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Hypothalamus und Hypophyse

P.C.ScriBa und K. voON WERDER

Physiologische Grundlagen

Anatomie

Der Hypothalamus stellt die letzte gemeinsame
Verbindung zwischen héheren Zentren des zen-
tralen Nervensystems und der Hypophyse dar.
Nach der Funktion unterscheidet man ein Hy-
pothalamus- Hypophysenhinterlappen-System und
ein Hypothalamus- Hypophysenvorderlappen-Sy-
stem.

Die Nuclei supraopticus und paraventricularis
sind hypothalamische Kernareale, deren Ner-
venfasern sich in den HHL*, die Neurohypo-
physe, erstrecken. Diese supraoptikohypophysea-
len Neurone haben neurosekretorische Eigen-
schaften (137). Sie verbinden die Funktion des
elektrisch erregbaren Gewebes mit der sekretori-
schen Funktion von Vasopressin und Oxytocin,
die so auf direktem Wege intraaxonal in den HHL
gelangen und von dort in den groflen Kreislauf
freigesetzt werden.

Der HVL steht ebenfalls unter der Kontrolle hy-
pophysennaher hypothalamischer Kernareale,
deren neuroendokrine peptiderge Neurone im
Bereich der medianen Eminenz enden, wo sie An-
schlufl an die infundibulidren SpezialgefaBe fin-
den, die durch den hypothalamisch-hypophysi-
ren Portalkreislauf mit dem HVL verbunden sind
(163). Die HauptfluBrichtung in diesem vaskula-
ren Kurzschluf3 geht vom Hypothalamus in Rich-
tung Hypophyse, so daf die neurosekretorischen
Produkte des Hypothalamus in hoher Konzentra-
tion das Zielorgan HVL erreichen. Inwieweit der
entgegengesetzte BlutfluB in Richtung auf den
Hypothalamus fiir eine direkte Wirkung der HVL-
Hormone auf den Hypothalamus verantwortlich
ist, ist noch nicht geklart (8, 108).

Die neuroendokrinen hypophyseotropen Neuro-
ne stehen unter der Kontrolle von Neuronen ho-
herer Zentren, deren »klassische« monoaminerge
Neurotransmitter am Zellkérper oder am Axon-
ende die Freisetzung der Neurosekrete beeinflus-
sen (Abb.1).

Die Bedeutung der PortalgefiBle fiir die HVL-
Funktion wird durch den Effekt der Hypophysen-
stieldurchtrennung, die zur Vorderlappeninsuffi-

* Abkiirzungens. S.324f.

zienz fiihrt, sowie durch die Wiederherstellung
der HVL-Funktion nach Revaskularisation doku-
mentiert.

Die arterielle Versorgung von Hypothalamus und
Hypophyse erfolgt iiber je zwei obere und untere
Aa.hypophyseae (Abb. 1). Das venése Blut aus der
Hypophyse verld3t den Schédel iiber den Sinus
cavernosus, die groBleren Sinus und schlieB3lich
die Bulbi superiores der Jugularvenen. Licht-
mikroskopische, elektronenmikroskopische und
funktionelle Untersuchungen (z.B. Kastrations-
experimente) sowie Studien mit der Immunfluo-
reszenztechnik zeigten, daf3 sich die HVL-Hormo-
ne bestimmten Zelltypen zuordnen lassen, welche
gut definierte Kriterien aufweisen. Die konventio-
nelle farberische Einteilung in chromophob, azido-
phil und basophil ist nicht mehr ausreichend; hin-
sichtlich der sekretorischen Leistung lassen sich
die Zellen aufgrund typischer elektronenoptisch
nachweisbarer Sekretionsgranula sowie vor allem
nach der spezifischen Immunfluoreszenz eintei-
len. Heute sind folgende Zelltypen gesichert: cor-
ticotrophe, somatotrophe, lactotrophe, thyrotrophe
und gonadotrophe, welche im HVL zum Teil eine
schwerpunktméBige Verteilung aufweisen (24). -
Die HVL-Hormone sind etwa ab dem 3.Monat
der Fetalperiode nachweisbar (41).

Bestimmungsmethoden

Sichere Aussagen iiber die Physiologie und Patho-
physiologie von Hypophyse und Hypothalamus
sind nur moglich, wenn zuverldssige Bestim-
mungsmethoden fiir die Hormone dieser endokri-
nen Organe zur Verfiigung stehen. Da alle diese
Hormone Peptid-, Proteo- oder Glykoproteidhor-
mone sind, welche in allerkleinsten Mengen (s.
Tab.2) im Blut zirkulieren, kommen rein chemi-
sche Bestimmungsmethoden nicht in Betracht.

AuBerordentlich zahlreiche Verfahren wurden
angegeben, um die Aktivitdt dieser Hormone im
menschlichen Plasma tiber ihre biologische Wir-
kung quantitativ zu erfassen (s. Tab.2). Die Emp-
findlichkeit solcher biologischer Bestimmungsme-
thoden reicht im allgemeinen nicht aus, um Nor-
malspiegel im Nativplasma zu messen. Extrahiert
man die zu messende biologische Aktivitit aus
groBeren Mengen menschlichen Plasmas, so ad-
diert sich zu der maBigen Genauigkeit der biologi-
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Abb.1 Hypothalamisch-hypo-
physare Einheit.

Zwei verschiedene Neurone sind an
der Kontrolle der HVL-Funktion betei-
ligt. Die einen sind die peptidergen
Neurone, die die Releasing-Hormone
bilden und zu dem kapillaren Plexus
des Portalsystems transportieren
(Nr.3 endet im Bereich der medianen
Eminenz, Nr.4 im Bereich des Hypo-
physenstiels). Diese »tuberohypophy-
sealen« Neurone sind sog. neuroen-
dokrine »Transducer«, indem sie neu-
rale in hormonale Information verwan-
deln. Ihre Funktionist vergleichbar der
Funktion der supraoptikohypophy-
sealen Neurone (Nr.5), die ADH se-
zernieren. Eine andere Art von Neuro-
nen stellt die Verbindung zwischen
hoéheren Zentren des ZNS und den
peptidergen Neuronen dar. Sie sind
vornehmlich monoaminergund enden
entweder konventionell an den Zell-
korpern peptiderger Neurone (Nr.1)
oder an dem Axonende des peptider-
gen Neurons (Nr.2), sog. axoaxoni-
sche Verbindungen (aus V. Gay:Fertil.
Steril. 26 [1972] 51)

schen Bestimmungsmethode noch die Unsicher-
heit einer vollstindigen Extraktion des zu testen-
den Proteohormons (160). Einen Fortschritt hin-
sichtlich Empfindlichkeit stellen die zytochemi-
schen biologischen Bestimmungsmethoden dar,
welche z. B. sogar erniedrigte ACTH-Spiegel bei
der Hypophysenvorderlappen-Insuffizienz mes-
sen lassen (11, 57).

Ein neuer Weg wurde durch die Einfithrung der
radioimmunologischen Methoden zur Bestimmung
von Proteohormonen eroffnet. 1960 wurde von
YaLow u. BERSON der erste Radioimmunoassay
(RIA) eingefiihrt (173); inzwischen kdnnen nahe-
zu alle Proteohormone nach diesem Prinzip be-
stimmt werden. Es handelt sich hierbei um eine
Isotopenverdiinnung, wobei radioaktiv markier-
tes Hormon und nicht markiertes Hormon um die
Bindung an spezifische Hormonantikorper kom-
petieren. Problematisch konnen diese Methoden
werden, wenn sich, wie beim ACTH, biologische
und immunologische Aktivitdt in verschiedenen
Anteilen des Molekiils befinden (125). Der Radio-
rezeptorassay (RRA) steht zwischen den beiden
genannten Prinzipien der biologischen und der ra-
dioimmunologischen Bestimmung. Als binden-
des Agens wird hier der fiir die Proteohormone in

lil. Ventrikel

A. hypophysea superior
lange PortalgefaBe

kurze PortalgefaBe

A. hypophysea inferior

der Membran lokalisierte Rezeptor (63, 126) an-
stelle des Antikorpers eingesetzt und im ibrigen
nach dem Isotopenverdiinnungsprinzip wie bei
den radioimmunologischen Methoden verfahren.
Der RRA ist weniger als der RIA von der artspezi-
fischen Struktur abhingig und entspricht eher der
biologischen Wirkung, z. B. werden alle lactotro-
phen Hormone im gleichen RRA gemessen, also
PRL verschiedener Spezies, hPL und hGH (145).

Regelmechanismen

Die Terminologie des den Technikern ldngst ge-
laufigen Regelkreises (Abb.2) hat sich als beson-
ders fruchtbar fiir die pathophysiologische Be-
trachtungsweise von endokrinen Krankheitsbil-
dern erwiesen (58, 170). Man bezeichnet die zu re-
gulierende GroBe als Regelgriffe (z.B. freier
Schilddriisenhormonspiegel [Abb.3] im Plasma)
und die wechselnde Gr6Be des, um bei unserem
Beispiel zu bleiben, Thyroxinschwundes als Stor-
grofle. Ein Fiihler hat die Aufgabe, die Regelgrofle
zu messen, und gibt seinen MeBwert laufend an
den eigentlichen Regler, in unserem Beispiel das
TRH-produzierende hypothalamische Kernareal
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Regulierendes Zentrum
Regler

g

Abb.2 Schematische Darstellung
eines Regelkreises (nach Holzer)
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Abb. 3 Steuerung und Regelung der Sekretion glan-
dotroper Hormone

bzw. den HVL weiter. Die erforderlichen Korrek-
turen erfolgen dann tber das Stellglied (hier:
TRH-TSH-Schilddriisen-Achse).

Die Regulation der »RegelgroBe« peripheres
Hormon durch Riickkopplung (»feed back«) ist
offenbar komplizierter (Abb.3) als das in Abb.2
skizzierte Schema der einfachen negativen Riick-
kopplung. Die aus dem Hypothalamus stammen-
den hypophyseotropen Hormone regeln die Se-
kretion und Synthese der HVL-Hormone (glando-
trope und direkt wirkende Hormone). Die Sekre-
tion der HVL-Hormone ist fiir sich bereits durch
Riickkopplung (short feed back) geregelt (95). Die
glandotropen HVL-Hormone regeln die Sekre-
tion der peripheren Hormone aus den Zielschei-
bendriisen, wobei die fiir den Fiihler zu messende
RegelgroBe offenbar nicht der gesamte Plasmage-
halt eines peripheren Hormons, sondern nur der
biologisch aktive freie Anteil ist (Abb.3). - Eine
Riickkopplung (long feed back) existiert offen-
sichtlich zwischen der Regelgrof3e freies periphe-
res Hormon einerseits und sowohl dem Regler
Hypophysenvorderlappen als auch dem iiber-
geordneten Regler hypothalamisches Kernareal
andererseits (Abb.2). Unter ultrashort feed back
versteht man die Riickkopplung der Sekretion der
hypophyseotropen Hormone selbst (95).

Auch lassen sich qualitative Unterschiede der
Feedback-Regulation nachweisen. So besteht
zwischen Cortisolanstieg und ACTH-Sekretion
ein sofort einsetzender, dosisunabhéngiger diffe-
rentialer negativer Feedback, dem ein von der
Cortisoldosis abhingiger, integraler negativer
Feedback folgt (34).

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

Im Sinne eines positiven Feedbacks auf den HVL
bewirkt der praovulatorische Ostrogenanstieg den
nachfolgenden Gonadotropinanstieg in Zyklus-
mitte, ohne daf} sich die hypothalamische pulsati-
le LH-RH-Sekretion dndern muf3 (68, 81). Wih-
rend der iibrigen Phasen des Menstrualzyklus be-
steht ein negativer Feedback zwischen Ostroge-
nen und LH-Sekretion (174, 175). In der Regel
kann allerdings nur die beim Menschen nicht
mogliche Messung hypophyseotroper Hormone
im Portalblut des Hypophysenstiels Aufschluf3
iiber am Hypothalamus ansetzende Feedback-
Phinomene geben, da die meB3baren Verinderun-
gen der Neurohormone im peripheren Blut oder
Urin zu global sind. Letzteres wird zum Teil auch
durch die weite Verbreitung der hypophyseotro-
pen Hormone im zentralen Nervensystem (pep-
tiderge Neurotransmission (113) bzw. im Falle des
Somatostatins auch auBlerhalb des ZNS (159) be-
dingt.

Die Sekretion der hypophyseotropen und HVL-
Hormone wird durch neurale und humorale Sti-
muli beeinflut. Sofern Riickkopplungsphino-
mene nicht nachgewiesen sind, sprechen die Ky-
bernetiker von Steuerung und nicht von Regelung.

Neurotransmitter-Kontrolle
des Hypothalamus

Die hypophyseotropen Hormone aus den Ner-
venzellen des Hypothalamus steuern die HVL-
Funktion. Diese peptidergen Neurone stehen wie-
derum unter der Kontrolle ibergeordneter Struk-
turen des ZNS (164). Die Neurotransmitter der die
hypophyseotropen Kernareale mit iibergeordne-
ten Hirnstrukturen verbindenden Neurone sind
Monoamine, die an den Nervenendigungen im
Hypothalamus in hoher Konzentration nachge-
wiesen wurden (164). Es handelt sich um die Kate-
cholamine Dopaminund Nor-Adrenalin sowie um
Serotonin.

Peptide, wie Endorphine und Enkephaline
(Tab.1), scheinen die HVL-Aktivitit auf hypotha-
lamischer Ebene mitzubeeinflussen (50, 55). Diese
Peptide, Bruchstiicke des f-Lipotropins, haben
eine hohe Affinitét zu den zentralnervgsen Opiat-
rezeptoren und scheinen eine wichtige Rolle bei
der Schmerzperception zu spielen (74).

Daneben gibt es noch eine Reihe hypothalami-
scher Peptide, deren Struktur mittlerweile aufge-
klért ist, deren Funktion aber noch vollig unbe-
kannt ist (Tab.1). Diese Peptide werden ebenso
wie die hypophyseotropen Hormone auch in an-
deren Hirnteilen gefunden, wo sie als peptiderge

Neurotransmitter fungieren. Daneben finden sich
auch noch weitere Proteohormone wie ACTH,
das mit dem pS-Lipotropin einen gemeinsamen
Prakursor aufweist (Abb.5), sowie das Cholecy-
stokinin (CCK), das einzige Hormon, dasim ZNS
in hoherer Konzentration vorliegt als im Gastroin-
testinaltrakt, wo es seine urspriingliche Aufgabe
als gastrointestinales Hormon erfiillt. Dem CCK
im ZNS wird eine Rolle bei der Kontrolle der
Nahrungsaufnahme zugeschrieben (74).

Die tierexperimentellen Untersuchungen sind
nicht ohne weiteres auf den Menschen iibertrag-
bar, da im Gegensatz zu den hypophyseotropen
Hormonen (s. unten) bei der Kontrolle der hypo-
thalamischen neurosekretorischen Zentren durch
monoaminerge Neurone eine ausgesprochene
Artspezifitit besteht. So stimuliert Dopamin bei
der Ratte die Sekretion von LHRH und weist Se-
rotonin einen inhibitorischen Effekt auf; beim
Menschen zeigen dagegen die Erhohung des
ZNS-Gehalts an Dopamin einen inhibitorischen
Effekt (122, 174) und das Serotonin keinen Ein-
fluB3 auf die Gonadotropinsekretion.

Da Monoamine die Blut-Hirn-Schranke nicht
passieren, mull beim Menschen zur Untersu-
chung der Wirkung von Monoaminen auf die hy-
pophyseotropen Kernareale des Hypothalamus
auf die die Blut-Hirn-Schranke passierenden Mo-
noamin-Prikursoren L-Dopa und 5-Hydroxy-
Tryptophan zuriickgegriffen werden, nach deren
Applikation es zu einem Anstieg von Dopamin
bzw. Serotonin im ZNS kommt (117).

Die orale und intravendse Gabe von L-Dopa fiihrt
zu einem Anstieg der hGH-Spiegel im Serum, der
allerdings unabhingig von der Resorption nicht
regelmiBlig genug beobachtet wird (16), um L-
Dopa als Stimulationstest zu rechtfertigen (s.
Tab.5). L-Dopa fiihrt aber in jedem Fall zu einem
Abfall der Prolaktinspiegel (169). Auch Apomor-
phin, ein spezifischer Stimulator der Dopaminre-
zeptoren, stimuliert die hGH-Sekretion und
hemmt in héheren Dosierungen die TRH-stimu-
lierte Prolaktinsekretion, wobei die TRH-stimu-
lierte TSH-Sekretion des Menschen nicht beein-
fluBt wird (23). Die langwirksamen Dopaminago-
nisten wie Bromocriptin und Lisurid (s. unten)
hemmen die Prolaktinsekretion und senken er-
hoéhte TSH-Spiegel (39), fithren aber nur zu einem
geringfiigigen Anstieg der Wachstumshormon-
spiegel (154). Das endogene Opiopeptid f-En-
dorphin fiihrt sowohl zu einem Anstieg von hGH
als auch von PRL (131).

Die hGH-Sekretion wird durch a-Blocker ge-
hemmt und durch S-Blocker stimuliert (88), so daf3
auch diskutiert werden muB, ob Dopamin selbst
oder Nor-Adrenalin, das durch Hydroxylierung
aus Dopamin entsteht und im Hypothalamus
nach L-Dopa-Gabe ansteigt, fiir die vermehrte
hGH-Sekretion verantwortlich ist. So fiihrt bei der
Ratte sowohl die intraventrikulire Gabe von
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Dopamin als auch von Nor-Adrenalin zum GH-
Anstieg.
Die Gabe von L-Tryptophan und 5-Hydroxy-
Tryptophan stimuliert die Ausschiittung von Pro-
laktin (117) und Wachstumshormon (76), auf eine
serotoninerge Mitwirkung bei der Kontrolle der
Sekretion beider Hormone hinweisend. Serotonin
scheint auch bei der Regulation der ACTH-Sekre-
tion des Menschen eine Rolle zu spielen, da Sero-
toninantagonisten die hypoglykdmieinduzierte
Cortisolsekretion hemmen konnen (116).
Ein weiterer Transmitter, die y-Aminobuttersdure
(GABA), scheint bei der Kontrolle der GH- und
PRL-Sekretion eine Rolle zu spielen. So stimuliert
GABA die PRL- und hGH-Freisetzung bei gesun-
den Frauen (36), und Muscimol, ein GABA-
Agonist, fithrt ebenfalls beim Menschen dosisab-
héngig zu einer Steigerung beider Hormonspiegel
152).
%Jber die Lokalisation der Zellkdrper mit mono-
aminergen Neuronen ist beim Menschen nichts
bekannt. Von Tierexperimenten mit elektrischer
Reizung und Lésionen weill man, da3 das limbi-
sche System fiir die Kontrolle der Funktion hypo-
physeotroper Kernareale von Bedeutung ist (113).
Die monoaminerge Kontrolle hypophyseotroper
Kernareale erklart zum Teil weitere pharmakolo-
gische Effekte auf die HVL-Funktion des Men-
schen. So kann z. B. Reserpin, das zu einer zentra-
len Katecholaminverarmung fiihrt, iber die Hem-
mung der Sekretion von PIF zu einer Hyperpro-
laktindmie und Galaktorrho fithren (169). — Die
PRL-hemmende Wirkung von Dopamin beruht
vornehmlich auf seinem hypophysiren Angriffs-
punkt, wo es als PIF direkt an der laktotrophen
Zelle wirksam ist (39, 164). Aber auch auf hypo-
thalamischer Ebene fiihrt Dopamin durch Stimu-
lation der tuberoinfundibuldren dopaminergen
(TIDA) Neurone zu einer Hemmung der PRL-
Sekretion.
Dagegen fiihrt Nomifensin, ein Hemmer des
Dopamin-Reuptake, auf hypothalamischer Ebe-
ne zu einem Abfall der Prolaktinspiegel (97). -
Dopaminantagonisten, wie Neuroleptika und
Metoclopramid, fiihren durch Hemmung der
PIF-Wirkung auf hypophysirer Ebene, weniger
durch Hemmung der hypothalamischen PIF-
Sekretion zu einem Anstieg der PRL-Spiegel. Die-
ser sowohl zentrale als auch hypophyséare Ansatz-
punkt der Prolaktinstimulatoren erklart, daB es
schwierig ist, durch pharmakologische Manipula-
tion die Ursache einer Hyperprolaktindmie (s. un-
ten) abzuklédren.
Neuroleptika wie Chlorpromazin hemmen in Ein-
zelfallen die GH-Sekretion, was frither therapeu-
tisch ausgeniitzt wurde (24, 75).
Der Serotoninantagonist Cyproheptadin wurde
ebenfalls therapeutisch eingesetzt, da beobachtet
wurde, dal3 es in einigen Fillen des hypothala-
misch-hypophysiren Cushing-Syndroms unter ei-

ner solchen Therapie zu Remissionen kommt (70).
Diese unsichere Therapie bleibt aber sicher auf
nichtoperable Einzelfélle beschridnkt, wohinge-
gen sich die Therapie der Hyperprolaktindmie mit
dem Dopaminagonisten Bromocriptin (s. unten)
generell durchgesetzt hat (168).

Auch bei der Mehrsekretion von GH sind Dop-
aminagonisten hiufig wirksam und bieten somit
eine therapeutische Alternative (s. unten). - Von
den zahlreichen, die PRL-Sekretion stimulieren-
den Substanzen ist noch das a-Methyl-Dopa zu
nennen, das zu einer generellen Storung norad-
renerger Effekte fithrt und wahrscheinlich tiber
eine Hemmung der PIF-Sekretion die PRL-Sekre-
tion beeinflut. Wichtig ist, dal die Langzeitap-
plikation prolaktinstimulierender Pharmaka nicht
immer zu einer andauernden Hyperprolaktin-
Amie fithren muf3. Dies trifft fir den H,-Blocker
Cimetidine, aber auch fiir die Langzeitbehand-
lung mit Neuroleptika zu (99).

Hypothalamische
hypophyseotrope Hormone =
»releasing/inhibiting
hormones«

Aus sauren Extrakten von Hypophysenstiel und
Eminentia mediana wurden durch chromatogra-
phische Verfahren Faktoren (Tab.1) dargestellt,
die die Synthese und Sekretion der glandotropen

Hormone im HVL stimulieren bzw. hemmen.

Man bestimmt z. B. die Aktivitit dieser »releasing

hormones« tiber ihre biologische Wirkung:

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

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

Radioimmunologische Bestimmungen der hypo-

physeotropen Hormone zeigen, dal3 die Plasma-

halbwertszeiten nur wenige Minuten betragen (2).

Es besteht keine Artspezifitdt der hypophyseotro-

pen Hormone. So sind gereinigte menschliche

Releasing-Faktoren den bekannten tierischen

sehr dhnlich (136). Die Struktur von TRH und

LH-RH ist bekannt (Tab.1), die Synthese ist ge-

lungen (52, 159). Sie haben ihren Platz in der klini-

schen Diagnostik und in der Therapie. - Die

Strukturaufkidrung von CRH ist kiirziich gelun-

gen (Tab. 1), die von GRF steht noch aus. Bei Va-

sopressin handelt es sich nicht um das physiologi-
sche CRH, obwohl Vasopressin eine CRH-

Wirkung aufweist (s. Tab.5). Auch TRH stimuliert

beim Gesunden nicht nur die TSH-Sekretion, son-

dern auch die PRL-Sekretion (169), ohne daf3 da-



Hypothalamus und Hypophyse 299

Tabelle1 Hypothalamische Hormone und Peptide

Name Struktur Funktion

1. Neurohypophysére Hormone

ADH

»antidiuretisches

Hormon« Cys-Tyr-Phe-Gin-Asn-Cys-Pro-Arg-Gly-NH,
L S-S ]

OT »Oxytocin« Cys-Tyr-lle-GIn-Asn-Cys-Pro-Leu-Gly-NH,
L

S-S /

. Hypophyseotrope Hormone mit bekannter Struktur und Funktion

TRH »Thyrotropin-
Releasing-Hormon«

pyro-Glu-His-Pro-NH,

LHRH, GnRH

»LH-Releasing-Hor-
mon, Gonadotropin-
Releasing-Hormon«

GHRIH H-Ala-Gly-Cys-Lys-Asn-Phe-Phe-Trp-Lys-
»GH-Release-Inhibit- | Thr-Phe-Thr-Ser-Cys-OH
s§—8

ing-Hormon, So-
matostatin, SS-14«*

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

CRH »Corticotropin-
Releasing-Hormon«

H-Ser-GIn-Glu-Pro-Pro-lle-Ser-Leu-Asp-Leu-
Thr-Phe-His-Leu-Leu-Arg-Glu-Val-Leu-Glu-
Met-Thr-Lys-Ala-Asp-Gin-Leu-Ala-GIn-GIn-
Ala-His-Ser-Asn-Arg-Lys-Leu-Leu-Asp-lle-
Ala-NH,

PIF »Prolactin inhibi-
tory Dopamin factor«

Stimuliert die Wasserrlckresorption in
den Sammelroéhren der Niere

Stimuliert Uteruskontraktion und Milch-
einschuB

Stimuliert TSH- und Prolactinsekretion

Stimuliert LH- und FSH-Sekretion

Hemmt GH- und TSH-Sekretion; extra-
hypothalamisch, weitverbreitet mitin
der Regel sekretionshemmender
biologischer Wirkung

Stimuliert die ACTH-Sekretion**

Hemmt die Prolactin- (und TSH-)Sekre-
tion

. Hypophyseotrope Hormone mit bekannter Funktion und unbekannter Struktur

GRF »Growth-Hor-
mon-
Releasing-Factor«

Peptid mit unbekannter Primarstruktur

PRF »Prolactin-
Releasing-Factor«

MSH-RF
»Melanocyte-Stimu-
lating-Hormone-
Releasing-Factor«

MSH-IF »Melano-
cyte-Stimulating
Hormone-Inhibit-
ing-Factor«

Peptid mit unbekannter Primarstruktur

Peptid mit unbekannter Primarstruktur

Peptid mit unbekannter Primarstruktur

Stimuliert die GH-Sekretion

Stimuliert die Prolactinfreisetzung

Stimuliert die MSH-Sekretion

Hemmt die MSH-Sekretion

* Neben dem Somatostatin,_4 (SS-14) ist ein hoher molekulares Somatostatin,_,g (SS-28) beschrieben. Es
handelt sich wahrscheinlich um eine Prakursorform, die allerdings eine gréBere biologische Aktivitat aufweist

(s. Text).
** W.Vale et al. Science, 213 (1981) 1394-1397.
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Tabelle 1

Hypothalamische Hormone und Peptide (Fortsetzung)

Name Struktur

Funktion

4. Hypothalamische Peptide mit bekannter Struktur und noch unbekannter physiologischer Funktion

Substanz P
Met-NH,

Neurotensin
Pro-Tyr-lle-Leu-CoOH

Angiotensin II***
Meth-Enkephalin****
[-Endorphin****

Tyr-Gly-Gly-Phe-Met-OH

Arg-Pro-Lys-Pro-GIn-GiIn-Phe-Phe-Gly-Leu-
< Glu-Leu-Tyr-Glu-Asn-Lys-Pro-Arg-Arg-

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe

Tyr-Gly-Gly-Phe-Met-Thr-Ser-Glu-Lys-Ser-

unbekannt

unbekannt

unbekannt
unbekannt
unbekannt

GIn-Thr-Pro-Leu-Val-Thr-Leu-Phe-Lys-
Asn-Ala-lle-Val-Lys-Asn-Ala-His-Lys-Gly-

GIn-OH

VIP »Vasoactive inhibi- His-Ser-Asp-Ala-Val-Phe-Thr-Asp-Asn-Tyr-
Thr-Arg-Leu-Arg-Lys-GIn-Met-Ala-Val-Lys-

tory peptide«

unbekannt

Lys-Tyr-Leu-Asn-Ser-lie-Leu-Asn-NH,

*** Angiotensin Il wird in der Peripherie und im Hypothalamus aus Angiotensin | gebildet. Es kdnnte bei der zen-
tralen Blutdruckregulation, dem Durstverhalten und der ADH-Sekretion eine Rolle spielen.
**** Die Endorphine und Enkephaline stellen eine ganze Klasse von Substanzen dar, die von den endogenen
Opiatrezeptoren in verschiedenen Hirnteilen gebunden werden und bei der Schmerzperzeption eine Rolle
spielen. lhre hypothalamische Funktion ist vollig unklar

durch bewiesen wire, da TRH und der hypotha-
lamische PRF identisch wiren. — Somatostatin
(SRIF; GHRIH; SS-14) ist ein Tetradekapeptid,
welches in der natiirlichen Form oxidiert, d. h. mit
einer Disulfidbriicke zwischen den beiden
Cysteinmolekiilen (Tab.1) zyklisch ist (159). Ne-
ben dem Tetradekapeptid gibt es noch eine grofie-
re Prakursorform des Somatostatin (128), das aus
28 Aminosduren besteht (SS-28) und das beim
Menschen biologisch aktiver zu sein scheint als
das Tetradekapeptid (74, 128). Beide Peptide, SS-
14 und SS-28, sind nicht nur ubiquitédr im zentra-
len Nervensystem, sondern auch im Liquor und in
besonders hoher Konzentration im Gastrointesti-
naltrakt, besonders im Pankreas nachweisbar. So
sind benigne (43) und maligne (4) somatostatin-
produzierende Pankreastumoren (Somatostatino-
me) beschrieben worden. Somatostatin hemmt
nicht nur die GH-Sekretion, auch bei der Akrome-
galie, sondern auch die Insulin-, Glucagon- und
Gastrinsekretion sowie die gastrininduzierte Sdu-
resekretion des Magens, die exokrine Pankreasse-
kretion und die gesamte Durchblutung im Bereich
des Splanchnikusgebietes (74). Auch hier scheint
das hoher molekulare Somatostatin biologisch
dem Tetradekapeptid iiberlegen zu sein (128).
Therapeutisch wird Somatostatin vornehmlich
bei akut auftretenden, diffusen StreBblutungen,
bei der akuten Pankreatitis und bei pankreaschir-
urgischen Eingriffen eingesetzt (124), wohinge-

gen der Einsatz bei der Akromegalie und dem in-
sulinpflichtigen Diabetes mellitus bis jetzt an der
kurzen Halbwertszeit des Tetradekapeptids schei-
tert. — Die Struktur von MRF und MIF ist eben-
falls noch unbekannt. Auch ist eine eigenstindige
vom ACTH unabhingige Regulation der f-
MSH-Sekretion zweifelhaft (s. unten). - Bei Pa-
tienten mit Hypophysenstielresektion, z. B. wegen
einer diabetischen Retinopathie, kommt es zu ei-
ner Hyperprolaktindmie, das Uberwiegen des hy-
pothalamisch inhibierenden Faktors PIF bei der
Regulation der PRL-Sekretion dokumentierend
(39). Dabei handelt es sich bei dem PIF nicht um
ein Peptid, sondern um das biogene Amin Dop-
amin (164). Ob es daneben noch einen peptidergen
PIF gibt, ist unsicher (39, 164, 169). - Die Injektion
von LH-RH stimuliert sowohl die LH- als auch
die FSH-Sekretion, und man mufl annehmen, daf
LH-RH und FSH-RH identisch sind (89), so dal}
der Name GnRH sicher vorzuziehen ist. Die iso-
lierte Erhohung des einen oder anderen Hormons,
z.B. FSH bei Minnern mit Aspermie (133), spricht
nicht fiir eine separate hypothalamische Kontrol-
le, da Feedback-Phidnomene, im gewihlten Bei-
spiel das aus den Sertoli-Zellen stammende In-
hibin, die Gonadotropinsekretion bei konstanter
GnRH-Stimulation individuell modulieren kén-
nen (1795).
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Cys—Tyr—[lle |-Gln—Asn—Cys—Pro —[Leu| —Gly—NH,
[ ]

