinitis pigmentosa 332
- — Abetalipoproteinamie 151
- - Refsum-Krankheit 154
Retinoblastom 26
Retinoide 222
Retinols. Vitamin A
Retinopathia pigmentosa, Hete-
rogenitit, genetische 6
Retinopathie, diabetische 85f
- - Lichtkoagulationsbehand-
lung 86
Retroperitoneale Fibrose 580
Retrosternalschmerz 644 ff
Retroviren, Karzinogenese 126
Retrovirus-Vektoren 49
Reynold-Zahl 567
Rezeptor(en), a-adrenerge s. a-
Rezeptoren
- P-adrenergess. B-Rezeptoren
— cholinerge, ureterale 784
- Funktionsstorung 112f
— Proteinaffinitit, verminderte
113
Rezeptorblockierung 113
Rezeptordefekt 112f
- ubiquitdrer 254
«-Rezeptoren 322,568
- Stimulation bei Schock 552
~ Stimulatoren 322,568
— ureterale 784
B-Rezeptoren 322,568
- Bronchialmuskulatur 627
- Down-Regulation 627
- Glucokortikoideffekt, permis-
siver 627
- myokardiale, down regulation
516
- Stimulation bei Schock 552
- Stimulator 322
— ureterale 784
Bi-Rezeptoren 322
B-Rezeptoren 322
- Stimulation, Hypokaliimie
183f

a-Rezeptoren-Blocker 322,568

- beiSchock 563

B-Rezeptoren-Blocker 322,568

~ Angriffspunktim Renin-An-
giotensin-System 536

— Hypoaldosteronismus, hypore-
nindmischer 761

— beiSchock 563

Rezeptorprotein, Defekt 113

- Funktion, verdanderte 27

- Rezirkulation 136

Rezidivulkus, peptisches 659

Rezirkulationswirbel 567

Rezirkulationszeit 499

RFLPs. Restriktionsfragment-
lingen-Polymorphismus

Rhabdomyolyse 188

Rhagozyten 447,463

Rhesusinkompatibilitidt 386,390

- HPL-Wert 389

Rhesus-Inkompatibilititsreakti-
on 446

Rhesusprophylaxe 454

Rheumafaktoren 447 456ff, 463,

808,813 f
- Lupuserythematodes, systemi-
scher 820
~ Nachweis 814
Rheumaknoten 807,810,813
Rheumatisches Fieber 476, 815f
- — chronisches 816
~ — Symptomatik 816
~ — unspezifische Entziindungs-
zeichen 818
- — Wirtfaktoren 816
Rheumatism fibreux Jaccoud
816
Rheumatoid arthritis nuclear an-
tigen (=RANA) 463
Rhinitis vasomotorica 446
Rhythmus, zirkadianer 248
— — ACTH-Sekretion 244
— — Androgenkonzentration im
Serum 340,348
~ — Bronchusweite 627
- - Cortisolsckretion 305f
~ — Kortikosteroidsekretion
305,307
— — LH-Sekretion beim Mann
329
- — Prolactinsekretion 365
Riboflavins. Vitamin B,
Ribonucleinsiure s. RNS
Ribonucleotide, Synthese 122
Ribonucleotidreduktase 122
Ribonukleoprotein, Antikorper
4611
Ribose-5-Phosphat 60
Ribosomen, Enzyme 159
- Insulinwirkung 73
— Priproinsulinbidlung 68
Riedel-Thyreoditis (= fibros inva-
sive Thyreoiditis) 276
Riesenfaltengastritis 658
Riesenhimangiom 424
Riesenwuchs, hypophysirer 246,
259
- im Kindesalter 317
Riesenzellarteriitis 822,824
Riesenzellen 433,473
Rigor 869,871
Ringchromosom 26
Ringer-Lactat-Losung 562
Ringsideroblasten 408,415
Rinnenpankreatitis 728
Riolan-Bogen 685
Ristocetin-Cofaktor-Aktivitit
421
Riva-Rocci-Blutdruckmessung
4941

RNS 4f 121 ff

- polycistronische s. mRNS

- processing 4,16

- ribosomale s. TRNS

- Splicing-Mechanismus 4, 10,
16,37.103

- Umsatz 123f

- Verteilung in der Zelle 121

- vorldufige 4,16

mRNS (=Boten-RNS: =Messen-
ger-RNS) 4f,10,16,68, 105,
122,124

rRNS (=ribisomale RNS) 16,
122

tRNS (=Transfer-RNS) 16,105,
122,124

RNS-Arten 122

RNS-Einzelstrang, Bildung eines
komplementiren DNS-Einzel-
strangs 14

RNS-Polymerase 16

RNS-Sonde 12

RNS-Synthese 124

- Folsdurefunktion 228

— Induktion, rezeptorvermittelte.
Steroidhormonwirkung 303 ff

RNS-Viren 125

Rohfasernin der Nahrung 206

Rohrzucker (=Saccharose) 206

Romberg-Test 863

Rontgeneinheit 920

Rontgenkinematographie, Oso-
phagus 643

Rontgenkontrastmittel, anaphy-
laktische Reaktion 765

Réntgenstrahlen 919

Rotavireninfektion, Diinndarm-
schleimhautverinderung 672

Rotelninfektion, kongenitale
475

Rotor-Syndrom 709 f

Rouleaux-Formation 553

Roux-Gastroenteroanastomose
6591

RQ . Respiratorischer Quotient

RRA (= Radiorezeptorassay)
237

rRNS (=ribisomale RNS) 16,
122

'Ty (=reverses Trijodthyronin)
263,266

Riickenmark 844 ff

— Fasern, propriospinale. kurze
845

~ Gefilversorung 847

- graue Substanz 844

- weille Substanz 844

Riickenmarksbahnen
844f

- absteigende 845

— aufsteigende 845

Riickenmarkskompression 846

Riickenmarksschadigung, vas-
kuldre 848

— zentrale 848

Riickenmarkssyndrom, zentrales
849

Riickenmarksverletzung, halbsei-
tige 846

— thorakale 845

— zervikale 845

RiickfluB3. venoser, erhohter

580

- Forderung 585

- — gestorters. Insuffizienz,

venose, chronische

- — kontinuierlicher 587

- — Schock 561

- — verminderter 547,552, 557f,

561
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Riickkopplung (s. auch Feed-
back) 237f

~ negative 238

— positive 238

Riickstromgeriusch, aortales 522

- mitrales 523

Ruheischidmie, Vasoparalyse 583

Ruhe-Sauerstoffsattigung, zen-
tralvenose, verminderte 514

Ruheschmerz 574 f

Ruhestoffwechsel, Hungeradap-
tation 211

Ruhetremor 869.871

Rumpfataxie 863

RV-TLC-Quotient 613f

~ erhohter 629f

Ryanodin-Rezeptor 825

- Defekt 830

Rye-Klassifikation der Hodgkin-
Lymphome 418

S

Saccharase 54

Saccharase-Isomaltase 663

Saccharose (= Rohrzucker) 54,
206

Saccharose-Isomaltose-Intole-
ranz 669

Saccharose-Isomaltose-Malab-
sorption 56f

Sakkaden 863f

Sakkadendysmetrie 863

Sakroiliitis 814 f

— ankylosierende. beidseitige
814

— klinisch stumme 815

Salicylate, Konzentrierung im
Nicrenmark 766

~ Nephropathie 765f

Saluretika, Hyperglykiamie 81

Salzentzug 309

Salzmangelhitzeerschopfung 912

Salzsdure 651f

Salzsduresekretion, erhohte 655

— exzessivhohe 656

— Inhibitionswege 652

— maximale (= MAO: =Maximal

acid output: = PAO: =Peak acid

output) 654

mittlere, bei Ulcus duodeni

655

— Stimulationswege 652

- Untersuchung 654

Salzsdureverlust 286

Salztransport, renal-tubuliarer
761

Salzverlust, renaler 761

Salzverlustsyndrom 318,397

SAM (=Systolic anterior motion
des vorderen Mitralsegels)
520f

Samenblase, Entwicklung 325

Sammelrohre, lymphatische s.
Kollektoren, lymphatische

Sanfilippo-Syndrom 803 f

Sappey-Venen 702

Sarkoidose, Hyperkalzimie 292

Sarkolemm 825

— Glucosepassage 61

Sarkom, angioplastisches 604

- Onkogen, virales 40

Sarkomer 507

Sarkomerlinge 507

Sarkoplasmatisches Retikulum
825

- — Calciumfreisetzung 825

— — — Defekt 830

~ — metabolische Storung 518

Sarkosinamie 119

Satellitenzellen 825f

Sittigung, Wahrnehmung 215

Sauerstoff, physikalisch geloster,
im Blut 623

Sauerstoffabgabefahigkeit des
Blutes 551

Sauerstoffabgabekapazitit, maxi-
male, des Blutes 562

Sauerstoffaffinitat, Blut, fetales
385
in der Schwangerschaft 385

Sauerstoffatmung, therapeutische
623

Sauerstoffaufnahme. Belastung,
korperliche 512

- pro Zeiteinheit 496

pulmonale, maximale 518f

- Schwangerschaft 511

Sauerstoffausschopfung, erhohte
574

Sauerstoffbedarf. myokardialer,
bei Lungenembolie 631

— zerebraler 880

Sauerstoffbindung am Himoglo-
bin 404

Sauerstoffbindungskurve 622f
Verschiebung 623

Sauerstoffdefizit 496

- beiseptischem Schock 560

Sauerstoftdiffusion. alveoloka-
pillire 622

Sauerstoffdiffusionsstorung 637

Sauerstoffdissoziationskurve,
Linksverschiebung 531

Sauerstoffdruckdifferenz. alveo-
loarterielle 556,614,622

— arteriovenose, intrakardiale
525

- — vergroBierte 574

Sauerstoffgehalt. zentralvenoser
622

Sauerstoffkonzentration, inspira-
torische 634

Sauerstoffmangel. Glucoscum-
satz 65

- Milchsdurebildung 65

— Vasokonstriktion, pulmonale,
hypoxische 621

Sauerstoffpartialdruck 614

~ alveolirer 614

~ — Abfall 621

- arterieller 615,634

~ — Abfall 615,617

—- — — Arousal 617,636
~ — beiPneumothorax 638

Sauerstoffpuls 496,512

Sauerstoffradikale 405

- aktivierte 433

~ freie 556

- — Pankreatitis, akute 725

— — renales akutes Nierenversa-

gen 769

~ Schock 553

~ — Schutzsubstanzen, natiirliche

553

— - Zellschidigung 553

- beizerebraler Ischimie 884

— Porphyrie 426

Sauerstoffsittigung. koronar-
venose 528

Sauerstoffschuld 496

Sauerstofftransport 402,404,624

Sauerstofftransportkapazitit 562

— Blut, fetales 385

- inder Schwangerschaft 385

Sauerstoffverbrauch, myokardia-
ler. Determinanten 527 f

— beiNahrungsmittelverbren-
nung 201

Sauerstoffverbrauch

— Schilddrisenhormonwirkung
265

- Unterkiihlung 907

- bei Verbrennung 914

Sauerstoffversorgung, fetale 386

~ ungeniigende, Schock 551

Sauerstoffverwertungsstorung
551

Sauerstoffzufuhr, CO,-Span-
nungs-Anstieg 630

Sauglingsdiabetes, transitorischer
80,89

Siure. schwache 191

- — Sekretion, tubuldre 741

- starke 191f

- titrierbare 654

— — Ausscheidung, renale 741

- — Harn 759

Siureanfall, vergroferter 195f

Saureausscheidung, renale 192

— — beichronischer Niereninsuf-

fizienz 774

— — erhohte 194

— — verminderte 195f

- renal-tubulire, Storung 759

Siure-Basen-Haushalt 191 ff

Adaptation 191f

~ — renale 192f,740f

— respiratorische 192

— Analvtik 191

— Entgleisung 192

~ Nierenfunktion 192f

- Pufferung 191f

~ Storung, Beurteilung 194

~ — dekompensierte 191

— — einfache 193ff

- — Gegenregulation 191

- - kompensierte 191

- — komplexe 198f
~ Korrektur 191
- metabolische 191

~ — respiratorische 191,194

~ Tubulusfunktion 192f

- Verbrennung 915

Sédureclearance,
osophageale 643

Saure-Lipase-Mangel 154

Saure-Phosphatase-Reaktion
416

Scl-70-Antigen 462

Scavenger-Rezeptoren 137

SCC-Antigen 450

Schidel-Hirn-Trauma 180,361

Schallphinomene, Entstehung im
Kreislauf 486

Schaltkreis. kortikaler 875f

Schatzki-Ring 648

Schaumzellen 137,145,569

Scheie-Syndrom 803

Schellong-Test 545

Schenkelblock 484 f

— Genese 485

Schergeschwindigkeit, Synovial-
flissigkeit 795

SchieBscheibenzellen 407

Schilddriise 263 ff

- Autodestruktion, Immunreak-
tion, zytotoxische 275

— Autoimmunerkrankung 357

— Dysfunktion, Hyperandro-
genidmie, chronische 371

- cktopische 274

- Funktionsstorung, Sportlerin
363

- Funktionsuntersuchung 266 ff

- Gewebsnekrose 268

~ P-Anreicherung 267

— Infiltration. lymphozytire 275

- Isotopenuntersuchung 267

I

Schilddriise

Mutterfollikel 268,270

- Narben 268

Sonographie 268

Szintigraphie 267f

— Thyreotropinrezeptorblockie-

rung, antikorperbedingte 273f

Tochterfollikel 268

- — Jodstoffwechsel 270

— szintigraphisch heile 270

- — kalte 270

~ Zellnester mit hoher Wachs-
tumspotenz 268

- Zellproliferation, lokale. auto-
nome 268

Schilddriisenadenom, dekompen-
siertes 251

- toxisches 270

Schilddriisenantigen. mikrosoma-
les 457f

Schilddriisenantikorper 79,2661,
2721,275,4571

- blockierende 273

Schilddriisenatrophie, antikor-
perbedingte 273

Schilddriisenautonomie 251

Schilddriisenentziindung s. Thy-
reoiditis

Schilddriisenerkrankung. immu-
nogene 266

Schilddriisenhormone 263

- Biosynthese 263f

- Enzymdefekt 264,271,274

—~ — Hemmung, medikamentose
273f

- Versagen 274

— Einfluf auf den Knochenum-

bau 283

Konzentration im Serum 264,

266

— — Beurteilung 266

- Mectabolismus, peripherer 266

- — Medikamenteneinfluf3

266

Transportim Blut 264 f

— Vehikelprotein 264

Wirkung, periphere 265

Schilddriisenhormonmangel 274

-~ TSH-Mchrsekretion 254

Schilddriisenhormonresistenz,
hypophysire, isolierte 273

— periphere 273

Schilddriisenhormonsekretion,
Hemmung. medikamentose
273f

- Riickkopplung 271

Schilddriisenhormontherapie bei
Knotenstruma 272

Schilddriisenkarzinom, medulli-
res, Adenomatose, endokrine,
multiple 293,323

— — calcitoninsezernierendes
293

— familidres 293

Thyreoglobulinbestimmung,

postoperative 266

Schilddriisenknoten, Entstehung
268

~ Wachstumsdokumentation
268

Schilddriisenneoplasie. Hyper-
thyrcose 273

Schilddriisenzellen, Antikorper
456f

— Jodidionenkonzentrierung
263

Schilling-Test 229

Schindler-Krankheit 153

Schistosoma-Infektion, portale
Hypertension 701
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Schistosomen, Abwehr 470