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

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

Cys—Tyr —[lle |~ Gin — Asn—Cys —Pro—[Arg| —Gly —NH,
| J

Cys—Tyr — @-@ —Asn—Cys—Pro— —Gly —NH,
| J

Abb.4 Schematische Strukturformel von 5 in der Na-
tur nachgewiesenen neurohypophysaren Hormonen
unter Verwendung der ublichen Abkarzungen far Ami-
nosaurereste. Von oben nach unten: Oxytocin, Lysin-
Vasopressin (Phenylalanin3-Lysin8-Oxytocin), Arginin-
Vasopressin (Phenylalanin3-Arginin®-Oxytocin), Vaso-
tocin (Arginin®-Oxytocin) und Ichthyotocin oder Isoto-
cin (Serin*-Isoleucin®-Oxytocin) (nach Berde u. Cer-
letti)

Hypophysenhinterlappen-
hormone

Oxytocin (OT) und Vasopressinsind Nonapeptide
bzw. Oktapeptide, wenn man die Cysteinmole-
kiile 1 und 6 als ein Cystin rechnet (Tab.1 und
Abb.4). Du VIGNEAUD gelang 1954 nach der Kli-
rung der Struktur die Synthese dieser Peptidhor-
mone. Vasopressin wird besser antidiuretisches
Hormon(ADH) oder Adiuretin genannt, da die va-
sopressorische Wirkung nur mit 10*fach héheren
Dosen als der antidiuretische Effekt erhalten wird
(54). Man kann eine phylogenetische Reihe der
HHL-Hormone aufstellen, nach der das Schwein,
welches ein Lys®-Vasopressin gegeniiber dem
Arg®-Vasopressin aller anderen Siuger aufweist,
das fortschrittlichste Tier unter den Sdugern ist. -
Die Hypophysenhinterlappenhormone sind in
den Nervenzellen der hypothalamischen Kern-
areale bzw. des HHL an intragranuldre Tréiger-
proteine, Neurophysine, gebunden. Neurophysin 1
ist mit Oxytocin assoziiert, Neurophysin II mit
ADH (24, 176). Die Neurophysine werden bei der
Sekretion der HHL-Hormone mit ausgeschiittet
und lassen sich radioimmunologisch messen (19).
Die biologischen Wirkungen der HHL-Hormone
werden in A D H-Wirkungen, namlich Antidiurese
und Vasokonstriktion der sog. Kapazitdtsgefille
der Haut und des Pfortaderkreislaufes, und OT-

Wirkungen eingeteilt. Oxytozische Wirkungen
sind:
- Kontraktion der glatten Muskulatur des Ute-
rus,
- Milchejektion durch Kontraktion der glatten
Muskulatur der Brustdriise,
- hypertensive Wirkung bei Vogeln.
Oxytocin weist etwa 1% der ADH-AKktivitit des
Vasopressins und Arg®-Vasopressin etwa 10% der
oxytozischen Aktivitit des OT auf. Das Uberlap-
pen der biologischen Wirkungen bei den verschie-
denen Peptiden hat man bei der Synthese von
Analogen zu den natiirlichen HHL-Hormonen
ausgeniitzt, welche einzelne therapeutische Wir-
kungen besonders deutlich erkennen lassen (54,
134).
ADH ist das einzige Hormon, das eine maximale
renale Reabsorption von freiem Wasser ermog-
licht. ADH steigert die Durchléssigkeit des dista-
len Nephrons fiir Wasser und damit die Wasser-
riickresorption (54). Seine biologische Bestimmung
erfolgt iiber die antidiuretische Wirkung zum Teil
an Ratten mit hereditdrem Diabetes insipidus
(132). Radioimmunologisch gemessene ADH-
Spiegel liegen nach Wasserbelastung unter 1,2 pg/
ml (1,1pmol/1l) und nach 12- bis 24stiindigem
Wasserentzug im Mittel um 3,7 pg/ml (3,4 pmol/
1). Es besteht eine direkte Korrelation zwischen
Serumosmolalitit und Serum-ADH-Spiegel
(132).
Die Oxytocinspiegel liegen bei gesunden Frauen
im Mittel um 10pg/ml (10pmol/l) und steigen
2 Minuten nach Beginn des Stillens schon signifi-
kant meBbar an, um nach 10 Minuten ein Maxi-
mum von tiber 50 pg/ml (50 pmol/I1) erreicht zu
haben (26). Es ist offen, ob die meB3baren OT-
Spiegel im Puerperium fiir die intermittierenden
uterinen Kontraktionen nach Ausstof3en der Pla-
zenta verantwortlich sind. Nach Infusion von Pro-
staglandinen zur Einleitung der Geburt kommt es
zu einem ebenfalls sofortigen Anstieg der OT-
Spiegel (47).
Auf spezifische Reize hin beobachtet man eine ge-
trennte Sekretion der beiden HHL-Hormone beim
Menschen: Saugen an den Mamillen oder Zervix-
dilatation ist von OT-Sekretion gefolgt, Verabrei-
chung von hypertoner Kochsalzlésung oder von
Nicotin fithrt zur Ausschiittung von ADH.
Ein hochspezifischer Reiz fiir die Freisetzung von
ADH ist der Stref3 der Bewegungserkrankung (Ki-
netose) beim Menschen, wo ein mittlerer ADH-
Anstieg bis 48pg/ml (44,4pmol/l) beobachtet
wird ohne vorausgehende Verdnderungen der Se-
rumosmolalitit (32). Alkohol hemmt dagegen die
ADH-Sekretion.
Fiir die Regulation der ADH-Inkretion sind Os-
morezeptorenim ZNS und Volumenrezeptoren im
linken Vorhof und in den Vv.pulmonales verant-
wortlich. Die Osmorezeptoren sind besonders
empfindlich, schon bei einer Zunahme der Osmo-
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lalitdt um 2% kommt es zur Antidiurese (132). Im
Gegensatz dazu reagiert die ADH-Sekretion we-
niger empfindlich auf Blutvolumenverdnderun-
gen. So steigt im Stehen, was zu einer Reduktion
des zentralen Blutvolumens um 10-15% fiihrt, der
ADH-Spiegel nur geringfiigig an (132). Dagegen
fiithrt ein Abfall des arteriellen Blutdrucks um nur
5% des Ausgangswertes zu einem signifikanten
Anstieg der ADH-Spiegel.

Das Verteilungsvolumen des ADH umfafit den
gesamten extrazelluliren Raum. Es wird in der
Leber und in den Nieren schnell inaktiviert bzw.
ausgeschieden; die Plasmahalbwertszeit des
ADH betrigt S Minuten, die von OT weniger als
15 Minuten (135).

Hypophysenvorderlappen-
hormone

Adrenokortikotropes Hormon (ACTH)
ACTH (Tab.2) wird im HVL gebildet; die ACTH-
Struktur (Abb.5) ist geklirt, es besteht eine Spe-
ziesspezifitdt beziiglich der Struktur und Antigeni-
tat im C-terminalen Anteil (ACTHys_33), nicht aber
beziiglich der biologischen Wirkungen. Fiir die
meisten Proteohormone kennt man heute eine hé-
hermolekulare, biologisch weniger wirksame
Form (Prohormon?), welche sowohl am Synthe-
seort als auch in der Zirkulation nachweisbar ist
(123). Das sog. »big« ACTH kann durch Trypsin
in biologisch wirksames ACTH umgewandelt
werden (46).

Die Vollsynthese des humanen ACTH gelang zu-
erst SCHWYZER. - Bei der Behandlung von Patien-
ten mit extraktivem ACTH wurden Uberempfind-
lichkeitsreaktionen beobachtet, die unter der Be-
handlung mit synthetischem ACTH nicht auftra-
ten. Deswegen werden heute kurzkettige syntheti-
sche ACTH-Peptide (ACTH;_5;) zu diagnosti-
schen und therapeutischen Zwecken bevorzugt.

In welchem Ausmal3 endogenes ACTH an Serum-
proteine in vivo gebunden ist und ob durch eine
solche Bindung die biologische Wirkung von
ACTH gemindert und verzogert wird, ist noch
nicht zu iibersehen (160). - Bei Behandlung von
Patienten mit extraktivem Depot-ACTH bildeten
diese Patienten Antikorper gegen ACTH.

Die biologische Aktivitdt von ACTH-Peptiden
wird iiber den Ascorbinsdureschwund aus der Ne-
benniere der hypophysektomierten Ratte oder in
vitro iliber die Steigerung der Kortikosteronsekre-
tion von Nebennierenschnitten standardisiertund
mit internationalen Standardprdparaten vergli-
chen (100).

Biologische Wirkungen des ACTH sind: Steige-
rung der Kortikosteroidsynthese und -sekretion,
adrenale Ascorbinsidureausschiittung und Steige-
rung der Nebennierendurchblutung und -gréf3e.

Die zahlreichen biochemischen Effekte des
ACTH in der Nebennierenrinde lassen sich noch
nicht auf einen gemeinsamen Wirkungsmechanis-
mus zuriickfithren (162). — Extraadrenale Effekte
des ACTH, wie Stimulation der Fettgewebslipoly-
se und Steigerung der Insulinsekretion (24), haben
wahrscheinlich keine pathophysiologische Be-
deutung. Uber die Stimulation zentraler Neurone
fiihrt ACTH zur Hemmung der GH- und PRL-
Sekretion bei der Ratte. Beim Menschen dagegen
fithrt in etwa 60% die Applikation von ACTH zu
einem Anstieg der hGH-Sekretion, was bei der
HVL-Diagnostik ausgenutzt wird (98). Eine Reihe
von neurotropen Wirkungen, besonders auf das
Verhaltenvon Labortieren, wird dem ACTH zuge-
schrieben (159).

Melanophorenstimulierendes

Hormon (MSH),

Lipotropin (LPH) und
Pro-Opiomelanocortin

Auch fiir MSH (Tab.2) sind strukturelle Artunter-
schiede bekannt. a-MSH besteht aus den ersten
13 Aminoséduren des ACTH, das bei Azetylierung
des N-terminalen Serins keine ACTH-Aktivitét
bei betrachtlicher MSH-Aktivitat zeigt (79).

Auf dquimolarer Basis hat ACTH %o der Pigment-
wirkung von a-MSH. — Menschliches -MSH be-
steht aus 22 Aminosauren (Abb.5) und entspricht
vom Met'! bis zum Gly'” dem Met* bis Gly'® des
ACTH. In der Sprache der Molekularbiologie
(Hechter, 162) wird die Position 4-10 des ACTH-
Molekiils als gemeinsames »Core« der ACTH-
MS H-LPH-Familie bezeichnet.

Die biologische Bestimmung von MSH-Spiegeln
im Plasma erfaB3t die Gesamtaktivitat, radioimmu-
nologisch 148t sich der Plasmaspiegel von a- und
f-MSH (und ACTH) differenziert messen (64,
153).

MSH und die Hormone mit MSH-Aktivitat stei-
gern die Pigmentdispersion, das ist die Verteilung
der perinukleiren Aggregationen von Pigment-
kornern in Melanozyten, und fithren so zu ei-
ner Braunung der Haut. Neben dieser zentralen
Steuerung der Hautfarbe besteht eine periphere
Steuerung der Pigmentneubildung, wo z.B. ultra-
violettes Licht die Neubildung von Melanin aus
Tyrosin steigert. In der Graviditit ist die MSH-
Aktivitdt im Serum erhéht. MSH macht die nor-
male Haut dunkler, die depigmentierte Haut bei
Vitiligo dagegen bleibt unbeeinfluf3t.

Ein Antagonist des MSH ist das Melatonin der
Epiphyse. Melatonin ist N-Acetyl-5-Methoxy-
Tryptamin und entsteht aus Tryptophan (172).
Antagonistisch zum MSH wirken auch die Kate-
cholamine, bei Sympathektomie findet sich eine
leichte Dunklung der Haut im betroffenen Gebiet
(80). - Zahlreiche tierexperimentelle Untersu-
chungen zeigten u. a. die lichtabhéngige antigona-
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Abb.5 Schematische Reprasentation des ACTH--LPH-Prakursormolekuls (Pro-Opiomelanocortin). Nach dem
Signalpeptid folgt ein N-terminales Fragment, an das sich das ACTH,_3 und das f-Lipotropin (f-LPH;_g;) anschlie-

Ben.

Das y-MSH ist das Segment, das die Aminosauresequenz —55 bis —44 umfaBt (Aminoséuren N-terminal der
ACTH-Sequenz werden mit negativen Ziffern bezeichnet). ACTH,_s9 enthélt die Sequenz von aMSH und CLIP.

Das f-LPH-Segment enthalt y-LPH, /~-MSH und S-Endorphin. Zu beachten ist, daB alle Peptidfragmente an beiden
Seiten basische Aminosauren aufweisen, Angriffspunkte fir die proteolytische Spaltung, die zu den jeweiligen Pep-
tidfragmenten flhrt (aus Nakanishiet al.: Nature 278 [1979] 423)

dotrope Wirkung der Epiphyse;bislang kann man
allerdings {iber die Rolle des Melatonins z. B. fiir
die Steuerung des Pubertitseintritts oder der Ovu-
lation beim Menschen noch keine Angaben ma-
chen (172).

Beim sowohl aus tierischen als auch menschlichen
Hypophysen isolierten, lipolytisch wirksamen
Peptidhormon f-Lipotropin (fLPH) handelt es
sich um ein einkettiges Peptid mit 91 Aminosdu-
ren (Tab.2, Abb.5).

Es wird in der Regel wie das f-Endorphin (27) mit
dem ACTH konkordant sezerniert, d. h., es besteht
ein zirkadianer Rhythmus, eine Supprimierbar-
keit mit Dexamethason sowie eine Stimulierbar-
keit durch Insulinhypoglykédmie (74). Die paralle-
le Sekretion dieser Hormone wird durch die Tat-
sache erklirt, da3 simtliche Peptidhormone einen
gemeinsamen Prikursor, das Pro-Opiomelanocor-
tin, mit einem Molekulargewicht von 32000
(Abb.5) haben. Ob dem zirkulierenden S-LPH
eine physiologische Bedeutung zukommt, ist nicht
bekannt. Es stellt einen echten biosynthetischen
Prékursor fiir das f-MSH dar, das in der zentralen
Aminosduresequenz des f-LPH reprisentiert ist
(73, 87, Abb.5). Der C-terminale Anteil (f-LPH
61-91) ist identisch mit S-Endorphin (Tab.1,
Abb.5).

Ferner konnte gezeigt werden, dafl Inkubation
von f-LPH mit Hirnextrakten zur Generation des
Met>-Enkephalins fiihrt (51, 87), einem weiteren
Pentapeptid mit Opiataktivitit (s. Tab.1), die das
[-LPH selbst nicht aufweist (74).

Die peripheren f-Endorphin-Spiegel geben nur
die sekretorische Leistung des HVL wieder und
geben keinen Hinweis auf die p-Endorphin-
Konzentrationim ZNS, die einer vollig getrennten
Kontrolle unterliegt (74). Von einigen Autoren
wurde in letzter Zeit angenommen, dal3 S-MSH

nur bei der Aufarbeitung und Extraktion von hu-
manen Hypophysen entsteht und kein eigenstdn-
diges Hormon ist bzw. keine physiologische Be-
deutung hat (125). Diese Frage ist sicher noch of-
fen. Dies gilt auch fiir das Bruchstiick des ACTH-
Molekiils CLIP (Corticotropin like intermediate
lobe peptide = ACTH;;.39), das in der Pars inter-
media der fetalen Hypophyse vornehmlich gebil-
det werden soll und die Insulinsekretion stimu-
liert, sowie fiir weitere Bruchstiicke des f-LPH (s.
Abb.5) und die Endorphine und Enkephaline (73,
74). Kirzlich konnte gezeigt werden, dafl der N-
terminale Anteil des Pro-Opiomelanocortins, der
ebenfalls mit dem ACTH konkordant sezerniert
zu werden scheint (74), die Aldosteronsekretion
menschlicher Nebennierenadenome in vitro sti-
muliert (86).

Wachstumshormon (GH, STH),
Somatomedin und Plazenta-

Lactogen (PL)

Das Wachstumshormon ist durch eine sehr stabile
biologische Aktivitdt und eine ausgesprochene
Artspezifitdt charakterisiert (40, 166). Bei Affen
und Menschen ist nur Primaten-GH wirksam. Zir-
ka 5% des Trockengewichtes der menschlichen
Hypophyse sind hGH. Die tigliche hGH-Produk-
tionsrate betrdgt nur einen kleinen Teil dieser
Menge, ndmlich 350pug 2 16,3nmol (40, 166).
hGH ist ein einkettiges Proteohormon (Tab. 2) mit
zwei Disulfidbriicken zwischen Cys*-Cys'®* und
Cys'®-Cys™; die Struktur (Abb.6) wurde von Li
und DixoN geklart (83).

hGH in reduzierter und S-carbamido-methylier-
ter Form weist beim Menschen fast eine volle bio-
logische Wirksamkeit auf, obwohl die Immuno-
reaktivitdt nur der Hailfte des nativen hGH ent-



Tabelle2 Menschliche HVL-Hormone

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

gisch be-
stimmt
a) Proteohormone
ACTH Adrenokortiko- 4600 39 - Corticosteron- 9-50pg/ml < 1-50 Endogen 10
tropes Hormon (Abb.5) sekretion in die (2-11 pg/mi Minuten (125)
Corticotropin NN-Vene akut  pmol/l) ml(< 0,2-
hypophysekto- 9 Uhr (57) 11 pmol/l),
mierter Ratten 8-10 Uhr
(85) Redoxas- (160)
say (57)
p-MSH  Melanozyten- 2700 22 - Pigmentierung 3-5E/dl 10-35 ?
stimulierendes (Abb.5) der Froschhaut (30-50E/l) pg/ml
Hormon (Rana pipiens) Gesamt- (3,7-13
Aktivitat pmol/l)
(125)
p-LPH  Lipotropin 9958 91 - - - < 25-150 7
(Abb.5) pg/mi
(< 25-15
pmol/l)
(73,74,125)
f-End- 3500 31 - - 2,2-15 ?
orphin (Tab.1) pg/mi
(0,6-4,3
pmol/l)
(73)
hGH »human 21500 190 - Tibiatest: Brei- Radio- < 1-5 Endogen
= STH growth hormo- (Abb.6) te des epiphy- receptor- ng/mi 25 Minuten
ne« Somato- saren Knorpels assay (< 50-230 (40)
tropin hypophysekto- pmol/l)
mierter Ratten (24,166)
PRL Prolactin 22550 198 - Kropfsackder < 15ng/ml @ 1-30 30 Minuten
(147) Taube, (< 0,66 ng/ml (39, 169)
Mamma- nmol/l) (0,04-1,3
histologie (169) (39, 169) nmol/l)
d 1-25
ng/mi
(0,04-11
nmol/l) (39,
b : . 169)
) Glykoproteidhormone
TSH Thyreotropin 30000  «89 15 B1J-Ausschit-  1,06-3,2 < 0,56-4,0 Exogen39
(140) p112 tung der Mau-  pE/ml pE/mi bis 68 Minu-
seschilddrise (mE/l) (29) (mE/l); ten, endogen
(90), Redox- (105) 90-130 Mi-
assay (29) nuten (98)
FSH Follikelstimu- 32000  «89 15 Augmentation - 2-4mlE/ml  2.Phase etwa
lierendes p115 der hCG-Wir- (IE/N) 4 Stunden (?)
Hormon kung (Ratten- (175) (40)
ovar)
LH = Luteinisieren- 30000 a89 18 Ascorbinsau- - 6-14miE/ 1.Phase etwa
ICSH des Hormon = p115 reschwund mi (1E/1) 20 Minuten
»Interstitial cell im Ovar (175) 2.Phase etwa
stimulating 3 Stunden
hormone« (40)

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

Tageszeit, Er-

** Glykoproteidhormone bestehen aus zwei chemisch verschiedenen Untereinheiten (M ~ 15000). Rekombina-
tionsversuche zeigen, daB TSH-a und LH-a austauschbar sind, so daB die -Anteile fir die spezifische biologi-
sche und immunologische Aktivitat entscheidend sind (115, 146). Die Aminosauresequenzen von hLH-a, hLH-f
(146), von TSH-a, TSH- (140) und die Struktur von hCG-a, hCG-f (5) sind bekannt; die Kohlenhydrateinheiten
der Glykoproteidhormone sind an Asparaginsaure und Serin gebunden (5).
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Abb.6 Aminosauresequenz des humanen Wachstumshormons (nach L/u. Dixon). Eine geringfligig abweichen-
de Formel wurde von Nijallu. Mitarb. publiziert

spricht. Im Radiorezeptorassay zeigt reduziertes
hGH entsprechend eine fast dem nativen Hormon
vergleichbare Bindung (94).

Die biologische Bestimmung von GH (Tab.2) er-
folgt mit dem Tibiatest, der fiir die Messung von
Plasmaspiegeln zu unempfindlich ist, oder neuer-
dings mit Radiorezeptorassays (145). Die biologi-
sche Standardisierung von hGH-Priparaten wird
iiber die Gewichtszunahme von hypophysekto-
mierten Ratten bei subkutaner Injektion vorge-
nommen (127).

hGH-Plasmaspiegel werden radioimmunologisch
bestimmt (40, 166).

Durch Dextrangelfiltration hGH-haltiger Seren
1aBt sich eine molekulare Heterogenitét der radio-
immunologisch gemessenen Wachstumshormon-
aktivitit aufdecken. Bei den héher molekularen
Formen (sog. »big-big«- und »big«-Hormone)
handelt es sich entweder um Prohormone oderum
Aggregate (123). Wie beim Proinsulin scheint das
hoher molekulare hGH eine geringere biologische
Wirksamkeit zu haben (40).

Die biologischen Wirkungen des GH sind an den
klinischen Bildern Akromegalie, hypophysérer
Riesenwuchs und Minderwuchs abzulesen. Neu-
geborene haben hohe GH-Spiegel (41), wéhrend
Kinder jenseits des 4. Lebensjahres und Erwach-
sene gleichhohe GH-Ruhespiegel haben. Ob ein
hoherer GH-Anstieg bei Belastungen und somit

ein hoheres Integral der tiglichen GH-Sekretion
oder eine gesteigerte Gewebsempfindlichkeit fiir
die Steuerung des Wachstums der Kinder verant-
wortlich ist, ist nicht geklart.

Bei der Suche nach biologischen Bestimmungs-
methoden stie man auf den sog. »sulfation fac-
tor«(24,114). Es handelt sich um Peptide, die jetzt
Somatomedine genannt werden und den Einbau
von radioaktivem Schwefel und von Nukleosiden
in Knorpelstiickchen beschleunigen, was zuge-
setztes GH in vitro selbst nicht kann (114).

Es besteht eine groBe Ahnlichkeit mit der 16sli-
chen immunologisch nicht neutralisierbaren in-
sulindhnlichen Aktivitit des Serums (NSILA-S).
Letztere 148t sich in den Insulin-like growth fac-
tor I (IGF I) und IGF II auftrennen, deren Struk-
tur mittlerweile aufgeklidrt wurde (42, 114). Soma-
tomedin C scheint dabei mit dem IGF I identisch
zu sein, dokumentiert durch eine komplette
Kreuzreaktion im Radioimmunoassay (48, 56,
114). Auch fiir Somatomedin A steht ein spezifi-
scher Radioimmunoassay zur Verfiigung. Bei der
frither als Somatomedin B bezeichneten Substanz
scheint es sich nicht um ein echtes Somatomedin,
sondern um ein zirkulierendes Enzym zu handeln.
Weitere Peptide wie der Nerve growth factor oder
die Multiplication stimulatory activity (MSA) ge-
héren ebenfalls zu dieser Wirkstoffklasse und
scheinen einen humoralen peripheren Servome-
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chanismus fiir die anabole Wirkung des hypophy-
sdren Wachstumshormons darzustellen (114). Die
Somatomedine sind ebenso wie das IGF an
Transportproteine gebunden, weswegen die
radioimmunologische Bestimmung im Vollserum
nicht moglich ist (48, 114). Die IGF-I-Spiegel lie-
gen um 200, IGF-11-Spiegel um 800ng/ml (ug/1)
(42). Die IGF-I-Spiegel sind bei Patienten mit ak-
tiver Akromegalie erhoht, wohingegen die IGF-
11-Spiegel keine wesentliche Anderung gegeniiber
Normalpersonen zeigen. Hypophysidre Zwerge
haben ebenso wie Hypophysektomierte erniedrig-
te IGF-I- bzw. Somatomedin-C-Spiegel, die nach
Wachstumshormon-Behandlung wieder anstei-
gen (48, 114). Die Wirksamkeit der Ostrogenbe-
handlung bei konstitutionell hochwiichsigen
Maidchen beruht wahrscheinlich auf einer Sen-
kung der Somatomedinspiegel (118). Bei Patien-
ten mit Hyperprolaktindmie (s. unten) sind die So-
matomedin-C-Spiegel ebenfalls erh6ht (21).

Der wachstumsférdernden Wirkung des Wachs-
tumshormons entspricht eine Steigerung der
Stickstoffretention. Beziiglich der Steigerung des
Aminosduretransports und -einbaus in Protein
wirkt GH synergistisch zum Insulin (24). - Auf
den Kohlenhydratstoffwechsel wirkt GH antagoni-
stisch zum Insulin. Nach i.v. GH-Injektion iiber-
wiegt nach einer kurzfristigen synergistischen
Wirkung der insulinantagonistische Effekt des
Wachstumshormons (166). Bei Normalpersonen
zeigen aber auch hohe GH-Dosen gelegentlich
keinen Effekt auf die Glucosetoleranz. Das erklart
sich durch die Zunahme der Insulinsekretion,
welche bei potentiellen Diabetikern jedoch nicht
mehr ausreicht, um die insulinantagonistische Wir-
kung des GH zu kompensieren (166). So erklart
sich, daB es nur bei solchen Akromegalen zu ei-
nem Diabetes mellitus kommen kann, die zumin-
dest potentielle Diabetiker (genetische Belastung)
sind. Diese Patienten zeigen nach Glucosebela-
stung eine verzogerte oder verminderte Insulinse-
kretion, die auch nach Hypophysektomie persi-
stiert. Unter dem Houssay-Phdnomen versteht
man die Tatsache, daB3 beim total pankreatekto-
mierten Hund eine Hypophysektomie zu einer
wesentlichen Besserung des Diabetes mellitus
fuhrt und GH diesen Diabetes mellitus wieder
verschlechtert; ganz analog bessert sich die Stoff-
wechsellage des Diabetikers nach Hypophysekto-
mie. Hier liegt auch der Ansatzpunkt der Behand-
lungsversuche mit Somatostatin (S.300), welches
aber auch die Glucagon- und Insulinsekretion
hemmt (45). Die lipolytische Wirkung des GH fiihrt
mit einer Latenzzeit von 2-4 Stunden zu einem
Anstieg der NFS-Spiegel, wobei Kortikosteroide
eine permissive Rolle spielen. Bei primarer NNR-
Insuffizienz mit gleichzeitigem Ausfall des Ne-
bennierenmarks und bei totaladrenalektomierten
Patienten findet sich ein normaler Anstieg der
GH-Sekretion nach 2-Desoxy-D-Glucose (intra-

zelluldre Glukopenie), ohne den beim Normalen
zu beobachtenden Anstieg der Adrenalinaus-
schiittung im Urin und ohne den normalen An-
stieg der NFS im Plasma. Bei diesen Patienten
wirkt GH nicht unmittelbar lipolytisch (49). - Wie-
weit die erhdhten Fettsduren bei lingerem Fasten
Folge der fehlenden Insulinsekretion oder der
durch das Fasten gesteigerten Wachstumshor-
monausschiittung sind, muf3 offenbleiben. Umge-
kehrt fiihrt der Anstieg der NFS-Spiegel zu einer
Suppression der Wachstumshormonsekretion
(119).

Eine Insulinhypoglykdmie fihrt zu einem An-
stieg der Plasmaspiegel auf 16-92ng GH/ml
(0,74-4,3nmol/1) (166). Der Anstieg der hGH-
Sekretion folgt dabei dem Blutzuckerminimum
(Glucose-Nadir), wobei ein Blutzuckerabfall
ohne hypoglykdmische Symptome zur Stimula-
tion der GH-Sekretion ausreicht (42). Eine Uber-
sicht tiber die Steuerung der hGH-Sekretion (24,
166) gibt Tab.3. Die Belastung mit Insulin oder
Arginin hat sich zur Diagnose eines Hyposomato-
tropismus bewihrt (s. Tab.5).

Die erhéhten GH-Spiegel im Schlaf lassen sich
durch elektroenzephalographische Untersuchun-
gen jeweils dem Beginn der Tiefschlafphasen zu-
ordnen, wobei die GH-peaks durch Glucosebela-
stung nicht zu supprimieren sind (40, 110). Im
Strefs sind die GH-Spiegel erhoht (Tab.3). Beim
Cushing-Syndrom und bei Therapie mit Kortiko-
iden wird die hGH-Sekretion dagegen gehemmt.
Dieser Befund ist fiir die Klinik insofern wichtig,
als bei Kortikoid-Langzeittherapie eine betracht-
liche Minderung der Wachstumsrate von Kindern
beobachtet wird. Ob bei antiphlogistisch gleich
wirksamer ACTH-Behandlung eine geringere
Wachstumshemmung eintritt, ist umstritten.

Die Plazenta produziert ein lactogenes Hormon
(hPL = human placental lactogen), auch Chorion-
somatomammotropin (hCS) genannt. Die Struk-
tur des hPL ist bekannt. Struktur, biologische und
immunologische Eigenschaften von hPL und
hGH iiberlappen, dennoch lassen sich diese Hor-
mone heute radioimmunologisch getrennt bestim-
men (102, 166). hPL ist fiir den Insulinantagonis-
mus in der Graviditét und fiir den sog. Schwanger-
schaftsdiabetes vermutlich von Bedeutung. Der
hPL-Nachweis wird zur Beurteilung der Plazenta-
funktion eingesetzt.

Prolactin (PRL)

Es handelt sich bei dem humanen Prolactin
(hPRL) um ein einkettiges Peptidhormon mit
198 Aminosduren und 3 Disulfidbriicken (s. Tab.
2), das im Hypophysengewebe aller bisher unter-
suchten Wirbeltiere nachgewiesen werden konnte
(103).

Die Struktur des hPRL ist der des hGH und des
hPL &hnlich, obwohl eine groere Homologie mit
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Tabelle3 Steuerung der humanen Wachstumshormon-(hGH-) und Prolactin-(hPRL-)Sekretion

hGH-Sekretion

hPRL-Sekretion

Steigerung Hemmung Steigerung Hemmung
Stoffwechsel Somatostatin Saugreiz beim Stillen L-Dopa, Dopamin
:—Iyp?gg klamtlen(s;)ontan, Hyperglykdmie  Taktiler Reiz an der Dopamin-Reuptake-
nsulinbelastung Hohe Mammille Hemmer (Nomifensin)
3IutzuTkkg.rat.)fall ohne NFS-Spiegel StreB Dopaminagonisten
ypoglykamie Hyperkortizismus Operation, Trauma, (Ergotalkaloide)
Arginin (i.v.), korperliche Belastung,

Aminosauren (p.o.) Hypothyreose

NFS-Abfall (Latenzzeit) Gestagene

Monoamine Graviditat (hPL)
Stre3 a-Rezeptoren-

Operation, Trauma, Blocker

korperliche oder Adipositas

psychische Belastung,
Pyrogene, Uberhitzung

Hemmung der GroBhirnaktivitat
Schlaf, Vollnarkose

psychische Belastung,
Insulinhypoglykamie

Schilaf, in der Aufwach-
phase

Serotonin-Antagonisten
(Metergolin)

Glucokortikoide
Schilddrisenhormone

Nahrungsaufnahme
TRH

Neuroleptika, Katecholamin-
depletoren, Hy-Blocker

Ostrogene

dem Schafprolactin besteht. Es besteht keine im-
munologische Kreuzreaktion zwischen hGH und
hPRL, wogegen ovines und humanes Prolactin
kreuzreagieren konnen, was den Aufbau heterolo-
ger radioimmunologischer Bestimmungsmetho-
den erlaubte (169). Die Ahnlichkeit zwischen den
drei lactogenen Hormonen hGH, hPL und hPRL
spricht dafiir, daB3 sie sich aus einem gemeinsamen
Urpeptid entwickelt haben (101). Das phylogene-
tisch dltere PRL hat seine Struktur bei den ver-
schiedenen Spezies kaum verdndert, verglichen
mit dem jiingeren GH, dessen Struktur bei ver-
schiedenen Spezies erheblich divergiert (101). Das
Prolactin ist ein Vielzweckhormon, so sind iiber
100 verschiedene biologische Wirkungen bei den
verschiedenen Spezies bekannt (103). Die physio-
logische Bedeutung des Prolactins bei der Frau
beschriankt sich nahezu ausschlieBlich auf die
postpartale Lactation (169). Bei Ratten und Miu-
sen ist Prolactin luteotrop, daher stammt der dltere
Name luteotropes Hormon (= LTH). Bei der
Frau hat PRL nur eine geringe luteotrope Wir-
kung, hier ist LH das vorwiegend luteotrope Hor-
mon. Beim Mann hat Prolactin keine physiologi-
sche Bedeutung. Pathophysiologisch spielt die
vermehrte Prolactinsekretion als Ursache des Hy-
pogonadismus bei beiden Geschlechtern aller-
dings eine grof3e Rolle (s. unten). Dazu hat Prolac-
tin dhnlich dem Wachstumshormon eine insulin-
antagonistische, diabetogene Wirkung, die aber
weniger ausgepragt ist als die des hGH (77). Bei
der Entstehung der Gynidkomastie hat Prolactin
hingegen keine direkte Bedeutung.