Schlaf, Atmungsregulation 617

Schlafapnoe 636

- obstruktive 617,636

Schlaganfall, Dysbetalipopro-
teindmie, familiare 150

- ischamischers. Insult, ischami-
scher

- Risiko, Gesamtcholesterin
139

Schlagvolumen 508,511

- Belastung, korperliche S511f

- erhohtes 514

— — Druckbelastung, linksventri-

kulire 513

- Hyperthyreose 543

- Hypertonie, artericlle 544

- Schwangerschaft 511

- Tachykardie 514

Schlangengift 423

Schleife, motorische 866

— okulomotorische 866

- orbitofrontale, laterale 866

— prifrontale, dorsolaterale 866

Schleifendiuretikatherapie 197

Schleim im Stuhl 668

Schleimhautblutung 423

Schleimsekretion, intestinale, ge-
steigerte 668

Schluckakt 642f

- Manometrie 643

- Storung 644

Schliisselenzym 74,160

Schmerz, abdominellers. Abdo-

minalschmerzen

epigastrischer 644,717

— Osophagealer 643f

Pankreatitis, akute 726

- chronische 727

— prikordialer, belastungsunab-
hingige 531

~ somatischer 717
viszeraler 668,716

Schmerzbekidmpfung bei Schock
563

Schmerzmodulation 343

Schmetterlingserythem 819

Schmidt-Syndrom 316

Schnarchen 636

Schnellausscheider 161

Schock 551 ff

- akutes Nierenversagen 769

- allgemeine MaBnahmen 563

— anaphylaktischer 445f,560f

~ — Behandlung 446,563

- — Hiamodynamik 558

- Blutgerinnung 553

— Circulus vitiosus 553,557

~ Darmfunktion 556

- Definition 551

- Eiweilstoffwechsel 554f

- endokriner 551,561

— — Hamodynamik 558

- Fettstoffwechsel 554 f

- nach Fructosezufuhr 99

— nach Ganzkorperbestrahlung
924

- Gegenregulation, sympathiko-
adrenerge 552

— Gehirnfunktion 556

- Hamodilutionswirkung 553

— hamorrhagischer 551,557

Herzfunktion 555

- Hormonstoffwechsel 555

Hypophysenvorderlappenne-

krose 256

- Hypotonie, arterielle 551

hypovolidmischer (= Volumen-

mangelschock) 551,557f

- — Hamodynamik 558

1

Schock, hypovolimischer

— — beilleus 685

- — Pathogenese, initiale 557

- — Riickkopplungsmechanis-
mus 557

- beiSichelzellanimie 407

— Therapie 561f

- — Volumensubstitution 561

bei Intoxikation 561

- kardiogener 551,558f

— Hamodynamik 558

- ~ Therapie 563

- Volumentherapie 559

kardiovaskuldres System 552

- Katecholamine 552

Klinik 561

~ Kohlenhydratstoffwechsel
554f

- Komplikation. respiratorische

555

- thromboembolische, Pro-
phylaxe 562

- koronarer 558

- Leberfunktion 556

~ Lungenfunktion 555f

— Mikrozirkulationsstorung
552f

- — Behandlung, kausale 553

— neurogener 561

- — Hdmodynamik 558

— — Therapie 563

— Nierenfunktion 556

— Nucleotidstoffwechsel 554

- Organfunktion S55{f

- Pankreatitis, akute 726

- Pathogenese 551ff

- refraktirer 551

- retikuloendotheliales System
557

— Schmerzbekdampfung 563

- septischer 551,559f

— — beiakuter Pankreatitis 726
- Erreger, gramnegative

559f1

— — — grampositive 560

- — Hiamodynamik 558

~ — hyperdynamer 552,559f

~ — — Diagnose 559

- — hypodynamer 559

— — Infektionsquelleneliminati-

on 560,563

- — Therapie 560,563

— spinaler 561,845

Stoffwechsel 554

Therapie 561 ff

— traumatischer 557

Verbrennung 914

- Volumensubstitution
5621

- — Kontraindikation 562

- Wasser-Elektrolyt-Haushalt
555

Schocklunge 424,619

Schockniere 768 f

- Klinik 771

- oligoanurische Phase 771

— Pathogenese 769f

— polyurische Phase 771

~ therapeutische Mainahmen
770

— Verlauf 771

Schocktiefe 555

|

|

|

I

|

|

Schonlein-Henoch-Purpura 425,

463,816,823
Schonlein-Henoch-Syndrom
754
Schrittmacherzelle, Hippokam-
pus 875f
- im Nierenbecken 783
Schwanenhalsdeformitiat 812f

Schwangerschaft bei adrenogeni-
talem Syndrom 370

- Calcitoninspiegel, erhohter
293

- Energiebedarf 203

- Folatmangel 228

- Frithdiagnose 246

— Glucosetoleranz, gestorte 82

- Hamodynamik 511,544

— bei Hyperprolaktiniamie 260

Hypertonie. arterielle 778f

— Hypoglykdmie 89

Immunsuppression 387

Komplikation bei Nierener-

krankung 779

LH-Plasmaspiegel-Bestim-

mung 245

Lipoproteinkonzentrationen

152

- Nachweis 382

— Nierenfunktion 777 ff

— Ostrogenwirkung 384

— Progesteronwirkung 384

— Prolactinplasmaspiegel 247

~ Prostaglandin-E,-Ausschei-
dung, renale 745

— Proteinbedarf 204f

- Serum-HCG-Werte 383

- Serum-HPL-Werte 383

- Serumostrogene 384

— Serumprogesteronwerte 384

- Stoffwechselsituation, diabeto-
gene 383

— Thrombopenie 420

- Untererndhrung 212

— Vitamin-A-Uberdosierung
222

- Vitamin-B;-Mangel 224

Schwangerschaftsamenorrhoe
353

Schwangerschaftsdiabetes 247

Schwangerschaftsglukosuric 778

Schwangerschaftshypertonie 544

Schwangerschaftsproteine 383

Schwangerschaftsproteinurie
778

Schwann-Zellen 839

Schwefel 208

Schweifl, Wirmeabgabe 911

Schweiausbriiche, Inselzell-
adenom 87

Schweildriisen, apokrine, Testo-
steronwirkung 327

SchweiBsekretionsstorung, Hor-
ner-Syndrom 853

Schweizer Typ der Agammaglo-
bulindmie s. Immundefekt,
kombinierter, schwerer

Schwelle, anaerobe 518

Schwerhorigkeit, hereditire, He-
terogenitit, genetische 6

Schwerkettenkrankheit 110

Schwermetalle, Wirkung, nephro-
toxische 764

Schwermetallvergiftung 195

Schwindel. Hypomagnesiamie
188

Schwirren, diastolisches, tiber der
Aortenklappe 522

- palpables, tiber der Aorta 519

— systolisches, bei Sehnenfaden-
ruptur 523

SCID-Syndroms. Immundefekt,
kombinierter, schwerer

Scopolamin-Butylbromid,
Sphincter-Oddi-Tonus 714

Screening, genetisch bedingte
Krankheit 49f

Scrotum bifidum 332

Second messenger 282,309

Sehnenreflexe, Ablauf, ver-
langsamter, Hypothyreose 265
Schnenxanthome 145,154
Sehpurpur 222
Sehstorung, Akromegalie 258
Sekret, Immunglobuline 472f
Sekretenzyme 157
- Abbau 157
- Exportaus der Herkunftszelle
164
— Halbwertszeit 157
- imPlasma 164
Sekretin 665
- EinfluB auf die Gallengangszel-
lensekretion 713
~ aufdie Insulinsekretion 70
- GallefluB3, duktulirer 656
- Pankreassekretion 723
Sekretion, autokrine 898
— des Kolons 677
— tubulire 741
— — Schidigung 127
Sekretionsindex, Renin 542
Sekundirbehaarung, fehlende,
beiweiblichem Phiinotypus
396
- minnliche 325
Sekundairfollikel 346
1-Sekunden-Kapazitit, relative
629
1-Sekunden-Wert 613
Selbst-Antigen 444
Selbstreaktivitit, Induktion 455
Selbsttoleranz, Storung 476
- Verlust 455
Selektine 793
Selen 210
Selenmangel 210
Sella turcica, leere 249
—~ — Rontgenaufnahme 260
~ — VergroBerung 258
Sensibilitit, propriozeptive, Lei-
tungsbahnen 845f
Sensibilititsstorung, dissoziierte
847
Sepsis bei akuter Pankreatitis
725
— bei Cholangitis 719
- gramnegative, akutes Nieren-
versagen 768
— — Antikorper, endotoxinneu-
tralisierende 472
- — — gegen Tumornekrosefak-
tor-a. 475
- - Gerinnung, intravasale, dis-
seminierte 423
- nach Verbrennung 916
Septum, interventrikuldres, Hy-
pertrophie, asymmetrische
5201
Sequestration 552
Serinprotease 801
Serin-Protease-Elastase 800
Serinproteinaseinhibitor 47
Serotonin (s. auch 5-Hy-
droxytryptamin) 225,238
— anaphylaktische Reaktion 445
- Dysregulation 374
— Ovarialfunktionskontrolle 343
- Prolactinregulation 365
- Schock. anaphylaktischer 560
Sertoli cell only syndrome (= Ger-
minalzellaplasie) 333
Sertoli-Zellen 330
- Antikorper 333
- Funktion 330
Sertoli-Zell-Tumor 334
Serumamyloid A, Ablagerung
112
- Akute-Phase-Reaktion 109

|
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Serumelektrolytformel von Gjor-
gy 285