Wihrend der Schwangerschaftkommt es zu einem
kontinuierlichen Anstieg der Prolactinspiegel, die
vor dem Termin im Mittel zehnfach hoher liegen
als vor der Konzeption (39, 169). Der wihrend der

Schwangerschaft beobachtete Prolactinanstieg ist
auf die gleichzeitige Mehrsekretion der Ostrogene
zuriickzufiihren, die eine stimulierende Wirkung
auf die lactotrophen Zellen des Hypophysenvor-
derlappens haben.

Etwa 25 Tage nach der Entbindung sind die PRL-
Spiegel auch bei der stillenden Frau wieder in den
Normbereich abgefallen, wobei die Laktation
durch den bei dem Saugreiz induzierten PRL-
Anstieg aufrechterhalten wird (39). Liegt die Still-
frequenz bei sechsmal pro Tag oder dariiber, so
reicht die iiber den Tag integrierte Prolactinerho-
hung aus, um eine anovulatorische Situation auf-
rechtzuhalten. Dieses Phdnomen stellt die physio-
logische Geburtenkontrolle in den Entwicklungs-
landern dar (39, 169). Die PRL-Spiegel liegen bei
der Frau im Mittel hoher als beim Mann, was auf
den permissiven Ostrogeneffekt zuriickzufithren
ist. Neben dem physiologischen Stimulus des
Saugreizes fiir die PRL-Sekretion (24) fiihrt auch
die mechanische Stimulation der Brustwarze zur
PRL-Freisetzung (39, 169). Der TRH-induzierte
PRL-Anstieg ist bei der Frau ebenfalls hoher als
beim Mann (166). Die bei neuroleptikabehandel-
ten Patienten beobachtete Galaktorrho ist durch
die Hyperprolaktindmie induziert, die auch nach
Gabe von Rauwolfiaalkaloiden oder Metoclopra-
mid beobachtet werden kann (169). Die Prolactin-
spiegel unterliegen erheblichen Tagesschwankun-
gen, d.h. die héchsten Spiegel werden am frithen
Morgen beobachtet kurz vor dem Aufwachen,
worauf sie im Verlauf des Tages wieder abfal-
len (39, 169). Nahrungsaufnahme fiihrt zu einer
akuten, allerdings nicht sehr stark ausgeprégten,
aber signifikanten Erhohung der Prolactinspiegel
(120). Gehemmt wird die Prolactinsekretion
durch L-Dopa und Dopaminagonisten sowie
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durch die pharmakologische Glucokortikoidbe-
handlung. Schilddriisenhormone fithren wahr-
scheinlich tber die Anhebung der hypothalami-
schen Dopaminkonzentration ebenfalls zu einem
Abfall der Prolactinspiegel (Tab.3).

Thyreoideastimulierendes Hormon
(TSH)

Die Primirstruktur des Glykoproteidhormons
TSH (s. Tab.2) ist aufgeklart (115, 140, 141), die -
Kette besteht aus 89 Aminosduren und 2 Kohlen-
hydrateinheiten, die f-Kette aus 112 Aminoséu-
ren und einer Kohlenhydrateinheit an der Aspara-
ginsdure in Position 23 (140). Das Molekularge-
wicht des menschlichen TSH betragt 30000 (140,
141).

Die bisher reinsten Priaparationen weisen eine
biologische Aktivitdt von 30 E/mg auf (107, 115).
TSH-Priparate werden am Maiuseschilddriisen-
gewicht oder indirekt anhand der Metamorphose
von Amphibien standardisiert (127). Der Re-
search-Standard A des Medical Research Council
(MRC), London, wird zumeist als Referenzpripa-
ration fiir die Bestimmung von Serumspiegeln zu-
grundegelegt. Die zur radioaktiven Markierung
benutzte TSH-Prdparation des National Institute
of Health (NIH, Pituitary Agency) fiir Radioim-
munoassay hat eine Aktivitdt von 3,5SuE/ng (30).
Die biologischen Wirkungen von TSH bestehen in
einer Steigerung der Schilddriisendurchblutung,
der Stimulation der Organifikation von intrathy-
reoidalem Jodid, welche schon vor der Jodid-
Clearance zunimmt, und in einer bevorzugten Sti-
mulation der T;- gegeniiber der T,-Sekretion. Dar-
iber hinaus wird auch die Thyreoglobulinfreiset-
zung stimuliert (157).

Probleme der biologischen und radioimmunolo-
gischen TSH-Bestimmung (107): Die Kreuzreak-
tion mit anderen Glykoproteidhormonen 148t sich
durch Adsorption von hTSH-Antiseren eliminie-
ren (107). Man hat versucht, mit gereinigten wir-
kungsspezifischen f-Untereinheiten (s. Tab.2) die
Spezifitit der radioimmunologischen Bestim-
mung der einzelnen Glykoproteidhormone (TSH
und Gonadotropine) zu verbessern (10), was bis-
her nur fiir das f-hCG gelungen ist. Der normale
Serum-TSH-Spiegel (s. Tab.2) liegt unter 3,8 LE/
ml (mE/1) (30, 105). Die empfindliche, aber sehr
aufwendige zytochemische Bestimmungsmetho-
de fir TSH (11, 29) zeigte, daB3 die biologisch ge-
messenen TSH-Spiegel mit den radioimmunolo-
gischen in der GroBenordnung gut iibereinstim-
men. Der TSH-RIA spiegelt also zumeist die wirk-
lichen Verhiltnisse korrekt wider. Die Empfind-
lichkeit der Methode reicht nicht aus, um niedrige
Normalwerte von erniedrigten Werten zu unter-
scheiden, da auch Normalwerte zum Teil unter-
halb der Nachweisgrenze liegen (105). Zur Ver-
deutlichung eines TSH-Mangels oder auch eines

TSH-Exzesses (Verstarkereffekt) kann man sich
den Anstieg der TSH-Spiegel nach TRH-Stimu-
lation (s. Tab.5) zunutze machen (30). Nach in-
travenoser Applikation von TRH steigen die
TSH-Spiegel nach 30 Minuten um 2,7-23,6 LE/ml
(mE/I) an. Dieser » Normalbereich« ist logarith-
misch verteilt und fiir diagnostische Zwecke weit
genug, so dal3 eine gewisse Abnahme des TRH-
induzierten TSH-Anstiegs mit dem Alter und der
bei Frauen vielleicht etwas hohere TSH-Anstieg
nicht ins Gewicht fallen. Die orale Applikation
von TRH, allerdings in erheblich hoherer Dosie-
rung, eignet sich ebenfalls fiir die diagnostische
Abklarung der Schilddrisenfunktion (139).

Beim Menschen wird der Serum-TSH-Spiegel
durch Ostrogene erhoht, der TSH-Anstieg nach
TRH-Stimulation 6strogenbehandelter Minner
entspricht dem gesunder Frauen (33). Es besteht
also auch in diesem Fall eine gewisse Parallelitét
zwischen TSH- und PRL-Sekretion (s. S.322). Ne-
ben dieser direkten Ostrogenwirkung auf die
TSH-Sekretion beobachtet man bei Ostrogenbe-
handlung von Patienten und in der Schwanger-
schaft eine indirckte Beeinflussung. Hier ist der
Gesamtthyroxinspiegel durch einen Anstieg des
thyroxinbindenden Globulins (TBG) erh6ht und
der relative freie Anteil der Schilddriisenhormone
im Serum erniedrigt (s. Abb.2) (60); solange die
Konzentration an biologisch aktivem freiem
Schilddriisenhormon jedoch normal ist, kommt es
zu keiner TSH-Mehrsekretion (107). Daf} fiir die
Regulation des TSH-Spiegels nur das freie Schild-
driisenhormon verantwortlich ist (s. Abb.2), zei-
gen auch Patienten mit genetisch bedingtem Man-
gel an TBG, welche erniedrigte Gesamt-T;,- bei
normalen TSH-Spiegeln aufweisen (107).

Bei derstillenden Frau wird wenige Minuten nach
dem Saugreiz neben einer Erhéhung der OT- und
PRL-Spiegel auch eine Stimulation der TSH-
Sekretion beobachtet (26).

Beim Neugeborenen kommt es innerhalb weniger
Minuten zu einem erheblichen Anstieg der TSH-
Spiegel, die sich beim gesunden Sédugling inner-
halb der ersten 2-3 Lebenstage dem Normalbe-
reich gesunder Erwachsener angleichen (37).
Bleibt der TSH-Spiegel bis zum 5. Lebenstag er-
hoht, so besteht der Verdacht auf eine kongenitale
Hypothyreose (61). Das TSH-Neugeborenen-
Screening zur Fritherfassung angeborener Hypo-
thyreosen, das zu diesem Zeitpunkt durchgefiihrt
wird, beruht auf dieser Sekretionsdynamik des
TSH. - Beim Erwachsenen ist die TSH-Sekretion
durch Kilteexposition nicht zu stimulieren (38).
Glukokortikoide fiihren zu einem prompten Ab-
fall der TSH-Spiegels.

Analog zum hPL und hCG ist auch ein Chorion-
thyreotropin (hCT) beschrieben worden (66), das
jedoch nicht vom hCG getrennt werden konnte
(66). Diese schilddriisenstimulierende Aktivitat
plazentaren Ursprungs konnte der auslosende
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Faktor fiir Hyperthyreosen bei Blasenmole oder
Chorionepitheliom sein (22).

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

Gonadotropine

Auch die Gonadotropine sind Glykoproteide (s.
Tab.2); die Strukturaufkldrung der menschlichen
Gonadotropine ist gelungen (6, 147). Die Emp-
findlichkeit der biologischen Bestimmungen von
FSH und LH in vivo reicht nur zur Bestimmung
von Uringonadotropinen aus. In-vitro-Bioassays,
wie der Testosteron-Produktionsassay, erlauben
die Bestimmung von LH-Plasmaspiegeln (84).
Einfacher und fiir beide Gonadotropine hochspe-
zifisch sind die radioimmunologischen Bestim-
mungsmethoden, die routinemdBig fiir funktio-
nelle und diagnostische Untersuchungen einge-
setzt werden (40). Auch bei den Gonadotropinen
ist man durch internationale Ubereinkunft zu ei-
ner Vergleichbarkeit der Werte unter Benutzung
von Referenzstandards gekommen (6, 127). Man
hat berechnet, dal3 bei der Frau 30-60% des hypo-
physdren LH-Gehaltes in 24 Stunden ausgeschiit-
tet werden, zum Zeitpunkt der Ovulation und in
der Menopause sogar noch mehr.

FSH steuert das Follikelwachstum bei der Frau
und die Spermatogenese beim Mann. LH bzw.
ICSH ist fiir die Ovulation und die Entstehung des
Corpus luteumbzw. die Androgenproduktiondurch
die Leydig-Zwischenzellen verantwortlich. Die
Androgene sind ihrerseits ebenfalls fiir die Sper-
matogenese erforderlich. - Im Zyklusder Frau las-
sen sich folgende FSH- und LH-Phasen unter-
scheiden: Bei beiden Hormonen findet sich ein
scharfer Gipfel der Sekretion in der Mitte des Zy-
klus unmittelbar vor der Ovulation und vor dem
Anstieg der Progesteronspiegel (40, 175). Die
FSH-Spiegel zeigen in der follikuldren Phase ei-
nen initialen Anstieg und einen priaovulatorischen
Abfall, in der Corpus-luteum-Phase liegen die
Spiegel im Mittel niedriger als in der Follikelpha-
se. Die LH-Spiegel steigen in der Follikelphase ge-
ringfiigig an und fallen nach dem scharfen pra-
ovulatorischen Gipfel in der Corpus-luteum-
Phase wieder ab (40, 1795).

Dabei hat die LH-Sekretion ein pulsatiles Profil,
wobei die Frequenz der pulsatorischen Sekre-
tionsschiibe ebenfalls zyklusabhingig ist. In der
Proliferationsphase herrscht ein zirkorales Sekre-
tionsmuster, wihrend in der Lutealphase lediglich
alle 4-6 Stunden Sekretionsschiibe zu bemerken
sind (68, 81, 175).

Der ovulationsauslésende LH-Peak in Zyklusmit-
te wird von dem prédovulatorischen Ostrogenan-
stieg ausgelost (»positiver Feedback«, s. oben).

Die hypothalamische pulsatile LH-RH-Sekretion
ist fiir den LH-Peak zwar essentiell, spielt aber nur
eine permissive Rolle (68, 81). Man spricht, da das
Schwergewicht der Regulation des Zyklus beim
Ovar liegt, auch von der »ovariellen Uhr« des Zy-
klus (68). Bei der Hyperprolaktinimie wird die
pulsatile LH-RH-Sekretion unterdriickt, so dal3
der LH-Anstieg in Zyklusmitte ausbleibt (39, 169,
175). Auch 148t sich bei hyperprolaktindmischen
Patientinnen kein Anstieg der LH-Spiegel nach
Ostrogenapplikation (fehlender positiver Feed-
back) nachweisen. Antiovulatorische Steroide
fiithren hingegen iiber einen negativen Feedback
zu einer Unterdriickung der LH-induzierten Ovu-
lation (175).

Clomiphen kann bei hypogonadotroper anovula-
torischer Ovarialinsuffizienz zu einer Steigerung
der LH-Sekretion fiithren und bei einem Teil die-
ser Fille eine Ovulation auslosen (40, 175). Wenn
die endogene Gonadotropinsekretion auch nach
LHRH- oder Clomiphenstimulation nicht aus-
reicht, kénnen wegen der Artspezifitdt der Gona-
dotropine nur menschliche Gonadotropine zur
Auslésung einer Ovulation oder zur Behandlung
der hypogonadotropen Oligospermie eingesetzt
werden (49).

Humanes Choriongonadotropin (hCG) wird maxi-
mal im 2. Monat der Graviditat von der Planzenta
sezerniert (175). Die Struktur dieses Glykopro-
teidhormons ist geklart (5), spezifische Antiseren
zur Erfassung der f-hCG-Untereinheit stehen zur
Verfiigung. Die Bestimmung von f-hCG im Se-
rum erlaubt im Gegensatz zum immunologischen
hCG-Nachweis im Urin die Diagnose der Friih-
schwangerschaft direkt nach Ausbleiben der Re-
gel. Bei Minnern mit sich rasch entwickelnder
Gynidkomastie weist der erhohte f-hCG-Serum-
Spiegel auf einen malignen Tumor (Teratom) hin.
Allerdings werden auch bei gesunden, nicht
schwangeren Patientinnen gelegentlich niedrige
[-hCG-Spiegel gefunden (12, 14). Humanes Cho-
riongonadotropin wird ebenfalls therapeutisch
bei der weiblichen Sterilitidt und der ménnlichen
Infertilitdt eingesetzt, diagnostisch findet es An-
wendung bei der Differentialdiagnose von Anor-
chie und Kryptorchismus; bei Kryptorchismus,
nicht aber bei Anorchie 148t sich durch die hCG-
Injektion die Testosteronsekretion schon bei
Kleinkindern steigern (130).

Synopsis

Biologische Rhythmen

Die zirkadiane Rhythmik wurde zuerst an der Kor-
pertemperatur beobachtet und endokrinologi-
scherseits zunichst fiir die Kortikosteroidsekre-
tion untersucht (3). Die Cortisolwerte zeigen den
Tagesrhythmus ebenso wie die ACTH-Spiegel
(71), die f-LPH-Spiegel (73) und der CRF-Gehalt
des Hypothalamus (151), mit dem Cortisolmaxi-
mum in den frihen Morgenstunden (3) und dem
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Nadir am spaten Abend. Dieser Tagesgang zwingt
zu genauer Einhaltung eines fixen Zeitpunktes
(gewohnlich 8.00 oder 9.00 Uhr) fiir die Entnahme
von Blutproben zur Cortisolbestimmung; ferner
ahmt man den Tagesrhythmus bei der oralen Cor-
tisolsubstitution der primidren und sekundéren
NNR-Insuffizienz nach. Experimentell wurde die
Lichtabhingigkeit der diesen »Cortisol«-Rhyth-
mus steuernden biologischen Uhr gezeigt (3, 109).
- Fiir die Diagnostik weniger stérend ist das
néchtliche (3.00-7.00 Uhr) TSH-Maximum (18),
wobei wohl endgiiltig klargestellt wurde, daB3 kei-
ne negative Riickkopplung zwischen absinken-
dem Cortisolspiegel und TSH-Anstieg besteht.
Fir Wachstumshormon und Prolactin wurden
schlafinduzierte Sekretionsschiibe (Tiefschlaf, Sta-
dium 3 und 4 mit »slow wave« EEG) gefunden,
welche mit dem Schlaf verschieblich sind (111)
und die, integriert erfafdt, als nichtliches Maxi-
mum imponieren, wihrend Cortisol, TSH, FSH,
LH, Testosteron und Ostradiol beim Menschen
nicht schlafabhingig ausgeschiittet werden. Die
Amplituden der Prolactinrhythmen sind bei ver-
schiedenen Rassen unterschiedlich. Inwieweit
dies fiir die ebenfalls unterschiedliche Inzidenz
des Mammakarzinoms eine Rolle spielt, ist offen
(53). Bei Blinden fehlen die schlafinduzierten GH-
Maxima, die bei juvenilen Diabetikern durch Hy-
perglykdmie nicht supprimiert werden (72, 110).
Bei kurzfristiger Blutentnahme (alle 20 Minuten)
fand man zuerst fiir Cortisol, spater fiir GH, LH,
FSH, TSH, ACTH und die nachgeordneten Ziel-
scheibendriisenhormone sowie fiir Aldosteron
(18, 111, 158, 166) das Phianomen der episodischen
Sekretion. Hiermit sind kurzfristige Sekretions-
phasen jeweils gefolgt von Sekretionsruhe ge-
meint, die zum Teil zu sdgezahnartigen Schwan-
kungen der Plasmaspiegel der Hormone fiihren.
Diese »pulsierenden« Spontanschwankungen
mul} man kennen, wenn man z. B. den Effekt eines
Funktionstestes (s. Tab.5) beurteilen will.

StreB

Im Stre§ kommt es zu einer Aktivierung der die
HVL-Funktion steuernden hypothalamischen
Kernareale. Dem streBinduzierten Anstieg des
CRF-Gehalts in der Eminentia mediana folgt eine
vermehrte Sekretion von ACTH (24, 32), welches
seinerseits zu einer Stimulation der Cortisol-
Ausschiittung fiithrt (24). Die MSH- bzw. LPH-
Spiegel, die ebenfalls im StreBl ansteigen, zeigen
einzum ACTH nahezu paralleles Verhalten. Neue
Befunde zeigen, daB3 auch das S-Endorphin in
StreBsituationen parallel zum ACTH im Serum
ansteigt (73). Wihrend chirurgischer Eingriffe,
Pneumenzephalographie und dem Stre3 der In-
sulinhypoglykdmie finden sich erhéhte ACTH-
und Cortisolspiegel. Besonders der Insulin-
Hypoglykdmietest (s. Tab.5) hat sich in der Klinik
zur Priiffung der HVL-Funktion bewihrt (98), da

neben dem ACTH durch den Abfall des Blutzuk-
kers auch die hGH- und hPRL-Sekretion stimu-
liert wird (24, 166). Dabei reicht zur Stimulation
der hGH-Sekretion allein ein Blutzuckerabfall um
iiber 20mg% (1,1 mmol/l), wohingegen die
ACTH-Sekretion erst nach einem Abfall des Blut-
zuckers unter 45mg% (2,5mmol/1) ansteigt und
nicht zum AusmaB der Hypoglykémie, sondernzu
den klinischen StreBsymptomen korreliert. Das
hGH ist ebenfalls zu den hypophysiren Stre3hor-
monen zu rechnen. Die hGH-Spiegel sind nach
Operation, Venenpunktion, Pneumenzephalogra-
phie usw. erhoht (166). Dabei folgt die hGH-
Sekretion nicht in jedem Fall der ACTH-Sekre-
tion. So beobachtet man unter physischer Arbeit
einen miaBigen Anstieg der hGH-Spiegel ohne
Verdnderung der Cortisolsekretion (166), der
beim Diabetiker deutlicher ausgeprégt ist. Auch
Pyrogene bewirken eine vermehrte Ausschiittung
von Kortikosteroiden und von Wachstumshor-
mon. Hier handelt es sich jedoch nicht um eine
Wirkung des Fiebers selbst, sondern um einen un-
spezifischen Stref3, da z. B. beim Atiocholanolon-
fieber weder Kortikosteroide noch GH vermehrt
sezerniert werden (67). Neben dem hGH muf3
auch das Prolactin zu den StreBhormonen gerech-
net werden (24, 40, 166); erhohte hPRL-Spiegel
wurden unter anderem bei der Bewegungskrank-
heit, nach chirurgischen Eingriffen, Endoskopien
und Insulinhypoglykdmie beobachtet (169). Go-
nadotropin- und TSH-Sekretion scheinen im
Stre3 nicht gesteigert zu sein. Eine vermehrte
Schilddriisenhormonsekretion im Stref3 soll TSH-
unabhiingig sein und auf einer kooperativen Wir-
kung von Katecholaminen in der Schilddriise be-
ruhen (32,91).

Allgemeine Pathophysiologie

Pathologische Prozesse im Bereich von Hypotha-
lamus und Hypophyse rufen typische, gut abge-
grenzte Krankheitsbilder oder zusammengesetzte
Mischbilder mehrerer Ausfélle hervor, je nach-
dem ob die Stérung nur auf den Hypothalamus,
auf den supraselliren Raum oder auf die Sella be-
schrénkt ist oder das ganze Gebiet betrifft. Ganz
allgemein mul3 festgestellt werden, dafl eine
schlechte Korrelation zwischen anatomischer Aus-
dehnung der Lision und Art und Ausmaf; des
Funktionsausfalls besteht. So rufen grofle supra-
selldire Tumoren, z. B. Kraniopharyngeome, oder
Traumen u. U. keine endokrinen Ausfille hervor.
- Die in Tab.4 zusammengefal3ten Ursachen der
hypothalamisch-hypophysdren Krankheitsbilder
weisen neben den hierin den Vordergrund gestell-
ten endokrinen Stérungen neurologische Ausfille
auf. In der Regel tritt aber z. B. ein Chiasmasyn-
drom erst nach den ersten endokrinologischen
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Tabelle 4 Pathologisch-anatomische Ursachen hy-
pothalamisch-hypophysérer Krankheitsbilder (nach
Orthner)

HVL-Adenome

Kraniopharyngeome

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

Hirntumoren (selten, Pinealom,
Metastasierung auf dem
Liquorweg)

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

Hand-Schiller-Christian

Sarkoidose (Morbus Boeck)

Tuberkulom, Gumma

Priméare maligne Lymphome
des Gehirns

Tumoren

Granulome

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

Enzephalitis

Regressive
Veranderungen

Altersveranderungen, Amyloid,
Nekrosen (Morbus Sheehan),
Zirkulationsstérungen

Entwicklungs-
storungen

Zysten, Hypoplasie

Trauma Neurochirurgische Eingriffe,
offene Verletzungen (gedeckte

Traumen? Commotio?)

Eine HVL-Insuffizienz wird auch beim »Syndrom der lee-
ren Sella« beobachtet (62). Ferner wurde eine »HVL-
Insuffizienz« mit Sekretion immunologisch meBbarer,
aber biologisch inaktiver Hormone beobachtet (69)

Ausfillen auf, die somit eine grof3e Bedeutung als
Frithsymptome haben. Gesichtsfeldausfille, die
sich keineswegs immer als klassische bitemporale
Hemianopsie préasentieren, extrapyramidale Aus-
falle bei Infiltration der Stammganglien, z.B.
durch ein Kraniopharyngeom, sowie Okklusions-
hydrozephalus, stellen die wichtigsten neurologi-
schen Komplikationen dar. Umgekehrt konnen
sellaferne intrakranielle Tumoren durch Hirndruck
zu endokrinen Ausfillen fithren. Insbesondere
Stirnhirngeschwiilste kénnen durch axiale Hirn-
massenverschiebungen den Hypophysenstiel ge-
gen die Sattellehne abdriicken und so z.B. zu Hy-
pogonadismus fithren.

Die HVL-Adenome lassen sich in endokrin akti-
ve, d.h. mit meBbarer Hormonsekretion einherge-
hende und endokrin inaktive Tumoren einteilen.
Einerseits kann nun auch der hormonaktive Tu-
mor durch lokale Kompression des tibrigen HVL

zuden Symptomen einer HVL-Insuffizienz(S.319)
fiihren. Andererseits lassen sich aus dem Sammel-
topf der endokrin inaktiven HVL-Adenome immer
mehr Tumoren herauskristallisieren, die eben
doch eine Hormonsekretion aufweisen, wie das
am Beispiel des jetzt mef3baren Prolactins (S.322)
klar wurde. Es steht zu hoffen, daBl noch weitere
Sekretionsprodukte der HVL-Adenome mef3bar
werden, z.B. Untereinheiten von Glykoproteid-
hormonen (129), da auch bei klinisch stummen
Hormonen neue diagnostische Moglichkeiten,
vor allem auch fiir die Beurteilung der Therapie-
erfolge, geschaffen wiirden.

Im folgenden soll zunichst die allgemeine Patho-
physiologie von Hypothalamus und Hypophyse
bei ausgewdhlten endokrinen Krankheitsbildern
dargestellt werden. Darauf folgt die spezielle Pa-
thophysiologie der hypothalamisch-hypophysa-
ren Endokrinopathien im eigentlichen Sinne. Ei-
nen Uberblick iiber die endokrinologische Diagno-
stik der hypothalamisch-hypophysdren Erkran-
kungen gibt Tab.S.

Mindersekretion von
Hypophysenhinterlappen-
hormonen

Diabetes insipidus (S.316). Klinische Manifesta-
tionen eines Oxyfocinmangels sind bisher nicht
charakterisiert. Patientinnen mit Diabetes insipi-
dus konnen normale Entbindungen haben. Bei
der Ratte mit hereditdrem Diabetes insipidus fand
sich eine normale OT-Sekretion.

Mehrsekretion von
Hypophysen-
hinterlappenhormonen

Das Syndrom der inappropriaten Sekretion von
ADH (STADH) geht mit renalem Salzverlust trotz
Hyponatramie einher. Es findet sich eine Urinos-
molalitit, die hoher ist als die Serumosmolalitit.
Bei Wasserbelastung bleibt die Urinverdiinnung
aus. Trotz Uberhydrierung zeigen diese Patienten
meist keine Odeme (7). Das SIADH wurde bei
Bronchialkarzinomen und anderen malignen Tu-
moren beschrieben. In diesen Fillen konnte aus
den Tumoren eine ADH-4hnliche Substanz extra-
hiert (7) bzw. ADH im Plasma erh6ht gemessen
werden (132).

Eine inappropriate ADH-Sekretion scheint auch
bei anderen Hyponatriamien, z. B. bei Morbus Ad-
dison, Myx6dem, HVL-Insuffizienz, Herzinsuffi-
zienz, Leberzirrhose und anderen Krankheitsbil-
dern, sowie idiopathisch vorkommen zu kénnen
(7). - Krankheitsbilder mit inappropriater Oxyto-
cinsekretion sind bisher nicht bekannt.
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Tabelle 5 Angriffspunkte und Wirkungsbereich endokrinologischer Methoden zur Untersuchung hypothala-
misch-hypophysarer Erkrankungen

1. Basale Hormonspiegel
Bestimmung der ACTH TSH LH, FSH GH Prolactin
(glandotropen) (f-LPH)
HVL-Hormone
Bestimmungen der Cortisol Thyroxin Testosteron  Somato- -
peripheren Hormone (Tages- Trijodthyronin Ostrogene medin A
rhythmus) Progesteron undC
IGF lund Il
2. Stimulationsteste
Stimulation der Achse Insulin- - Clomiphen Insulin- Insulin-
Hypothalamus-HVL- hypoglykamie hypoglyk-  hypoglykamie
periphere Drise amie Metoclopramid
Arginin
Entzug peripherer Hormone  Metopiron Antithyreoidale - - -
= Stimulation von Substanzen
Hypothalamus-HVL
Stimulation des HVL Lysin- TRH LHRH (ACTH) TRH
durch hypophyseotrope Vasopressin TRH und
Hormone (als CRH) LHRH*
Stimulation der ACTH- TSH- hCG- - -
peripheren Drisen durch Belastung Belastung Belastung
glandotrope Hormone
3. Suppressionsteste
Hypothalamus-HVL Dexame- T5-Suppression - Orale Nomifensin
thason Glucose- Bromocriptin
belastung DOPA

* Nur bei Akromegalie

Mindersekretion von
hypophyseotropen und
HVL-Hormonen

Suppression der CRH/ACTH-
Sekretion

Exogene (therapeutische) oder endogene (auto-
nome Nebennierenrindenadenome oder -karzi-
nome) Steigerungen der Plasma-Kortikosteroid-
Spiegel supprimieren nach dem Riickkopplungs-
prinzip (s. Abb.3) die CRH-ACTH-Sekretion.
Man unterscheidet eine funktionelle, z.B. nur
24-36 Stunden anhaltende Suppression der kér-
pereigenen Cortisolsekretion, wie sie schon nach
einmaliger Kortikoidmedikation zu beobachten
ist (15), von der lang anhaltenden, strukturellen
NNR-Atrophie und -Suppression bei Langzeit-
therapie mit hohen Kortikoiddosen. - Auch nach
Absetzen einer Langzeittherapie mit Kortikoiden
beobachtet man anfangs erniedrigte Plasma-
ACTH- und Kortikosteroidspiegel. Dann steigt

zunichst das Plasma-ACTH auf etwas erhohte
Werte, es folgen die Plasma-Kortikosteroide, und
schlieSlich normalisieren sich beide Spiegel (24).
Man hat versucht, durch diskontinuierliche Thera-
pie (zirkadian - alternierend - intermittierend) die
Suppression der korpereigenen NNR-Funktion
und die anderen Nebenwirkungen der Kortikoid-
therapie zu vermindern. — Die StreBfahigkeit der
CRH-HVL-Achse (Tab.5, Abb.7) ist auch nach
antientziindlicher Behandlung mit ACTH ver-
mindert. — Die strukturelle NNR-Atrophie nach
Kortikoid-Langzeittherapie birgt im Fall eines ab-
rupten Kortikoidentzugs die Gefahr einer akuten
NNR-Insuffizienz bei Belastungen durch Trau-
men, Operationen, Infektionen usw. in sich.

Deshalb ist nach Langzeit-Kortikoidtherapie eine
vorsichtige, ausschleichende Reduktion der Kor-
tikoiddosis erforderlich. Eine zwischengeschalte-
te ACTH-Therapie zur Stimulation der NNR vor
Absetzen der Kortikoide ist sinnlos (Abb.7). -
Sind die endogenen Kortikosteroidspiegel durch
autonome NNR-Adenome erhoht, so kann bis zu
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Abb.7 Ursachen des Cushing-Syndroms (nach Labhart und Mdiller).
I. Normale Regulation zwischen Hypothalamus (CRH-Sekretion), Hypophyse (ACTH-Sekretion) und Nebennie-

renrinde (Cortisolsekretion).
Il. Autonomer Nebennierenrindentumor.