Serumelektropherogramm 750

Serumenzymdiagnostik 164 ff

- Indikation 168

Serumenzyme 710,915f

Serumfaktoren, schwanger-
schaftsassoziierte 387

Serumglobin, Antikérper, prizi-
pitiecrender 83

Serumkomplementspiegel, nied-
riger 821

Serumkrankheit 447

Serumkreatinin 541

Serum-Lactobazillus-casei-Fak-
tor 227

Serumlipoproteine, Lipidzusam-
mensetzung 132

Serumosmolalitit ADH-Spiegel
241f

- Berechnung 179

— Diabetesinsipidus 254

Serumproteine, glomeruldre Fil-
tration 747

Serumproteinelektrophorese
109

- Akute-Phase-Reaktion 109

— Immunglobuline 438

- M-Gradient 110,418

Serumproteinverlust, Verbren-
nung 915

Serumtransaminasen, erhohte
710

Sexualdifferenzierung 393 ff

- minnliche, zeitlicher Ablauf
394

~ Storung 395

~ weibliche, zeitlicher Ablauf
394

Sexualititsstorung 335f
ohne Libidoverlust 335

- psychogene 336

Sexualsteroide, Einflufl auf die
Haut 360

~ Konzentration im Serum, post-
menopausale 347

~ — — pramenopausale 347

~ Priigung, psychisch-neuroendo-
krine 355

- Regulation 329

Sexualverhalten 327f

— des Mannes, Androgenwirkung
327¢

- — determinierende Einfliisse

328

Sexualzentrum, mannliches, Ent-
wicklung 326

Sharp-Krankheit s. Mixed
connective tissue disease

SHBG (=sexualhormonbinden-
des Globulin) 326,349

Sheehan-Syndrom 256, 364

Shigelleninfektion 672

Short feed back 237

Shunt. intrapulmonaler 556

- — Abschitzung 556

— portalrenaler, spontaner 702

~ pulmonalarteriovensser 636

- — anatomischer, physiologi-

scher 620

— — funktioneller 620.630

Shuntblut, Ausmaf} 519

Shunt-Hyperbilirubindmie 708

Shuntvitium 519

Shy-Drager-Syndrom (= multiple
Systematrophie) 547,868

Sichelzellanidmie 718

Sichelzellhimoglobin (= Himo-
globinS) 33,104,407

Sichelzellkrankheit 407

Siderose 405,408

Sievert 920

Signalpeptid 68

Signaltransduktion, Storung 113

Sikka-Syndrom 462

Simmonds-Kachexie 256

Single photon absorptiometry
(=SPA) 295

Singlet-Sauerstoff 426,433

Sinus coronarius, Sauerstoffdruck
525

— urogenitalis 325,355,393

Sinusbradykardie 485

Sinusknoten 482

Aktionspotentialbildung. Fre-

quenzabfall 484

Elektrophysiologie, invasive

486

— lonenstrome 482

— kranker 485

— — Elektrophysiologie. invasive

486

Sinusknoten-Erholungszeit 486

Sinusoide der Lymphknoten 595

Sinustumor, endodermaler 361

Sipple-Syndrom (= multiple endo-
krine Neoplasie Typ IT) 293,
323,656

Sitosteroldmie 154

Sjogren-Syndrom 462,807

— Autoantikorper 458,462

- HLA-Assoziation 462

- sekundires 462

Skelett, Funktion 279

— Mineralverlust, rontgenolo-
gisch nachweisbarer 294

- Parathormonwirkung 281

Skelettbilanz, negative s. Osteo-
porose

— positive s. Hyperostose:s.
Osteosklerose

Skelettdensitometrie 294

Skeletterkrankung, generalisier-
te, Densitometrie 294 f

- — Knochenbiopsie 295f

— — Manifestationsreihenfolge

293

—~ - Rontgendiagnostik 294

~ ~ Stoffwechseldiagnostik 296

Skelettmuskelzelle, Hydratati-
onszustand 106

Skelettmuskulaturs. auch Mus-
kel:s. auch Muskulatur

— Durchblutungsdefizit 572

— Enzymmuster 158

— Phosphorylase 91f

- Phosphorylasemangel 93f

— Pumpfunktion 508

Skelettreifung, vorzeitige 355

Sklerodermie 804

— Darmfunktionsstorung 672

— Diffusion, transkapillare, ge-
steigerte 583

- generalisierte (= progressive
systemische Sklerose) 818f

— Morphologie der Kapillaren

582

Osophagusbeteiligung 648

- Raynaud-Phidnomen 577

Sklerodermieidhnliches Syndrom
nach Knochenmarktransplan-
tation 819

Sklerophonie 636f

Sklerose, systemische. progressi-
ve (= generalisierte Skleroder-
mie) S18f

Skorbut 230f,805

Skorbutlinien 230

Slow reacting substance of ana-
phylaxis 560

|

Slow waves, Darm 667

Sludge 714.719

Sly-Syndrom 803

Small volume resuscitation 562

Smokers bone 297

Sodbrennen 643f

Sofortreaktion, allergische 625

— — Asthmabronchiale 471,

624f

- — duale Reaktion 625

Sojabohnenprotein 143

Sollkérperkerntemperatur 906

Solventdrag 736

- = Resorption, intestinale 663

Somatomedin Cs. Insulin like
growth factor 1

Somatostatin s. Growth hormone
releasing hormone

Somatostatinom 241

- Diinndarmfunktionsstérung
675

Somatotropins. Wachstumshor-
mon

Somnolenz 177, 181f

Sonnenstich 912

Sorbit 55,57f.60.176

— intrazellulares 57

- Kontraindikation 99

Sorbitbildung, intrazellulire, reti-
nale 85

Sorbitinfusion, Kontraindikation
99

Southern-Transfer 13

SPA (=Single photon absorptio-
metry) 295

Spalt. synaptischer 836

Spannungspneumothorax 638

Spasmophilie 285

Spit-Dumping-Syndrom 660

Spitgestose 778

— pridisponierende Faktoren
779

SPC-Zellen 671

Spectrin 825

Speicheldriisenentziindung 462

Speichereisen 410

Speicherkrankheit, lysosomale
28,105,803

- Pubertastarda 354

Speiserohre s. Osophagus

Spektrin 401,403

Spektrindefekt 406

Sperma, Fructosegehalt 327

Spermaagglutinine 456

Spermaantigen, viterliches 387

Spermatiden 329f

Spermatogenese 329f

- Regulation 329f

- Steuerung 245

— Storung 333

Spermatogonien 329f

Spermatozoen 330

- Antikorper 333,375,456 f

- Kapazitation 330

- Klasse-II-MHC-Genprodukt
38

Spermatozyten 329f

Spermiogenese, Regulation
329¢

— Storung 333

Sphirozytose. hereditire 28,
113,406

Sphincter Oddi 713

- — Funktionsstorung, hypertone

717

Sphingolipidose 153

Sphingomyelin 132

Sphingomyelinasedefekt 153

Sphygmographie 494

Spikes, Darm 667

Spinozerebellum 859 f

— Lidsion 863

Spiralarterien 381f

Spirochiten, In-vitro-Lympho-
zytenreaktion 473

Spirometer 201

Spirometrie 496

Spironolacton 310,313

Spitzensportlerin mit Amenor-
rhoe, Knochendichte 363

— hypothalamische Dysfunktion
362

- Pubertastarda 354

Spitzgaumen 406

Splanchnikusgefile, Erweiterung
bei portaler Hypertension 704

- Pooling 561

Splenektomie 406f, 454,703

- Infektion, postoperative 479

— beiThalassamie 408

Splenomegalie, Anidmie, immun-
hamolytische, Wirmetyp 460

- Hiamoglobinopathie 407

- Leukdmie, akute 416

— Myelofibrose, idiopathische
415

- portale Hypertension 702

— Pyruvatkinasemangel 407

- Tangier-Krankheit 151

~ Thalassimie 408

Splenoportographie 701

Splicing-Mechanismus 4, 10, 12,
16,37, 103

Spondylarthritis 806

— seronegative 815

Spondylarthropathie 814 ff

Spondyltitis ankylosans (= Bech-
terew-Krankheit) 814ff

~ — HLA-Assoziation 815

Spongiosa 279

— Densitometrie 294f

- Umbaucinheit, funktionelle
280

Spontanblutung 423

Sprache 889 ff

Sprachregionen 889 f

— Assoziationssystem 890

Sprachstorung 889 ff

Sprechapraxie 892

Sprechstorung 890,892

Sprue 56

— einheimische (= glutensensitive
Sprue) 670

— — genetische Disposition 670

- — HLA-Assoziation 670

- — oligosymtomatische 670

- Folsduremangel 228

glutensensitive s. Sprue, einhei-

mische

- tropische 670f

SSA-Antikorper, Ubertragung,
diaplazentare 462

Stammbaumaufzeichnung 3

Stammbaumkonfiguration 6

Stammfettsucht 315

Stammvenenstenose, kompressi-
onsbedingte 587

Stammvenenverschlufl 587 f

— Doppler-Ultraschalluntersu-
chung 587

- Farb-Duplexsonographie 588

- Klinik 588

— Rekanalisation, ungeniigende
592

- Stromungscharakteristik, dista-
le 587

— thrombotischer 587

Stammzellen, geprigte 400

— hdmatopoetische, Differenzie-
rungsstorung 408

i
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Stammzellen
- hdamopoetische 432
- lymphoide 432
— multipotente 400
— pluripotente 400
- — Expansion, klonale
400
— totipotente 432
Stammzellfaktor 401
Stammzell-Proliferationsinhibi-
tor 401
Standataxie 863
- sensible 863
- spinozerebellire 863
Standkontrolle 863
— Kleinhirnfunktion 860,863
Staphylococcus aureus 560
Staphylococcus-Enterotoxin B
476
Stirke 54,206
— Verdauung 54
— Zufuhr, iibermiBige 56

Starling-Mechanismus 508 f, 512,

516
- Fliissigkeitsaustausch an der
Alveolarwand 618
~ Odementstehung 750
- Lymphkapillarwand-Passage
595¢
Stase, periphere 552f
— venose 587
Status epilepticus 874
— komplex fokaler Anfille 874
— lacunaris 887f
Stauungsinsuffizienz, kardiale,
Kreislaufzeiten 500
Stauungsleber 693
Steal-Syndrom 576 f
Stearinsidure 142
Steatorrhoe 207,680
nach distaler Diinndarmresek-
tion 674
- Pankreatitis, chronische 727
— Whipple-Krankheit 671
Steinbrinck-Chediak-Higashi-
Granulationsanomalie 412
Steinerkrankung des Pankreas
726
Steinert-Curschman-Dystrophie
17

Stein-Leventhal-Syndrom s. Ova-

rien, polyzystische 317
Stellglied im Regelkreis 237
Stellreflex, gestorter 869
Stenose, arterielle s. Arterienste-

nose
Sterangeriist 303
Sterilitit, endokrin bedingte 375
- nach Ganzkorperbestrahlung

925
— immunbedingte 375
- mechanisch bedingte 374f
- Oligomenorrhoe 352
- PCO-Syndrom 368
— psychogene 375
~ weibliche 374f
Sterinesterhydrolase 72
Sternberg-Reed-Zellen 418
Steroidbiosynthese. Enzymde-

fekt, kongenitaler 186
Steroiddiabetes 75.81.315
Steroide s. auch Kortikosteroide
— Ausscheidung im Urin 349
- gonadale, Mchrsekretion 251
- Inaktivierung 349
- konjugierte 349
- unkonjugierte 349
Steroidhormone 303 ff
- metabolische Clearance-Rate

349

Steroidhormone

— ovarielle 347f

~ plazentare 382f

~ TrigereiweiBbindung 349

- Wirkungsmechanismus. zel-
luldrer 303 ff

Steroidosteoporose 314

Steroidrezeptoren, endometriale
372

Steroidsekretion, ovarielle, feh-
lende 339

- — niedrige 339

Steroidsynthese, blockierende
Substanzen 317

- Einflul des zyklischen AMP
77

- Enzymdefekt, frither 313

~ — spdter 313

- fehlende 318

- ovarielle 347 ff

- Storung bei Anorexia nervosa
363

~ 0-4-Weg 347

— 0-5-Weg 347

Sterolspeicherkrankheit 154

Steuerung 237

Stewart-Treves-Syndrom 604

STH (=Somatotropin) s. Wachs-
tumshormon

Stickstoffausscheidung im Stuhl
205

— im Urin 205

Stickstoffbilanz 106,205

- negative 205,691

— — beiBettlagerigkeit 212

- — Fasten 211
- nach Verbrennung 915

Stickstoffminimum. absolutes
205

Stickstoffmonoxid (=NO:s. auch
Endothelium-derived relaxing
factor) 552,559,568

- Freisetzung 568
- beiSchock 552

— Offnungsreflex des unteren
Osophagussphinkters 642,645

Stillen, Oxytocinspiegel 241

- Prolactinsekretion 247

Stillunfihigkeit 259

Stimmbruch 325

f-Stimulatoren bei Schock 563

Stofftransport, kapillarer. gestor-
ter 583

- transmembranoser 385

Stoffwechsel, Adrenalinwirkung
322

— anaboler 76

— anaerober 552

- Diagnostik bei generalisierter
Skeletterkrankung 296

— erythrozytirer 403

— Feedback-Regulation, Unter-
brechung, genetisch bedingte
28

- internmediirer, bei Insulin-

mangel 77f

kataboler 76

— Noradrenalinwirkung 322

Stoffwechseldefekt, hereditarer,
durch Suchtest faibarer 50

- mitochondrialer, Myopathie
833

Stoffwechselentgleisung, diabeti-
sche. hyperosmolare, nichtke-
totische 196

Stoffwechselerkrankung, here-
ditdre, Analyse, gencetische
28f

Stoffwechsellage. diabetische,
315,323

Stoffwechselmyopathie 831 ff

Stoffwechselprodukt, schidliches,

Entfernung 49

Stoffwechsel-Psychosyndrom
286,289

Stoffwechselsituation, diabetoge-
ne.inder Schwangerschaft
383

Stoffwechselstorung, Akromega-
lie 258f

- angeborene 161

— hereditire 27f

- Kwashiorkor 213

~ Schock 552.554f

Stomatitis, Folsduremangel
228

~ Pellagra 224

Stomatozyten 412

Storage-pool-Defekt 421

StorgroBe 237

Strahlen, ionisierende 919{f

- — genetische Effekte 30ff,

921,926
- — Mutationsverdoppelungsdo-
sis 301,921

- — Mutationsverdoppelungsrate

926

relative biologische Wirk-

samkeit 920

— — Uberempfindlichkeit, gene-

tisch bedingte 31f

Wirkung, biologische 920

- — - mutagene 921

— ultraviolette, Uberempfindlich-
keit 31f

a-Strahlen 919

p-Strahlen 919

v-Strahlen 919f

Strahlenbiologie 920f

Strahlendosis. kiinstliche 30

- natirliche 30

Strahlenenteritis 674

Strahlenexposition 30f

- Germinalzellenschidigung
333

— intrauterine 31

-~ Knochenmarkaplasie 408

— Krebsrisiko 921

- Risiko, genetisches 30,921

- Tumor, maligner 896

— Zeitfaktor 921

Strahlenileitis, Gallensteine 717

Strahlenkrankheit 923 ff

- Symptome 924

Strahlenschaden, genetischer
920f

- nichtstochastischer 920ff

— — Dosis-Effekt-Kurve 921f

— somatischer 920

- stochastischer 920 ff

Strahlentherapie, Ovarschidi-
gung 364

Streckreflex, gekreuzter 844f

Streifen, lymphangitische 603

Streptococcus pyogenes 560

Streptokinase 469

Streptokokken, himolysierende,
der Gruppe A 815

- nephritogene 757

Streptokokkenantikorper 815,
817

Streptokokkeninfektion bei
Lymphodem 604

— Vaskulitis, leukozytoklastische
823

Streptokokkennachkrankheit
816

- Wirtfaktoren 816

Streptolysin-O 815

Streptozotocin 87

Strel 248.361f

-~ ACTH-Freisctzung 248,362

— Anovulation 361

— CRH-Freisetzung 362

- B-Endorphin-Freisetzung
362

— hypothalamische Dysfunktion
361f

— Kolon,irritables 684

— Ovarialinsuffizienz 361 f

— Prolactinfreisetzung 248,365

- psychosozialer, Hypertonie, ar-
terielle 540

— Pubertastarda 354

— Testosteronsekretion
334

- Wachstumshormonsekretion
248

StreBfahigkeit, Beurteilung 256

StreBhormone 362

StreBintoleranz 256

StreB3-Strain-Bezichung, diastoli-
sche 511

StreBulkus 657

- Pathogenese 657

Stretch-Reflex 615

Striae rubrae distensae 314

Striatum 865f

Strichgonaden, fibrotische 355,
357

Strickler-Syndrom 799

Strom, elektrischers. Elektrischer
Strom

Stromelysin 801

Strommarke 928

Stromstirke 927

Stromstirkebereiche 929

Stromung. intravasale, Biophysik
566

- laminire 567

— turbulente 567

Stromungsgeriusch, mitrales
522

Stromungsgeschwindigkeit, veno-
se 585

Stromungsprofil, arterielles
567

Stromungswiderstand in den
Atemwegen 611f

Strongyloides-stercoralis-Infekti-
on 675

Strukturgene, Menge 16

Struma (= Kropf) 268ff

- Akromegalie 258

— diffuse 272f

— — toxische (s. auch Basedow-

Krankheit) 273

— lymphomatosas. Hashimoto-
Thyreoiditis

— multinodulire, toxische 272

- steinharte 276

- uninodulire, toxische 272

Strumagenese 268

Strumawachstum. extrathyroida-
le Faktoren 268

Strumektomie, Hypoparathyreoi-
dismus, voriibergehender 285

- Hypothyreose 274

Stufentest, standardisierter 495

Stuhl, acholischer 716

- Cholesterinausscheidung 131

- Elektrolytzusammensetzung,
Regulation 677

- pH-Wert 55

- Stickstoffausscheidung 205

— Volumenregulation 677

Stuhlgewicht 668

Stuhlverhaltung 668

Stumpfgastritis 659

— chronisch-atrophische 660
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24-Stunden-Urin, 17-Hydroxy-
kortikosteroide, Bestimmung,
kolorimetrische 305

~ Katecholaminausscheidung
322

- 17-Ketosteroid-Ausscheidung
308

Stunned myocardium 493

Subclavian-steal-Syndrom 576 f

Subhamophilie 423

Substantia nigra pars compacta
865.867

- Neurone, dopaminerge, Verlust
869

Substanz P 241,365,627.665.867

Substitution, Nukleotidbasen 6

Substratkettenphosphorylierung
581,65

Substratrestriktion 49

Substrattransport. intestinaler
663

Succinylcholin, adverse Reaktion
31

Succinyl-CoA 403

Suchtest. genetischer 49f

Sudeck-Punkt 685

Sulfat, Ausscheidung, renale, ein-
geschrinkte 196

- Konzentration im Plasma. Nie-
renschwelle 739

Sulfitoxidasemangel 117

Sulfomucopolysaccharide 208

Sulfonamide, adverse Reaktion
31

- blutzuckersenkende 84

~ Hiamolyscauslosung 407

Sulfonylharnstoffe 84f

- Nebenwirkung 85

- Wirkungsweise 72

Summationsvektor, myokardialer
483

Superantigene, bakterielle 476

Supergen-Familie 43

Superovulation 350

Superoxid 405,433,628

Superoxidanion 469

Superoxid-Dismutase 469

Suppressionsindex, Renin 542

Suppressor-T-Zellen 434

~ Defekt 454

~ Funktion, verminderte 455

Surfactant 556,611,619

- im Bronchialsekret 627

- Synthese 611

Surfactantmangel 611

Surfactantverlust 636

Suxamethonium, adverse Reakti-
on 31

Swyer-Syndrom (= bilaterale Ho-
dendysgenesie) 357

Sympathektomie, Hypotonie
548

p-Sympathikomimetika 621

,-Sympathikomimetika 183 f

Sympathikotonus, erhohter 516,
546

Sympathikus 849

- Aktivititssteigerung bei chro-
nischer Nierenerkrankung 542
- — — — Hypertonie, arterielle

540

Blutdruckregulation 535f

- Kreislaufregulation 568

Pupilleninnervation 853f

- Stimulation bei Schock 552

Sympathikustonus, erhohter, bei
Schwangerschaft 544

Sympathikuszentrum, bulbires
536

1

Symport 55,663

Synapse. dopaminerge 869 f

~ neuromuskuldre 836

Syndecan 791

Syndrom der abfiithrenden Schlin-
ge 659

~ der ausgeschalteten duodena-
len Schlinge 659

— derblauen Windeln 669

— derblinden Schlinge 229

~ des hormonal over-lap 253

- derinappropriaten ADH-Se-
kretion (=SIADH) 180,249

— deskleinen Magens 659

- der maternalen Phenylketon-
urie 119

- der polyzystischen Ovarien's.
PCO-Syndrom

~ derresistenten Ovarien 356

— destoxischen Schocks (=Toxic-
Shock-Syndrom: =TSS) 560

— derunrupturierten Follikel
(=LUF-Syndrom) 372

- derzufiihrenden Schlinge 659

Svndrom X (s. auch Metaboli-
sches Syndrom) 80, 146,360

Synkope, pressorische 498

Synovia (= Synovialflissigkeit)
795

- Arthritis, theumatoide 808

- CD&-T-Zellen, vermehrte 463

Schergeschwindigkeit

795

— Thixotropie 811

- Viskositit 795

Synovialmembran (= Synovialis)
807 ff

— CD4-T-Zellen, vermehrte 463

- Entziindung 796

- — chronisch-fibrosierende 807

— Polyarthritis, chronische 807 ff

— Zellen 807f

Synovialzellen Typ A 433

Synzytiotrophoblast 379 ff

Synzytiotrophoblasthypertrophic
387

Synzytium, funktionelles 346

Syringomyelie 849,853

Systematrophie, multiple (= Shy-
Drager-Syndrom) 547

Systemsklerose, progressive
(=PSS) 462

Systole, koronarwirksame 526

— Muskelpumpe  585f.590

Szintigraphie. Schilddriise 267

T

Ts (=Trijodthyronin) 263f,266

T (=Thyroxin) 263ff.266

Tabes dorsalis 849

Tachyarrhythmie, Mitralklappen-
insuffizienz 523

— Mitralklappenstenose 522

Tachykardie 484 ff

— atriale 484

- — digitalisbedingte 484

- autonom-nervose, adrener-
gischinduzierte 514

— AV-reziprokierende 485

— chronische 514

- Entziigelungshochdruck 544

- Globalinsuffizienz, kardiale
514

— Hyperthyreose 543

- Hypovolamie 177

- Langzeitelektrokardiographie
485

- Schock, septischer 559

Tachykardie

— supraventrikuldre 514

- — bei Ergometrie 486

- ventrikuldre 485f.514

- — Elektrophysiologie, elektri-

sche 486

— — bei Ergometrie 486

Tachypnoe 516,633

Takayasu-Syndrom 824

Tamm-Horsfall-Protein
748

Tangier-Krankheit 151

Tansportkapazitit, maximale, fir
Glucose 757

Targetzellen 407,435

- Lyse, komplementvermittelte
446

— Zerstorung 455

TATA (=tumorassoziiertes
Transplantationsantigen) 450

Taubenziichterkrankheit 447

Taubheit. angeborene 331

Taurin 176,695

Tay-Sachs-Krankheit, Suchtest,
Indikation 50

TBG (=thyroxinbindendes Glo-
bulin) 108,264,371

T-cell growth factor f§ (= TCGF-f)
753

TDF (=Testesdeterminierender
Fakior) 355

Teilkorperbestrahlung, Strahlen-
schaden. stochastischer 921

Telarche 353

Teleangiektasic, himorrhagische
(= Rendu-Osler-Krankheit)
424

— Osophagusvarizen 703

Telomer 26

Temperaturdifferenz, maternofe-
tale 387

Temperaturregulation 906

- Kreislauffunktion 565

~ Regelkreis 908

Temperaturregulationszentrum
474

— EinfluB auf die Schilddriise
265

— Zytokineinfluly 474

Temporallappen, medialer, An-
fall, epileptischer 873f

Temporallappenepilepsic 879

Tenesmen 679

Teratom, hCG-Plasmaspiegel
246

Territorialinfarkt 887f

~ ischidmischer, embolischer 887

— — thrombotischer 887

- kortikaler 888

— subkortikaler 888

Tertidrfollikel 346

Testes determining gene 393,397

— kleine 331

— - weiche 332

Testesdeterminierender Faktor
(=TDF) 355

Testis(-es) s. auch Hoden

- Deszensusstorung 333

~ dystoper, maligne Entartung
333

— Entwicklung 325

— fetaler 325

- Funktion im hoheren Lebensal-
ter 332

— gonadotropinresistente 356

- GroBe 325

-~ Hormonabbau 326

- Hormonbiosynthese 325f

-~ Hormontransport 326

- kleine,derbe 332

Testis(-es) s. auch Hoden

~ pripuberaler 325

- Reifung 325

~ Testosteronwirkung 327

Testosteron 308,317,325 ff, 348

- ABP-Bindung 330

androgene Aktivitit 348

Ausscheidungim Urin 326

— EinfluB auf die Sexualitiat 335

Endorganresistenz 335

fetales 325

~ freies 326

Konzentration im Serum, Hy-

pogonadismus 330

- — postmenopausale 347

~ — — primenopausale 347

- — — Pubertit 325

Messung 308

- metabolische Clearancerate,
erhohte 371

- Metabolisierung, intrazellulire

303

ovarielles 347

— Produktionshemmung, Keto-
conazol-bedingte 334

- Sekretion, fetale 325

— imhoheren Lebensalter 332

— — verminderte 329

Sekretionsregulation 328 f

SHBG-Bindung 349

Synthese 325f

~ - adrenale 304

- — Defekt 42

— — nachlassende 331

- — — extratestikulire Erkran-

kung 334

— — ovarielle 348

— Synthesestorung 42,395

Tragereiweillbindung 326,349

Unwirksamkeit 43

- Wolff-Gang-Stimulation 395

Testosteron-Androstendion-Um-
bau 326

Testosterongabe, hochdosierte
327

- beihypogonadotropem Hypo-
gonadismus 331

Testosteronglucuronid 326

Testosteronmangel 332

Testosteron-Ostrogen-Umwand-
lung 326

Testosteron-Ostrogen-Verhiltnis,
gestortes 335

Testosteronsulfat 326

Testotoxikose 253

Tetanie 284 ff
Enteropathie, exsudative 673

- hypokalzamische 285

~ Hypomagnesiimie 188

— Malabsorption, chronische
668

- neurogene 286

- normokalzimische 285f

- — Elektromyogramm 285
Pscudohypoparathyreoidismus
759

- Symptome, vegetative 285

— ZNS-Beteiligung 285

Tetanospasmin 472

Tetanus 472

Tetrachlorkohlenstoff, Nephroto-
xizitat 764

Tetracyclin, tiberaltertes 195

Tetracyclinmarkierung bei
Osteoidose 290

Tetrahydroaldosteron 305

Tetrahydrobiopterinbelastungs-
test 119

Tetrahydrobiopterinbildung. De-
fekt 119

I

I

|

|
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Tetrahydrofolsdaure 227,410

Tetrahydropterinbildung, Defekt
116

Tetraplegie 289,851,888

Tetraploidie 23

TGFs. Transforming growth fac-
tor

Thalamus 865

Thalassaemia intermedia 407

—~ major 407

— minor 407

Thalassimie 34,407f

- Hamoglobinsynthesestorung

33

Hyperbilirubinimie 708

Schweregrad, klinischer 407

— Transfusionstherapie 408

«-Thalassimie 34,407

B-Thalassimie 34,407

B*-Thalassimie 104

p-Thalassaimic-Mutante 34

— cthnische Unterschiede 34

Thallium-Myokardszintigraphie
493

Thecaexterna 346

— interna 346

- — Hyperplasie (=ovarielle Hy-

perthekose) 359.371

Thekazellen 346f

- Katecholaminwirkung 350

~ Uberfunktion, enzymatische
369

Thekazellhyperplasie 368

T-Helferzellens. T-Lymphozyten,
CD4-positive

Theophyllin 621

Thermodilution, Koronarfluf3-
messung 525

Thermodilutionsmethode, Herz-
minutenvolumen-Bestimmung
502

Thermogenese 906

- Hyperthyreose 265

- postprandiale 217

- zitterfreie 906

Thermoregulation s. Temperatur-
regulation

Thermorezeptoren 906

Thiamins. Vitamin B,

Thiazide 70

Thibierge-Weissenbach-Syndrom
819

Thiocyanat 274

Thioharnstoff 274

Thiouracil 274

Thixotropie 811

Thomsen-Myotonie 829

Thorax, Druckverhiltnisse 610

— falformiger 629f

Thoraxwand, Impuls durch Vor-
hofkontraktion 487

Threonin 114,203

Thrombasthenie 420

Thrombinaktivierung, intravasale
4231

Thrombininhibition 47

Thromboembolie, Antithrombin-
I1I-Mangel, angeborener 425

— Lupusinhibitor 424

- Protein-C-Mangel 425

- bei Schock. Prophylaxe 562

Thrombolyse. koronare, thera-
peutische 531

Thrombomodulin 425.569

Thrombopathie 420f

— erworbene 421

- medikamentos bedingte 421

Thrombopenie 408,419f

- nach Ganzkorperbestrahlung
924

|

Thrombopenie

Heparin-bedingte 420

- beiLeberzirrhose 702

~ Myelofibrose, idiopathische
415

- Plasmozytom 418

- Plittchendestruktion. gestei-
gerte 419

- Plattchenproduktion, reduzier-
te 419

- Plattchenumverteilungsstorung

419

Schock, septischer 559

Schwangerschaft 420

- Wiskott-Aldrich-Syndrom
452

Thrombophilie 409,412

Thrombophlebitis bei Pankreas-
karzinom 729

Thromboplastinzeit, particlle, ak-
tivierte (=aPTT), verlangerte
421,423

Thrombopoese 405

- ineffektive 419

- Storung. erworbene 419

— — hereditire 419

Thrombopoese-stimulierender
Faktor (=TSF) 405

Thrombopoietin 405

Thrombose bei Pankreaskarzi-
nom 729

~ Risiko beinephrotischem Syn-
drom 751

Thromboseneigung 587

- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte, akute 424

Thromboxan. Schock, septischer
559

Thromboxan A, 568,744

- Biosynthese, renale, erhohte
744
Nierenfunktion 744

- Raynaud-Phidnomen, sekundi-
res 577

Thromboxan-A,-Prostacyclin-
Balance 745

Thrombozyten 405

- Antikorper 456f,461

— Gerinnungsaktivititsstorung,
angeborene 421

- Speichergranuladefekt 421

~ Uberlebenszeit 405

Thrombozytenaggregate im
Schock 554

Thrombozytenaggregation, Un-
terdriickung 569

Thrombozytendestruktion, ge-
steigerte 419

Thrombozytenproduktion, redu-
zierte 419

Thrombozytenumverteilungs-
storung 419

Thrombozytenzahl, Gerinnung,
intravasale, disseminierte 424

Thrombozythdamie, essenticlle
415

- — Diagnosekriterien 415

Thrombozytopathie s. Thrombo-
pathie

Thrombozytopenie s. Thrombo-
penie

Thrombozytopoese s. Thrombo-
poese

Thrombozytose, chronische 415

- cortisolbedingte 314f

Thrombus 589

Thrombusbildung, HDL-Wir-
kung 139

Thymektomie 454,837

- beiMyasthenia gravis 460

|

|

Thymidylatsynthase, Blockierung
123

Thymin 4,121

- Biosynthese 123

Thymom 409, 460

- malignes 837

Thymosin 452

Thymosin-I-Polypeptid 39

Thymus 435

- fehlender 452

Thymusanomalie 460

Thymusaplasie 452

Thymusdefekt 35

Thymushyperplasie 837

Thymusinvolution 435

Thymuslymphozyten 434

Thymustransplantat 452

Thyraminpyrophosphat 223

Thyreocalcitonin 450

Thyreoglobulin 263
Antikorper 27514571

- Jodierung 263

- — Hemmung, medikamentose

274
~ — Heterogenititin den
Follikelepithelzellen 270

- — Storung 276

- Konzentrationim Serum, Be-
stimmung 266

~ — — erhohte 266

Thyreoiditis, fibros invasive
(=Riedel-Thyreoiditis) 276

- granulomatose, subakute
(=De-Quervain-Thyreoiditis)
268,276

— Hyperthyreose 273

— lymphozytire s. Hashimoto-
Thyreoiditis

Thyreostatika 273f

~ Perchlorattyp 274
Thionamidtyp 274

Thyreotoxicosis factitia 273

Thyreotoxikose 272f,456

- jodinduzierte 273

Thyreotropin (= thyreoidcastimu-
lierendes Hormon:s. auch
TSH) 242f.245.344

- Einflufl auf die Prolactinsckre-
tion 367

- Konzentrationim Serum 266

- — — Bestimmung 266

~ — — Hashimoto-Thyreoiditis

275¢

- Kropfwachstum 268

— Serumspiegel 243,245

~ — Bestimmung 243

~ TRH-Stimulation, diagnosti-
sche 245,250

Thyreotropinmangel 274

- Nachweis 245

Thyreotropinrezeptor, Blockie-
rung, antikorperbedingte
273f1

~ Mangel 274

Thyreotropinsekretion 245

- erhohte, bei Jodmangel 271
EinfluBfaktoren 245

- exzessive 273

Feedback, negatives 245

- Neurotransmitterkontrolle
239

- Suppression 251

— vermehrte, regulative 254

Thyroid stimulating immunglobu-
lin (=TSI) 268.272f

Thyroperoxidase-Antikorper
275f

Thyrotropin releasing hormone
(=TRH) 239f

- — — Halbwertszeit 240

I

Thyrotropin releasing hormone
~ — — Sekretion, Suppression
251
- — — Wirkung 240
Thyroxin (=Ty) 263ff
- freies 264
- Konzentrationim Serum 266
~ Monodejodierung 266
Thyroxinsynthese, gestorte 274
Tibialis-anterior-Loge 585
Tibialis-anterior-Syndrom 588
Tic 867
Tiefatemreflexe, fehlende 556
Ticfensensibilitit 849
Tiffeneau-Index 629
Tiffeneau-Test 613f
Tight junctions 689
Timolol 322
Titration, intragastrale 654
TLC (=totale Lungenkapazitit)
623
T-Lymphozyten (s. auch T-Zel-
len) 433f
~ aktivierte 434
- Klasse-1I-MHC-Genprodukt
38
Aktivitit bei Virusinfektion
470
- autoreaktive 476
~ Glomerulonephritis 751
~ Autosensibilisierung gegen
Acetylcholinrezeptor 837
~ CD4-positive (= T-Helferzel-
len) 434,443,666
~ — Aktivierung 443
— — Dinndarmschleimhaut 675
~ — Funktionsstorung, AIDS
475
— - vermehrte 460
- — — inder Synovialis 463
- CD8-positive s. T-Lympho-
zyten, zytotoxische
~ Corpus luteum 347
Entwicklung 434
— fehlende 452
Funktionsstorung, sckundire
478
~ HIV-Infektion 434,475
- Homing 666
— Immunsystem des Darmes 666
— Induktion der Granulombil-
dung 448
~ Oberflichenmarker 433f
- Oberfliachenrezeptoren 666
— Parasitenelimination 470
- Subsets 434
— Substanz-P-Einfluf} 665
- TransplantatabstoBungsreakti-
on 449
TZR-CD3-Komplex 434
— zytotoxische (= CD8-positive T-
Lymphozyten) 434,436,443,
666
— Abtotung virusinfizierter
Zellen 449
— — antivirale 474f
~ — autoreaktive 455
- — Diinndarmschleimhaut 675
vermehrte 460
~ — — inder Synovia 463
— — virusspezifische 470
v-0-T-Lymphozyten 831
Tocopherole s. Vitamin E
Todgeburt 80
Tolbutamidtest 86f
Toleranz, orale 666
Tonsillen 436
— fehlende 452
- gelborangefarbene 151
Tophus 128