IIl. Hypothalamisch bedingte (CRH-Mehrsekretion) beidseitige Hyperplasie der Nebennieren mit oder ohne

Hypophysenadenom.

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

VI. Ektopische CRH-Sekretion, z. B. durch ein Bronchialkarzinom.

VII. Kortikoidtherapie mit konsekutiver Nebennierenatrophie.

VI

10 Jahren nach operativer Entfernung des Ade-
noms eine persistierende sekundare NNR-Insuf-
fizienz beobachtet werden.

Hypophysdrer Minderwuchs bei hGH-Mangel s.
S.320.

Suppression der TRH/TSH-Sekretion

Schon bald nach der Entdeckung des TSH wurde
gezeigt, dal3 durch Injektion von TSH eine Schild-
driiseniiberfunktion zu erzielen ist. Seither sind
immer wieder Einzelfille von Morbus Basedow
bei hypothalamischen Erkrankungen beschrieben
worden. Fiir eine hypothalamische Verursachung
des menschlichen Morbus Basedow schien auch
der Schreck-Basedow von Kaninchen zu spre-
chen. Ein Schreck-Basedow beim Menschen (91)
ist insofern unwahrscheinlich, als in typischen
Schreckenszeiten keine Zunahme der Erkrankun-
gen an Morbus Basedow beobachtet wird. Der
entscheidende Beweis fiir eine hypothalamische
Genese, der Nachweis erhohter TSH-Spiegel bei

ACTH-Therapie mit Hemmung der endogenen ACTH-Sekretion

Basedow-Patienten, blieb aus. Man weif3 dagegen
heute, daBl die TSH-Spiegel eher niedriger als
beim Gesunden sind (105, 107) und durch TRH
nicht zu stimulieren sind (75), und zwar zum Teil
noch Monate nach Beseitigung des Schilddriisen-
hormonexzesses (persistierende Suppression).
Die Schilddriiseniiberfunktion und Schilddriisen-
vergroBBerung bei Morbus Basedow werden heute
als Folge der Wirkung schilddriisenstimulieren-
der Immunglobuline der IgG-Klasse interpretiert
(161). Es scheint, da3 diese Schilddriisen (Thy-
reoidea-)stimulierenden Immunglobuline (TSI)
Antikorper gegen den TSH-Rezeptor der Schild-
driisenzelle sind, deren bekannteste Vertreter der
»long acting thyroid stimulator« (LATS) oder
der LATS protector (90, 161) sind. Dal3 der Mor-
bus Basedow tatsichlich keine hypothalamisch-
hypophysire Erkrankung ist, geht auch daraus
hervor, daf3 diese Krankheit bei Hypophysekto-
mierten beobachtet wurde. Durch den Radio-
rezeptorassay mit Thyreozytenmembranen (20)
bzw. den Anstieg der Adenylzyklase in Thyreozy-
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ten (90) zeichnen sich Moglichkeiten ab, TSI im
Serum zu messen.

Besteht bei einer Mutter wahrend der Graviditét
ein Morbus Basedow, so kénnen unter Umstin-
den bei Mutter und Kind thyreoideastimulierende
Immunglobuline nachgewiesen werden (28). Die-
se y-Globuline haben eine Halbwertszeit von etwa
30 Tagen, dementsprechend dauert die Neugebo-
renen-Hyperthyreose durch plazentaren TSI-
Transfer bis zu drei Monaten.

Die Rolle von TSI fiir die endokrine Ophthalmo-
pathie und das pritibiale Myxddem der Basedow-
Patienten ist umstritten.

Auch beim autonomen Adenom der Schilddriise
mit und ohne Hyperthyreose ist die TSH-Sekre-
tion vollstindig (dekompensiertes Adenom) sup-
primiert, nicht aber beim kompensierten autono-
men Adenom (75). Die Suppression der TRH/
TSH-Achse ist das Ziel der Pharmakotherapie mit
Schilddriisenhormonen zur Verkleinerung blander
Strumen.

Suppression der Gonadotropin-
Sekretion

Bei autonomer Mehrsekretion von gonadalen Ste-
roiden bei hormonaktiven Ovarial-, Hoden- und
Nebennierenrinden-Tumoren oder beim adreno-
genitalen Syndrom ist die hypophysdre Gonado-
tropinsekretion supprimiert (24, 40, 174). Dies gilt
auch fiir die pharmakologische Therapie mit Ge-
schlechtshormonen sowie fiir die Antiovulantien-
behandlung. Aus der Suppression der Gonado-
tropine mit biologisch wirksamen Androgenen
der Nebennierenrinde heraus ist das Entstehen
der »Pseudopubertas praecox« bei Knaben mit
AGS (ausgepragte sekundidre Geschlechtsmerk-
male bei Hodenatrophie) zu verstehen.

Hypothalamische Ausfille

Die Trias von Adipositas, hypogonadotropem
Hypogonadismus und Zwergwuchs bei Tumoren
im Hypothalamusbereich wurde von FROHLICH
zuerst beschrieben und wird Dystrophia adiposo-
genitalis genannt. Diese echte Form des Krank-
heitsbildes ist selten, viel haufiger ist die Pubertdts-
adipositas, bei der kein Hypogonadismus, son-
dern eine alimentdre Adipositas vorliegt. Mad-
chen mit Pubertitsadipositas haben eine Tendenz
zu frithzeitiger Pubertdt, bei Knaben wird eher
eine Pubertas tarda beobachtet. — Eine Sonder-
form des hypogonadotropen Hypogonadismus,
kombiniert mit Anosmie, ist das Kallmann-Syn-
drom (40, 75, 106), bei dem der Gonadotropin-
mangel auf einem Fehlen des endogenen LHRH
beruht, erkennbar an einem LH-Anstieg beim
LHRH-Belastungstest.

Bei dem sog. Pascualini-Syndrom handelt es sich
um einen selektiven Mangel an LH bei normaler
FSH-Sekretion. Diese Patienten sind fertil, haben
aber einen angeborenen Androgenmangel und

werden deshalb als »fertile Eunuchen« bezeich-
net. Als Ursache wird ein selektives Fehlen der
Ansprechbarkeit der LH-sezernierenden Zellen
auf LH-RH diskutiert (106). Patienten mit isolier-
tem LH-RH-Mangel kénnen grundsitzlich durch
Substitution mit LH-RH (82) oder mit einem bio-
logisch aktiveren Analogen des LH-RH (65) be-
handelt werden. Dabei sind Applikationsart und
Dosierung duBerst kritisch. So fiihrt die tégliche
Applikation des biologisch aktiveren LH-RH-
Analogon langfTistig zu einer Hemmung der Go-
nadotropinfreisetzung und wirkt als Antikonzep-
tivum (9), wogegen die pulsatile Applikation von
10 ug nativem LH-RH in 90miniitigen Abstidnden
bei Patientinnen mit schwerer hypothalamischer
Amenorrhé eine Ovulation ausldsen kann (82). -
Isolierte Ausfélle von CRH bzw. TRH wurden be-
schrieben (75), sind aber wohl sehr selten.

Der Mangel an HVL-Hormonen kann isoliert fiir
jedes einzelne Hormon oder kombiniert fiir meh-
rere Hormone auftreten. Die isolierte Minderse-
kretion von HVL-Hormonen ist, soweit sie nicht
auf Suppression durch Zielscheibendriisenhor-
mone beruht (s. oben), eine klinische Seltenheit.
Der kombinierte Ausfall der HVL-Hormone ruft
das Krankheitsbild des Panhypopituitarismus
bzw. der HVL-Insuffizienz (S.319) hervor, dessen
Ursachen in Tab.4 zusammengestellt sind.

Bei der kompletten oder inkompletten HVL-
Insuffizienz wird man differentialdiagnostisch
eine hypothalamische Ursache des Mangels an
HVL-Hormonen von einer hypophysdren unter-
scheiden miissen. Die dazu geeigneten Teste sind
in Tab.5 zusammengestellt und auf S.320 erldu-
tert.

Grobe endokrine Ausfille bei hypothalamischen
Ldsionen wie Diabetes insipidus, HVL-Insuffi-
zienz oder eine Pubertas praecox, wie sie u.a. bei
pathologischen Prozessen in den hinteren Hypo-
thalamusabschnitten gesehen werden und wie sie
mit nichtendokrinen Symptomen - Schlafsucht,
vegetative Regulationsstérungen, Fieber, Hyper-
thermie, Hyperphagie - kombiniert sein kdnnen,
sind relativ leicht abzugrenzen. Feinere Stérungen
endokriner Kontrollmechanismen bei hypothala-
mischen Erkrankungen sind dagegen schwerer zu
erfassen (Tab.5).

Mehrsekretion von
hypophyseotropen und HVL-
Hormonen

Zentrale Formen des Cushing-
Syndroms

Das Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-
Hyperplasie wird heute als hypothalamisch-
hypophysire Erkrankung aufgefaf3t. Altere Beob-
achtungen von Cushing-dhnlichen Bildern bei
Aquiduktstenose, Hydrozephalus oder bei Enze-
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phalitis weisen darauf hin, daB das Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplasie tat-
siachlich vom Hypothalamus aus entstehen kann.
Allerdings spricht die selektive Entfernung hypo-
physérer, corticotropher Mikroadenome (Abb.7)
bei Patienten mit normaler Sella turcica mit nach-
folgender persistierender Normalisierung der Hy-
pothalamus-HVL-NNR-Funktion gegen eine hy-
pothalamische Ursache des ACTH-Exzesses in al-
len diesen Fillen (144). So sind auch die Ubergin-
ge vom Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-
Hyperplasie zum Morbus Cushing im eigentlichen
Sinne, d.h. zum raumfordernden »basophilen«
HVL-Adenom mit bilateraler NNR-Hyperplasie,
flieBend.

Die Messung der 4CTH-Spiegel beim Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplasie er-
laubt eine Einteilung dieser Erkrankungen in
3 Stadien (75). Im Stadium 1 findet sich nur eine
leichte Erh6hung der ACTH-Plasmaspiegel, wo-
bei der Cortisolplasmaspiegel korrespondierend
zum ACTH ebenfalls nur geringgradig erh6ht ist.
Allerdings ist der normale 24-Stunden-Rhythmus
der Kortikosteroidsekretion bereits aufgehoben,
sodal das Integral der tidglichen ACTH-und Kor-
tikosteroidsekretion erhéht ist. Im 2. Stadium sind
die ACTH-Spiegel mit einer proportionalen Stei-
gerung der Kortikosteroidsekretion deutlich er-
hoht, wihrend im 3.Stadium die ACTH-Spiegel
exzessiv hoch sind. Die letztere exzessive ACTH-
Sekretion fiihrt zu keiner wesentlichen weiteren
Steigerung der Cortisolsekretion; dabei sezerniert
die NNR unter der maximalen ACTH-Stimulie-
rung vermehrt Mineralokortikoide (Corticoste-
ron, DOC), was die klinische Beobachtung des zu-
sitzlichen Mineralokortikoidsyndroms erklért
(144). Die Fehleinstellung der Riickkopplung von
Kortikosteroidspiegeln und CRH-ACTH-Sekre-
tion wird diagnostisch mit dem Dexamethason-
Suppressionstest erfalit, wobei jedoch bei emotio-
neller Instabilitdt der Patienten oder bei agitier-
ter Depression die Dexamethason-Suppression
ebenfalls ausbleiben kann (Tab.5). Differential-
diagnostisch wichtig ist, da3 die supprimierte en-
dogene ACTH-Sekretion beim autonomen NNR-
Tumor durch Lysin-Vasopressin als CRH (Tab.5)
nicht zu stimulieren ist, wihrend Lysin-Vasopres-
sin beim Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-
Hyperplasie die ACTH- und Kortikosteroidsekre-
tion steigert (160). Im Stre (Insulinhypoglyk-
amie, Operationen) kommt es allerdings auch
beim Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-
Hyperplasie zu keiner weiteren Steigerung des
Cortisolplasmaspiegels (98). Dagegen wird ein
paradoxer, initialer ACTH-Anstieg nach Kortiko-
steroidapplikation beobachtet (35).

Beim Cushing-Syndrom mit bilateraler NNR-
Hyperplasie kommt es nach Totaladrenalekto-
mie in 10-15% der Fille zum Auftreten eines
HVL-Adenoms (Nelson-Tumor). Diese immunhi-

stologisch nachweisbar ACTH-haltigen R-Zellen-
adenome sind gelegentlich bosartig (165). Es ist
offen, ob diese HVL-Tumoren autonom auftreten
oder ob sie als hyperplasiogene Geschwiilste
durch enthemmte CRH-Stimulation entstehen.
Diese Patienten weisen neben der Sellavergrofle-
rung extrem hohe ACTH-Plasmaspiegel und
meist eine intensive Pigmentierung auf.

Zur endokrinen Autonomie
hormonaktiver HVL-Adenome

Generell ist die Frage, ob HVL-Adenome als hy-
perplasiogene oder als autonome Geschwiilste auf-
zufassen sind, fiir den Einzelfall noch schwer zu
beurteilen: Bei Fortfall eines peripheren Hor-
mons, z.B. des Schilddriisenhormons, kommt es
durch den Riickkopplungsmechanismus (s.
Abb.2) zu Mehrsekretion des glandotropen HVL-
Hormons TSH. In Analogie ist ein isoliert FSH-
produzierendes HVL-Adenom bei einem Patien-
ten mit primidrem Hypogonadismus zu sehen
(171). Bei lang bestehender primédrer Hypothyreo-
se kann es zu funktionell aktiven, hyperplasioge-
nen HVL-Adenomen kommen, welche neben
TSH auch andere HVL-Hormone sezernieren.
VaN Wyk und GRUMBACH haben das Syndrom
des »hormonal overlap« der Riickkopplung zu-
erst bei einem hypothyreoten Madchen mit Pu-
bertas praecox und Galaktorrhé beschrieben. Ge-
legentlich werden von einem spontanen Hypo-
physenadenom mehrere Hormone gleichzeitig
sezerniert. Am hiufigsten ist die Kombination
von hGH- und hPRL-Mehrsekretion (166). Eine
Mehrsekretion von insgesamt 3 Hormonen, hGH,
hPRL und ACTH, wurde bis jetzt erst einmal be-
schrieben (96).

Ob bei der Akromegalie eine autonome Mehrse-
kretion von hGH durch den HVL oder eine gestei-
gerte GRF-Sekretion vorliegt, ist bisher nicht ge-
klart (166), wiahrend beim zerebralen Gigantismus
der Hydrocephalus internus dafiir spricht, daf} die
Wachstumshormonmehrsekretion durch GRF ge-
steuert wird. Fiir die Mehrzahl der »chromopho-
ben, endokrin inaktiven« Adenome gilt dagegen,
dafB sie vermutlich spontane, autonom wachsende
Adenome sind.

Eine Hyperprolaktindmie findet man beim Prolac-
tin produzierenden HVL-Adenom (s. unten). Die
Differentialdiagnose der funktionellen Hyperpro-
laktindmie zeigt Abb. 10.

Ektopische Hormon-Produktion

Eine weitere Ursache des Cushing-Syndroms ist
das ektopische ACTH-Syndrom (Abb.7). Hier han-
delt es sich um eine extrahypophysdre ACTH-
Produktion und -Sekretion durch meist maligne
Tumoren (Bronchialkarzinome u.a.), welche zu
einer Suppression der eutopischen ACTH-Sekre-
tion fiihrt. Daher sind die ACTH-Plasmaspiegel
im Bulbus v. jugularis superior nicht, wie sonst iib-
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lich, héher als in peripheren Venen (144). Da auch
hier exzessiv hohe ACTH-Spiegel vorliegen, be-
stehen in diesen Fdllen im Gegensatz zum tibli-
chen Cushing-Syndrom eine sehr ausgeprégte hy-
pokaliamische Alkalose (s. oben) und meist eine
intensive Pigmentation. Diese Tumoren kénnen
ebenfalls mehrere Hormone zugleich produzie-
ren; eine ektopische Produktion wurde inzwi-
schen nahezu fiir samtliche Proteo- und Peptid-
hormone des Menschen gezeigt, wobei die ektopi-
sche hGH- und hPRL-Produktion allerdings eine
Raritdt darstellen (39, 166, 169). Die ektopisch
produzierten Hormone fithren keineswegs immer
zu ausgepragten klinischen paraneoplastischen
Syndromen. Sie sind bei einem relativ hohen Pro-
zentsatz bosartiger Tumoren ohne &quivalente
Symptomatologie mef3bar, eine Beobachtung, an
welche sich diagnostische Hoffnungen der Onko-
logen kniipfen.

Die Tumoren mit ektopischer Hormonproduk-
tion leiten sich von Zellen der Neuralleiste her, die
die Fahigkeit haben, Aminpriakursoren aufzuneh-
men und zu decarboxylieren (amine precursor
uptake in decarboxylation = APUD). Man
spricht deshalb von sog. Apudomen (75, 113).

Regulative Mehrsekretion
glandotroper Hormone

Eine regulative Steigerung der CRH-und ACTH-
Sekretion findet sich bei Cortisolmangel, also bei
Morbus Addison, nach Adrenalektomie, beim
adrenogenitalen Syndrom (dyshormonogeneti-
sche Androgenmehrproduktion) und bei diagno-
stisch-therapeutischer Blockierung der Cortisol-
synthese (s. Tab.5) durch Metopiron. Bei der pri-
miren NNR-Insuffizienz ist zusammen mit der
ACTH-Sekretion auch die Ausschiittung von
MSH vermehrt. Der Tagesrhythmus der ACTH-
Sekretion persistiert bei Morbus Addison auf ho-
herem Niveau (71).

Das Bild einer Schilddriiseniiberfunktion bedingt
durch ein TSH-produzierendes HVL-Adenom ist
eine ausgesprochene Seltenheit (59). Wie erwihnt,
sind bei der tiblichen Schilddriiseniiberfunktion
die TSH-Spiegel erniedrigt. - Eine regulative
TS H-Mehrsekretion (Abb. 3) findet sich dagegen
bei Mangel an freiem, biologisch aktivem Schild-
driisenhormon. So sind die TSH-Spiegel vor allem
beim primdren Myxddem stark erhoht (75, 107).
Auch bei Behandlung mit antithyreoidalen Sub-
stanzen ist die TSH-Sekretion schlieBlich gestei-
gert, wenn der Schilddriisenhormonspiegel unter
die Norm abfillt (107). Fir die Entstehung einer
sporadischen oder endemischen Struma ist eine
durch mehr oder weniger schweren Mangel an
Schilddriisenhormonen bedingte TSH-Mehrse-
kretion anzunehmen; allerdings fiihrte die Beob-
achtung der meist normalen TSH-Spiegel bei Pa-
tienten mit blander Struma zur Annahme einer er-
hohten Empfindlichkeit der jodverarmten Schild-

driise gegeniiber der thyreotropen Wirkung nor-
maler TSH-Spiegel (143). Fiir das Fortbestehen ei-
ner blanden Struma ist keine erhohte TSH-Sekre-
tion erforderlich (143). Die Diskussion um die
karzinogene Wirkung erhohter TSH-Spiegel ist
noch nicht abgeschlossen; so wird die Struma ma-
ligna bei Patienten, die wegen einer blanden Stru-
ma bereits einmal operiert worden sind und nicht
selten erhohte TSH-Spiegel haben, relativ hiufi-
ger beobachtet.

Wie TSH-produzierende HVL-Adenome sind go-
nadotropinproduzierende Adenome eine ausge-
sprochene Raritdt (171). Kiirzlich wurde ein Fall
beobachtet, bei dem die Ostrogengabe zu einem
weiteren Anstieg der LH-Spiegel im Sinne eines
positiven Feedback fiihrte, eine normale Emp-
findlichkeit der gonadotrophen Adenomzellen
dokumentierend (112). Im Gegensatz zu den selte-
nen gonadotrophen Adenomen sind Adenome
mit isolierter a-Untereinheit-Mehrsekretion hiu-
figer zu beobachten (129). Ein Beispiel fiir die
funktionelle Mehrsekretion von Gonadotropinen
ist die zerebrale Pubertas praecox, bei der sich im
Gegensatz zur idiopathischen Form ein organi-
scher Hirnbefund (z. B. Tumor) nachweisen 146t. -
Regulativ ist dagegen die gesteigerte FSH- und
LH-Sekretion bei primdrem Hypogonadismus
und beim Klinefelter-Syndrom (75).

Spezielle Pathophysiologie

Diabetes insipidus

Beim Diabetes insipidus kommt es infolge Man-
gels an Arginin-Vasopressin (ADH) oder insuffi-
zienter ADH-Wirkung zur Ausscheidung eines
verdiinnten Urins, bei mangelnder Wasserzufuhr
zu einem Anstieg der Osmolalitdt der Korperfliis-
sigkeiten. Die Clearance von freiem Wasser ist
beim Diabetes insipidus trotz iiber die Norm (280
+ 6mosm/kg [mmol/I]) auf im Mittel 295 +
15mosm/kg (mmol/1) erhéhter Serumosmolalitit
exzessiv gesteigert. Die freie Wasserclearance
Ch,0 berechnet sich durch Subtraktion der osmo-
lalen Clearance (Coyp,,) vom Urinvolumen pro Mi-
nute (Vy): Cuo = Vy - Cosm.

Die Polyurie der Patienten mit Diabetes insipidus
setzt teils allmahlich, teils schlagartig ein; 50% der
Patienten scheiden 4-8 | pro Tag aus, 25% mehr
als 12 1. In Extremfillen werden bis zu 40 1 pro Tag
ausgeschieden. Folge der Polyurie ist die Poly-
dipsie, die Zwangscharakter hat, so daB3 bei Fliis-
sigkeitsentzug von den Patienten der Inhalt von
Vasen und u. U. der eigene Urin getrunken wird.
Nykturie und nichtliches Aufstehen fithren zu
Ubermiidung, so daBl die Patienten »neurasthe-
nisch« wirken. Dabei mul3 man sich hiiten, aus die-
ser psychischen Auffilligkeit der Patienten auf
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Abb.8 Durstversuch: Bei Normal-
personen steigt die Urinosmolalitat
bei gleichbleibender Serumosmolali-
tat und geringer Gewichtsabnahme
bzw. kleinen Urinvolumen. Bei partiel-
lem Diabetes insipidus ist der inad-
aquate Anstieg der Urinosmolalitat
der deutlichste Befund. Bei komplet-
tern Diabetes insipidus findet sich
praktisch kein Anstieg der Urinosmo-
lalitat bei deutlichem Anstieg der Se- 1
rumosmolalitat mit hohem Urinvolu-

men und betrachtlicher Gewichtsab- 0
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eine psychogene Polydipsie zu schlief3en, bei der es
sich um eine neurotische Fehlhaltung handelt, die
differentialdiagnostisch auszuschlieBen ist. Ferner
mufB an die Polyurie bei Diabetes mellitus, bei Hy-
perparathyreoidismus und bei Hypokaldmie so-
wie an Polyurie und Isosthenurie bei chronischer
Nephritis oder Zystennieren und an die polyuri-
sche Phase nach Anurie gedacht werden (156).
Der renale Diabetes insipidus ist ein tubuldrer De-
fekt, der rezessiv-X-chromosomal gebunden ver-
erbt werden kann und in 70% mit psychischer und
somatischer Retardierung einhergeht (17). Ein er-
worbener renaler ADH-resistenter Diabetes insi-
pidus kommt z. B. bei tubuldrer Schadigung infol-
ge interstitieller Nephritis vor (156). Wie beim
Pseudohypoparathyreoidismus durch Parathor-
mon 4Bt sich auch beim renalen Diabetes insipi-
dus die Ausscheidung von zyklischem Adenosin-
monophosphat durch ADH nicht steigern. Mikro-
punktionsuntersuchungen bei Ratten mit Diabe-
tes insipidus haben gezeigt, da3 beim Diabetes
insipidus die fakultative Wasserriickresorption in
den distalen Nephronabschnitten fehlt.

Es scheint eine anatomische oder funktionelle
Trennung eines » Durstzentrums« von den zentra-
len Osmorezeptoren, die fiir die ADH-Ausschiit-
tung verantwortlich sind, zu bestehen. Es gibt Fal-
le von primdrer Polydipsie, bei denen eine be-
stimmte Osmolalitit schon Durst auslost, aber
noch keine ADH-Ausschiittung hervorruft. Um-
gekehrt konnen zerebrale Erkrankungen beim
funktionellen Ausfall des Durstzentrums eine
chronische Hyperosmolalitdt mit Adipsie hervorru-
fen (156). Die zerebrale Hypernatrdmie, bei der Se-
rumnatriumwerte bis zu 170mval/l (mmol/1)
beobachtet werden, kann chronisch oder passager
auftreten (150). Es handelt sich um eine zentrale
Storung der Osmoregulation meist ohne Polyurie
und mit inaddquat niedriger ADH-Sekretion.

Die klinischen Ursachen des Diabetes insipidus
verteilen sich der Haufigkeit nach etwa folgender-

malen: erstens idiopathisch 56%, davon familidr
weniger als 1%, und zweitens symptomatisch: trau-
matisch durch Unfille (zunehmende Héufigkeit)
und neurochirurgische MaBnahmen, Tumoren (s.
Tab.4) und Metastasen (Mammakarzinom, Bron-
chialkarzinom, maligne Melanome, Meningeome
u.a.) etwa 30% und seltenere Ursachen (Sarkoido-
se, Tuberkulome, Hand-Schiiller-Christian, Gum-
men). Die mitgeteilten Haufigkeiten von Ursa-
chen des Diabetes insipidus sind auch bei groflen
Patientenzahlen immer von den Zufilligkeiten
der Auswahl des Patientengutes eines Untersu-
chers abhingig.

Diagnostik des Diabetes insipidus

— Durstversuch (17, 156). Nie ldnger als 24 Stun-
den dursten lassen. Das Kdérpergewicht nicht
mehr als 3-5% abnehmen lassen wegen Exsik-
kosegefahr. Normalerweise steigen das spezifi-
sche Gewicht im Urin auf iiber 1020 und die
Urinosmolalitdt auf iber 800 mosm/kg (mmol/
1) (Abb.8).

— Hickey-Hare-Test = Carter-Robbins-Test (75,
156). Der Patient wird zundchst mit 20 ml Was-
ser oder Tee pro kg Korpergewicht belastet und
die Urinausscheidung alle 15 Minuten gemes-
sen. Die Ausscheidung soll mehr als 5ml pro
Minute betragen. Von der 60.-90. Minute nach
Beginn der Wasserbelastung an werden iiber
45 Minuten 0,25ml einer 2,5%igen (428 m-
mol/l) NaCl-Lésung pro kg Korpergewicht
gleichméaBig intravends infundiert (Abb.9). Die
Erhohung der Plasmaosmolalitit fithrt norma-
lerweise wahrend dieser Infusion und 30 Minu-
ten danach zu Antidiurese und einem Absinken
des Urinvolumens auf praktisch Null. Beim
Diabetes insipidus bleiben das Absinken der
Urinausscheidung und der Anstieg der Urinos-
molalitdt aus. 30 Minuten nach Beendigung der
Infusion der hypertonen Kochsalzlésung wird
bei Diabetes insipidus ADH (z.B. 5E Pitressin
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Abb.9 Carter-Robbins-Test, Durch-
fuhrung s. Text. Die Infusion von
2,5%iger NaCl-Losung fihrt nicht zur
Antidiurese, das Urinvolumen steigt
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i.m.) injiziert. Nur bei renalem Diabetes insipi-
dus unterbleibt daraufhin der Anstieg des spezi-
fischen Gewichtes und die Abnahme des Urin-
volumens. Bei ADH-Mangel-Diabetes-insipi-
dus ist durch Injektion von ADH das spezifi-
sche Gewicht akut nicht iiber 1018-1020 zu
steigern.

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

Bei lange bestehender psychogener Polydipsie
kann eine Abnahme der Konzentrierungsfahig-
keit der Niere entstehen, so dal Dehydratation
oder hypertone Kochsalzlosungen keine ausge-
pragte Antidiurese mehr erzielen. Ferner 146t die
chronische Uberhydrierung keine ausreichende
Steigerung der Plasmaosmolalitdt bei Infusion
von hypertoner Kochsalzlosung zu (Osmometer!),
so daB3 die Antidiurese ausbleibt. So kann bei die-
sen Fallen der Carter-Robbins-Test tauschen.
Wichtig ist ferner, daB Falle mit partiellem Diabe-
tes insipidus vorkommen, bei denen das spezifi-
sche Gewicht auch hoher als das beim kompletten
Diabetes insipidus zu findende spezielle Gewicht
von < 1005 sein kann (17, 156). In diesen Fillen
ist die Urinosmolalitit zwar h6her als die Plasma-
osmolalitit, erreicht aber bei Dehydratation nie-
mals Maximalwerte (156). - Kommt zu einem
Diabetes insipidus eine HVL-Insuffizienz, so bes-
sert sich die Schwere des Diabetes insipidus. Das
Urinvolumen nimmt in diesen Féllen ab. Wird die
HVL-Insuffizienz mit Kortikosteroiden substi-
tuiert, so verschlechtert sich der Diabetes insipi-
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dus wieder. Die Erklarung dieses Phdnomens ist
nicht ganz einfach. Sicher ist, da3 Kortikosteroide
und Wachstumshormon, an denen es bei der
HVL-Insuffizienz mangelt, das Glomerulumfil-
trat und die Nierendurchblutung steigern (17).
Ein besonderes klinisches Problem ist der Diabe-
tes insipidus nach operativen Eingriffen im Hypo-
thalamus-Hypophysen-Gebiet. Bei Hypophysen-
stielresektion kommt es nach einer kurzen Poly-
urie zu einer wenige Tage anhaltenden Oligurie,
bis sich darauf der Diabetes insipidus manifestiert
(17). Beim Menschen fiihrt die Destruktion der
Nuclei supraopticus und paraventricularis bzw.
des Tractus supraopticohypophysialis oberhalb
der Eminentia mediana zu einem permanenten
Diabetes insipidus. Bei Destruktion des Hypo-
physenhinterlappens oder des Tractus supraopti-
cohypophysialis unterhalb der Eminentia media-
na entsteht ein transienter oder partieller Diabetes
insipidus. Der postoperative Diabetes insipidus
ist wegen seiner auBlerordentlichen Instabilitdt
schwierig zu behandeln. Tage mit relativer Olig-
urie kénnen von Tagen mit exzessiver Polyurie ge-
folgt sein. Da die Patienten haufig bewuB3tseinsge-
triibt sind, ist die Gefahr einer bedrohlichen Ex-
sikkose auBerordentlich grol. Nach Korrektur
der Hyperosmolalitdt bessert sich die Bewuft-
seinslage in vielen Féllen. Besteht neben dem Dia-
betes insipidus auch eine Zerstorung des » Durst-
zentrums«, so drohen ebenfalls die schwere Ex-
sikkose und das Koma.

Therapeutisch ausreichend ist eine Reduktion des
Urinvolumens bis zu dem Punkt, wo der Patient
nicht mehr in seiner Nachtruhe gest6rt wird. Zur
Verfiigung stehen extraktives oder synthetisches
ADH als Schnupfpulver oder Nasenspray (156).
Synthetische Derivate mit verldngerter antidi-
uretischer Wirkung, wie DDAVP (1-Desamino-
8-D-Arginin-Vasopressin) haben sich in der letz-
ten Zeit bewidhrt. Bei BewuBtlosigkeit kann
DDAVP auch intravenos gegeben werden. Sali-
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diuretika vom Chlorothiazidtyp und das orale An-
tidiabetikum Chlorpropamid sind ebenfalls thera-
peutisch wirksam. Dabei scheint Chlorpropamid
nicht selbst antidiuretisch zu wirken, sondern po-
tenziert die Wirkung der minimalen restlichen
ADH-Mengen (156). Bei genetischem Diabetes
insipidus ist Chlorpropamid daher nicht wirksam.
Da Chlorpropamid bereits minimale ADH-
Mengen potenziert, welche der Osmoregulation
entzogen sind, kommt es bei einem Teil der unter
dieser Behandlung stehenden Zuckerkranken
(4%) zu Hyponatramie und Hypoosmolalitt.
Carbamazepin stimuliert die verbliebene ADH-
Sekretion, wihrend Clofibrat ebenso wie Chlor-
propamid die ADH-Wirkung potenziert; diese
beiden Medikamente werden jetzt ebenfalls zur
Behandlung des Diabetes insipidus eingesetzt
(156).

Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz,
Panhypopituitarismus

Das klinische Bild der Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz ist verschieden, je nachdem ob ein
akuter oder chronischer HVL-Ausfall vorliegt.
Beim akuten Ausfall, z.B. infolge von Traumen
oder Operationen, beherrscht die sekunddre
NNR-Insuffizienz, u.U. mit dem Diabetes insipi-
dus kombiniert, das Bild. Sekundire Hypothyreo-
se und sekundirer Hypogonadismus sind in den
ersten Tagen dagegen vor allem in therapeutischer
Hinsicht weniger bedeutsam.

Anders sind die Verhiltnisse bei langsamer Ent-
wicklung des Krankheitsbildes, z.B. durch ein
HVL-Adenom (s. Tab.4) oder beim Sheehan-
Syndrom (s. unten). Hier fallen im allgemeinen zu-
erst die Gonadotropine und das Wachstumshor-
mon (24, 75) aus, was zu einem sekunddren Hypo-
gonadismus fiihrt. Bei der Frau kommt es zu einer
sekunddren Amenorrh6 ohne klimakterische
Beschwerden, beim Mann kommt es zu Libido-
und Potenzverlust, welche oft nicht bemerkt wer-
den. Verlust der Pubes, Minderung des Bartwuch-
ses, Minderung der Achsel- und Korperbehaa-
rung, eine Atrophie der Haut, die diinn, weich, fal-
tig und wachsartig wird (leichte Andmie und Pig-
mentationsverlust), formen das Bild. Die zumeist
spiter hinzukommende sekunddre Hypothyreose
dufBert sich in Kélteempfindlichkeit, Obstipation,
Miidigkeit, einer langsamen, monotonen Sprache
und einem Psychosyndrom, das durch Gleichgiil-
tigkeit bis zur Verwahrlosung und Minderung des
Intellekts und des Antriebs gekennzeichnet ist.
Die Patienten konnen nicht schwitzen, der Grund-
umsatz ist vermindert. Die sekunddre NNR-Insuf-
fizienz duBert sich zunéchst in StreBintoleranz und
Kollapsneigung sowie Neigung zu Hypoglyk-

amien und Ermiidbarkeit. Bei Belastungen kann
die HVL-Insuffizienz in ein hypophysdres Koma
iibergehen, das durch Hypothermie, Bradykardie,
Hypoventilation, Hyperkapnie, Hypotonie und
Hypoglykdmie gekennzeichnet ist.

Bei Substitution mit Kortikosteroiden, Schilddrii-
senhormonen und Sexualhormonen wird der
Mangel der iibrigen HVL-Hormone (GH, PRL,
MSH) rein klinisch auBer bei Kindern (Hypoglyk-
amie, Minderwuchs, s. S.320) nicht bemerkt. Chro-
nischer GH-Mangel scheint eine protektive Wir-
kung gegeniiber obliterierenden GefiaBlerkran-
kungen zu haben (92). - Die Simmondssche Kach-
exie wird heute besser chronische HVL-Insuffi-
zienz genannt, da % der Fille nicht kachektisch,
sondern eher leicht adipos sind. Eine Kachexie
spricht viel eher fiir das Vorliegen einer Anorexia
mentalis, die differentialdiagnostisch abgegrenzt
werden muB. Bei der Anorexia mentalis findet
sich zwar eine teilweise Minderfunktion des En-
dokriniums: Amenorrh6 bei normaler Sexualbe-
haarung (175), Grundumsatzminderung usw., wie
sie ganz entsprechend bei der Hungerdystrophie
(44) gesehen wird. Fiir die Differentialdiagnose
von Anorexia mentalis und HVL-Insuffizienz eig-
nen sich die Bestimmung der Plasma-hGH-Spie-
gel bzw. der Insulinhypoglykdmietest (s. Tab.5).
Die Wachstumshormonspiegel sind hiufig infol-
ge des psychopathologisch bedingten Fastens er-
hoht. Der Anstieg der Plasmakortikosteroide und
der GH-Spiegel auf den Insulin-Hypoglykédmie-
Stref3 ist normal.

Von den Ursachen der HVL-Insuffizienz, die in
Tab.4 zusammengefaBt sind, sei noch kurz das
Sheehan-Syndrom erwihnt. Es handelt sich um
eine nach starken postpartalen Blutverlusten auf-
tretende Nekrose des HVL. Wahrend der Schwan-
gerschaft nimmt das Hypophysenvolumen auf
Kosten der lactotrophen Zellen um 70% zu (39,
169), wobei die Gefid3versorgung nicht Schritt hal-
ten kann. Diese »letzte Wiese«-Situation erkldrt
die Schockreaktion des HVL bei dem durch Blut-
verlust bedingten Blutdruckabfall. Gelegentlich
findet sich bei diesen Patienten eine rontgenolo-
gisch verhiltnismaBig kleine Sella.

Auch andere Schockzustinde (Verbrennungs-
schock) kénnen HVL-Nekrosen verursachen. Ein
Diabetes insipidus kommt beim Sheehan-Syn-
drom nur ausnahmsweise vor. Die HVL-Nekrose
bietet nur sehr selten das Bild des akuten HVL-
Ausfalls, wobei die Patientinnen dann an einer
akuten sekundiren NNR-Insuffizienz sterben
kénnen. Die meisten Patientinnen iiberleben, sind
aber haufig nicht in der Lage, ihr Kind zu stillen,
und haben zunéchst jahrelang eine Amenorrho,
bis sich zum Teil erst nach einem Jahrzehnt das
Vollbild der chronischen HVL-Insuffizienz ein-
stellt.

Diagnostik der HVL-Insuffizienz. Die Untersu-
chung der HVL-Funktion hat vier Ziele:
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- Feststellung des hormonellen Defizits und quan-
titativ richtige Festlegung der erforderlichen
Substitutionsbehandlung,

- Beurteilung der Belastbarkeit des Patienten und
der hypophysiren Reserve in Strefisituationen,

- Differentialdiagnose von hypothalamisch und
hypophysdarbedingter HVL-Insuffizienz und

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

Eine Ubersicht iiber die hierfiir zur Verfiigung ste-

henden Laboratoriumsmethoden gibt Tab.5: Das

zu substituierende Hormondefizit wird nicht durch
direkte Bestimmung der HVL-Hormone, sondern
durch Messung der peripheren Hormone im Se-
rum quantitativ ermittelt oder klinisch festgelegt.

Zur Beurteilung der Streffahigkeitbzw. der CRH-

ACTH-NNR-Achse eignet sich der Insulinhypo-

glykamietest (24, 57,75, 166, 170) mit Bestimmung

des Cortisolanstiegs, wobei dieser Test zugleich
die Dynamik der PRL- und GH-Sekretion beur-

teilen 14Bt. Die Reserve der HVL-Funktion (s.

Tab.5) 146t sich durch den Entzug peripherer Hor-

mone (z. B. Metopirontest), durch Stimulation des

HVL mit hypophyseotropen Hormonen - Lysin-

Vasopressin (160), TRH (98), LHRH (40) - sowie

durch medikamentdse Stimulation (148) der

Achse Hypothalamus-HVL-periphere Driise ein-

zeln oder kombiniert testen (s. Tab.5). - Wie der

Gonadotropinmangel bei der chronischen HVL-

Insuffizienz die klinische Symptomatik anfiihrt,

so ist auch der biochemische Nachweis einer Min-

dersekretion von Gonadotropinen ein Friihzei-
chen fiir eine HVL-Insuffizienz. Ein noch emp-
findlicherer Indikator fiir eine beginnende HVL-

Insuffizienz ist die fehlende Stimulierbarkeit der

hGH-Sekretion (98, 148).

Die differentialdiagnostische Frage, ob eine hypo-

thalamische oder eine hypophysdre Ursache fir

eine HVL-Insuffizienz vorliegt, ist im Prinzip
durch Stimulation des HVL mit hypophyseotro-
pen Hormonen (Tab.5) klarbar. Dabei hat sich ge-
zeigt, daB auch bei HVL-Adenomen mit priméar
intraselldrem Sitz die Ursache der resultierenden

HVL-Insuffizienz relativ hiufig in einer direkten

Hypothalamusschddigung oder einer Okklusion

der portalen Hypophysenstielgefaie (143) durch

den Tumor (Abb.10) zu suchen ist, was an dem er-
haltenen Anstieg der HVL-Hormone Prolactin,

TSH bzw. LH bei TRH- bzw. LHRH-Stimulation

(40, 148) zu erkennen ist. In diesen Fillen fallen

die am Hypothalamus angreifenden Stimula-

tionsteste (s. Tab.5) pathologisch aus.

Zur Differentialdiagnose von primdrerund sekun-

ddrer Insuffizienz der peripheren Driisen dienen

neben der Messung der Basalspiegel der HVL-

Hormone Stimulationsteste mit glandotropen

Hormonen (s. Tab.5).

Die Substitutionstherapie bei Patienten mit HVL-

Insuffizienz, z.B. nach Operation eines HVL-

Adenoms, wird in vielen Fillen nicht ausreichend

und konsequent genug durchgefiihrt. In einer Se-
rie von 152 entsprechenden Patienten hatten 78 %
eine HVL-Insuffizienz, wihrend nur 33% eine
Substitutionsbehandlung erhielten. Die Substitu-
tionsbehandlung ist insofern schwierig, als es zwar
ohne weiteres moglich ist, die Substitution fiir die
normale tdgliche Belastung festzulegen, die An-
passung an auflergewohnliche Belastungen aber
besondere diagnostische und therapeutische
Sorgfalt verlangt (24, 75, 148, 166).

Hypophysarer Minderwuchs

Bei hG H-Mangel, der isoliert oder im Rahmen ei-
ner HVL-Insuffizienz bestehen kann, resultiert ein
verlangsamtes, aber nicht vollstindig fehlendes
Wachstum der Kinder, das tiber das normale Pu-
bertdtsalter hinaus fortschreiten kann, da der Epi-
physenschlu3 verzogert ist. Bei hypophysdrem
Minderwuchs mit HVL-Insuffizienz wird der Go-
nadotropinmangel erst im Pubertétsalter klinisch
manifest. Der TSH-Mangel macht sehr selten
Symptome, vor allem reicht die autonome Schild-
driisenaktivitit aus, um einen Kretinismus zu ver-
hindern. NNR-Insuffizienzkrisen sind auch bei
StreBzustdnden verhdltnisméBig selten. Klinisch
fallen an den Patienten eine leichte Adipositas, ein
kindliches Gesicht mit einem relativ gro3en Kopf,
eine puppenhafte Akromikrie und eine, im Ge-
gensatz zum hypothyreoten Zwergwuchs, norma-
le Intelligenz auf. In der Anamnese von Patienten
mit hypophysdrem Minderwuchs finden sich hiu-
fig Hinweise auf Geburtstraumen (Stei3lagen).
Fiir die Diagnose des hypophysiren Minderwuch-
ses sind hGH-Serumbestimmungen und das Aus-
bleiben der Steigerung der GH-Spiegel beim In-
sulintoleranztest oder Arginin-Provokations-Test
beweisend. Falls es bei beiden Testen zu keinem
Anstieg der GH-Spiegel kommt, so miissen die
Provokationsteste nach kurzer Behandlung mit
gonadalen Steroiden (Testosteron, Ostrogene)
wiederholt werden, um einen absoluten GH-
Mangel zu beweisen (75).

Behandelt man einen hypophysdren Minder-
wuchs mit menschlichem Wachstumshormon, so
resultiert ein proportioniertes Wachstum ohne
Zunahme des Knochenalters, sofern gleichzeitig
ein hypogonadotroper Hypogonadismus besteht.
Wegen der Artspezifitit des GH muB die Behand-
lung mit hGH erfolgen. Leider fiihrt auch die In-
jektion von arteigenem Wachstumshormon zum
Teil zum Auftreten von neutralisierenden Anti-
korpern, so daB3 nach einer gewissen Zeit der the-
rapeutische Effekt dieser Behandlung geringer
wird oder aufhort (75).

Neben den Fillen von hypophysdrem Zwerg-
oder Minderwuchs bei isoliertem GH-Mangel
oder bei HVL-Insuffizienz sind auch die Wachs-
tumsstérungen beim Cushing-Syndrom und Myx-
6dem durch einen GH-Mangel bedingt (s. Tab.3).
Beim Kleinwuchs der Pygmaien handelt es sich
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Tabelle 6 Haufigkeit der Symptome der Akromegalie (in Prozent) bei 100 Fallen von Davidoff und 77 Fallen von
v. Werder (in Klammern). Ein Strich bedeutet: keine Angaben

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

Parasthesien 30 -
Karpaltunnelsyndrom - (31)
Gelenkbeschwerden - (22)
Polyphagie 28 -
Hautfibrome 27 -
Latenter Diabetes mellitus 25 (66)
Manifester Diabetes mellitus 12 (2)
Polydipsie 25 -
Strumen 25 (64)
Abnahme der Kérperbehaarung 7 -
Galakthorrho 4 (2)
Hypotonie 30 -
(< 120mmHg syst.)

Hypertonie - (50)
(> 155mmHg syst.

und 95 mmHg diast.)

EKG-Veranderungen - (38)

dagegen um eine Unempfindlichkeit gegen die
wachstumsfordernde und die Stoffwechselwir-
kung endogenen und exogenen Wachstumshor-
mons (48, 114). Ferner ist ein hypophysirer Klein-
wuchs mit radioimmunologisch normalen GH-
Spiegeln beschrieben (Laron-Zwerge); hierbei
handelt es sich um ein biologisch inaktives, patho-
logisches GH-Molekiil (78), welches den GH-
Rezeptor blockieren soll, so dafl auch exogenes
hGH zu keinem Anstieg der Somatomedinspiegel
fihrt.

Akromegalie und hypophysarer
Riesenwuchs

Die klinischen Symptome der Akromegalie, wel-
che die Folge einer exzessiven hGH-Sekretion im
Erwachsenenalter ist, sind in Tab.6 nach ihrer
Haufigkeit zusammengestellt (25, 166).
SellavergroBerung, Kopfschmerzen, Sehstorun-
gen (Chiasmasyndrom) und die seltene Autohy-
pophysektomie durch HVL-Apoplexie sind lokale
Auswirkungen der dieser Erkrankung meist zu-
grundeliegenden HVL-Adenome. Es handelt sich
meist um eosinophile, chromophobe oder Misch-
zelladenome. Abnahme von Libido und Potenz
sowie Amenorrho erkldren sich meist durch lo-
kale Storung der besonders empfindlichen Go-
nadotropinsekretion durch das der Krankheit
zugrundeliegende HVL-Adenom, gelegentlich
durch die gleichzeitige Hyperprolaktinimie
(Tab. 6).

Auswirkungen des G H-Exzesses auf das Wachstum
lassen sich in Skelettveranderungen und Viszero-
megalie unterteilen. GH steigert das enchondrale
(Rippenwachstum, Bandscheibenverkalkungen)
und das periostale, appositionelle Knochenwachs-

tum (Hyperostosen). VergroB3erungen der Akren
geben dem Patienten das typische Aussehen und
dem Krankheitsbild den Namen. Gleichzeitig
besteht eine Tendenz zu gesteigerter Calcium-
ausscheidung im Urin und bei gesteigertem
Knochenumbau eine Tendenz zu »Osteoporose«
mit den klinischen Symptomen Riickenschmer-
zen und Kyphose. Relativ hdufig sind auch schwe-
re Arthropathien, die zu Invalidisierung der Pa-
tienten fithren konnen. - Die Viszeromegalie der
Patienten ist hdufig und klinisch sehr wichtig. Das
Herzgewicht (akromegale Kardiomyopathie)
kann z. B. iiber 1000 g betragen, so daf3 den Patien-
ten Angina pectoris und Herztod drohen. Das Le-
bergewicht ist vermehrt, die Leberdurchblutung
aber relativ vermindert. Nierengewicht, Glomeru-
lumfiltrat, Nierendurchblutung und extrazellula-
res Wasser sind vermehrt (24). Bei 57% der 27
mannlichen und bei 72% der 50 weiblichen Akro-
megalen fanden wir eine blande Struma (166). Zu-
nahme der Hautdicke sowie Medianusldhmun-
gen durch Kompression (Karpaltunnelsyndrom)
oder durch eine Hypertrophie des Perineuriums
runden das Bild ab. Gelegentlich besteht bei
Akromegalie eine pathologische Galaktorrho
(Tab.6). Fiir den Einzelfall bleibt zur Zeit meist
offen, ob die Hyperprolaktindmie (Abb. 10) dabei
durch eine Hemmung der PIF-Sekretion oder
durch gleichzeitige autonome Mehrsekretion von
GH und PRL bedingt ist (24, 166). Dal3 neben GH
auch andere HVL-Hormone bei der Akromegalie
vermehrt ausgeschiittet werden konnen, ist be-
kannt (96). Die Kortikosteroidsekretion ist zumin-
dest in Einzelféllen vermehrt (24, 75, 166).

Die Stoffwechselwirkungen der iiberschiissigen
GH-Sekretion (S.306) duBlern sich in dem heute
seltener manifesten, dann oft instabilen Diabetes
mellitus (Tab.6) und der Ofter nachweisbaren
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Minderung der Glucosetoleranz. Persistiert ein
Diabetes mellitus nach Hypophysektomie (S.306)
bei einem Akromegalen, so spricht man von meta-
hypophysdrem Diabetes mellitus(Houssay). — Beim
Diabetes mellitus nichtakromegaler Patienten
scheinen die GH-Spiegel im Vergleich zu Gesun-
den erhoht zu sein (40). - Ein weiterer Stoffwech-
seleffekt des GH duBert sich in der bei Akromega-
len gefundenen Hyperphosphatidmie, wobei eine
Umbkehr des normalen Tagesrhythmus des Serum-
phosphorspiegels beobachtet wurde (166).
Kommt es vor dem Epiphysenschlul3, also vor
oder wihrend der Pubertit, zu einer gesteigerten
GH-Sekretion, so resultiert das Bild des hypophy-
sdren Riesenwuchses. Es gibt auch Mischbilder
zwischen hypophysdrem Riesenwuchs und Akro-
megalie, die voraussetzen, daf3 das vermehrt GH-
sezernierende HVL-Adenom keinen Hypogona-
dismus hervorruft und eine normale Pubertét mit
normalem Epiphysenschluf3 noch zulaft.

Die meist klinisch gestellte Diagnose der Akrome-
galie wird durch erhohte GH-Spiegel, welche un-
ter einer oralen Glucosebelastung nicht suppri-
mierbar sind (s. Tab.5), bewiesen. Gelegentlich
findet sich unter dem Blutzuckeranstieg ein para-
doxer Anstieg der hGH-Spiegel. Auch nach L-
Dopa-Gabe, das beim Gesunden zu einem An-
stieg der GH-Spiegel fithrt (S.297), beobachtet
man bei etwa 50% der Akromegalen einen Abfall
der GH-Spiegel, was einen therapeutischen An-
satzpunkt bietet (s. unten). Nach Injektion von
TRH, seltener LH-RH, wird ebenfalls ein inap-
propriater Anstieg der GH-Spiegel beobachtet
(24,75, 166). Da die Wirkung dieser hypophyseo-
tropen Hormone (s. oben) bei Gesunden sehr spe-
zifisch ist, wird hier eine » Degeneration« der Re-
zeptoren der Membran der HVL-Adenomzellen
diskutiert (166). Eine inaddquate Stimulierung der
Adenylzyklase durch »falsche, trophe« Hormone
wurde auch fiir andere endokrine Adenome be-
schrieben (138).

Die Therapie der Wahl der Akromegalie ist die
transsphenoidale Adenomentfernung, die bei Pa-
tienten mit hGH-Spiegeln unter 50ng/ml (2,3
nmol/1) in der Regel zu einer Normalisierung der
hGH-Sekretion fiihrt (166). Bei Patienten mit ho-
heren hGH-Spiegeln muB} in der Regel nachbe-
strahlt werden, wobei die externe Bestrahlung
auch als Primirtherapie eingesetzt wird (24, 75).
Die Bestrahlung mit schweren Partikeln ist nur in
einigen wenigen Zentren der Welt moglich, die
Implantation von radioaktiven Tragern in die Sel-
la wird nur noch selten durchgefiihrt. In jedem
Fall 146t sich der Therapieeffekt am Absinken der
hGH-Spiegel nach Behandlung erkennen. Seit ei-
nigen Jahren besteht auch die Moglichkeit, die
Akromegalie medikamentds mit 2-Br-a-ergocryp-
tin, dem langwirksamen Dopaminagonisten, zu
behandeln, der in 50% der Fille zu einer signifi-
kanten Senkung der hGH-Spiegel fiihrt (154).

Die Senkung der GH-Spiegel durch Somatostatin
(S.300) wird sich wohl erst therapeutisch nutzen
lassen, wenn Depotpriparate zur Verfiigung ste-
hen. - An der Anderung der klinischen Symptome
1463t sich dagegen oft nicht mit Sicherheit entschei-
den, ob eine Akromegalie noch aktiv, erfolgreich
behandelt oder ausgebrannt ist.

Hyperprolaktinamie,
prolactinproduzierende
Adenome (Prolaktinome)

Pathophysiologisch spielt die verminderte PRL-
Sekretion, die zur Stillunféhigkeit sowie zur Cor-
pus-luteum-Insuffizienz fithren kann, keine grofie
Rolle. Im Vordergrund steht die vermehrte PRL-
Sekretion, die Hyperprolaktindmie. Aufgrund der
fiir das Prolactin einzigartigen, iiberwiegend inhi-
bitorischen hypothalamischen Kontrolle kénnen
sowohl hypophysire als auch hypothalamische
Erkrankungen zu einer PRL-Mehrsekretion fiih-
ren (Abb. 10). Ein prolactinproduzierendes Hypo-
physenadenom, ein sog. Prolaktinom, kann zu ei-
ner Erweiterung oder Destruktion der Sella turci-
ca fithren. Bei rontgenologisch normaler Sella tur-
cica kann ein Mikroprolaktinom die Ursache der
Hyperprolaktindmie sein. Ist die Sella vergroBert
bzw. destruiert, muf} allerdings das Prolactin nicht
im Tumor selbst gebildet werden. Bei suprasella-
rer Extension und Kompression des Hypophy-
senstiels kann PIF die Resthypophyse nicht errei-
chen, die so enthemmt vermehrt PRL sezerniert.
Man spricht von »Begleithyperprolaktinimie«.
Auch bei supraselldren Prozessen, z.B. Kranio-
pharyngeomen oder granulomatdsen Erkrankun-
gen an der Schidelbasis, ist die Hyperprolaktin-
amie durch die Zerstorung der PIF-freisetzenden
hypothalamischen Zentren bzw. durch eine Sto-
rung des PIF-Transports zur lactotrophen Zelle
des HVL bedingt. Haufig hat die Hyperprolak-
tinimie eine medikamentose Ursache (Tab.3).
Die Hyperprolaktindmie infolge einer die inhibie-
rende Kontrolle iiberwiegenden vermehrten hy-
pothalamischen Stimulation ist eher selten. Bei
schweren primdren Hypothyreosen kann die ver-
mehrte endogene TRH-Sekretion zu einer persi-
stierenden Hyperprolaktindmie fiihren (24, 39,
168, 169).

Die klinische Symptomatik der Hyperprolaktin-
4mie ist bei Frauen durch Amenorrhé oder anovu-
latorische Zyklen geprdgt. Dazu finden sich in
70% der Fille eine Galaktorrho sowie Storungen
der sexuellen Aktivitdt (168). Auch leichte Virili-
sierungserscheinungen sind hiufig zu beobachten
(39, 168). Bei Ménnern stehen Stérungen der sexu-
ellen Aktivitat mit Libido- und Potenzverlust ganz
im Vordergrund, eine Galaktorrho ist eher selten
(168). Ist die Ursache ein Prolaktinom, so kénnen
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Abb.10 Differentialdiagnose der

Hyperprolaktinamie.

1. Prolactinproduzierendes Adenom
(Prolaktinom) mit SellavergroBe-
rung.

2. Prolactinproduzierendes Mikro-
adenom (Mikroprolaktinom) ohne
SellavergréBerung.

3. Suprasellar wachsender Hypophy-
sentumor, der durch Okklusion der
PortalgefaBe des Hypophysenstiels
zur Hemmung des Transports von
PIF zum HVL fihrt (»Begleithyper-
prolaktinamie«).

4. Suprasellarer Tumor (z. B. Kranio-
pharyngeom) mit Stérung der PIF-
Bildung.

5. Hypophysenstieldurchtrennung
(wie 3.).

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

7. Vermehrte Sekretion hypothalami-
scher Faktoren mit PRF-Aktivitat
(z.B. TRH bei primarer Hypo-
thyreose)

PRL

Abb.11 Interaktion zwischen Pro-
lactin-und Gonadotropin-Sekretion.
Links normale Verhaltnisse, rechts
hyperprolaktinamischer Hypogona-
dismus. Der PRL-induzierte gestei-
gerte hypothalamische Dopaminum-
satz flhrt, ohne die autonome PRL-
Sekretion wesentlich zu beeinflussen, (43)
zu einer Hemmung der pulsatilen LH-
RH-Freisetzung und damit zum hypo-
thalamischen Hypogonadismus

normal

PRL

durch lokale Einwirkungen des Hypophysenade-
noms neben weiteren Partialausfillen der HVL-
Funktion Gesichtsfeldeinschrinkungen durch su-
prasellire Tumorextension und Kopfschmerzen
auftreten (24, 39, 168). Die Ursache der Amenor-
rhé bzw. der Libido- und Potenzstorungen ist ein
hypothalamischer Hypogonadismus (39, 121,
168). Beim Gesunden hemmt Prolactin {iber eine
Steigerung des hypothalamischen Dopaminum-
satzes seine eigene Freisetzung. Ferner fiihrt i. v.
infundiertes Dopamin zu einer Hemmung der
Gonadotropinsekretion (S.297). Bei der Hy-
perprolaktindmie ist die hypothalamische Dop-
aminkonzentration erhéht (142), ohne dal3 da-
durch die autonome hypophysére Prolaktinsekre-
tion beeinfluflt wird. Die endogene LH-RH-Frei-
setzung wird allerdings gestort, was zu einem Ver-
lust der sekretorischen Pulsatilitdt von LH fiihrt
(Abb.11). Der LH-RH-Mangel kann allerdings
erst bei langandauernder Hyperprolaktindmie zur
sekundiren Atrophie der gonadotrophen HVL-

Dopamin we === LH-RH

PIF

PRL PRL

PIF PRF PIF

& -[-—Pharmaka 7 l -l_

PRL PRL

Hyperprolaktindmie

Dopamin ‘—— LH-RH
S |

© @ S)
®

LH/FSH

®

LH/FSH {

e o

PRL ‘

Zellen fihren, die dann gegeniiber einer exogenen
LH-RH-Applikation refraktdr bleiben (168), in
der Regel ist die LHRH stimulierte LH-Sekretion
bei der Hyperprolaktindmie nicht eingeschrinkt
(93).

Die Hyperprolaktindmie ist keine seltene Erkran-
kung. So wird die Haufigkeit der Hyperprolaktin-
amie als Ursache einer Amenorrho je nach Autor
mit 10-40% angegeben (169). Der prolactinprodu-
zierende Hypophysentumor ist das hiufigste Hy-
pophysenadenom iiberhaupt. Nach Einfiihrung
der Prolaktinbestimmung hat sich herausgestellt,
daf} ein GroBteil der frither als endokrin inaktiv
angesehenen Adenome prolactinproduzierende
Tumoren waren (39, 167, 168). Von 307 hyperpro-
lactindmischen Patienten waren 49 Mainner und
258 Frauen, von denen 133 eine vollig normale
und 68 Patientinnen eine gering deformierte Sella
turcica, mit einem Mikroadenom vereinbar, auf-
wiesen. Im Gegensatz zu den Frauen fand sich bei
den hyperprolaktinimischen Ménnern nur selten
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ein Mikroadenom, so dal3 sich bei den Patienten
mit groBBen Hypophysenadenomen, sog. Makro-
prolaktinomen, kein wesentlicher Geschlechtsun-
terschied fand (167). Es ist deshalb anzunehmen,
daf es sich bei Mikro- und Makroprolaktinomen
um zwei verschiedene Krankheitsbilder handelt.
Letztere sind bei Médnnern und Frauen nahezu
gleich hiufig und zeichnen sich durch eine ausge-
pragte Wachstumstendenz aus, wogegen Mikro-
prolaktinome praktisch ausschlielich bei der
Frau vorkommen, wahrscheinlich Ostrogenbe-
giinstigt sind und keinem ausgeprégten Prolifera-
tionsreiz unterliegen (39, 167).

Der basale Prolaktinspiegel zeigt in der Regel eine
gute Korrelation zur Gréf3e des Hypophysenade-
noms (39, 167, 169), so dal} bei einem extrem er-
hohten Prolactinspiegel immer auf ein Makro-
prolaktinom geschlossen werden kann (167). Ob
bei einer Hyperprolaktinimie mit rontgenolo-
gisch vollig normaler Sella turcica in jedem Fall
ein Mikroprolaktinom vorliegt oder ob es sich um
eine funktionelle Hyperprolaktindmie handelt
(39, 169), 146t sich derzeit durch keine endokrino-
logische Funktionsdiagnostik beweisen.

Zur Differentialdiagnose der Hyperprolaktindmie
(Abb.10) dient neben den Rontgenaufnahmen der
Sella turcica einschlieBlich Tomographie die
Computertomographie des Schidels zur Erfas-
sung supraselldrer Prozesse.

Die friihere, rein auf klinischen Beobachtungen
beruhende und die Prolactinsekretion nicht be-
riicksichtigende Einteilung der Galaktorrho-
Amenorrh6-Syndrome in Chiari-Frommel-Syn-
drom, del-Castillo-Syndrom und Forbes-Al-
bright-Syndrom ist nicht mehr berechtigt (39), zu-
mal die Galaktorrho ein schlechter Marker fiir die
Hyperprolaktindamie ist. Hiufig haben Patienten
mit diesem Syndrom voéllig normale Prolactin-
spiegel (39).

Im Gegensatz zu allen anderen HVL-Hormonex-
zessen ist die Hyperprolaktindmie einer effektiven
medikamentosen Therapie zugénglich. Das Ergot-
alkaloid-Derivat 2-Br-a-ergocryptin (Bromocrip-
tin) fithrt zu einer langanhaltenden Senkung er-
hohter PRL-Spiegel, unabhingig von der Ursache
der PRL-Mehrsekretion (39, 117, 154, 167, 169).
Die medikamentdse Normalisierung der Prolac-
tinspiegel fithrt beim Mann zu einer Wiederher-
stellung von Libido und Potenz und bei Frauen
zum Wiederauftreten regelméBiger ovulatorischer
Zyklen und erméglicht dadurch die Schwanger-
schaft (39, 154, 167). Im Falle einer Schwanger-
schaft bei hyperprolaktindmischen Patientinnen ha-
ben rege!lmiBige endokrinologische und ophthal-
mologische Kontrollen zu erfolgen, um eine 6stro-
geninduzierte Wachstumsbeschleunigung des lac-
totrophen Adenoms wiahrend der Schwanger-
schaft nicht zu iibersehen (167). So sind Einzelfl-
le mit akut auftretendem Chiasmasyndrom oder
Hypophysenapoplexie wahrend der Schwanger-

schaft beobachtet worden (39). Um dies zu ver-
meiden, sollten Patientinnen mit gro3eren Prolak-
tinomen, PRL-Spiegeln iiber 250 ng oder 5000 uE/
ml (11nmol/1 oder 5000mE/l), einer partiellen
HVL-Insuffizienz oder gar Hinweise fiir suprasel-
lire Extension in jedem Fall vor einer Schwanger-
schaft auf transsphenoidalem Weg operiert wer-
den (167).