I
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Topoisomerase I, Antikorper
462

Totaladrenalektomie 252

Totalkapazitit 611

Totraum 614

- anatomischer 614

- physiologischer 614

— vergroBerter 516,556,614

Totraumbeliiftung 636

Totraumventilation 630,636

Toxic-Shock-Syndrom (=TSS)
560

Toxin(e). bakterielles 444

~ — Antikorper, neutralisierende

468

— hitzestabiles 672

Pneumonie 636

~ urdmische 774f

— synergistische. hepatische En-
zephalopathie 706

~ Verbrennung 916

Toxoid 472

Tracheotomie 614

Tractus corticospinalis 845

- olfactorius, fehlender 354

- spinothalamicus 845 ff

- — Schidigung 846

~ urogenitalis 325

Triagerprotein, Steroidhormon-
bindung 349

Traktionsdivertikel 648

Transaldolase 60

Transcobalamin I 108

Transcortin 108,305,326

Transferfaktor 623,625

Transferrin 108,409

~ Ausscheidung im Harn 749

Transferrinvariante 109

Transfer-RNSs.tRNS

trans-Fettsiuren 142

Transformation, maligne 898

Transforming growth factor «
(=TGF-a) 347,350

Transforming growth factor 3
(=TGF-p) 280,401,441{,799

- — — Bindegewebsmatrix-Meta-

bolismus 803
~ — - Fibrogenese der Leber
693

Transforming growth factor 3-1
350

Transfusionslunge 555

Transfusionszwischenfall 446

Transketolase 60

Transkript, primires 4,16

— — Verarbeitung 16

Transkriptase, reverse 14

Transkription 4,124,304

— Defekt 103f

~ Regulation 12

- Kontrolle 16

Translation 4.10,124

Translationsdefekt 105

Translocase 65

Translokation, chromosomale s.
Chromosomenabschnitt, Trans-
lokation

Transmission, neuromuskulire
837

TransplantatabstoBung, T-Zell-
Immundefekt 451

— T-Lymphozyten-abhingige
449

Transplantation, syngene 449

Transplantationsantigen. tumor-
assoziiertes (= TATA) 450

Transplantationsimmunitit 449f

Transport. intestinaler 663 f

— kanalikuldrer, von Gallensiu-
ren 656 f

Transport

— tubulirer 736ff

- — Storung. analgetikabedingte

766

Transportandrogen 326

Transportdefekt, proximal-tu-
bulirer, generalisierter 759f

Transportkapazitit, maximale,
Glucose 72

Transportmaximum, Glucose
738

Transportprotein 663

Transportproteindefekt 113f

Transportstorung, primér tubuli-
re s. Tubulopathie

Transportsystem, tubulires, fir
Aminosduren 739

Transsexualitit 336

Transthyretin (= thyroxinbinden-
des Priialbumin) 264

Transvestismus 336

Trauma, Verteilerarterienspas-
men 577

Trehaloseintoleranz 669

Tremor 864

~ kinetischer 862,864

- Parkinson-Krankheit
869

Trennschicht, glomerulire,
Fliche 735

- — Leitfahigkeit, hydraulische

735

Treponema pallidum, Antikorper.
immobilisierende 473

TRH s. Thyrotropin releasing
hormone

TRH-Rezeptoren 3635

TRH/TSH-Achse, Suppression
251

TRH-TSH-Test 266

Triamteren 314

Triglyceride 131

~ Abbau 73f

- Bezichung zum Cholesterin-
stoffwechsel 140

— crhohte, Insulinresistenz-Hy-
perinsulindmie-Syndrom 80

- Konzentration im Serum  139f

Einfluf3 korperlicher Akti-

vitit 141

~ — — crhohte 146 ff

~ — - beiFettsucht 218

- — — Geschlechtsunterschied

152
- - — Korpergewichtseinfluf3
141

- koronare Herzkrankheit 139f

- mittelkettige (= MCT-Fette)
206,674
Resorption 134

~ Wirkung. atherogene 140

Triglyceridlipase, Aktivierung
73

~ hepatische 134,138,141

- — Aktivierung 132

Triglyceridspiegel, lymphatischer
596

Triglyceridsynthese, erhohte 150

Trijodthyronin (=Ts) 263.266

— freies 264

- Konzentrationim Serum 266

~ reverses 263,266

Trijodthyroninmangel 265

Trijodthyronin-Thyroxin-Mangel
265

- embryonaler 265

Trikuspidalinsuffizienz, Phono-
kardiographie 487

- portale Hypertension 701

- relative 522

Trilostan 312

Trinucleotide, repetitive 17

Triosekinase 98

Triosephosphatdehydrogenasere-
aktion 66

Triosephosphat-Isomerase 58,
402

Tripelhelix, Kollagenbiosynthese
796 ff

Triploidie 23

— Blasenmole 387

Trisomie 23

Trisomie 9, particlle 24

Trisomie 16: 23

Trisomie 21s. Down-Syndrom

Trispuffer bei Schock 563

tRNS (=Transfer-RNS) 16,105,
122,124

Trophische Storung. ektodermale
286

Trophoblast 379ff

Trophoblastantikorper 390

Trophoblasterkrankung 387

- HCG-Wert 389

Trophoblastinvasion. Begrenzung
379

Trophoblasttumor, Histokompa-
tibilitat 390

Trophoblastzellen. maligne Ent-
artung 388

— Pinozytose 386

Tropokollagen 797

Tropomyosin 825f

Troponin 825f

Trypsin 721.725

Trypsininhibitor, sekretorischer
724

- — Konzentrationsminderung

728

- spezifischer 722

Trypsinogen 722

- Aktivicrung 725

Tryptophan 114,203
hepatische Enzephalopathie
706

- Niacinamidbildung 224

L-Tryptophan, Xanthurensiure-
test 225

Tryptophanmalabsorption 116,
225

Tryptophanmangel. sekundirer
120

Tryptophanstoffwechsel 225f

- Storung 117

TSF (=Thrombopoese-stimulie-
render Faktor) 405

TSHs. auch Thyreotropin

TSH displacing activity 237

TSH-Neugeborenen-Screening
245

TSH-Rezeptor, Antikorper 456 ff

-~ — Nachweis 457f

TSI (=Thyroid stimulating
immunglobulin) 268,272t

TSS (=Toxic-Shock-Syndrom)
560

T-Suppressor-Lymphozyten 666

- Defekt 273

T-Tubuli 825f

Tubenschidigung, beidseitige
375

Tuberkulinreaktion 448

— Konversion 453

~ positive 474

Tuberkulose, Infektionsabwehr,
zelluldre 473

Tubuliseminiferi 325,327

- - Entwicklung 327

— — Fibrosierung 332

- — Funktion 329

Tubuloobstruktive Verinderung,
medikamentenbedingte 766
Tubulopathie 757 ff
— analgetikabedingte 766
Tubulus, Aminosiuretransportsy-
stem 115
distaler, Aldosteronwirkung
197
- Funktion, Sdure-Basen-
Haushalt 193
- — Transportprozesse 737f
— transtubulidres Potential 183
- Potential 186
proximaler, Aminosdurenre-
sorption 739
— — Funktion, Sdure-Basen-
Haushalt 192f
- ~ Funktionsstorung, intoxika-
tionsbedingte 195
— — generalisierte Dysfunktion
116
— — Glucoseresorption 738
- — Harnsiureresorption 739
- — Phosphatresorption 738
— — Polybasentransport 765
~ — Proteinresorption 739
— — toxische Substanzen 764
— — Transportprozesse 736
- Resorptionskapazitit 773
Tubulusatrophie, analgetikabe-
dingte 766
— testikulire, erworbene 333
Tubulusdefekt. angeborener,
Phosphatverlust 292
Tubulusdegeneration, vakuolire
780
Tubulusepithelnekrose, toxisch
bedingte 764
Tubulusfunktion bei chronischer
Niereninsuffizienz 773 ff
~ beimultiplem Myelom 782
Tubuluszellnekrose 770
Tubuluszellschwellung, ischiamie-
bedingte 770
Tuftsin 479
Tumors. auch Neoplasie
- androgenproduzicrender 397
~ — Hyperandrogenamie, chroni-
sche 371
— brauner 288
— Chromosomenverinderung
26
enteroglucagonproduzierender
675
— extraselldrer, Pubertas tarda
354
- feminisierender 355
gonadotropinproduzierender
334
hereditirer 41
~ Hypoglykimie 87
— intraabdomineller, Strahlenthe-
rapie, Darmschidigung 674
- intrakranieller, sellaferner 248
maligner 896 ff
~ Abwehr 902
- — ACTH-sezernierender 253
- — Angiogenese 899
- — Antigene, onkofetale 450
- — Blutversorgung 899
~ — Chromosomenabnormitit
898
— — Ernidhrungsbedingungen
899f
- — essentielle Molekiile 899f
- - — — Entzug 900
- - Glykolyse, ungeziigelte 65
— — Hormonabhingigkeit 900
— — Hyperkalzimic 292
— — Immunotherapie 451

|

|

|
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Tumor, maligner
~ — Initiator 896f
— — klinische FaBbarkeit 900
~ — klonale Natur 901
~ — Mehrfachhormonproduktion
253
— — Metastasicrung s. Metasta-
sierung
- — multizelluldrer Ursprung
901
- — Privention 902
-~ — Promotor R96f
ras-Mutation 113
- — Reaktion des Organismus
902
strahlenbedingter 896
- — Umweltfaktoren 896 f
— — Verlaufsbeobachtung 902
- — Zellkinetik 899
~ Mechanismen, der Immunab-
wehr zu entkommen 450
— Molekularanalyse 41
~ neuroendokriner, Diinndarm-
funktionsstorung 674 f
- neurohormonproduzierender
241
- Pridisposition, Chromosomen-
instabilitit, spontane 26
— im Sella-turcica-Bereich 331
~ suprasellirer 248
- virusinduzierter 450
— bei Wiskott-Aldrich-Syndrom
453
- Zytogenetik 41
Tumoranimie 412
Tumorbildung, multifokale 41
Tumorimmunologie 450f
Tumorkrankheit 781f
Tumorleiden, Hypertriglyzerid-
imie 143
- Status febrilis 474
Tumorlysesyndrom 902
Tumormarker 293,450,901
- Halbwertszeit 901
Tumorncigung, familidre 41
Tumornekrose, himorrhagische
442
Tumornekrosefaktor 106
- Entziindungsreaktion 109
Tumornckrosefaktor-a 347,350,
433,441,450
- Antikorper 475
- Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802
- biologische Aktivititen 442
- Entziindung. akute 444
- Fibrogenese der Leber 693
- Fieberentstehung 474
- Glomerulonephritis 753
— Granulopoese 405
~ Inhibitor 442
— intraovarieller 350
- Kollagenase-Genexpression
802
- im Liquor cerebrospinalis 475
- Listeria-monocytogenes-Ab-
wehr 473
- Produktion 442
- Rezeptoren 442
— Schock.septischer 559f
~ Serumkonzentration. hohe
475
— therapeutischer Einsatz 470
— toxische Effekte 475
— Uberproduktion 406
~ Wirkung 559
Tumor-Suppressor-Gen 40 ff,
902
— Allelverlust 41
— Mutation 40f

Tumorverdoppelung 899

Tumorwachstum 899 f

— exponentielles 899

- Knochenlision 294

Tumorzellen, Abtotung 450

- Chromosomenabschnitt-Trans-
lokation 41

~ Heterozygotieverlust 41

- LDL-Rezeptor-Besatz 143

- inder Lymphe 596

- Pyrogenfreisetzung 474

Tumorzellenvakzination 451

Tumorzellprodukt 901

Tumorzellzerfall, Hyperkaliamie
184

Tumorzerfall 901 f

Turcot-Després-Syndrom 683

Turmschidel 406

Turner-Mosaik 364,357

Turner-Syndrom 355,357,364,
395

~ Inzidenz 357

~ mit primdrem Lymphodem
600

Typ-A-Gastritis (= Autoimmun-
gastritis) 655

Typ-B-Gastritis (= bakterielle Ga-
stritis) 6551

Typ-C-Gastritis (= chemisch-toxi-
sche Gastritis) 655t

- chronische, im Restmagen 659

Typ-I-Diabetes (= Insulinmangel-
diabetes: =Jugendlichendiabe-
tes) 78(f.457f

~ Atiologie 458

- Autoantikorper 457f

~ autoimmunologische Prozesse
791
Dyslipoproteiniamie 152

~ glomerulire Filtration 781
HLA-Assoziation 79,458
Instabilitit 247

- Koma 81

~ pathogenetische Faktoren 79

~ Stoffwechselentgleisung 81

— Therapic 84f

- VLDL-Konzentration 152

Typ-II-Diabetes (= Erwachsenen-
diabetes) 78.80f
Dyslipoproteindmie 151

~ Gallensteine 717

~ Gewichtsreduktion 80

- Koma 81

- pathogenetische Faktoren 80

~ Therapic 84

Typ-I-Immunreaktions. Anaphy-
laktische Reaktion

Typ-II-Immunreaktionss.
Uberempfindlichkeitsreaktion.
zytotoxische

Typ-I1I-Immunreaktions. Im-
munkomplexreaktion

Typ-IV-Immunreaktions. Im-
munreaktion, zellbedingte

— Vaskulitis 463

Typ-I-Kollagen 114,789

~ Defekt, genetischer 798

Typ-11-Kollagen 114,789

- Defekt, genetischer 799

Typ-111-Kollagen 114,789

- Defekt. genetischer 799

Typ-1V-Kollagen 114,789

~ Defekt, genetischer 799

Tyrosin 321.691f

— hepatische Enzephalopathie
706

Tyrosinamie Typ 1 119

Tyrosinkinase 71

Tyrosinstoffwechsel, Storung
119f

T-Zellen s. auch T-Lymphozyten

- zytotoxische 35,37

T-Zellen-/B-Zellen-Interaktion,
Storung, genetisch bedingte 35

T-Zellen-Defekt, sekundiirer
453

T-Zellen-Differenzierung. DNS-
Rearrangement 39

— Storung, genetisch bedingte 35

T-Zellen-Immundefekt 451ff

T-Zellen-Immundefizienz 35

T-Zellen-Ubertragung, Graft-ver-
sus-host-Reaktion 451

T-Zell-Lymphom 417,670

- Darmwandinfiltration 672

— beieinheimischer Sprue 672,
676

- intestinales 676

T-Zell-Rezeptor 35.37.434

- Evolution 39

- Gene 37

TZR-CD3-Komplex 434

U

Ubelkeit, Hypokortisolismus
316

Uberempfindlichkeitsreaktion.
Soforttyp s. Anaphvlaktische
Reaktion

— Typ I's. Anaphylaktische Reak-
tion
Typ Il's. Uberempfindlichkeits-
reaktion, zytotoxische