Die chirurgische Therapie ist bei Ménnern und den
Frauen, die nicht schwanger werden wollen, auch
dann indiziert, wenn es sich um grof3e Prolaktino-
me mit supraselluldrer Extension handelt (167).
Inwieweit die medikamentose Therapie auch in
diesen Fillen als Primdrbehandlung eingesetzt
werden kann, ist noch nicht zu ibersehen. Sicher
ist, daB} 2-Br-a-ergocryptin nicht nur die PRL-
Sekretion hemmt, sondern auch, in Einzelfillen
recht dramatisch (155), zu einer Reduktion der
AdenomgroBe (39, 167) und zur persistierenden
Suppression der Prolactinspiegel fiihrt (31).

Abkiirzungsverzeichnis

ACTH* = Adrenokortikotropes Hormon

ADH = Antidiuretisches Hormon =
Vasopressin

CCK = Cholecystokinin

CRF = »Corticotropin releasing factor«

CRH = »Corticotropin releasing hor-
mone«

DOPA = L-Dihydroxyphenylalanin

FSH* = Follikelstimulierendes Hormon

GH*=STH = »Growth hormone« = Somato-
tropin

GHRIH = »GH release inhibiting hormone«

GnRH = Gonadotropin releasing hor-
mone«

GRF = »GH releasing factor«

hCG = Humanes Choriongonadotropin

hCS = Humanes Chorionsomatomam-
motropin

HHL = Hypophysenhinterlappen

hPL = Humanes plazentares Lactogen

HVL = Hypophysenvorderlappen

IGF = »Insulin-like growth factor«

LATS = »Long acting thyroid stimulator«

LH*= = Luteinisierendes Hormon = »In-
terstitial cell stimulating hor-
mone«

LHRH = »LH releasing hormone«

LPH = Lipotropin

MIF = »MSH inhibiting factor«

MSH = Melanozytenstimulierendes Hor-
mon

MSH-RF = »MSH releasing factor«

NFS = Nichtveresterte Fettsduren

NNR = Nebennierenrinde

oT = Oxytocin

PIF = »Prolactin inhibiting factor«

PRL* = Prolactin

PRF = »Prolactin releasing factor«
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RIA = Radioimmunoassay

SRIF = »Somatotropin release inhibiting
factor«

SS-14 = Somatostatin,_;4

SS-28 = Somatostatin,_g

Ta = Thyroxin

TRH = »Thyrotropin releasing hormone«

TSH* = Thyreotropin

TSI = Thyreoidea stimulierende
Immunglobuline

Ts = Trijodthyronin

Ein h vor diesen Symbolen bedeutet: »human«. Auf die
Empfehlungen der ITUPAC-IUB Commission on Bio-
chemical Nomenclature (Eur. J. Biochem. 55 [1975] 485)
fur eine moderne, einheitliche Hormonnomenklatur sei
hier hingewiesen.
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Prakursormolekiil 303

Acute phase proteins 559

Adams-Stokes-Anfall 702,
705, 731
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Albumine, Eigenschaften
108

- Funktion 113
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926
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Alkohol
- Wirkung auf den
Leberzellstoffwechsel
927f.
Alkoholabusus s.
Alkoholismus
AlkoholexzeB. Zieve-
Syndrom 950
Alkoholintoxikation,
Lactatumsatz 51
Alkoholismus, Andmie 515
- Folsauremangel 285, 949
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- Korsakow-Syndrom 1194
- Leberstoffwechselstorung
927f.
- Nervenentmarkung 1154
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280
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- Pankreatitis, akute 977
- - chronische 976
- Porphyria cutanea tarda
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- Vitamin-B-Mangel 278
Alkoholtoleranz, erhdhte 96
- herabgesetzte 1228
Allen-Doisy-Test 451
Allergie 552
Allergische Reaktion 552ff.
- - bei Pilzinfektion 593
- - Typ I 553f.
Mechanismus 553
Nachweis S553f.
- — - Pathophysiologie
554
- - Typ 1l 554
- - Typ Il 554f.
- — verzogerte 556f.
- — zyiotoxischer Typ s.
Allergische Reaktion,
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Allgemeinerkrankung,
Nierenbeteiligung 1047 ff.
Alloploidie 21
Allopurinol 140
AllotransplantatabstoBung
5661.
- Effekiorlymphozyten 568
- immunologischer
Mechanismus 567f.
Alloxan 79
Alloxandiabetes 79
Alopecia androgenetica 425
Alport-Syndrom 1026
3-ALS s.
8-Aminoldvulinsdure
5-ALS-Synthetase 528
Alveolardruck, Messung 818
Alveolarraumventilation s.
Ventilation, alveolire
Alymphozytose 562
Alzheimersche Krankheit
1194
Amanitine 273
Amblyopie, voriibergehende
1175
Amenorrhd, Akromegalie
321
- Diagnostik 466f.
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- falsche 459, 467
- hypergonadotrope 460
- Hyperprolaktinidmie 322
- hypogonadotrope 460
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459
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- primire 401, 455, 460, 466

- sekundare 319, 460, 467
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Syndrom 459f.

Aminoazidurie 114, 1146

y-Aminobuttersaure,
Wirkungen 298

y-Aminobuttersiure-
Stoffwechsel, Rolle des
Vitamin B, 283

Aminoglykosid-Antibiotika.
Nephrotoxizitdt 1040

8-Aminolavulinsidure 526f.

Aminophyllin, EinfluB auf
die Hirndurchblutung
1173

Aminosauren S5, 107 ff.,
110f.

-~ Desaminierung 110

- essentielle 255

- Gluconeogenese 54

- glucoplastische 54

- ketoplastische 54

- physiologische Bedeutung
110

- schwefelhaltige,
Abbaublock 124

- - Stoffwechselstorung

129

Aminosiurenresorption.
renale 992f.

Aminosiurensynthese.
B-Vitamine 280 ff.

Aminosidurenumbau 111

Aminosdurenumsatz 109

Aminosdurepool 110

Aminosédurestoffwechsel
111, 114

- Gewebszerfall 126

- Leberfunktion 924

- Leberparenchymfunktions-
stérung 128

- Pathophysiologie,
allgemeine 111ff, 114

— - spezielle 123ff.

Aminosédurestoffwechsel-
block, metabolischer 116

Aminoséurestoffwechselsto-
rung 924f.

- erbliche 128f.

- Folgeerscheinungen 116

- primére 114, 123 ff.

- sekundire 114, 126ff.

Aminosduretransport,
Insulinwirkung 66, 68

Aminosiuretransportblockie-
rung, enterale 116

- renale 116

- sekundare 114

- tubuldre, kombinierte 131

Aminoverbindung,
Methiamoglobinbildung
1224

Ammoniak 996

Ammoniak
- Interferenz mit dem
Gehirnstoffwechsel 947
Ammoniakausscheidung,
renale 243, 996
Ammoniakbildung, renale
996
Ammoniumsynthese,
mangelhafte 243
Amnesie, anterograde 1195
— axiale 1193f.
- epileptischer Genese 1195
- kortikale 1193 f.
- organische 1194
- posttraumatische 1195
- psychogene 1196
- retrograde 1195
- - plétzliche 1195
Amnestisches Syndrom 1194
Amniozentese,
Lipidosendiagnostik 171
AMP s.
Adenosinmonophosphat
Amygdalin 272
a-Amylase 38. 9691f.
- Halbwertszeit 194
- Serumkonzentration 195
y-Amylase 92
Amylo-1,6-glucosidase 92
Amylo-1,6-glucosidase-
Mangel 95f.
Amyloid 116, 550
Amyloidose 116f.
- Diinndarmstérung 901
- heredofamilidare 117
Amyloidosen, Einteilung
117
Amylo-1.4-1,6-
transglucosidase 91
Amylo-1,4-1,6-
transglucosidase-Mangel
951., 924
Anabolika, Wirkung auf
Knochenumsatz 354
Analbuminimie 112, 117
- Folgen 118
Analgetika 1162f.
Analgetikanephropathie
1041f.
Analgie, kongenitale, mit
Anhidrose 1149
Andmie, aplastische 1226
— - bei akuter Virushepatitis
950
- Atmung 856
- atypische 1226
- autoimmunhidmolytische
949
- Definition 505
- Eisenbindungskapazitat
508
- hdamolytische 511 ff.
- - autoimmune 515
- ~ durch chemische
Substanzen 515
- - Eisenhaushalt 508
- - enzymopenische S514f.
- - extrazellular bedingte
512, SISf.
- - Gallensteinbildung 960
- - Gallensteinhaufigkeit
964
- - kongenitale 512f.
- - - nichtsphérozytire
513
- — — sphédrozytire 512

Andmie, hamolytische
- — durch Mikroorganismen
515
- — Porphyrie 528
— ~ Ursachen 512
- - zelluldr bedingte 512
- hypochrome, bei
Leberkrankheit 949
- hypoproliferative S16f.,
1215
- ~ aplastische 516
- - Eisenhaushalt 508
- immunhamolytische,
Autoantikdrper 576
- durch Kilteantikorper
bedingte 515
- Kreislaufzeit 630
- nach Magenresektion 890
— makrozytire bei
Leberzirrhose 949
- bei malignem Tumor
1215
- megaloblastire 141, 509,
890
- - BlutmeBgroBen 504
- - Eisenhaushalt 508
- - Symptomatologie 510f.
- ~ tropische Sprue 900
- Paraproteindmie 120
- perniziose 287, 881, 883
- — Autoantikorper 576
- - mit chronisch-
atrophischer Gastritis
S78f.
- - HLA-Faktor 33
- Plasmaeisenkonzentration
508
- pseudoplastische 1226
- renale 1016
- Serumferritinkonzentra-
tion 508
- sideroachrestische 517
- ~ Eisenhaushalt 508
- Symptomatologie 505,
S10f.
- bei Urdmie 517
- vergiftungsbedingte 1226
- durch Wirmeantikorper
bedingte 515
Animien, Einteilung 506
Anaphylaktische Reaktion
552
- Sofortreaktion, Arthus-Typ
s. Allergische Reaktion,
Typ 111
- - Reagintyp s.
Allergische Reaktion,
Typ 1
Anaphylaxie, generalisierte
554
Anastomosen, arterielle,
zerebrale 1173
- lymphatikovendse 806
Andersen-Krankheit s.
Glykogenspeicherkrank-
heit, Typ IV
Androgene 400 ff., 438
- Biosynthese 444
- chemische Struktur 379
- ovarielle 440 ff.
- Plasmakonzentration
421 ff.
- - bei der Frau 441
- - beim Mann 441
proteingebundene 422
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Androgenmangel,
angeborener 314

Androgennachweis 387

Androgenproduktion 309

Androgensekretion,
Regulation 390

Androgenstoffwechsel 387,
421 ff.

- bei der Frau,
Hauptenzyme 443

Androgeniiberproduktion s.
Hyperandrogenismus

Androgenwirkung 424f.

- physiologische 400 f.

A4-Androsten-3,17-dion 438

Anenzaphalus, miitterliche
Ostriolausscheidung 481

Aneuploidie 20

Aneurin s. Vitamin B,

Aneurysma, arterielles,

Entstehung 759

arteriosklerotisches 773

- poststenotisches 773

sackformiges 773, 775

- Ursachen 773

Aneurysmaadissektion 775

Aneurysmaruptur 775

- intrakranielle 1176f.

Anfall, epileptischer 1184f.

- - Elektroenzephalogramm

1188

- - groBer s. Grand mal

- — kontraversiver 1185

- kataplektischer 1191

- myoklonisch-astatischer
1185

- psychomotorischer 1187

- synkopaler 731

- tetanischer, bei
Hyperventilation 834

Angiitis, allergisch-
granulomatdse 1106

- nekrotisierende,
Nierenbeteiligung 1042

Angina abdominalis 902

- pectoris 652 ff.

- - unter Belastung 670

- - Provokationsteste 670f.

Angiodysplasie, kongenitale
775

Angiokardiographie 635f.

- mit Radionukliden 620

Angiokeratoma corporis
diffusum 172, 174

- — — Nervenentmarkung

1155

- — - Neuropathie 1155

Angioddem, hereditires 800

Angiopathie, diabetische,
Bindegewebsverinderun-
gen 1080

- nekrotisierende,
Neuropathie 1155

Angiosarkom 808

Angiotensin 715

Angiotensin I 998

Angiotensin 11 715, 998,
1002

Angiotensinase 998

Angiotensinogen 715

Angiotensin-Renin-
Aldosteron-System, Schock
742

Anhidrose 1250, 1252

- kongenitale 1149

- pathologische 1149

Anhidrose

- bei primirer
Positionshypotonie 1150

- nach Sympathektomie
1149f.

Anorchie 428

- Plasmagonadotropinspie-
gel 427

- Plasmatestosteronspiegel
427

Anorexia nervosa 266, 392,
464

- - Differentialdiagnose zur

HVL-Insuffizienz 319
- — Hyperlipoproteinimie
165

Anorexie 278

Anorthoploidie 21

Anosmie 314

Anovulation 466

Anoxie bei Vergiftung 1222

Anstrengungsdyspnoe 648

Antiandrogene 401, 441, 443

- Kontraindikation 443

Antibasalmembran-
Glomerulonephritis 1022

Antibiotika, nephrotoxische
1040

- systemischer Lupus
erythematodes 1105

Antibiotikatherapie, EinfluB
auf die Darmflora 918

- Kaliumverlust 227

Antichymotrypsin 109

Antidiabetika, orale 83f.

Antidiurese 301f., 1001

Antidiuretisches Hormon s.
Adiuretin

Antidot, chemisches 1239

- pharmakologisches 1239

Antiepileptika,
Schmerztherapie 1163

- systemischer Lupus
erythematodes 1105

- Wirkungsmechanismus
1189

Antiepileptika-Osteomalazie
362

Antiepileptikatherapie,
Folsduremangel 285

Antigen 542

- Applikationsort 547

- Dosierung 547

- karzinoembryonales s.
Karzinoembryonales
Antigen

- proteines 547

- tumorassoziiertes 1216f.

Antigen-Antikdrper-Reaktion
551

- Agglutination 551

- Glomerulonephritis 1021

- Prézipitation 551

Antigene, exogene,
kreuzreagierende 572f.

- onkofetale 570f.

Anutigenic mimikry 34

Antigravitationsmuskeln
1137

Antihypertensiva,
systemischer Lupus
erythematodes 1105

Antikoagulanzientherapie,
Hirnblutung 1176

Antikonvulsiva,
antiepileptische
Wirksamkeit 1189

Antikorper 548 ff.

- gegen
Acetylcholinrezeptor 581

- agglutinierende 577

- antierythrozytire 515,
581, 1215

- antimitochondriale 580

- antinukledre 580, 582,
1102f.

- Aufbau 548

- autoimmune 515

- Biosynthese 548

- blockierende 577

- Coombs-positive 577

- exotoxinneutralisierende
594

- gegen GefaBe 577

- gegen Kolonepithel 912

- kreuzreagierende 1088

- gegen Milch 912,915

- natiirliche 559

- die Phagozytose férdernde
591

- regulatorische 108

- in Sekreten 594

- virusneutralisierende 592

- mit Wirkung auf
Zellrezeptoren 577

- zytotoxische 577

Antikorperbildung 519

- Kinetik 543f.

- lokale 594

- Vitamin-B,-Mangel 282

Antikorperdiabetes 65

Antikorperhaftgruppen 113

Antikorpermangel 522

Antikérpermangelsyndrom
118

- intestinale Erscheinungen
912

- sekundires 562

- transitorisches 118

Anti-Miiller-Hormon 492

Antispastika mit rostralem
Angriffspunkt 1140

Antithrombin 3 109

a,-Antitrypsin 109, 112

Antitrypsinisoprotein 111

Antitrypsinmangel 112

a,-Antitrypsin-Mangel 849

- Folgen 118

Anurie, Vergiftung 1231

Aortenaneurysma,
Dissektion 775

- Komplikation 775

- Ruptur 775

- Ursachen 775

AortenbifurkationsverschluB
772

Aortenbogenarteriitis 1107

Aortenbogensyndrom,
Hypotonie 730

Aortendilatation 655

Aortendruck, mittlerer 641

Aortenisthmusstenose,
Hypertonie 719, 726

Aortenklappenfehler,
Lungenfunktion 855

Aortenklappeninsuffizienz
654 1.

- Befunde 654f.

- Hypertonie 719, 727

- Karotispulskurve 608 f.

Aortenklappeninsuffizienz

- Komplikationen 654

Aortenklappenstenose,
Befunde 652

- Karotispulskurve 607f.

- Komplikationen 652

Aortenstenose, Hypotonie
730

- muskulére, subvalvulire
653

- - - Apexkardiogramm

610
- - - Karotispulskurve
608 f.

- valvulire s.
Aortenklappenstenose

AP s. Alkalische
Phosphatase

Apallisches Syndrom 1181

Apathie 1201f.

Apexkardiogramm 608 ff.

- klinische Bedeutung 609

- normales 608f.

Aphasie 1197 ff.

-~ amnestische 1198 f.

- Broca-motorische 1199

- episodische 1199

- expressive 1199

- gemischte 1199

- 1ntellektuelle Funktionen
1199

- komplexe 1199

- motorische 1198f.

- reine 1197

- - motorische 1197

- rezeptive 1199

- sensorische 1198f.

- zentrale 1199

Aphasietypen 1198

- Differentialdiagnose 1198

Aplasia uteri 459

Apneusis-Zentrum 825

Apnoeversuch 629

Apolipoproteine 154

Apomorphin 297

Apparat, juxtaglomerulirer
998

Appendizitis, linksseitige
916

Appetitregulation, Storungen
2671.

APUD 316

Apudom 316

APUD-Zellen 875

APUD-Zellen-Tumor 895

Arachidonsdure 143f.

Arachnodaktylie 16, 1081

Arbeit s. Belastung
korperliche

Arbeitsproteinurie 1005

Arbeitsverméogen, physisches.
Bestimmung 622

Arcus corneae 162

Areflexie 1138

— benigne 1138

Arginin 54, 111

Argininbernsteinsdurekrank-
heit 127

Argonz-del-Castillo-Syndrom
460

Arm-Ohr-Kreislaufzeit 629

Arnold-Healy-Syndrom 392

- Hypertonie 725

Arrhenoblastom 471

Arsenvergiftung 1238
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Arteria femoralis, FluB- und
Druckmessungen 766
- pulmonalis, Mitteldruck

821

- - Verlegung 837

- subclavia,
SegmentverschluB 771

- vertebralis, kraniokaudaler
Druckgradient 772

Arterien, elastische 756f.

Arteriendilatation,
poststenotische 772

Arteriendrosselung,
Phanomen der Diversion
766f.

ArteriendurchfluB nach
Arbeit 760

- in Ruhe 760

Arterienelongation 775

Arterienpuls 759f.

Arterienstenose 772f.

- klinischer Verlauf 773

- kritischer Restquerschnitt
772

- Thrombose 773

Arterienverschlu3 763 ff.

- DurchfluBreserve 765

- Hidmodynamik 764 ff.

- Kollateralkreislauf 764 ff.

- - Entwicklung 764

- - Leistungsfihigkeit

7701.

- - zeitliche Verhiltnisse

770f.

- Linge 771

- Lokalisation 770f.

- Mikrozirkulation 769

- Mitteldruckgefalle 765

- Pathogenese 763f.

- Schweregrad der
Durchblutungsstérung
7671f.

- Steal-Syndrome 771f.

- Ursachen 763

Arteriitis cranialis 1106

Arteriolenkonstriktion,
Schock 738

Arteriolentonusstorung 778

Arteriosklerose, Diabetes
mellitus 77

- der groBen GefiaBe 726

- - - Hypertonie 719

- obliterierende 763

— Prophylaxe 87

- Risikofaktoren 159

— zerebrale 1174

Arthritiden, entziindliche,
Klassifikation 1084

Arthritis 1084

- chronische, Neuropathie
1155

- mutilans 1097

- rheumatische 1085

— rheumatoide s.
Polyarthritis, chronische

Arthrose,
Knorpelveranderungen
10711,

- Pathogenese 1071f.

Arthus-Reaktion s.
Allergische Reaktion, Typ
I11

Arylsulfatase 174

Asbestose, Lungenfunktion
851

Aschoff-Knotchen 1086f.

Ascorbinsdure s. Vitamin C

Asparaginsdure 111

Aspergillose,
bronchopulmonale 593

Asphyxie, Definition 829

- neonatale 481

- bei Vergiftung 1222

Asterixis 948

Asthenie 399, 1124

Asthenurie 1019

Asthma bronchiale,
allergisches 554

- - Atmungsbehinderung

842f.

Asthmaanfall 842

- Blutvolumen 631

- Pathophysiologie der
Atmung 844

Asynapsis 22

Aszites 941f.

- chyloser 159, 810

- EiweiBgehalt 941

- Elektrolytverdnderungen
942

- hdmorrhagischer 975

- Hyperaldosteronismus,
sekundarer 942

— Pathogenese 942

- Ursachen 941

Ataxia teleangiectasia 562
taxie 176, 1147

- akute 1148

- frontale 1148

— Pyruvatstoffwechselsto-
rung 52

- sensible 1148

- spinale 1148

- vestibulare 1148

— zerebelldre 1147f.

Atelektase 837

— Durchblutung 841

- Lungenfunktion 841

-~ Schock 743

- tumorbedingte 841

Atemiquivalent 820

Atemarbeit 819

Atemgasdiffusion 820f.

Atemgase, Diffusionsstrecke
821

- Diffusionswiderstand 821

Atemgrenzwert 820

- Sollwert 827

Atemluft, CO,-angereicherte
831

- Wasserstoffgehalt,
erhohter 43

Atemmechanik 816 ff.

- Gewebsdeformationswider-
stand 819

- Stromungswiderstande
817ff.

Atemmuskulatur,
Innervation 824f.

- Lahmung 835

AtemOkonomie 820

Atemreserven,
ventilatorische 819f.

Atemrhythmusstérung 833

Atemstillstand,
inspiratorischer 825

- bei Vergiftung 1222

Atemvolumen, pulmonales
816

Atemwege, freihalten 750

- obere, Obstruktion 841

Atemweginstabilitat 841

Atemwegobstruktion 837,
841 f.

- Definition 829

- extrathorakale 841 ff.

- intrathorakale 841 ff.

- Lokalisation 841

- Notfallsituation 860

- Qualitdten 841

- Sekundenkapazitatsmes-
sung 820

Atemwegwiderstand 817f.

- exspiratorischer 818f., 826

- inspiratorischer 818f., 826

- Sollwerte 826

Atemwiderstand, viskoser
817

Atemzentrum, bulbdres 825

- Erregungssteigerung bei
Vergiftung 1222

Atemzentrumdepression,
Azidose 245

Atemzentrumstimulation,
Alkalose 249

Atherogenese,
Hyperlipazididmie 147

Atherosklerose,
GefaBgerdusche 773

- Pathogenese 763

- - Noxen 763

- Risikofaktoren 763

Athetose 1143

Atmung 816 ff.

- abnorme atmosphérische
Bedingungen 830ff.

- in abnormer Héhe 830

- Anpassung an korperliche
Arbeit 826

- Azidose metabolische 246

- bei Beschleunigung 833

- bei CO,-angereicherter
Atemluft 831

- Gaswechsel 820ff.

- Globalinsuffizienz s.
Hypoventilation, alveolire

- Kalteschaden 1247

- Partialinsuffizienz s.
Verteilungsstorung,
ventilatorische

- Pathophysiologie.
allgemeine 828 ff.

- - spezielle 839

— periodische 833f.

- physiologische
Grundlagen 816 ff.

- Regelkreis 825

- Regelkreisstérung 860

- Regulation 824ff.

- - Glomus caroticum 825

- - HormoneinfluB 826

- - humorale 825

- - Korpertemperaturein-

fluB 826

- - zentrale 825

- bei Schwerelosigkeit 833

- Sekundenkapazitat 819

- - relative 820

- - Sollwerte 827

- Storung bei Vergiftung
1222f.

- — zentrale 1222f.

- bei Uberdruck 831f.

Atmungsenzymblockade,
Vergiftung 1223, 1225

Atmungskettenphosphorylie-
rung 45

- Ausfall 58

Atopie 554
ATPs.
Adenosintriphosphorsiure
ATPase 41
ATP-Spaltung 41
Atransferrindmie 112
Atrophie-blanche-Flecken
791
Atzgastritis 881
Auftauchen 832
Aufwachtemperatur 454
Augenkammerwassersekre-
tion, Kilteschaden 1248
Augenlinse,
Galaktitablagerung 100
Augenlinsentriibung s.
Katarakt
Ausfallserscheinungen,
klimakterische 463
AustauschgefdBe 756f.
Austin-Flint-Gerdusch 654
Autismus 130
Autoallergie 1098
Autoantigene, haptenisierte
572f.
- sequestrierte 572
Autoantikorper,
Hyperlipoproteinimie 165
- organspezifische 572
- pathogene 577
- zirkulierende 574
Autohypophysektomie 321
Autoimmunerkrankung 356,
S72ff., 598, 1117
— Atiologie 572ff.
- genetische Faktoren 574
- Pathomechanismus 574
AutoimmunisierungsprozeB,
multiple Sklerose 1170
Autoimmunitat, viral
induzierte 598
Autoimmunreaktion gegen
Gehirn 573
Autoradiographie 133
Autotransfusion 751
Axondegeneration 1135
AxoplasmafluB, Stérung
1154
Aziruloplasmindmie 112
Azidose 240
- Addison-Krankheit 398
- durch Basenverluste 245
- Diabetes mellitus 75
— Entstehung 240
- hyperchlordmische 233,
243
- - bei chronischer
Niereninsuffizienz
1034
- - hypokaldamische 1047
- Hyperkaldmie 246
- hyperkalamische 243
- Kaliumumverteilung 224,
229
- kombiniert mit Alkalose
250
- Kompensationsmechanis-
men 241
- metabolische 241 ff., 824,
1229
- - Ammoniakausscheidung
996
- - Atmung 246
- - CO-Vergiftung 1224
- - Hyperventilation 857

i
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Azidose. metabolische
- - Kompensation, renale
242
- - - respiratorische 241
- - KuBmaul-Atmung 857
- — Pathophysiologie 242 ff.
- Organfunktionsstérung
246
- Pathophysiologie, spezielle
242 ff.
- Propionsdureverwertungs-
storung 58
- renal bedingte 243
- renal-tubuldre 363,
1033 ff.
- - distale 243, 1030, 1034
- - - inkomplette 1034
- - Kaliumverlust 227
- — proximale 243, 1030,
1034
- - Saure-Basen-Haushalt
244
- respiratorische 241, 823,
1229
- - Pathophysiologie 245 ff.
- urdamische, Blutchemismus
859
- - Liquorchemismus 859
- Vergiftung 1222, 1229f.
Azidurie, paradoxe 1048
Azoospermie 427f.
Azotdamie 1011
- Harnstauungsniere 1052

B

Babinski-Reflex 1139

Baker-Zyste 1094

Bakterien S584f.

Bakterienexotoxine,
Antikorper 594

Bakterienflora, dermale 593

Bakterienopsonierung 560

Bakteriolyse 584

- antikorperinduzierte 595

Bakteriurie 1026 ff.

- Haufigkeit 1027

Ballaststoffe 908

Bandscheibendegeneration,
Pathogenese 1072

Banti-Syndrom 939

BAO s. Magensekretion,
basale

Barbitalausscheidung,
Abhingigkeit vom Urin-
pH 1233

Barbiturate 1189

- Hauptangriffsorte 1236f.

Barbitursiurederivat 184

Barorezeptoren 715

Barotrauma 832

Barrett-Syndrom 871

Barr-Korperchen 31

Bartonella bacilliformis 515

Bartter-Syndrom 391, 1036

- Hypokaldmie 226

- Hypotonie 730

- Pathophysiologie 226

Basalmembran, Aufbau
1069

~ makromolekularer Status
1073

Basalostrogene 446

Basaltemperatur 454

ol

Basedow-Krankheit 343f.
- bei hypothalamischen
Erkrankungen 313
— Pathogenese 343
- SchilddrisenvergroBerung
313
Basedow-Struma,
Szintigramm 337
Basenausscheidung, renale,
bei Vergiftung mit
basischen Verbindungen
1232
Basenexzel 241
Basenverlust 245
Basophilie 521
BCG-Schutzimpfung 560
Beatmung mit
endexspiratorisch
positivem Druck 861
- mit intermittierendem
Uberdruck 861
- kiinstliche 860f.
- - Entwdhnung 861
- - O,-Konzentration 860
- - Volumendosierung des
Atemgemisches 860
- - Zusammensetzung des
Atemgemisches 860
- bei Vergiftung 1223
Bechterew-Krankheit, HLA-
Merkmal 575
BeckenlymphgefaBaplasie
804
Beckenvenenthrombose,
Kollateralkreislauf 790
BeckenvenenverschluB,
Atmungskurve 784
- Stromungsgeschwindigkeit
784
Begleithyperprolaktinimie
322f.
Behget-Krankheit, HLA-
Faktor 33
Beinvenendruck 782
Belastung. korperliche.
Anpassung der Atmung
820
- — dynamische 643 ff.
- - Herzauswurffraktion
644
- — Herzinnendruck 646
- - Herz-Minuten-Volumen
643f., 718
- - Herzschlagvolumen
643 f.
- - Herzventrikelvolumen
644
- - isometrische 646
- - koronare Herzkrankheit
670f.
- - maximale 621f.
- - Pulsfrequenz 621f.
- - Sauerstoffempfindlich-
keit 831
- - Spirometrie 622f.
- - submaximale 621f.
Belastungselektrokardio-
gramm 691
Belastungsmyopathie mit
Laktazidose 1119
Belastungstests 621
- klinische Bedeutung 623
Bence-Jones-Protein 550,
1050
Benzodiazepine 1201
- Hauptangriffsorte 1236f.

Benzodiazepinrezeptoren
1237

Benzolabbau 1226

Benzolintoxikation 1226

- Hamolyse SIS

Benzolleukose 1226

Benzpyrene 887

Beriberikrankheit 278

Beschleunigung, Atmung
833

Betriebsumsatz 253

Bettataxie 1148

Beugekontraktur,
schmerzhafte 1140

Beugereflex 1138

Beugespastizitat 1139

- der Beine, Therapie 1140

BewuBtlosigkeit 1180

- Hypoglykdmie 44

BewuBtsein 1179 ff.

BewuBtseinsinhalt,
verdnderter 1180

BewuBtseinsstorung,
metabolische Ursachen
1180

- qualitative 1180 ff.

quantitative 1179f.

- - Elektroenzephalogramm

1180f.

- sensory deprivation 1181

BewuBtseinsverlust,
orthostatischer 780

Bicarbonatinfusion, Tetanie
356

Bicarbonatpuffersystem
823

Bicarbonatregeneration
239

Bicarbonatresorption, renale
994 f.

Bicarbonatverbrauch 239

Biermersche Krankheit s.
Anidmie, pernizidse

Big Gastrin 877

Biglieri-Syndrom,
Hypoaldosteronismus
393

- Hypokortisolismus 400

Biguanide 83f.

- Laktatazidoseinduktion
52

- Wirkungsmechanismus 85

Bilirubin, frithmarkiertes
931

- glucuronsiure-gekoppeltes
49,932

- konjugiertes 932f.

- - Bestimmung 933

— - Sekretionsstorung 944

- unkonjugiertes 932

- wasserunlosliches 932

Bilirubinausscheidungssto-
rung, isolierte 944

Bilirubindiglucuronid 932f.

Bilirubinmonoglucuronid
932

Bilirubinmonoglucuronyl-
transferase 932

Bilirubinproduktion 931 ff.

- tagliche 931

Bilirubinstoffwechsel 931 ff.

Bilirubiniiberproduktion
943

Billroth-I-Magenresektion
888

Billroth-I1I-Magenresektion
888

Bindegewebe 1060 ff.

- Alterungsvorgang 1071

- Biochemie 1060 ff.

- biologische Eigenschaften
1065

- biomechanische
Eigenschaften 1069

- Fasertextur 1065

- der Geschlechtsorgane.
Hormonwirkungen 1080

- Grundsubstanz 1060

- - rheologische

Eigenschaften 1070

- kollagenes, Zug-Dehnungs-
Verhalten 1069

- makromolekulare Chemie
1064 ff.

- Pathophysiologie,
allgemeine 1071 ff.

- — spezielle 1081

- perikapilldres, molekularer
Zustand 1073

- physiologische
Grundlagen 1060 ff.

- Proteoglykanmuster 1065

- Regelkreis 1074

- Rheologie 1068 ff.

- sklerosiertes 800

- spezialisierte 1060

- Vorkommen 1060

Bindegewebserkrankung
1083

- angeborene 1081 ff.

- Assoziation mit Genen der
Haupt-Histokompatibili-
tatsregion 1084

- erworbene 1083

Bindegewebsfasern 1060 ff.

Bindegewebszellen 1060 f.

Biotin s. Vitamin H

Biotinenzyme 284

Biotransformation 922, 934f.

Blase s. Harnblase

Blasengalle, Bestandteile 957

Blasen-Kornzweig-Syndrom
169

Blasenmole, HCG-
Bestimmung 479

Blausiurevergiftung s.
Cyanidvergiftung

Bleivergiftgung, akutes
Nierenversagen 1040

Blitz 1269f.

Blitzeinwirkung, direkte
1270

- indirekte 1270

Blitz-Nick-Salaam-Krampfe
1185

Bloch-Sulzberger-Syndrom s.
Incontinentia pigmenti

Bloom-Syndrom 19, 428

Blue Bloater 846f.

Blut 502ff.

- arterielles, venose
Zumischung 836f.

- Bicarbonatgehalt 824

- Gastransport 822 ff.

- — Sollwerte 827

- Hamoglobingehalt 504

- O,-Transportfihigkeit 822

- Sauerstofftransportfahig-
keit, maximale 751

- Vergiftungsfolgen 1223
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Blut

- Vitamin-B,,-Spiegel,
Messung 287

Blutammoniakgehalt,
Leberinsuffizienz 925

Blutbildungsstorung,
Vergiftung 1226

Blutcholesterinspiegel,
VerschluBikterus 927

Blutdruck 712ff.

- arterieller, Bestimmung
620f.

- Cortisolwirkung 394

- EinfluBgroBen 712f.

- Hypothalamus-Hypophyse-
Nebennierenrinden-Achse
716

- intrakapillarer 778

- Katecholaminwirkung
714

- Natriumwirkung 717

- physiologische
Grundlagen 712

- poststenotischer 760

- Regulationsfaktoren
TI3ff.

- Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System 715

- spinales
vasodepressorisches
Zentrum 714

- Vasomotorenzentrum
T131.

- vendser s. Venendruck

Blutdruckabfall bei
Hyperventilation 834

Blutdruckkrisen 410

Blutdruckmessung 620f.

Blutdruckniveau, kritisches
765

Blutdruckreserve 765

Blutergelenk 1072

Blutfructosekonzentration
bei Pfortaderkollateral-
kreislauf 102

Blutgase. arterielle, Sollwerte
827

- venose, Sollwerte 827

Blutgerinnung 531 ff.

- Extrinsic-System 531

- intravasale, chronische,
tumorbedingte 1215

- Intrinsic-System 531

- physiologische
Grundlagen 531

- Schema 531

- Schock 740

- Steigerung bei Vergiftung
1226

Blutgerinnungsfaktoren,
Nomenklatur 531

- plasmatische. Mangel
534f.

- Synthese in der Leber 926

- Syntheseart 536

- Vitamin-K-abhidngige 926

Blutgerinnungsstorung,
Tumor. bosartiger 1215

Blutgerinnungszeit,
Bestimmung 534

Blutglucosekonzentration 44

- Cortisolwirkung 393f.

- EinfluB auf freie
Fettsiuren 146

- fetale 89

Blutglucosekonzentration

- Glykogenspeicherkrank-
heit, Typ I 96

- nach Insulinantikérper-
injektion 65

- Insulinsekretion 63

- Kalteschaden 1248

- Regelmechanismus 81 f.

Blutgranulozyten 519

Blutgruppenimmunologie
563 ff.

Blutgruppensysteme 563 ff.

Blutharnsiurekonzentration
137

- erhohte s. Hyperurikimie

Blutharnstoffkonzentration,
chronische
Niereninsuffizienz 1015

Blut-Hirn-Schranke 1170,
1173

Blutkonserven, ACD-
stabilisierte, Azidose 1230

Blutkrankheit,
Harnsdureanstieg 139

Blutkreislauf s. Kreislauf

Blutlactatkonzentration 51

- erhohte. bei Tumor 87

Blut-Liquor-Schranke,
Permeabilitdtsstorung
1167f.

Blut-Nerven-Schranke 1153,
1157

Blut-pH-Wert 241

- Regulation 823

Blutrheologie 778

Blutsequestration 738, 744

Blutserotoninspiegel.
erhohter, Karzinoid 126

Blutstrémung, laminare 759

- turbulente 759

Blutstromungsgeschwindig-
keit, arterielle Messung
760

Blut-Testis-Barriere 419

Blutthrombokinase 531

Bluttransfusion bei
hypovolamischem Schock
750f.

- lkterus 946

- Tetanie 355

Blutung 531

- gastrointestinale 885

- intestinale 949

- intrazerebrale s.
Hirnblutung

- spontane 535

- Stillstand 531

- uterine, anovulatorische
456

- - azyklische 457f.

- - dysfunktionelle 456f.

- - juvenile 458

- - priamenstruelle 457

Blutungsneigung s.
Héimostasestorung

Blutungszeit, Bestimmung
534

Blutverlust 531

- akuter 505

- Anidmie 505

- Eisenmangel 507

- Hypotonie 732

Blutverteilung in
verschiedenen Organen
1114

Blutviskositdt 713, 739f.

Blutviskositat
- erhohte 86
- - Blutdruck 718
- - Makroglobulinimie 120
- Kilteschaden 1246
- Mikrozirkulation 779
Blutvolumen, Bestimmung
630f.
- - klinische Bedeutung
631
Blutweg. Tumorausbreitung
1213
Blutzellenverdanderung bei
malignem Tumor 1214
Blutzellreihe, rote,
MeBgroBen 504
Blutzuckerspiegel s.
Blutglucosekonzentration
Blutzufuhr, uteroplazentare,
miitterliche 476
Blutzusammensetzung,
chronische
Niereninsuffizienz 1014f.
B-Lymphozyten 544,910
- Funktion 546
- Oberflaichenmarker 544f.
Boerhaave-Syndrom 871
Borjeson-Forssman-
Lehmann-Syndrom 25
Boten-RNS 12
Bothriocephalus latus 287
Botulismus 1130
Bowditch-Effekt 641
Brachydsophagus 871 f.
Bradykardie 699
Bradykinin 553, 1002
Brenztraubensdure 923
Bridenileus 918
Broad-B-disease 160, 164
Broca-Formel 267
Bromidvergiftung 1229
Bromocriptin 298
Bromsulphaleinausschei-
dung. Leberfunktion 936
Bromsulphaleintest 936
Bronchialamyloidose 117
Bronchialkreislauf,
Anastomosen zur
Lungendurchblutung 822
Bronchialschleimhauttumor,
ektopische
Hormonbildung 1216
Bronchien, kleine, Check-
valve-Mechanismus 842
Bronchienobstruktion 842
Bronchiolenobstruktion 842
Bronchiolitis obliterans,
Ventilationsstorungen 845
Bronchitis, chronisch
asthmoide 844
— - obstruktive bei
Kyphoskoliose 839
- - - Lungenfunktion 842,
844f.
- chronische 844
Bronchopneumonie 852
Bronchusventilstenose,
tumorbedingte 841
Bronzediabetes 530
Brustwandphonokardiogra-
phie 612
Budd-Chiari-Syndrom 940f.
- Aszites 941
Bulbus duodeni,
Sauresekretion, erhohte
883

Bulimie 464
Burkitt-Tumor 521, 525, 570
Biirstenschidel 511

C

Cadmiumintoxikation,
Nierenbeteiligung 1041
Caerulein 972
C3-Aktivierung 552
Calcitonin 351
Aufbau 352
- Hauptangriffsort 352f.
— Nachweis 352
- Pathophysiologie 364 f.
Calcitoninbildung,
ektopische 1216
Calcitoninmangel 364
Calcitoninspiegel,
Schwangerschaft 365
Calcitoniniiberproduktion
364
Calcium in der Nahrung 259
Calciumausscheidung,
renale, chronische
Niereninsuffizienz 1013
Calciumbilanzuntersuchung
367f.
- abgekiirzte 367
Calciumgallenstein 960
Calciumhomdoostase 350f.
- Parathormonabhingigkeit
351
Calciumhormone,
physiologische
Grundlagen 349 ff.
Calciumintoxikation 360
Calciumionen, Rolle bei der
Muskelkontraktion 1113,
1121
Calciumkinetik 367
Calciummangel nach
Magenresektion 890
- Osteoporose 371
Calcium-Phosphat-
Stoffwechsel. hormonelle
Regulation 350 ff.
Calciumresorption, renale
991
Calciumresorptionsstorung,
renale 1030
Calciumstoffwechsel,
Diagnostik 366f.
- Modell 367
Calciumtransport,
Insulinwirkung 68
Calmodulin 352
Candidadsophagitis 871
Candidiasis,
Infektionsabwehrmechanis-
men 595
Capsula interna,
Massenblutung 1139
Caput medusae 941
Carboanhydrase 995
Carboxyhdmoglobin 1223
Carboxykinase 56
Carboxypeptidase 970
Cardiac index s. Herzindex
Cardiogreen 629
Cardiolipinantikorper 1102
Carnitinmangel-Myopathie
1121

P \




1280

Sachverzeichnis

Carnitin-Palmityl-
Transferasemangel 1121
Carrageenin-Granulom 1078

Carragen 915

Carrier 39ff., 893

Carriermechanismus 40f.

Carter-Robbins-Test s.
Hickey-Hare-Test

Céruloplasmin s.
Zaruloplasmin

CEA s. Karzinoembryonales
Antigen

Cellobiase 38

Cephalosporine.
Nephrotoxizitiat 1040

Ceramid 170

Ceramidspeicherkrankheit
172

Cerebellum s. Zerebellum

Cerebroside 171

Cervical score 469

HC-Glykocholat-
Exhalationstest 897

Chalone 1210

CHE s. Cholinesterase

Chediak-Higashi-Syndrom
559

Chediak-Steinbrinck-Higashi-
Granulationsanomalie
524

Cheilosis 279

Chelatbildner 1239

Chemie 280

Chemotaxis 551

Chenodesoxycholsiure 943,
960

Cheyne-Stokes-Atmung 833

- Spirogramm 835

Chiari-Frommel-Syndrom
460, 465

Chiasmasyndrom 310, 321

- Schwangerschaft 324

Chiasmata 6

Chinonvergiftung 1226

Chlorid in der Nahrung 260

Chloridaufnahme, tagliche
233

Chloriddiarrhd, angeborene
913

Chloridhaushalt 232

- Pathophysiologie 230, 232

- bei Vergiftung 1229

Chloridresorption 233

Chloroquin 529

Chloroquinmyopathie 1123

Chlorpromazin,
Hauptangriffsorte 1236f.

Cholangitis 966

- akute, Symptomentrias
966

- chronische 966

- — nicht eitrige

destruierende 966

- primir sklerosierende 966

Cholecalciferol s. Vitamin
D

Cholecystokinin 297

- EinfluB auf die
Pankreassekretion 971

- ~ auf den Sphincter Oddi

958

- physiologische Wirkungen
895

Cholecystokinin-
Pankreozymin 895f.

Choledocholithiasis 966

| -

Cholelithiasis 963 f.

- Gallenblasenkarzinom.
Haufigkeit 967

- Gallengangskarzinom 967

- Haufigkeit 967

- Pankreatitis, akute 977

Cholera, pankreatische 904

Choleratoxin, Wirkung 913

Cholestase 945

- extrahepatische 945

- Hyperlipoproteinamie 166

- intrahepatische 945f.

- - nach Ovulations-

hemmern 951f.

- - rezidivierende. benigne
idiopathische 946

Leberzellfunktion 946

- Ursachen 945

Cholesteatose s. Stippchen-
Gallenblase

Cholesterin 144

- enterohepatischer
Kreislauf 154

- Funktion 151

- Gallensdurensynthese
928f.

- Loslichkeit in der Galle
960

- physiologische
Grundlagen 151 ff.

- Pregnenolonsynthese 380

- Vorkommen 151

Cholesterinabbau 153 f.

Cholesterinausscheidung
153f1.

Cholesterinester 152

Cholesterinesterspeicherung
158, 169

- hepatische, familidre 170

Cholesteringallenstein
959ff.

Cholesteringallensteinbil-
dung. Ursachen 960f.

Cholesterinpool 151

Cholesterinresorption.
verminderte 151

Cholesterinsynthese 54, 151

- im Diinndarm 927, 931

- hepatische 151, 926

- Regulation 152

Cholesterinsynthesehem-
mung 151

Cholesterintransport 158

Cholesteriniiberproduktion
154

Cholesterinumsatz, tiglicher
154

Cholesterose 963

Cholestyramin 931

Cholezystektomie,
Folgebeschwerden s.
Postcholezystektomie-
Syndrom

Cholezystitis. akute 965f.

- - bei Cholelithiasis 964

- - Ursachen 965

- chronische 966

- - bei Cholelithiasis 964

- - Ursachen 966

Cholezystolithiasis,
Komplikationen 964f.

- Verlauf 964f.

Cholezystopankreatitis,
chronische 978

Cholezystose 963

Cholin 284f.. 1127

Cholinergische Krise s.
Krise, cholinergische

Cholinesterase 926, 1127

- Halbwertszeit 194

- Serumkonzentration 195

Cholinesterasechemmung
1128

Cholinesterasesynthese 926

Cholinmangel 284f.

Chondrodystrophie 374

Chondroitin-4-Sulfat 1061

Chondroitin-6-Sulfat 1061

Chondrokalzinose 359

Chordotomie, ventrolaterale
1163

Chorea 1085

- Huntington 1144

Choriogonadotropin 479f.

-~ humanes 309

- Serumkonzentration,
drohender Abort 480

- - Schwangerschaft 478f.

- Wirkungen 479f.

Choriogonadotropinausschei-
dung, renale,
Schwangerschaft 479

Choriokarzinom 429

Chorionepitheliom,
ovarielles 472

Chrom in der Nahrung 262

Chromosom, Defizienz 16

- Deletion 16f.

- - interkalare 16f.

- Farbetechniken 7

- Inversduplikation 17

Inversion, parazentrische

17

- - perizentrische 17

- Tandemduplikation 17

Chromosomenaberration.
Defizienz 16

- Deletion 16

- Duplikation 16

Chromosomenbruch 19

Chromosomenbruchstiick-
reunion 19

Chromosomenmutation 2

- numerische 20ff.

- - Haufigkeit 23

- strukturelle 16

- — Entstehung 19

- - Frequenz 20

Chromosomenpaarung 7

Chromosomenreplikation §

Chromosomensatz, Paris-
Nomenklatur 7

Chromosomensatzverviel-
fachung 21

Chromosomensegmentdupli-
kation 16

Chromosomensegmenttrans-
lokation 17f.

- balancierte 18

- reziproke 17f.

Chromosomenzahl 7

Chronaxie 1136

Churg-StrauB-Panarteriitis
1106

Chvostek-Test 1158

C-21-Hydroxylase-Mangel
498

Chylomikronen 148, 157

- Charakteristik 155

Chylomikronenabbau 156

Chylurie 810

Chylusreflux 810

Chymotrypsin 970
Circulus arteriosus cerebri.
GefaBaplasie 1173
- - - GefdBhypoplasie
1173

Citronensiurezyklus 54

- EinfluB einer Alkalose
249

- Vitamin B, 278

CK's. Creatin-
Phosphokinase

Claudicatio intermittens
767 1.

- - Achillessehnenreflex

768

- - freie Wegstrecke 768

Clearanceverfahren 987ff.

Clomidtest 467f.

Clomifencitrat 439

Clomifentest 465

Clomiphen 309

CO s. Kohlenmonoxid

CO, s. Kohlendioxid

Cobalamin s. Vitamin B,

Cobalt in der Nahrung 262

Cockettsche Venae
perforantes, Insuffizienz
791

Code, genetischer 4, 13

Coenzym A, Aufbau 135

Colamitinkephaline 145

Colchizin 140

Cold-pressure-Test 411

Co-Lipase 970

Colistin, Atemstérungen
1223

Colitis granulomatosa 915

- ulcerosa 579f.. 915

- - Antikorper 912

- - Autoantikérper 576

- - Komplikationen 915

Collagen disease 1083

Coma dépassé 1180

- diabeticum 75

- - Atmung 856

- - Blutchemismus 858

- - hyperosmolares 858

- - ketoazidotisches 78, 858

- - Liquorchemismus 858

- - nichtketotisches 78

— hepaticum 938, 947f.

~ — Atmung 856

- - endogenes 948

- — exogenes 949

- ~ Mischform 949

- ~ Schweregrade 948

- - Warnsymptome 948

- uraemicum, Atmung 856

- - Blutchemismus 859

~ ~ Liquorchemismus 859

- vigile 1181

Commotio cerebri. Amnesie
1195

Completed stroke 1175f.

Compliance, pulmonale
816f., 1074

- - dynamische 817,819

Richtwerte 827

- — Lungendédem 839

- - Messung 817

- - bei Sklerodermie 849

- — statische 817

- - vergroBerte 845

- thorakale 817

Compressio cerebri,
Kreislaufregulation 749
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Conn-Syndrom 390f.

- Hypertonie 719, 725

- Siure-Basen-Haushalt 247

- Verinderungen der
Nebennierenrindenhormo-
ne 402

Contusio cerebri,
Kurzzeitgedichtnisstorung
1195

Cooley-Andmie 513

Coombs-Test, direkter 515

Coprinus atramentarius 272

Cor bovinum,
Lungenfunktion 855

- pulmonale 835

- — akutes 855f.

- - chronisches 855f.

- - - MeBwerte 854

- - Diagnose 855

- - Elektrokardiogramm

695

- ST-Vektor im EKG 694

Corn Krankheit s. Glykogen-
speicherkrankheit, Typ I1

Cori-Zyklus 50f.. 91

- Glucoseumsatz 59

Corona phlebectatica
paraplantaris 790

Corpus albicans 436

- amygdaloideum 1141

~ luteum 309. 435

- oesophagi. Druck 864

Corticosteron 379, 400

- mineralokortikoide
Wirkung 393

- Plasmagehalt 380

Corticosteronnachweis
387

Corticosteronstoffwechsel
387

“orticotropin-Releasing-
Factor 389

Corticotropin-Releasing-
Hormon 299

— Sekretionssuppression 312

Cortisol 379

- Plasmagehalt 380

- Plasmakonzentrations-
rhythmik, zirkadiane 385

- Urinexkretion 386

Cortisolderivate, synthetische
395

Cortisolmangel 316

Cortisolmetaboliten 382f.

Cortisolnachweis 382 ff.

Cortisolsekretion, Hemmung
389

- Regulation 389

Cortisolstoffwechsel 382 ff.

Cortisolsynthese 379, 381

Cortisolwirkung,
mineralokortikoide 393

— physiologische 393f.

Cortison 394

- EinfluB auf die
Gluconeogenese 98

- Wirkung am Bindegewebe
1080

Cortisonmyopathie 1123

Countersteal. intrazerebraler
1174

Courvoisiersches Zeichen
9671.

CPK s. Kreatinphos-
phokinase

Creatin-Phosphokinase.
Halbwertszeit 194
- Serumkonzentration
CRF s. Corticotropin-
Releasing-Factor
CRH s. Corticotropin-
Releasing-Hormon
Crigler-Najjar-Syndrom 944

- autosomal dominant
vererbbares 944

- - rezessiv vererbbares

944

Crohn-Krankheit s. Colitis
granulomatosa

- s. Enteritis regionalis

Crush-Niere 565

Cruveilhier-von-Baumgarten-
Syndrom 941

C3-Spaltung 552

Cuprurie 1146

Curschmann-Steinert-
Syndrom s. Myotonia
dystrophica

Cushing-Krankheit 315

- Diabetes mellitus 78

- Hodenfunktionsstérung
429

- Muskelschwiche 1123

Cushing-Syndrom 396 ff.

- ACTH-Spiegel-Messung
315

- adrenal bedingtes 396

- Cortisolausscheidung,
renale 386

- Cyproheptadintherapie
298

- Dexamethasoneffekt 386

- GH-Spiegel 306

- Hypertonie 719, 725

- Hypokalimie 226

- hypophysir-
hypothalamisch bedingtes
398

- Klinik 397

- Mischformen 398

- Osteoporose 370

- paraneoplastisches 396,
1216

- Stadien 315

- StreB 315

- therapeutisch bedingtes
398

- Ursachen 313

- Verinderungen der Ne-
bennierenrindenhormone
402

- Wachstumsstérungen 320
- zentral bedingtes 314

Cyamdvergxf!ung bei
Inhalation 1225

- bei oraler Zufuhr 1225

Cyanocobalamin s. Vitamin
B,

Cycasin 273

Cyclofenil 439

Cyproheptadin 298

Cyproteron 401

Cyproteronacetat 401, 441

Cystathionasemangel 124

Cystathioninsynthasemangel
124

Cystin 125

Cystinsteine 116

Cytochrom-b-Mangel,
Myopathie 1119

95

Cytochromoxidasehemmung,

Cyanidvergiftung 1225
Cytoplasmic bodies 173
Cytosin 3f.

D

Dimmerattacken 1187

Dimmerzustand 1180

Darm, irritabler 914

Darmepithel,
Disaccharidasemuster 38

- Kohlenhydratresorption
39

Darmerkrankung,
Antikdrpermangel 912

- chronisch-entziindliche,
Antikorper 912

~ infektiose 904

Darmfunktion, Schock 744

Darminhalt, Passagezeit 909

Darmsaft. Elektrolytgehalt
203

Darmsaftmenge. tagliche
203

Darmschleimhaut,
Immunglobuline 911

DarmverschluB s. Ileus

Dauerbestrahlung mit
kleiner Dosisleistung
1261

Dauerblutung, uterine 458

Dauerschmerzen 1161

de Quervain-Thyreoiditis s.
Thyreoiditis,
granulomatdse, subakute

Debré-Semelaigne-Syndrom
1123

Defikationsreflex 909

Defektdysproteinimie 111f.,

171,

- Folgen 118

Defeminisierung 441

Defibrinierungssyndrom
536f.

Degeneration, fibromyxoide
1081

— hepatozerebrale 1145f.

Dehydration 210

- Hitzeschaden 1251

- hohenbedingte 830

- hypertone 210ff.

- hypotone 210ff.

- - Klinik 215

- — Pathophysiologie 213,

215

- isotone 210 ff.

- - Pathophysiologie 213

Dehydroepiandrosteron 387,
438f.

- Plasmagehalt 380
Dehydroepiandrosteronsul-
fat, Plasmagehalt 380
3 B-Dehydrogenasedefekt

401

Déja vécu 1196

- vu 1187.1196

Dekortikation 1139

Del-Castillo-Syndrom s.
Sertoli-Zell-Syndrom

Delir 1180

Delirium tremens 1194,
1238

Demenz 1196

Demenz

— organische 1196

Demyelinisierung 174, 1169

- selektive 1169

Denken, inkohirentes 1180

Depolarisationsblock 225

Depoteisen 508

Dermatansulfat 1061

Dermatitis herpetiformis,
HLA-Faktor 33, 575

Dermatomyositis 1117

- Osophagusbeteiligung 872

Desensibilisierung 554

20. 22-Desmolasedefekt
401 f.

Desmosin 1067f.

Desoxycholsaure 153f.

Desoxycorticosteron,
Wirkung am Bindegewebe
1080

Desoxyribonuclease 970

Desoxyribonucleinsdure 2f.,
133

- Aufbau 2

- Basenpaarungen 3

- chromosonale, Aufbau
134

- dreifache Spiralisierung 5

- Reduplikation 3

- Replikation 136

- Strahlenwirkung 1263

— Synthese 136

- Transition 10f., 13f.

- Transversion 11

- Umsatzgeschwindigkeit
136

- Verteilung in der Zelle
133
- Wasserstoffbriicken 2f.

Desynapsls 22

Dexamethason-HCG-Test
471

Dexamethason-Kurztest 387

Dexamethason-
Suppressionstest 315

Dextran 40: 751

Dextran 70: 751

Dextroversio cordis 707

Dezerebration, Hirnblutung
1177

d-Glycerinsauredehydroge-
nase-Mangel 122

D-glycerinsdure-2.3-
diphosphat 748f.

D-Hormon s.a. Vitamin D

— Pathophysiologie 361 ff.

D-Hormon-Mangel 361

— mit sekunddrem
Hyperparathyreoidismus
364

D-Hormon-Metaboliten
352f.

D-Hormon-Uberschufl 363 f.

Diabetes insipidus 215, 314,
316ff., 392, 1019

- - centralis 207, 215, 222

— - Diagnostik 317

- — HVL-Insuffizienz 318

- - Polyglobulie 517

— - postoperativer 318

- ~ psychogener 1019

- — renalis 24f., 215, 222,

317, 1019, 1023, 1030,
1033
- - - ADHe-resistenter 317
- - - erworbener 1051

il
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Diabetes insipidus renalis

- - — familidgrer 1021

- — Therapie 318f.

- - Ursachen 317

- - zentraler 1019

- mellitus 74 ff.

- - ACTH 78

- - Akromegalie 306, 321

- - Angiopathie 85ff.

- - Arteriosklerose 77

- - Arthrose 1072

- - auslosende Ursachen
761.

- - Befunde, biochemische
74 1f.

- - - klinische 74ff.

- — Beschwerden des
Patienten 75

- - biguanidinduzierte
Laktatazidose S1

- - Blasenfunktionsstérung
1156

- - Blutviskositat 86

- - bei chronischer
Pankreatitis 976

- - Cushing-Krankheit 78

- - Diagnostik 79ff.

- - Diat 83

- - Disposition, Erblichkeit
76

- - EiweiBstoffwechselsto-
rung 75

- - Fettstoffwechselstorung
75

- - freie Fettsduren 69

- - Gallensteinhaufigkeit
964

- - genetische Marker 76

- - bei Himochromatose
978

- - Himoglobinverinde-
rungen 86

- - Hyperkoagulabilitit 86

- - Hyperlipidimie 167

- - Hypoglykiamie 85, 87

- - Insulinantikdrper 65

- - insulinbediirftiger,
HLA-Faktor 33

- - Insulinbestimmung
81ff.

- - Insulinresistenz 83

- — Insulinsubstitution 83f.

~ - juveniler,
Glomerulusfiltrat 1049
- - Komas. Coma
diabeticum
- - Laborbefunde 75
- - latenter 95
- - metahypophysdrer 322
- - Nervenentmarkung
1154
- - Neuropathie 1156
- - Nierenfunktionsstérung
1049
- ~ Osteoporose 371
- — passagerer, bei Hunger
s. Hungerdiabetes
- - - durch Medikamente
78
- - — beim Saugling s.
Sauglingsdiabetes,
transitorischer
- - Pathogenese 77f.
- — Proteinurie 1049
- - Provokationstests 76
- - - Beurteilung 80ff.

| -

Diabetes mellitus
- - renaler 42
- - Sauerstoffabgabe im
Gewebe 86
- — Sexualstorung 1156
- - Steatorrho 903
- - Stoffwechselabweichun-
gen 75
- - subklinischer 76f., 79
- — Therapie 83ff.
- - - medikamentdse 83f.
- - thiazidausgeloster 78
- - Tierversuche 79
- - tumorbedingter 72
- - Typls.
Jugendlichendiabetes
- - Viruserkrankung 76
- - Vorstadium 77
Diabetiker, rauchender 86
Diabetikerin. fetale
Glucoseversorgung 90
Diagnostik, zytogenetische
71.
Diarrhé 902, 912 ff.
- chologene 888
- chronische, Ursachen 913
- bei Dickdarmerkrankung
913f.
- bei Dickdarmmotilitits-
storung 913 f.
- bei Diinndarmerkrankung
900 ff.
- Folgen 914
- bei lonentransportstérung
913f.
- Kaliumverlust 227
- osmotische 43.900. 913
- Pathogenese 913f.
- sekretorische 904, 913
- therapieresistente 43
- wilrige 364, 904
Diit, Diabetes mellitus 83
- fettreiche 89
- galaktosefreie 100f.
- ketogene 53
- kohlenhydratarme 89
- kupferarme 1146
Diathese, himorrhagische
949
- - Himostasetests 535
Diathesen, himorrhagische,
Einteilung 534
Didthylallylacetamid 1229
Diazoreaktion 932
Diazoxid 87
Dickdarm s. Kolon
Diffusion, erleichterte 39,
42,67
- - diaplazentare 486, 488
- — im Diinndarm 893
- - von NH; in das
Tubuluslumen 240
-~ pH-abhingige 1231
- transkapillare 777
Diffusionskonstante 487
DiGeorge-Syndrom 562
Digestion 892
Digitalisintoxikation,
Hyperkaldmie 229
Diglyceridphosphorsiuren
144
Dihydropterinreduktaseman-
gel 121
Dihydroxyacetonphosphat
45, 50, 101
Dihydroxyacetontest 95

1.25-Dihydroxycholecalcife-
rol 289, 352f., 1002
- Hauptangriffsort 352f.
D-Intoxikation 363
Dipeptidurie 131
Diphtherietoxine 594
Diplegie, spastische 130
Dipol 679f.
Dipropylacetat,
antiepileptischer Effekt
1189
Dipsomanie 1019
Disaccharidase 39
Disaccharidasemangel.
Diagnose 43
Disaccharidasen,
Gesamtaktivitat 38
Disaccharidasenmangelzu-
stinde 899
Disaccharide 38f.
Disaccharidresorptionssto-
rung 42f.
- Diagnose 43
Disaccharidverdauung 39
Diurese. osmotische,
endogene 1021
- - Harnkonzentrierung
1020
- - Kaliumverlust 226
Diuresestorung, Vergiftung
1231
Diuretika.
Hyperlipoproteinimie
166, 168
- kaliumsparende 229
- renale Kaliumverluste 226
Diverticulitis coli 916
Diverticulosis coli 916
DNS s.
Desoxyribonucleinsdure
DNS-Polymerase 3
DNS-Viren 138
Dohle-Korperchen 523f.
Donath-Landsteinerscher
Antikorper, biphasischer
582
Donath-Landsteiner-Test
516
Dopamin 297, 409
Dopaminagonisten 297
Dopaminergisches-
cholinergisches
Gleichgewicht 1142f.
Dopaminkonzentration,
hypothalamische, erhdhte
323
Dopaminmangelsyndrom
1143 f.
Dopamin-System,
mesenzephalolimbisches
1142
Doppelalbuminamie 112
Down-Syndrom, Leukdamie
521
Doyle-Test 452
D-Penicillamin, Wirkungs-
mechanismus 1064
Dragstedt-Ulkus 888
Drahtschlingenkapillaren
1024, 1103
Drainageinsuffizienz,
lymphatische, sekundére
790
Dreamy state 1187, 1196
Drehstrom 1269

Drogenikterus,
cholestatischer 946

Drogensucht.
Hodenfunktionsstorung
429

Druck, hydrostatischer,
arterieller 215

- — venodser 215

- interstitieller, gesteigerter
799

- intrakapillarer 778

- intramyokardialer.
erhéhter,
Koronarkreislauf 670

- intrathorakaler. mittlerer
817

- onkotischer 215

- — Albuminsynthese 112

- osmotischer 205

- transmuraler 758

Druckgradient,
arteriovendser 765

- kollateraler 765

Druckmessung,
intradsophageale 865f.

Dubin-Johnson-Syndrom

945

Duchenne-Muskeldystrophie,
Serumenzyme 1116

Ductus Botalli apertus.
Befunde 664

- — — Hypertonie 726

- - - Komplikationen 664

- - - Lungenfunktion 852

- choledochus, Obstruktion,
maligne 966

- hepaticus, narbige Stenose
965

- thoracicus 798

— - Durchflu3, mittlerer

801

- - Mitteldruck 801

- - relative Stenose 801

Duffy-Blutgruppensystem
564f.

Dumping-Syndrom s.
Frithsyndrom,
postalimentéres

Diinndarm 892ff.