~ Typ II's. Immunkomplexreak-
tion

~ Typ IVs. Uberempfindlich-
keitsreaktion, verzogerte

- verzogerte (= zellbedingte Im-
munreaktion) 448f
- Defekt 453

~ — Nachweis 449
- Storung 451

— zytotoxische 446

— — durch Aspergillussporenin-

halation 471

Uberernidhrung 213 ff

Ubererregbarkeit 188

Ubergangszone, dsophagogastri-
sche 642

Ubergewichts. auch Fettsucht

- Hypertonie, arterielle 539

— Mortalitit 214

— Triglyceridkonzentration im
Serum 141

Uberlaufaminoazidurie 757

Uberlaufblase 856 f

Uberlaufhyperaminoazidurie
114

Uberwucherung, bakterielle, des
Dinndarms 675

UDP-Dialdose 60

UDP-Galaktose 61

UDP-1-Galaktose 96

UDP-Galaktosetransferase 61

UDP-Glucose 96

UDP-1-Glucose 60f.96

UDP-Glucuronsiure 60

UDP-Glucuronyltransferase
698 f

Ulcus cruris, venoses 593

— duodeni 655

- — akutes 657

- — rezidivierendes 658

— — Salzsiduresckretion, mittlere

655

~ oesophagi 647

- ventriculi 655f

— — akutes 657

Ulcus ventriculi
— — Einteilung 656
- — grofles 657
~ — kardianahes 656
—~ — NSAR-induziertes 656
Ulkus, chronisch-peptisches 655
~ — Durchblutungsstorung. loka-
le 657
- Cortisolwirkung 314
— hypertensives 583
~ peptisches, an der Gastroen-
teroanastomose 659
~ — Helicobacter pylori
656
- — Zollinger-Ellison-Syndrom
655f
Ultrafiltrat 734
Ultrafiltrationsdruck 770,772
Ultrafiltrationskoeffizient 770
Ultrashort feed back 238
Ultrazentrifugation 447
UmbilikalgefaBe, Sauerstoffparti-
aldruck 386
UMP (= Uridinmonophosphat)
60,123
Umsatzrate, metabolische 219
Umweltfaktoren, Interaktion mit
Genen 30ff
Underfilling-Hypothese, Natri-
umretention bei Aszites 703 f
Undulin 693
Unexplained infertility 375
Unfall, elektrischer, kardiale
Komplikation 928
Unterbauchschmerzen, linksseiti-
ge 683
Untererndhrung 211ff
~ Laboruntersuchungen 213
nach Magenrescktion 660
postnatale 212
~ Schwangerschaft 212
Untererregbarkeit, neuromus-
kuldre 289
Unterkiihlung 906 ff
~ Blutverinderung 908
~ EKG-Verinderung 908
— Gastrointestinaltraktfunktion
910
Herz-Kreislauf-Reaktion 908
- kiinstliche 906
- Meftechnik 907
~ Nierenfunktion 909f
- Stoffwechselverinderung
907f
Wiederbelebung 911
~ Wiedererwidrmung 907,911
— ZNS-Funktion 909
Unterschenkelvenen. distale.
Druckverminderung durch
rhythmische Arbeit 586
UPD (= uniparentale Disomie)
17
Uracil 41,121
Uridmie 740,771
- hdamatologische Folgen 777
~ kardiovaskulire Folgen 777
- Klinik 774
— potentiell toxische Substanzen
774
Urdmicetoxine 178, 7741
Urat. kolloidales 783
— Rickresorption, tubulidre 124
~ Sekretion. tubulire 124
Uratkristallausfallung 127,739
Ureters. auch Harnleiter
~ Rezeptoren, a-adrenerge 784
~ — P-adrenerge 784
— — cholinerge 784
— Windkesselfunktion
784
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Urecterdilatation 784

- kongenitale 784

Ureterkontraktilitat, Hemmung
784

Ureterkontraktion 783

Ureterobstruktion 784

Ureterovesikaler Ubergang
784
- Stenose 784

Ureterperistaltik 783

— Erregungsleitung 783

- bet Harnwegsinfektion 784

Ureterschliangelung 784

Ureterstenose. kongenitale
784

Urethralblutung, zyklische 397

Urethraschleimhaut, Ostrogen-
mangel 360

Uridinmonophosphat (=
123

Uridyl 60,123

Uridyltransferase 96 f

Urikosurie, Fanconi-Syndrom
759 '

Urikosurika 128

Urins. Harn

Urodynamik 763

Urolithiasis s. Nephrolithiasis

Uroporphyrin 427f

Uroporphyrinogen 403

Uroporphyrinogen 11T 403

Urothelkarzinom 766

Ursodesoxycholsiure 695
Applikation, orale 715

~ therapeutischer Einsatz 698

Uterusmyom, Sterilitat 375

UV-Licht, Absorption durch Por-
phyrine 426

~ Uberempfindlichkeit. gene-
tisch bedingte 31f
Vitamin-D-Synthese 231,282,
289

UV-Licht-Absorption,
Nucleinsduren-Sekundarstruk-
tur 121

Uvula 859

- Lidsion 863

UMP)

\%

Vagina, blind endende 394 f

Vaginahypoplasic 357

Vaginalaplasie 357

Vaginalschleimhaut, Ostrogen-
mangel 360

Vaginalseptum 358

Vaginalzytologie 360

Vaginamifibildung 358

Vagotomie, proximal selektive
658

- selektive 638

- trunkulire 658

Vakuole, PAS-positive 831

Valin 114,203,691 f

Valsalva-Prefidruckprobe 498

~ Blutdruckamplitude 498

— klinische Bedeutung 498

— Venenklappenfunktionsprii-
fung 590

Vanillinmandelsiaure (= VMS)
322f
Ausscheidungim  24-Stunden-
Urin 322

~ — — Phidochromozytom 323
Varikozele 333f
~ cinseitige 333 f
Vas deferens, Entwicklung 325

Vasarecta 742
Vasculitis allergica 822

Vaskulitis 425
- Bindegewebserkrankung, chro-
nisch entziindliche 805
— Dermatomyositis 831
- generalisierte, Lupus erythe-
matodes 447
— granulomatose 463
— leukozytoklastische 425,463,
822f
- Lupus erythematodes. systemi-
scher 819
- nekrotisierende 463
- primire 822
- sekundire 822
Vaskulopathie, Bindegewebser-
krankung, chronisch entziindh-
che 806
— Sklerose, systemische. progres-
sive 819
Vaskulose, plasmatische 86
Vasoactive intestinal polypeptide
s. VIP
Vasoaktive Substanzen, Pankrea-
titis, akute 725
— — beiSchock 563
— — Synthese in Endothelzellen
540
Vasodilatation 536
— arterielle, im Splanchnikusge-
biet 704
arteriolire, azidoscbedingic
194
~ Mediatoren 567
NO-bedingte 559
— periphere, hitzebedingte 912
- warmebedingte 568
Vasodilatatorische natriuretische
Mechanismen bei kongestiver
Herzinsuffizienz 517
Vasokonstriktion 241,536 ff
Angiotensin 1T 309
- Kiltebedingte 568,910
Mediatoren 567
Noradrenalinwirkung 322
~ pulmonale, hypoxische 6211,
6301, 638
— Lungenembolic 631
~ — Schock, anaphylaktischer
561
Verbrennung 914
— viszerale, hitzebedingte 912
Vasokonstriktive antinatriureti-
sche Mechanismen bei konge-
stiver Herzinsuffizienz 517
Vasokonstriktorische Substanzen,
Kontraindikation 563
Vasomotion, arteriolire
— — Verlust 552
~ schockspe he 553
Vasookklusion, Sichelzellandmic
407
Vasoparalyse 583
Vasopathie 425
Vasopressin s. Hormon, antidiu-
retisches
VDRL-Antikorper 473
Vektorkardiographie 483
Vena(-ae) cava inferior, Druck-
schwankungen 585
-~ — Obstruktion 701
— — — Sauerstoffgehalt 501
— — superior, Sauerstoffgehalt
501
~ — Stenose 497
communicantes 592
- coronaria ventriculi 701
femoralis, Doppler-Ultraschall-
untersuchung 585
- — profunda. Kollateralenfunk-
tion 592

582,595

I
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Vena(-ae) femoralis
~ — Riickfluf3 585
— — superficialis, Thrombose
588
— gastricae breves, Pfortaderblut-
abfluly 701
— iliacacommunis, Kompression
durch die kreuzende Arterie
590
— jugularis externa, Druck, mitt-
lerer 497
- — - Kollapsstelle 496f
— oesophagicac 701
- perforantes 584
— — insuffiziente 590,593
~ poplitea 586
— portaes. Pfortader
- saphenamagna 584
— — - Klappeninsuffizienz 590
~ - = Miindungsklappe 590
— — parva 584
~ spermatica, Unterbindung 334
— subclavia, Thrombose 589
— tibialis posterior 586
— umbilicalis, Rekanalisierung
702
Vena-cava-Kompressionssyn-
drom 778
\LI]L(I’]' 565
Anteil am Gesamtwiderstand
566
— klappenlose 584
oberfliachliche, Druckmessung
590
~ - Funktionspriifung 590
— thorakale, Druckerniedrigung,
periodische 585
~ thrombosierte, Rekanalisation,
spontane 589
tiefe, Druckmessung 590
— — Fillung, retrograde 590
Funktionspriifung 590
Volumenspeicherfunktion
566
Venendruck 4961
erhohter 497
- Erholungszeit nach rhythmi-
scher Arbeit 590
in halbsitzender Stellung 497
— klinische Bedeutung 497
— imLiegen 496f
~ Messung 4961, 586
Referenzpunkt 496
— — beirepetierter Wadenmus-
kelkompression 590
— im Stehen 497
- verminderter 497
— zentraler, gesteigerter 585
- — Unterkithlung 909
Venenerkrankung, klinische Un-
tersuchung 590
Venenklappen 584f,590
Venenklappenagenesie 590
— Phlebographie. retrograde
591
Venenklappenansatzring, Deh-
nung 590
Venenklappeninsuffizienz 589 ff
— Diagnose 586
~ Doppler-Sonographie 590,592
- Druckmessung 590f
— Farbduplexsonographie 590
— klinische Untersuchung 590
— Phlebographie 590f
~ Volumenmessung 591
Venenpuls 496
Venenpulskurve 506,511
Venensporn 590
Venenstauung im grof3en Kreis-
lauf 514

Venenthrombose 587 f
— Lymphkreislaufverinderung
599
— tiefe 587f
— - Farb-Duplexsonographie
588
— — foudroyante 588
— — klinisch inapperzepte 588
Venentonus 508, 584
— erhohter 584f
VenenverschluB, Rekanalisation,
spontane 589
- - ungeniigende 592
— Stromungscharakteristik. dista-
le 587
VenenverschluBplethysmogra-
phie 567.572,586f
Venenvolumenmessung 5911
Venolen 5525
Venolenkonstriktion 552
Venolentonus, Storung 583
Venookklusive Erkrankung 701
Venose Insuffizienz. chronischess.
Insuffizienz, venose, chronische
Venoses System 584 ff
— — Blutspeicherfunktion 584
~ — Forderungskapazitit 585
— — Stromungsgeschwindigkeit
585
— — Untersuchungsmethoden
586
Ventilation 610 ff
— alveoldre 614f
— MelBgrofien 625
Ventilations-Perfusions-Verhilt-
nis 618ff
- Alveolitis 637
— Blutgase, arterielle 622
— gestortes 620
— — im Schock 555f
— — Ursache 621
- Lungenembolie 6311
— Lungenfibrose 637
— beimaschineller Beatmung
634f
—~ MeBgroBen 625
— Pneumonie 636
- regionales 620
Ventilationsstorung, obstruktive
613,629f
— - 1-Sekunden-Wert 613
— restriktive 611,629,637
Ventrikel's. auch Kammer
— linker, Austreibungsdynamik
489 ff
- Austreibungszeit 489
- — Auswurffraktion 513,516
- Beurteilung 493f
- — Auswurfphase 5201
Dimensionsmessung, echo-
kardiographische 489ff
Druck 506
diastolischer 520f
— — — erhohter,ischimiebeding-
ter 529
— — = mesosystolischer 524
— - — Plateau, mesosystolisches
524
— — — systolischer 513
Druckabfall, isovolumetri-
scher. exponentieller 510
- — Druckabfallgeschwindigkeit.
maximale S10
- Druckanstiegsgeschwindig-
keit. maximale 513
- — Druckbelastung, Aorten-
klappeninsuffizienz 522
- — — Aortenklappenstenose
519
— — — chronische 538

|
|

|
|
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Ventrikel linker, Druckbelastung
— - — Kardiomyopathie. ob-
struktive 520
~ — — systolische, chronische
513
— — Druckkurve 508
~ — Druckmaximum 511
— — Druck-Volumen-Bezichung,
diastolische 529
— — Durchmesser. enddiastoli-
scher 489
- — — — Schwangerschaft 511
— — — endsystolischer 489
~ = = = Schwangerschaft 511
— - — querer, Verkiirzung. pro-
zentuale 489
~ — — = Verkiirzungsgeschwin-
digkeit, mittlere 489
Fechterprojektion S03f
- - Forderleistung bei Lungen-
embolie 631
— — Fiillung, frithdiastolische, ab-
norme 517
- - Fiillungsphase 510f
— — Fillungswiderstand. erhoh-
ter 517
- — Innendurchmesser, Bestim-
mung 489
- — Kontraktion 510,535
- — Relaxation 510,535
— — Verkiirzungen, regionale
S03f
— — Volumenbelastung, Aorten-
klappeninsuffizienz 522
— — - Mitralklappeninsuffizienz
523
~ ~ Volumenberechnung aus
dem zweidimensionalen
Echokardiogramm 491
— — Volumenbestimmung 503 f
~ — — Flachen-Langen-Methode
503
— — - Leitfihigkeitsprinzip 504
rechter. Druck 506
— — - systolischer 513
~ Druckanstiegsgeschwindig-
keit, maximale 513
— — Druckbelastung, chronische
631
- — — Mitralklappeninsuffizienz
523
- — = Mitralklappenstenose
522
— — — systolische, chronische
513
- — Druckmaximum 511
- - Fiillungswiderstand. erhoh-
ter 517
~ - Hypertrophie. konzentrische
631
- — Nachlast bei Beatmung 635
— — — erhohte 631
Ventrikeldruckkurve 511
Ventrikelfunktion. diastolische
S10f
Ventrikelfunktionskurve 509
Ventrikelkontraktilitit 567
Ventrikelkontraktion, Synergie
510
— — gestorte 510,531
Ventrikelmuskulatur, Relaxation
510
Ventrikelrelaxation, abnorme
517
Ventrikelseptum. Motilitits-
storung 490
- Perforation 531,559
Ventrikelseptumdefekt, Farb-
Doppler-Bild, zweidimensiona-
les 493

I
|

Ventrikelvektor 483

Ventrikelvolumen S03f,S13f

~ Berechnung 490
Bestimmung 503 f

- klinische Bedeutung 504

Ventrikelwandancurysma 531

Ventrikelwandperforation 531

Verbindungsvenen 584

— Funktionspriifung 590

Verbrauchskoagulopathie 419,
423¢

— im Schock 554

Verbrennung 913 ff

- Dextran-Nierenschwelle 915

- Elektrolythaushalt 914

- Energichaushalt 914f

Fettstoffwechsel 915

Himolyse 412

~ Hypermagnesiamic 188

- immunologische Veridnderun-
gen 916

- Kohlenhydratstoffwechsel 915

Kreislaufreaktion 914

- Letalitit 916

Mikrozirkulation 913f

- Nebennierenfunktion 916

- Nierenfunktion 915

Proteinstoffwechsel 915

— Séure-Basen-Haushalt 915

Sepsis 916

- Serumenzyme 915

- Toxine 916

~ Volumenverschicbung 177

~ Wasserhaushalt 914

— zeitlicher Ablauf 913

Verbrennungskrankheit 913

Verbrennungstoxin 917

Verbrennungswirme, physiologi-
sche 201

Verbrithung 913 ff

Verdauung, Energieverbrauch
202

Verdauungsenzyme 7241

Verdiinnungszeit 499

Vererbungs. Erbgang

Vergiftung, Azidose, renal-tu-
bulire, proximale 195

— inhalative 619

Verhalten, sexuelles, Pragung
355

Verhaltensstorung, Fettsucht
216f

Verkalkung, ektope 289,776 f

— myokardiale 776f

Verkiirzungsgeschwindigkeit,
mittlere, des linksventrikuldren
queren Durchmessers 489

Vermis 859f

— Lision 863

Vernarbungs. Narbenbildung

Verner-Morrison-Syndrom 680

Verschiebestrom 927

VerschluB3, arteriellers. Arterien-
verschluf3

VerschluBdruck, pulmonal-ka-
pillarer 556

VerschluBikterus 710,718

- chronischer, Lipoproteinstoff-
wechselstorung 694

~ Vitamin-K-Mangel 233

~ Vitaminmangel 221

VerschluBkrankheit, arterielle,
periphere 139,150

Verstopfungs. Obstipation

Verteilerarterien, muskuldre 565

— Spasmen 577
Stenosierung, filiforme 577f

Very-low-density-Lipoproteine s.
VLDL

Vestibularkerne 860

|
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Vestibulozerebellum 8591

- Lasion 863

Vibrationssyndrom 577

Vibrio choleraec 680

- — Enterotoxin 472,690

Vier-Herzhohlen-Ansicht. echo-
kardiographische
490

Vigilanz 636

- Atemregulation 616f

Vigorous achalasia 645

Vinculin 825

Vinylchlorid-Krankheit 701

VIP (= vasoaktives intestinales
Peptid) 665

- EinfluB auf die Gallengangszel-
lensekretion
713

— GallefluB3, duktuldrer
656

— Pankreassekretion 722f

— Prolactinstimulation 365

VIPom 241

- Dinndarmfunktionsstorung
674

- Kaliumverlust, enteraler 185

Viramie 423

Virilisierung 185,317,367

~ Hyperprolaktindmie 259

- Hyperthekose, ovarielle 371

— kongenitale 396f

Virilisicrungsstorung beim méann-
lichen Individuum 395

Virozyten 413

Virulenzfaktoren 468

Virus(en) 469f

~ Interferenz mit der Zytokinbil-
dung 476

- onkogene 896f

- Schutz vor dem Immunsystem
470

~ Wirkung, zytotoxische 469

Virusabsorption. Hemmung, anti-
korperbedingte 473

Viruserkrankung, chronische
469

~ rezidivierende 469

- Typ-1-Diabetes 79f

Virushepatitis, akute, Enzymmu-
ster 1671

— — y-Glutamyl-Transferase 163

- — Leberenzymmuster 159

Virusimmunitit 434

Virusinfektion 469f

- abortive 469

~ Abwehrstorung 451

- Animie, aplastische 408

— Immunantwort 442

— Immunkomplexnephritis 475

— Immunsystemstorung, sekun-
dire 476

- Immuntoleranzverlust 476

— Interferonwirkung 470 f

- latente 469

- Leukdmie, akute 415

- myelodysplastische Erkran-
kung 415

- Purpura. thrombozytopeni-
sche. idiopathische, akute 420

— Tumorentstehung 40

~ T-Lymphozyten-Aktivitdat 469

— T-Zell-Defekt, sekundirer
453

Virusneutralisation 473

Virusnucleinsidure 125

Viruspersistenz 469

Virusreplikation 469

~ Hemmung. antikorperbedingte
473

— Interferonwirkung 470

Virus-Zelle-Assoziation, symbio-
tische 469

Visafronte 585

Visatergo 585

Viszeromegalic 258

Vitalkapzitat 613

Vitalmikroskopie 575,581,592

Vitamin A (= Retinol) 221f

~ Bedarf 204,222

- Mangelsymptome 222

- Wirkung 222

— — toxische 221f

Vitamin A, 221

Vitamin A, 221

Vitamin B, Wirkung, toxische
221

Vitamin B (= Thiamin) 222f

- Bedarf 204,222

- hochdosiertes 63

— im Intermediirstoffwechsel
223

- Mangelsmptome 223

Vitamin Bs (= Riboflavin) 223f

- Bedarf 204,223f

- Mangel 2241408

— Niacinamidsynthese 224

-~ Vorkommen 223

Vitamin B, 225f

- Aminosiurenstoffwechsel

225¢

Mangel 225f

— — Nachweis 225f

- Niacinamidsynthese 224

therapeutische Anwendung

226

—~ Wirkung 225

— — toxische 221

Zufuhr. tigliche, empfohlene

204

Vitamin By, (= Cyanocobalamin)
2271f

~ Bedarf 204,229

Beziehung zur Folsdaure 229

— Chemie 228

Gesamtkorperpool 229

- Konzentration im Blut, Mes-
sung 229

~ — im Urin, Messung  229f

Malabsorption 669

- — medikamentenbedingte
229

Mangel 229,655,671 f

- — Andmies. Andmie, pernizio-

|

se
~ — Crohn-Krankheit 671f
- — Dibothriocephalus-latus-Be-
fall 229,675
- ~ nach distaler Diinndarmre-
sektion 674
— — Methylmalmonatausschei-
dungim Urin 230
— — Sprue, tropische 671
- Resorption 228
— Resorptionsstorung 459
— Resorptionstests. Schilling-
Test
- therapeutische Anwendung
228
— Transportmechanismus, aktiver
664
- Wirkung 229
Vitamin C (= Ascorbinsidure)
230f
- Bedart 204,231
- hochdosiertes 229f
- Konzentrationim Blut 231
— Mangel 230f,805
— physiologische Bedeutung 230
— Wirkung 230
— — toxische 221
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Vitamin D (s. auch D-Hormon)
2311
— Bedarf 204,232
-~ Mangel 232
— — beichronischer Niereninsuf-
fizienz 776
- — medikamentenbedingter 232
— mit sekunddrem Hyperpara-
thyreoidismus 292 f
— physiologische Bedeutung 231
— Resistenz 291f
— Uberdosierung 232
— Verabreichung. orale 291
— Wirkung 231f
- — toxische 221,232
Vitamin D, 231
Vitamin D5 (= Cholecalciferol)
231.282f,744
- Absorptionsstorung 290 f
- Bildung 282,290
- Hydroxylierung 282
- - mangelhafte 291
— Verabreichung 291
- Vorkommen 282
Vitamin E (=Tocopherole) 232
—~ Mangelsymptome 232
~ Vorkommen 232
~ Wechselwirkung mit polyunge-
sittigten Fettsduren 232
~ Wirkung 232
~ — antioxidative 232
— — toxische 221
— Zufuhr, tagliche, empfohlene
204
Vitamin H s. Biotin
Vitamin K (= Phyllochinone)
2321,693
- Bedarf 233,423
- Mangel 104,233,423.693
Resorptionsstorung 233,423
Vorkommen 233
- Wirkung, toxische 221
Vitamin K; 2321(,423
Vitamin K, 2321
Vitaminantagonist 221
Vitamin-B>-Faktoren 228
Vitamin-B,,-Neuropathie 229
Vitamin-D-Intoxikation 292
Vitamin-D-Metabolismus, Nie-
renfunktion 744
— — beichronischer Niereninsuf-
fizienz 775¢
Vitamine 221ff
— fettlosliche 206,221
- — Malabsorption 716,727
-~ - Mangel 151,221
- Funktion 221
- Membrantransportstorung, ge-
netisch bedingte 28
- Resorptionsstorung 221
- wasserlosliche 221
Vitaminmangel, Ursache 221
Vitaminstoffwechsel 221 ff
VLDL (=Pri-B-Lipoprotein:
= Very-low-density-Lipoprotei-
ne) 131ff
- Konzentrationim Serum, Al-
koholzufuhr 143
— - — Energiezufuhr, ibermafi-
ge 141
- — = beiFettsucht 218
- Kohlenhydratzufuhr 142
- - = Typ-I-Diabetes-mellitus
152
- triglyceridreiche 140
VLDL-Bildung, fehlende 151
VLDL-remnantss. IDL
VLDL-Synthese, gesteigerte 151
Vi 8. Herzmuskel, Verkiirzungs-
geschwindigkeit, maximale

VMS (= Vanillinmandclsaure) 322f

Vollegefiithl 668

Vollmondgesicht 315

Volumen. extrazelluliress. Extra-
zelluldrvolumen

— intestitielles, vergoBiertes 598

— intrazelluldres s. Intrazellulir-
volumen

- pulmonum auctum 630

Volumenkontraktion s. Extrazel-
lulidrvolumen, Kontraktion

Volumenmangel 185ff

— ADH-Sckretion 180

— durch enteralen Sekretverlust

185

bei Erbrechen 186

- Hyperaldosteronismus, sekun-
déarer 185ff

— Nierenfunktion 174

— beitubuldrer Azidose 186

Volumenmangelschock s. Schock,
hypovoldamischer

Volumenregulation 173 ff

- Herzinsuffizienz 177f

- Leberzirrhose 1771

— Nierenfunktion 174

— Niereninsuffizienz 178

— Storung 176 ff

Volumenrezeptoren 242

Volumenstatus bei metabolischer
Alkalose 196f

Volumensubstitution bei Schock

Volumenverlust, akutes Nieren-
versagen 768

Volumenverschiebung, extra-in-
tra-zelluldre 177

— im Extrazellularraum 176

intra-extra-zelluldre 177,181

— transmembrandse 180
inden transzelluliren Raum 177

Volvulus 685

v-oncs. Onkogen, virales

Von-Euler-Liljestrand-Mechanis-
muss. Vasokonstriktion, pul-
monale, hypoxische

Vorblutung 352

Vorderhornzelle, motorische 840

Vorhof. Aktionspotential 482

— Erregung, kreisende 485

— lonenstrome 482

— Stimulation, elektrische 486

Vorhofaktion, verstirkte, Phono-
kardiographie 487

Vorhofdruck 496,506,523f,618

- mittlerer 497,511

Vorhofflattern, Reentry-Mecha-
nismus 485

Vorhofflimmern 522f

- Pericarditis constrictiva 524 f

- Reentry-Mechanismus 485

Vorhofkontraktion 508

Vorhofstimulation, elektrische,
Angina-pectoris-Provokation
529

Vorhofton 487f,519f

Vorhofvektor 483

Vorliufer-B-Zellen 435

Vorlduferzellen 400f

— multipotente 400

V2-Vasopressin-Rezeptor, De-
fekt 761

w

Wachstum, Hyperandrogenismus
317

— Schilddriisenhormonwirkung
265

Wachstum
— Testosteronwirkung 327
Wachstumsfaktor(en) 753,802
- epidermalers. Epidermal
growth factor
- Gene 40
- hamatopoetische 400f
— insulindhnlichers. Insulin-like-
growth-factor
- Synthese in Endothelzellen
539
Wachstumsfaktor-c., transformie-
render (= TGF-a) 347,350
Wachstumsfaktor-f3, transformie-
render (= TGFp = Transform-
ing growth factor 3) 280,347,
350,401,441
- — Bindegewebsmatrix-Meta-
bolismus 803
- — Fibrogenese der Leber 693
Wachstumsfaktor-f3;, transfor-
micrender 350
Wachstumshormon (=GH:
=Growth hormone: =Soma-
totropin; = STH; =somatotro-
pes Hormon) 24212461, 344
- abnormales 249
— Einfluff auf den Knochenum-
bau 283
—~ Mangel 256 ff
- Plasmaspiegel 243
- — Bestimmung 246
- Rezeptorbindungsstérung 113
- Sekretion 238
- — autonome 246
~ — exzessive 113,258
- — imSchlaf 246
- — Stimulierbarkeit, fehlende
257
- — streBbedingte 248
- Sekretionsreiz 246
Struktur 246
~ therapeutische Anwendung
246,258
- Wirkung 246f
- — diabetogene 81
Wachstumsmechanismus, auto-
kriner, Blasten 416
Wachstumsretardation 758
Wachstumsschub, pubertarer
353
Wachstumsstorung 257f
~ Prader-Willi-Syndrom 331
~ Rachitis, hypophosphatimi-
sche, familiare 758
— — — hereditdre, mit Hyper-
kalzurie 758
~ Trijodthyronin-Thyroxin-Man-
gel 265
- Vitamin-C-Mangel 230f
Wade, Berstungsschmerz 592
Wadendurchblutung 572
Wadenmuskelkontraktion, repe-
tierte 586
- — Venendruckmessung 590
Wadenmuskulatur, Ischimie
574
Wadenvenen, tiefe, Fiillung, re-
trograde 590
Waldenasereaktion 61
Waldenstrom-Krankheit 110,
112
- Kryoglobuline 112
Wallenberg-Syndrom 851 ff
Wallungen, klimakterische 359
Wandeigenschaften, viskoelasti-
sche 566
Wandspannung 527,566
- aktive 566
— passive 566

Wiirmeabgabe 906

- Regulation 911

Wirmeaustausch. plazentarer
387

Wiirmebelastung 911

Wiirmebildung 906

Wiirmeeinheit 201

Wirmeeinwirkung, Odembildung
598

- Vasodilatation 568

Wirmegleichgewicht 911,913

Wirmehaushalt 906

Wirmekonvektion 906.913

Wirmeleitung 906

Wiirmeproduktion, Berechnung
201¢f

— erndhrungsbedingte 202

Schilddriisenhormonwirkung

265

— bei Verbrennung 914 f

Wirmeregulation 906 f

— chemische 906

- Neugeborenes 906

- physikalische 906

Wirmestrahlung 906,913

Wiirmeverlust bei Verbrennung
914f

Wirmewirkung, allgemeine 911f

— ortliche 913ff

— - durch elektrischen Strom

928

~ Toleranzgrenzen 911

Wasser, freies, Clearance bei Dia-
betesinsipidus 254

— — Zufuhr 180

— Membrantransportstorung, ge-
netisch bedingte 28

- Strahlenchemie 922

Wasserausscheidung 174f

- renale, eingeschrinkte 178

Wasserausstrom aus den Zellen
181

Wasserdiurese 735,743

Wasscr-Elektrolyt-Haushalt,
Storungim Schock 555

Wasser-Elektrolyt-Verlust,
Schock s. Schock, hypovoldmi-
scher

Wassergehalt des Korpers 211

Wasserhaushalt 211

- Untererndhrung 212

- Unterkithlung 907

- Verbrennung 914

Wasserresorption, gastrointesti-
nale 664

- im Kolon 677,679

Wasserretention 541

Wassersekretion, aktive, des
Darms 680

— enterale 664

— gastrointestinale 664

Wasserstoffausscheidung mit der
Atemluft 57

Wasserstoffbildung im Kolon
678

Wasserstoffionen 191

- Konzentration, zerebrale 196

— Sekretion, tubulire 192f,312,

740f

— - ber Aldosteronismus 196

- — — erhohte 196f

- — - gestorte 186

~ — — beiSchleifendiuretikathe-

rapie 197

— tubuldrsezernierte, Funktio-
nen 193

Wasserstoffionenakzeptor 191

Wasserstoffionenausscheidung,
renale 740f

— verminderte 780
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Wasserstoffionendonator 191,
196

Wasserstoffionen-Pumpe 193,
652

Wasserstoff-Kalium-ATPase
652

~ Antikorper 655

Wasserstoffperoxid 406

Wasserstoffutilisation, bakteriel-
le.im Kolon 678

- im Kolon 678

Wassertransport, renal-tubuldrer,
Storung 761

— Tubulus, proximaler 736

Wasserverlust, Diarrhoe 679

Wasserzufuhr, tigliche 211

Wechselfeld, elektrisches 927

- magnetisches 927

Wechselstrom, Reizwirkung 928

Wedged hepatic vein pressure
(=WHVP:=Lebervenen-Ver-
schludruck) 700

Wegener-Granulomatose 463,
823

— Autoantikorper 458

Wegener-Krankheit, renale Mani-
festation 754

Weichteilverkalkung bei chroni-
scher Niereninsuffizienz 776

Weizenkleie 143

Werlhoff-Krankheit 446

— s. Purpura, thrombozytopeni-
sche, idiopathische, chronische

Wernicke-Aphasie 888,891

Wernicke-Enzephalopathie 223f

Wernicke-Sprachgebict 889f

Westphal-Edinger-Kern 853,
855

Whipple-Krankheit 671

— Erreger 671
ZNS-Beteiligung 671

WHVP (= Wedged hepatic vein
pressure; = Lebervenen-Ver-
schluBdruck) 700

Widerstand 503

- kollateraler S71f

- myokardialer 526

peripherer 552

— — beiSchock 552,557f

— — Druck, arterieller, mittlerer

535

- - Fistel, arteriovendse, groBBka-
librige, solitare 580

- Hypertonie, arterielle, essen-
tielle 538

~ — Regulation auf venoser Seite

584

- — Schwangerschaft 544

Vasomotion, arterioldre 582

- vaskularer, groBer Kreislauf
503

— — kleiner Kreislauf 503

WiderstandsgefiBe, Autoregula-
tion 538

— postkapillidre 552,565

— prikapilldre 552,565

Widerstandshypertonie 322

Wiederbelebung nach Unterkiih-
lung 911

Wiedererwirmungskrise 908

Von-Willebrand-Faktor 45,421

Von-Willebrand-Syndrom  45f,

421

autosomal dominant erbliches

45

— rezessiverbliche 46

- erworbenes 421
Genlokalisation 46

— Therapie 421

— Vererbung 421

Willkiirmotorik, Basalganglien-
funktion 865 ff

- Kleinhirnfunktion 862f

Wilms-Tumor, Chromosomenver-
dnderung 26,41

Wilson-Krankheit 871

Windei 387

Windkesselarterie 565

Windkesselfunktion, Ureter 784

Windkesselhypertonie (= Elasti-
zitdtshypertonie) 513,543

Wirbelkorperdeformierung,
osteoporosebedingte 294

Wirbelkorperfraktur, osteoporo-
sebedingte 294

- Plasmozytom 418

Wirbelsdulenversteifung 814 ff

Wirbelstrome 927

Wirkung, spezifisch-dynamische.
der Nahrung 202

- thermogenetische, der Nah-
rung 214,217

Wiskott-Aldrich-Syndrom 35,
111,419,452

~ Komplikation, infcktiose 478

Wolff-Ginge 42,355

- Differenzierung 393

- — zuminnlichen Genitalorga-

nen 3251

— Stimulation 394f

Wolman-Krankheit 154

Wood-Werkmann-Reaktion 227

Wortblindheit 892

Worttaubheit 892

WPW-Syndrom 485

Wundheilungsstorung, cortisolbe-
dingte 314

X

Xanthelasmen, Dysbetalipopro-
teindmie, famihiare 150

— Hypercholesterinimie, familid-
re 145

Xanthin 123f

- Oxidation zu Harnsidure 128

Xanthinoxidase 123f,128

Xanthinoxidasehemmers. Al-
lopurinol

Xanthinoxidasemangel 128

Xanthinstein 128

Xanthinurie 128

Xanthom, Hypercholesterinamie,
familiare 145

Xanthomatose, zerebrotendindse
154

Xanthome, eruptive 148

- tuberdse, Dysbetalipoprotein-
amie, familidare 150

— — Phytosterolamie 154

Xanthurensidure, Ausscheidung,
erhohte, im Harn 2251

Xanthurensdureazidurie 117

Xanthurensiuretest 225

X-Chromosom 4,42

— briichige Stelle 26

— Defektam kurzen Arm 357

- amlangen Arm 357

fehlendes, in Y-Chromosom-

haltigen Zellen 23

— pseudoautosomale Region 42

X-Chromosomen-Inaktivierung
9

Xenobiotika 428

Xenotransplantation 449

Xeroderma pigmentosum, geneti-
sche Heterogenitit 32

Xerophthalmie 222,807

Xerostomie 807

45.X0-Karyotyp 25,355,357.395

46.XX-Karyotyp 25,355

— mitminnlichem Phiinotyp 42,
393

46.XX/47 XXY-Karyotyp 25

XX-Mann 42,393

47.XXX-Karyotyp 23,25

47, XXY-Syndrom (= Klinefelter-
Syndrom) 23.25,332.395

46.XY-Karyotyp 25

— mit weiblichem Phinotyp 356

Xylit 55.57.60,99

Xylitdehydrogenase, NADP-ab-
hingige 60

Xylose 57.60

1-Xvlose, Ausscheidung im Harn
61

d-Xylose 57

X-Y-Rekombination 42

47-XYY-Karyotyp 23.25.397

Y

YACs 14

Y-Chromosom 4,42
Y-DNS-Sequenz, fehlende 357
Yeast Artificial Chromosome 14
Yersinieninfektion 672

z

Zahnlockerung 230f

Zahnschmelzdefekt 210

Zeitgeber, pelviner 339

Zellarchitektur, gestorte 28

Zelldestruktion, virusbedingte
469

Zelle(n). allogene, Immunreakti-
on 449

— antigenprasenticrende 443

— Lymphozytenkontakt 436

- antigentragende, Elimination

446

dendritische 433

DNS-Verteilung 121

— epitheloide 433

fetale, im miitterlichen Kreis-

lauf 386

— maligne, Sekretion, autokrine
898

— mutante 28

— nekrotische 164

phagozytierende 439

— Stimulation 469

— RNS-Verteilung 121

somatische. Gentherapie 49

— Strahlenschadigung 31

~ Teilung 5

— thecainterstitielle 346

— Katecholaminrezeptoren
350

Transformation, maligne 898

- virusinfizierte, Abtotung 448,

474

— Lyse 470

Zellenzyme 157,164 ff

— Abbau 157

Austritt 164

- — bei Zellschidigung 164

Halbwertszeit 157

- Mangel bei Zellschiadigung

164

im Plasma 159,164

— — Referenzbereiche 165f

— Topographie 158f

zirkulierende, Elimination 165

- — Endozytose, rezeptorver-

mittelte 165

Zellenzymspicegel im Plasma
165f

Zellfunktion, verianderte 271

Zellhybridbildung 28

Zellkern, DNS-Gehalt 121

— Enzyme 159

— Strahlenempfindlichkeit 923

Zcllkinetik 899

Zellklone, autoreaktive, Deletion
444

Zellkultur 401

- Untersuchung, genetische 28

Zellmauserung 165

Zellmembran, Enzyme 159

— Permeabilititsstorung durch
elektrischen Strom 928

Zellneubildung, Hypokalidmie
184

Zellorganellen, Enzymverteilung
158f

Zellproliferation, glomerulire
754

— mesangiale 754

Zellschadigung durch elektri-
schen Strom 9271

— Enzymaustritt 164

— Enzymmangel 164

— toxische 196

Zellschrumpfung 106

Zellschwellung 106

Zellteilung. Kontrollverlust 40

- Unterdriickung 40

Zelltod, programmierter 475

Zelluliar bedingte Krankheit 2

Zellulose, Fermentation im Ko-
lon 677

Zelluntergang, Hyperkaliamie
184

~ Hyperurikdmie 126

Zellvolumen, Abnahme, kom-
pensatorische 175

- Regulation 1751

~ lonentransportmechanismus
175¢

— osmotisch aktive organische
Substanzen 176

~ Zunahme, kompensatorische
175

Zellwachstum 209

Zellweger-Syndrom 154

Zellzyklus 899

Zenker-Divertikel 648

Zentralnervensystem, Funktion

bei Unterkiihlung 909

Galaktitablagerung 96

- Glucosebedarf 66

- Ketonkorperverwertung 66

Kupferablagerung 871

Zentralvene 687

Zentromer 91,26

Zentromer-Antikorper 462

Zerebralarteriosklerose 85

Zieve-Syndrom 412

Zigarettenrauchen, Athero-
sklerose 570

— Bronchitis, chronische 627

— Lungenemphysem 628f

Zilienapparat, bronchialer 627

Zink 209

— Zufuhr, tigliche, empfohlene
204,209

Zinkmangel 209f

Zirkulations. auch Kreislauf

— periphere, Regulation, lokale
567

- — — zentrale 567f

Zirkulationszeit, mittlere 499

Zirrhose, primir bilidre 460,720

— — Autoantikorper 457

Zitrullindgmie 118
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ZNS-Ovar-Achse 351
7 ¢ 670
- Folsduremangel 228
Zollinger-Ellison-Syndrom 656
Zonapellucida 346
Zuckercarrier 55
Zuckerwassertest 409
Zuckerzufuhr, iberhchte 206
Zweiphasenpumpe. abdomino-
thorakale 585
Zwergwuchs, Frohlich-Krankheit
249
~ hypophysirer 249,258
Zyanose 514,623
~ akrale 583
~ chronisch obstruktive Atem-
wegserkrankung 630
— Methamoglobinamie 407
Zyklisches-AMP-System 76 f
Zyklus, ovarieller 339ff
— - anovulatorischer 341,352
— — = beim Miadchen 353
— — - pramenopausaler 358
~ - Endometriumverdnderun-
gen 372
— - Follikelphase 339f.341.372
- = = Androgensekretion 340
~ Cortisolsekretion 340
- — — GnRH-Sekretion 341
~ — Hormonkonzentrationsver-
lauf 340
- Kontrolle, hypothalamohy-
pophysire 342 ff

Zyklus, ovarieller

- — Linge 352

- — Latenzphase, verkiirzte 358

~ - mit Lutealinsuffizienz 341

— — Lutealphase 341,346,372

— — Menstrualphase 341

— — ovulatorische Phase 341

— — Prostaglandine 351

- — Regulation 339ff

— — Storung 351 ff

- — Tempoanomalie

- — Typusanomalic

- — verlingerter 341

Zymogen 721 7241

- Aktivierung 725

Zystathionurie 117

Zystinose 1151

Zystinurie 28,669,758

~ 1solierte 758

— klassische 116

~ Privalenz 50

Zystische Fibrose (= Mukoviszi-
dose) 48,113,728

- — Alkalose, metabolische 197

- — Erbgang 48

- - Gen 48

— — Heterozygotenhiufigkeit

48

Komplikation, gastrointesti-

nale 728

- pulmonale 728

- — Suchtest 50

Zytokinamie 557

Sif
It

3
35

Zytokinbildung, Interferenz von
Viren 476

Zytokine 440ff, 666

- Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802 f

— Blutbildung 400f

— B-Zellen-Entwicklung 435

Entziindung. akute 444

— — lokale 468

- Entziindungsreaktion 109

— Fibrogenese der Leber 693

- Fieberreaktion 474

— Freisetzung 559

— Glomerulonephritis 753

- Granulopoese 405

— Granulozytencinschwemmung
ins periphere Blut 413

— HIV-Replikation 453

— immunmodulatorische 802

intraovarielle 347,350

— migrationshemmende 468

Pankreatitis, akute 725

- Plasmazellen, ncoplastische
418

— Polyarthritis, chronische 808,

811

Produktion 433

~ Schock, septischer 559

Systemsklerose, progressive

462

— toxische Effekte 475

~ tumorinhibicrende 450

— Uberproduktion 475

|

Zvtokine

— wachstumsregulatorische 803

— Wirkung bei Infektionskrank-
heit 474

Zytolyse, antikorperbedingte 446

- immunologisch bedingte 474 f

Zytomegalievirus, Tumorindukti-
on 450

Zytomegalievirus-Infektion,
Anidmie, aplastische 408

Zytomembran, Enzyme 159

- — Permeabilititsstorung durch

clektrischen Strom 928

Zytopathie, mitochondriale 30

Zytoplasma, Strahlenempfind-
lichkeit 923

Zytoprotektion, Prostaglandine
653

Zytoskelett 112

Zytostatikum 454

— adrenales 317

— Diinndarmstorung 674

Zytotaxigen 404

Zytotaxin 404

Zytotoxische Reaktion gegen
Bakterien 471

Zytotoxizitat, durch antivirale
Antikorper vermittelte 470

~ T-Zell-bedingte 448

- zellvermittelte, antikorperab-
hiangige (= ADCC) 435, 446.
470,682

Zytotrophoblast 379f