- aktiver Transport 893

- Anatomie 892

- Bakterienbesiedlung,
abnorme 901

- - pathologische 901

- - physiologische 901

- Cholesterinsynthese 927,
931

- Diagnostik 896 ff.

- - morphologische 898

- Endoskopie 898

- Funktionsdiagnostik 897

— Lactaseaktivitat 42

- passive Diffusion 892f.

- Pathophysiologie 899 ff.

- Physiologie 892 ff.

- Pinozytose 893

- Resorption 892

- Resorpticnsorte 894f.

- Resorptionspriifung,
direkte 896

- - indirekte 896

- Rontgendiagnostik 898

- Sekretion 893f.

- Ultrasonographie 899

Diinndarmbiopsie 898
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Diinndarmerkrankung,
infektiose 904
Dinndarmmotilitat 895
Dinndarmresektion,
Fehlresorption 903
Diinndarmschleimhaut,
Immunglobuline 904
Diinndarmschleimhautde-
fekt, angeborener 899

Diinndarmschleimhautschadi-

gung 900

Diinndarmstérung. endokrin
bedingte 903

- medikamentenbedingte
903

- parasitar bedingte 904

- tumorbedingte 903

- vaskulare 902

Diinndarmstuhl,
Elektrolytgehalt 908

Diinndarmzottenschwund
898

Duodenalschleimhaut,
Resistenzschwiche 883

Duodenoskopie 898

Dupuytrensche Kontraktur
1083

Durchblutung, arterielle,
Messung 760

— koronare, unter Belastung
668

~ - Berechnung 665

- — hormonale

Mechanismen 668

Messung 665 f.

- - neurale Mechanismen

668

— — Regulation 666

- - in Ruhe 668

- - Schock 742

Durchblutungsstérung,
arterielle,
Klaudikationsschmerz
768

- - Ruheschmerzen 769

- - Schweregrade 767 ff.

- - Stoffwechselvorginge

768 f.

- — Therapie 770

- koronare,
Myokardszintigraphie 618

- regiondre, bei
Hyperventilation 834

- vertebrobasildre, Amnesie
1195

Durchfall s. Diarrhé

Durchschlafstérung 1191

Durstmechanismus 206

Durstzentrum 317

D-Xylose-Test 897

d-Xylulose 45

d-Xylulosekinase 49

Dysarthrie 1197

- ataktische 1197

- spastische 1197

Dysautonomie, familidre
410, 732

Dysbakterie 917

Dyschezie 914

Dysgammaglobulindmie 118

- Makroglobulintyp 562

Dysglobulindmie,
Hyperlipoproteinidmie 165

Dyskinesie der Gallenwege
9621.

Dyslipiddmie 143

Dys-B-Lipoproteinimie 164
Dysmetrie 1147
Dysphagie 867f.

- sideropenische 508
- Ursachen 868

Dyspnoe, Definition 829

— nichtliche 648

Dysproteindmie 926

- akut entziindliche 114
- chronisch entziindliche

114

- bei Leberkrankheit 114

- nephrotisches Syndrom
1008

Dystrophia adiposogenitalis
314

Dystrophie, agastrische 891

D-Zellen 884

E

Eaton-Lambert-Syndrom
1138

Echinokokken 966

Echokardiogramm,
Aortenklappeninsuffizienz
655

- Aortenklappenstenose 652

— Ductus Botalli apertus 664

- Mitralklappenstenose 656

- obstruktive
Kardiomyopathie 654

- Pericarditis constrictiva
661

- Pulmonalklappeninsuffi-
zienz 658

- Pulmonalklappenstenose
657

- Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz 660

- Trikuspidalklappenstenose
659

- Ventrikelseptumdefekt
663

- Vorhofseptumdefekt 662

Echokardiographie 613 ff.

~ Prinzip 613

- zweidimensionale 616f.

Edwards-Syndrom 428

Effektorlymphozyten 543

- AllotransplantatabstoBung
568

Ehlers-Danlos-Syndrom
1081f.

Ehrlich-Reagens 933

Eigenreflexe, fehlende 1138

Einschlafstérung 1191

Einthoven-Dreieck 682 ff.

Eisen in der Nahrung 261

Eisenausscheidung 506

Eisenbedarf, taglicher 503

Eisenbilanz, duBere 507

Eisenmangel durch
Blutverlust 507

- erndhrungsbedingter 507

- Ursachen 507

Eisenmangelanimie 506 ff.

— Auswirkungen,
biochemische 508

- - morphologische 508

— Behandlung 508

BlutmeBgroBen 504

- nach Magenresektion 890

Eisenmangelandmie
- bei malignem Tumor
1215
- Symptomatologie 508
Eisenresorption 506
- ungeniligende 507
Eisenspeicher 506
Eisenstoffwechsel 506
- Schema 506
Eisenthesaurismose 530
Eisentransport 506
Eisenumsatz, innerer 507
Eisenverteilung im Korper
506
EiweiB s. Protein
Ekchymosen 535
Eklampsie, Haufigkeit 1044
- Ikterus 952
- Nierenbefunde 1045
Eklampsieniere 139
Elastase 970
Elastin 1064
- Feinbau 1068
Elastose 963
Elektrischer Strom 1269 ff.
- - Hautwiderstand 1270
- - Pathophysiologie 1269
- - physikalisch-technische
Grundlagen 1269
- - Reizwirkungen 1269,
1271f.
- - Sekundéreffekte 1271
- - Verteilung im Korper
1270
- - Wirkung, energetische
1269 ff.
- - - am Herzen 1271f.
- - - ander
Skelettmuskulatur
1272
- - Zellschadigung 1271
Elektroatriogramm s. Vor-
hofelektrokardiogramm
Elektroenzephalogramm,
BewuBtseinsstérung,
quantitative 1180f.
- Epilepsie 1185 ff.
- Kilteschaden 1247
- Leberkoma 948
- Potentialschwankungen
1187
- Schlafmittelintoxikation
1237f.
- Spikes-und-Waves-Muster
1185f.
Elektrokardiogramm,
Ableitungssystem,
bipolares 682f.
- Ableitungstechniken
682 ff.
- Aktionspotential 678f.
- Aortenklappeninsuffizienz
654
- Aortenklappenstenose 652
- AuBenschichtschaden
691 f.
- AV-Block-Formen 704
- AV-Dissoziation 705f.
- bei Belastung 691
- Brustwandableitungen 683
- Cor pulmonale 695
- Depolarisation 678 ff.
- Differenztheorie 679f.
- Doppelhypertrophien 688
- Ductus Botalli apertus
664

Elektrokardiogramm

Einthoven-Ableitung
6821.

Einthoven-Dreieck 682 ff.
Elektrolythaushaltstérung
696

Elektroschock 708 f.
Entstehung 678
Erregungsleitungsstorung
703 ff.

- anlagebedingte 706f.
Extrasystolie 698 ff.
Frank-System 684
Goldberger-Ableitung
684 )
Herzglykoside 696
Herzhinterwandinfarkt
695
Herzinnenschichtinfarkt
695 ff.
Herzrhythmusstorung
697 ff.
Herzvorderwandinfarkt
695
Herzvorderwandspitzenin-
farkt 695
His-Biindel-Potentiale 684
Hyperkalimie 696
Hyperkalzimie 696
Hyperparathyreoidismus
360

Hypokaldmie 225, 696
Hypokalziamie 696
Infarktvektoren 693
Innenschichtalteration
690 f.
Innenschichtschaden 688,
691
Interferenzdissoziation
705f.

Intoxikation 696
Kammeranfangsteil 686
Kammerendteil 681, 686
Kammerendteilverinde-
rung, sekundiire 689
Kammerflattern 700, 702
Kammerflimmern 702
im Kindesalter 708
Koronarspasmen 694
Lagetypen 687
LGL-Syndrom 707
Linkshypertrophie 688
Linksschenkelblock 689 f.
Linkstyp 687

- tiberdrehter 706
Mitralklappeninsuffizienz
656
Mitralklappenstenose 655
Mitteltyp 687
Myokardinfarkt 692 ff.
- Stadien 693
Nehb-Ableitung 684
obstruktive
Kardiomyopathie 653
Pathophysiologie 685 ff.
Pericarditis constrietiva
661
Priexzitationssyndrome
706f.
Pseudo-Infarktbilder 694
Pulmonalklappeninsuffi-
zienz 658
Pulmonalklappenstenose
657

P-Zacke, Varianten 685f.
QRS-Komplex 686
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Elektrokardiogramm,
QRS-Komplex

- ~— Verbreiterung 225

- QRS-Vektorschleife 684

- QT-Syndrome 703

- QT-Zeit-Verkiirzung 225

- Q-Zacke 681

- Rechtshypertrophie 688

- Rechtsschenkelblock 689f.

- Rechtstyp 687

- - uberdrehter 687

- Reizbildungsstdrungen
697 ff.

- Repolarisation 678 f.

- R-on-T-Phidnomen 701

- Ruhepotential 678f.

- R-Zacke 681

- Schenkelblockbilder 689 f.

- - bifaszikulire 689

- - Ursachen 690

- Steiltyp 687

- Stoffwechselstorung
695 ff.

- ST-Strecke 681. 686

- ST-Strecken-Senkung 225

- Summationsvektor 681

- S-Zacke 681

- Tachykardie 701 ff.

- Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz 660

- Trikuspidalklappenstenose
659

- T-Welle 681. 686

- T-Wellen-Abflachung 225

- Typenwandel 686 ff.

- T-Zacken, zeltférmige 225

- U-Wellen 225

- vektorielle Deutung
678 ff.

- Vektorschleife 683

- Vektortheorie 680

- Ventrikelseptumdefekt
663

- Ventrikelseptuminfarkt
695

- Ventrikelwandaneurysma
692

- Vergiftung 1228

- Verletzungspotential 692

- Verzweigungsblock 690

- Vorhofflattern 700, 702

- Vorhofflimmern 700, 702

- Vorhofseptumdefekt 662

- Wellen 225

- Wenckebach-Periodik
703 1.

- Wilson-Ableitungen 683

- WPW-Syndrom 707

Elektrolytbilanzstérung,
Lihmungen 1123f.

Elektrolythaushalt s. Wasser-
Elektrolyt-Haushalt

Elektrolythaushaltstérung,
EKG-Veranderungen 696

Elektrolytresorption 907 ff.

Elektrolytverteilungsstorung,
Lahmungen 1123 ff.

- Pathophysiologie.
allgemeine 1124

- - spezielle 1125

Elektrolyt-Wasser-Haushalt
s. Wasser-Elektrolyt-
Haushalt

Elektromagnetisches
Spektrum 1259

Elektromyogramm 1136

Elektromyogramm
- Entartungsreaktion,
komplette 1136
- - partielle 1136
Elektromyographie 1135
Elektrophorese.
Serumproteine 110
Elektrophoresediagramm,
Normalserum 119
Elektroschockbehandlung,
Elektrokardiogramm
708f.
- Indikationen 708
Elliptozytose 512
Embden-Meyerhof-Zyklus
45,503
Emotionelles Verhalten
1200 ff.
Encephalitis lethargica 1191
Encephalopathia hypertonica
1177f.
- - akute 1178
- - subakute 1178
Endarteriitis, obliterative
1088
Endobrachydsophagus 871f.
Endokard,
Bindegewebsvermehrung
1083
Endokarditis, infektidse,
Immunkomplexkrankheit
597
- rheumatische,
Bindegewebsverinderung
der Herzklappen 1079
Endometrium,
Ansprechbarkeit 468
- Gestagenwirkung 453
- Ostrogenwirkung 453
- Priifung 468
EndometriumabstoBung,
menstruelle, verzogerte
458
Endometriumblutung s.
Blutung, uterine
Endometriumhyperplasie,
glandulir zystische 458
Endopeptidase 1212
B-Endorphin 300
Endorphine 297
B-Endorphin-Spiegel 303
Endothelzellen 1060
Endotoxin 748
Endplatte, motorische
1127ff., 1154
- - Funktionsstorungen
1128
- - Pathophysiologie,
allgemeine 1127
- - — spezielle 1128ff.
- - physiologische
Grundlagen 1127
- - postsynaptischer Block
1128
-~ - Storung bei Vergiftung
1223
Endplattenpotential 1127
Endstrecke, motorische 1134
Energie, freie 252
Energiebedarf 253 ff.
- EinfluBfaktoren 253f.
Energiebilanz 252f.
- gestorte 266
Energiehaushalt,
Verbrennung 1254
Energiemangel 265

Energiereserven 264

Energiespeicherung im
Fettgewebe 146

- Triglyceride 148

Energiestoffwechsel.
Harnkonzentrierung 1020

- muskuldrer 11131

Energietransformation,
Wirkungsgrad 252

Energieverbrauch,
belastungsabhingiger 255

Enkephaline 297

Enolase 45f.

Enophthalmus 1150

Enteritis. infektiose 904

- regionalis 901

- - Antikérper 912

Enteropathia
lymphangiectatica 902

Enteropathie. diabetische
913

- exsudative 903

~ Gluten-sensitive 900

Enterotoxine 594, 904

Enthemmung, sexuelle 1202

Enthirnungsstarre 174

Entwicklungsobesitas 269

Entziindung, Biochemie
1077

- chronisch rheumatische.
Stadien 1097

- chronische,
Elektrophoresebild 115

- experimentelle
Untersuchungen 1079

- lokale 584

- nichteitrige. chronische
1083

Entziindungsmediatoren
1093

Entziindungsprozesse,
chronische, zellbedingte
Immunreaktion 575

Entziindungsreaktion, Ablauf
559

Enzephalitis, perivendse,
akute 1171

Enzephalomalazie 1174 ff.

- im Vertebrobasilarisbe-
reich 1176

Enzephalomyelitis.
allergische, experimentelle
1170

Enzephalomyelopathie,
nekrotisierende, subakute
52

Enzephalopathie,
portosystemische 947 f.

— ~ Therapie 949

Enzym, Funktionsorte 182,
192

- gewebsspezifisches 182

- Internationale Einheit 182

- Michaelis-Konstanten-
Anderung 194

- organspezifisches 182

Enzymabbau 182

Enzymdefekt, Folgen 188

- Formen 187

- testikuldrer, hereditérer
496

Enzyme 109

- plasmaspezifische 182

- Serumkonzentrationen
195

Enzyme
- strahlenchemische
Verdnderungen 1262
Enzyminduktion 935
- Insulinwirkung 66
Enzyminhibitoren 109
Enzymkonzentrationsverin-
derung 187
Enzymmuster der Organe
182 ff.
- - erworbene
Verianderungen 190 ff.
- - pathologische
Veranderungen 187 ff.
- - physiologische
Verinderungen 184
Enzymopathie. hereditire
187 ff.
- - Erbgang 187
- - Priakursorenakkumula-
tion 188
- — Substratakkumulation
188
- - Substratmetabolisierung
iber einen Seitenweg
188 ff.
Enzymotopographie im
Organ 184
- der Zelle 184f.
Enzympolymorphismus 187
Enzymstrukturverdnderung
187
Enzymsynthese 182f.
- Steuerung 29
Enzymsystem. Induktion
184
Eosinophiles Granulom 375
Eosinophilie 521
- Ursachen 521
EPF s. Exophthalmusprodu-
zierender Faktor
Ephapse 1162
EPH-Gestose 489
EPH-Gestose-Plazenta,
Morphometrieresultate
487
Epilepsia partialis continua
1187
Epilepsie 1183 ff.
- Amnesie 1195
- Anfallsformen 1185
- BewuBtseinsverdanderun-
gen 1181
- Diagnose. elektroenzepha-
lographische 1187
- Elektroenzephalogramm
1185 ff.
- generalisierte Anfille
1185
- internationale
Nomenklatur 1184f.
~ Kindling 1184
- Partialanfille 1185
- Pathophysiologie 1183 ff.
- physiologische
Grundlagen 1183
- posttetanische
Potenzierung 1184
- psychomotorische 1202
- Ursachen 1183
Epimerase 48
Epiphysenfuge 349
Episoden, amnestische 1201
Epitop 542
Epstein-Barr-Virus 525, 570
Erbgang 8ff.
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Erbkrankheit, Pathogenese
27f1f.

Erbrechen. Azidose 823

- chronisches,
H*-lonenverlust 248

- explosionsartiges. nach
Gastroenteroanastomose
889

- gewolltes 266

- Hypochlorimie 233

- Kaliumverlust 227

- Tetanie 356

Erfrierung 1248f.

- Ortliche 1243

Ergocalciferol s. Vitamin D,

Ergotismus 773

Erinnerungshalluzinationen
1196

Erkrankung, intrakranielle,
Schwartz-Bartter-Syndrom
218

- lymphoproliferative,
abdominelle 120

Erkrankungen mit HLA-
Assoziation 575

Ermiidungsfraktur 361

Erndhrung 252ff.

- s.a. Nahrung

— parenterale 264

- Pathophysiologie 258 ff.

- physiologische
Grundlagen 252ff.

- salzarme, bei Hypertonie
717

- thermogenetische Wirkung
270

- unterkalorische 256

Erreger 584ff.

- Virulenzfaktoren 584

Ersatzmagen 890

Erstschmerz 1159

Erwachsenendiabetes 76

- Pathogenese 78

- Vorstadium 77

Erysipel 808

Erythema anulare 1085

- nodosum 579

Ervthroblastose, fetale 565f.

- - Anti-D-Prophylaxe 566

- - Antikdrper 565

Eryvthrodontie 528

Ervthromelalgie 778

Erythropoese, Hyperplasie
511

- ineffektive, Ikterus 943

- megaloblastiare 509

Erythropoetin 1002

Ervthrozyten 502 ff.

- Bestandteile 502

- 2,3-DPG-Mangel 748

- Enzymmuster 183

- Koproporphyringehalt
526

- Lebensdauer.
Leberkrankheit 949

~ im Liquor 1168

- Morphologie 502

- Pathophysiologie,
allgemeine 505

- - spezielle 505ff.

- physiologische
Grundlagen 502 ff.

- Protoporphyringehalt 526

- Saureresistenztest 514

- SchieBscheibenformen
949

Erythrozyten

— Stromungsgeschwindigkeit
7781.

- Uberlebensdauer 505

— Wirmeresistenztest 514

Erythrozytenabbau,
Biochemie 504

— gesteigerter, biochemische
Verdnderungen 511

— Pathophysiologie 511

— Physiologie 511

Erythrozytenaggregation
739f.

Erythrozytendiapedese,
diaplazentare 488
Erythrozytenenzymsystem,
NADP-abhingiges 191
Erythrozytenvolumen,
mittleres 212, 504
- - Berechnung 213
Erythrozytenzahl 212, 504
Eulenburg-Krankheit s.
Paramyotonia congenita
Eunuch, fertiler 314, 426
- - Plasmagonadotropin-
spiegel 427
- — Plasmatestosteronspiegel
427
Euploidie 21
Evansblau 629
E-605-Vergiftung 1223
Exanthem, urtikarielles 554
Exkretionsenzyme 922
Exophthaimus 344
— maligner 1080
Exophthalmusproduzieren-
der Faktor 309
Exotoxine 594
Expektoration, postoperative
361
Exsikkose, Diarrhd 914
Exspiration, Alveolardruck
818
- Atemwegwiderstand 826
— passive 825
- Resistance 818
- Stromstiirke 818
Extrapyramidale
Erkrankung,
Sprachstérung 1197
Extrapyramidales
motorisches System
1141 ff.
- - allgemeine
Pathophysiologie
1142f.
Anatomie 1141
Biochemie 1142
- - - physiologische
Grundlagen 1141f.
- - - spezielle
Pathophysiologie
1143f.
- System. Stérungen bei
Vergiftung 1238
Extrasystole,
linksventrikulare 700
- rechtsventrikuldre 700
- supraventrikuldre 699f.
— - Entstehungsorte 699
- ventrikuldre 700
Extrasystolie 698 ff.
- Elektrokardiogramm
698 ff.
- klinische Ursachen 701

Extrasystolie

- kompensierende
extrasystolische Pause 700

— postextrasystolische Pause
700

Extrazellularraum 202 ff.,
258

- Anionen 202

- Calciumgehalt, Regulation
350

- Elektrolytgehalt 204

- Hydrationszustand 210

- Kationen 202

- Natriumhaushaltsstorung
210f.

- Osmolalitat 206

- — EinfluB auf

Kaliumhaushalt 225

- Osmolalitatsschwankung
205f.

- - Kompensationsmecha-

nismen 206

- Regulation der Isotonie
206 ff.

- - der Isovolimie 208f.

- Tonizitat 210

- Volumenschwankung 205

Extrinsic factor 509

Exulceratio simplex
ventriculi, solitire 886

ExzeBlactat S1f.

F

Fabry-Krankheit s.
Angiokeratoma corporis
diffusum

Facilitated transport s.
Diffusion, erleichterte

Fallot-Pentalogie 852

Fallot-Tetralogie 852

Fallot-Trilogie 852

Fanconi-Andmie 19, 35

Fanconi-Syndrom 114, 363,
1030f.

- klinische Symptomatologie
1036

- renale Pathophysiologie
1036

Farber-Krankheit s.
Lipogranulomatose

Farbstoffverdiinnungsmetho-
de 628f.

- Erscheinungszeit 629

- Farbstoffe 629

- Konzentrationszeit 629

- Kreislaufdiagnostik 628 ff.

- Primérkurve 629

- Rezirkulationszeit 629

- Verdinnungszeit 629

- Zirkulationszeit, mittlere
629

Farmerlunge 556

Farnkrautphianomen 452f.

Fasern. elastische,
verminderte 1081

Fasten, Niichternblut-
glucosespiegel 44

- totales, EiweiBverlust,
taglicher 264

- - Ketose 59

Fastenbilirubindmie 952

Fastenhypoglykamie 53. 87,
95
~ Glykogenmangelkrankheit
98
-~ Glykogenspeicherkrank-
heit 97
Fastenkur 264
Faszien, Bindegewebsaufbau
1065
Faszikulation, grobe.
generalisierte 1157
Fava-Pyrimidine 272
Favismus 31
Fehlverdauung s.
Malabsorptionssyndrom
Felty-Syndrom 1088
Feminisierung 430
~ adrenale 403
~ - Verdanderungen der
Nebennierenrindenhor-
mone 402
~ testikulare 495f.
Ferritin 508
Fertilitat. altersabhingige
469
Fertilitatsstorung, Diabetes
mellitus 1156
a-1-Fetoprotein 109, 570,
1216
~ Serumspiegel 571
v-Fetoprotein 1217
Fettdepot 264
Fette, Brennwert 257
~ in der Nahrung s.
Nahrungsfette
Fettembolie, pulmonale 838
Fettentspeicherung 146
Fetigewebe 1060
- braunes 1243
~ Energiespeicherung 146
- peripankreatisches,
Kalkspritzer 975
Fettigewebemenge 258
Fettgewebsnekrose 974f.
Fettleber 147,927
- alkoholbedingte,
Pathogenese 927
~ v-Glutamyl-Transferase
192
~ Ursachen 927
Fettlebercholestase 946
Fettresorption 893
~ Bilanzuntersuchung 897
~ intraluminale 148
Fettresorptionsort 894
Fettresorptionsstorung nach
Diinndarmresektion 903
Fettsduren 143f.
~ cis-Form 143
~ einfach ungesittigte 258
~ essentielle 143, 258
~ - Mangel 143
~ freie, Diabetes mellitus
69, 75
- - bei Fructoseintoleranz
103
~ - Funktion 145
~ - Glucagonwirkung 72
- - Gluconeogenesehem-
mung 55
- - Pathophysiologie 147ff.
~ - physiologische
Grundlagen 145ff.
~ - Plasmakonzentration,
HormoneinfluB 146
InsulineinfluB 146
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Fettsduren, freie,
Plasmakonzentration
- — - NahrungseinfluB} 146
- - - pathologisch erhdhte
147f.
- — - physiologisch
erhohte 147
- - - Regulation 146f.
- - Serumkonzentration
145
- - Stoffwechselwege 145
- - Umsatz 147
- - Ursprung 145f.
- -~ Vorkommen 145
- gebundene 143
- gesittigte 144, 258
- langkettige. intrazelluldrer
Transport 1120
- mehrfach ungesittigte 258
- mittelkettige 144, 258
- Struktur 143f.
- ungesittigte 143f.
—~ - Serumcholesterinspiegel
153
- 2fach ungesittigte 258
Fettsaureoxidation 923
Fettstoffwechsel 143 ff.
- biochemische Grundlagen
143 ff.
- Cortisolwirkung 394
- Insulinmangel 75
- Insulinwirkung 69
- muskuldrer 1114f.
- Pyruvatdehydrogenase 68
- Schock 741
- Verbrennung 1255
Fettstoffwechselstorung.
Cushing-Syndrom 396
- intrarenale 1010
Fettstuhl s. Steatorrhd
Fettsucht 266ff., 314
- sa. Ubergewicht
- alimentér-exogene 266
- androide 266
- Atiologie 267
- Diabetes mellitus 76f.
- endokrin bedingte 266
- - metabolisches Syndrom
270
- endokrinologische
Storungen 269
- Erndhrungsanamnese 270
- familidr gehdufte 268
- genetische Faktoren 268
- gynoide 266
- Hyperinsulinismus 270
- hyperplastische 269
- hypertrophische 269
- iatrogene Auslosung 266
- kardiovaskuldre
Risikofaktoren 267, 271
- kindliche 269
- korperliche Aktivitat 269
- Lebenserwartung 266 f.
- Lungenfunktion 856
- - MeBwerte 857
- Neurose 269
- Pathogenese 267
- Pickwick-Syndrom 1191
- psychologische Faktoren
269
- reaktive 269
- regulatorische 267
- Serum-Niichterninsulin-
konzentration 77
- Stoffwechselstorung 269 f.

Fettsucht
- Umwelteinfliisse 2681.
- Veranlagung 270
- zerebral bedingte 267
Fettsynthese, Insulinwirkung
66
Fetttransportsystem,
Dekompensation 163
Feulgen-Féarbung 133
Fibrillen 1060
Fibrinogen, Funktion 113
- genetische Varianten 112
- Regulierung der
Plasmakonzentration 113
- Syntheseort 113
Fibrinogenkatabolismus,
gesteigerter 740
Fibrinoidablagerungen 1102
Fibrinoiddeposition 1083
Fibrinolyse 533
Fibroblasten 1060
Fibrokalzinose 963
Fibrose, Biochemie 1077
Ficksche Gleichung 486
Fieber 598
- rheumatisches 1085
- - Organmanifestation,
altersabhédngige 1085
Fieberkrampfe 1187
Figlu-Test 286
Filariose, Lymphddem 808
Filter, glomeruldres 987
Filtration. glomerulére s.
Glomerulire Filtration
- transkapillare 777
Filtrationsdruck, arterieller
215
- vendser 215
Filtrationsrate, glomeruldre
s. Glomerulare
Filtrationsrate
Fingerdeviation, ulnare, in
den Grundgelenken 1095
Fischbandwurm 904
Fischwirbel 365
Fistel, arteriovenose 775 ff.
- - groBkalibrige 776
- - — Stromungsverhilt-
nisse 776
- - Hypertonie 726
- - kleinkalibrige 776
- - multiple 776
- - solitare 775
- biliobilidre 965
- biliodigestive 965
- ureterokolische, Azidose,
hyperchloramische
hypokaldmische 1047
Fistelbildung, perianale 916
Flachbrust, Lungenfunktion
839
Flammenbogen 1269
Flapping tremor 948
Flavoproteide 279
FlieBschubspannung 739
Fluor in der Nahrung 263
Fluoreszenz-
Mikrolymphographie 803
Fluoreszytenvermehrung
529
Fluorose 372
Fliissigkeit, interstitielle 796
- - Proteingehalt beim
Lymphodem 799
- Viskositdat 739

Flissigkeitsraum,
extrazelluldrer s.
Extrazelluldarraum

~ interstitieller 202

- intravasaler 202

- intrazellularer s.
Intrazellularraum

Fliissigkeitsverlust.
transkapilldarer 743

FluBrate, koronare 665

Flutamid 443

Foetor hepaticus 947

Fokus, epileptischer 1184

- - kortikaler 1184

- - subkortikaler 1184

Follikelpersistenz 458

Follikelstimulierendes
Hormon s. Hormon,
follikelstimulierendes

Follikelwachstum 309

Folsaure 285f.

-~ Chemie 285

- Mangelsymptome 285f.

- physiologische Bedeutung
285

- Tagesbedarf 286

- Vorkommen 285

- Wirkung 285

Folsdureantagonisten 511

Folsauremangel 124, 509

- Alkoholabusus 949

- nach Magenresektion 890

- Ursachen 510

Folsduremangelandmie s.
Anédmie, megaloblastire

Folsdureresorptionsstérung
Sl

Folsdurestoffwechsel 510

Folsdurestoffwechselstorung,
Vergiftung 1226

Folsaurewirkung 509

Forbes-Albright-Syndrom
459f., 465

Formatio reticularis 1179

Forminoglutaminazidurie
129

Fremdkorperriesenzellen
3451.

Fremdstoffelimination,
Leberfunktion 934

FreBlust 267

Frischgedéachtnisstorung
1202

Fritsch-Asherman-Syndrom
467

Frohlich-Krankheit s.
Dystrophia
adiposogenitalis

Fructo-Aldolase-Mangel 515

Fructokinase 44, 101

Fructokinasemangel 103

Fructose 38f., 101 ff.

- Harnsduresynthesesteige-
rung 102

Fructosediffusion,
erleichterte 42

Fructose-1,6-diphosphat 45

Fructosediphosphataldolase
45

Fructosediphosphatase 56

Fructose-1,6-diphosphatase,
fehlende 53

- hepatische, Defekt 87

Fructoseinfusion 102f.

Fructoseintoleranz 103

— hereditiare 90, 924

Fructose-1-phosphat 101
Fructose-6-phosphat 45. 49
Fructose-1-phosphataldolase
922
Fructose-1-phosphataldolase-
Aktivitat, herabgesetzte
103
Fructosestoftwechsel 101 ff.
- Leberfunktion 102, 922f.
- Pathophysiologie 103f.
- Physiologie 101 f.
Fructosurie 103
Frithantikdrper 108
Frithjahrstetanie 362
Frithsyndrom,
postalimentires 889
FSH s. Hormon.
follikelstimulierendes
Fundus paraproteinaemicus
120
Futterverwertung 270

G

GABA s.
v-Aminobuttersiure

Galaktit 45, 100

Galaktitspeicherung 45

Galaktokinase 98

Galaktorrhé 298

- Akromegalie 321

- Hyperprolaktindmie 322

- postpartale, persistierende
465

- Ursachen 461

Galaktosimie 923

- Stoffwechselblock 188

Galaktose 38f., 98 ff.

Galaktoseabbau 98f.

- Blockade durch Alkohol
99

Galaktoseintoleranz 100

- Duarte-Variante 100

~ hereditiare 90

~ Indiana-Variante 100

- Neger-Variante 100

- Therapie 101

Galaktosekinasemangel 99f.

Galaktose-1-phosphat 98

Galaktose-1-phosphaturidyl-
transferase, Mangel 923

Galaktosestoffwechsel 98 ff.

— Leberfunktion 923

- Pathophysiologie 99 ff.

- Physiologie 98f.

Galaktosestoffwechselsto-
rung, Diagnostik 100

~ erbliche 99f.

Galaktosetest, oraler 923

Galaktosetolerenz,
verminderte 99

Galaktosetransport 40

a-Galaktosidase-Mangel 174

Galaktositol 188

Galaktosurie 188

Galaktozerebrosid-Lipidose
173

Galakturonsdaurebildung 50

Galle, Elektrolytgehalt 203

- weiBe 946, 964

- Zusammensetzung 956 f.

Galleausscheidung 929f.

Galleausscheidungsstorung.
Ikterus 946
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Gallenblase,
Fassungsvermogen 958

Gallenblasenadenomatose
963

Gallenblasenanomalie 959

Gallenblasencholesterose
963

Gallenblasendyskinesie
962f.

Gallenblasenelastose 963

Gallenblasenentleerung
958f.

- adrenerge Stimuli 959

- cholinerge Reize 959

- EinfluB des vegetativen
Nervensystems 959

- pharmakologische
Einflisse 959

Gallenblasenentleerungsstd-
rung 963

Gallenblasenerkrankung,
Schmerzausbreitung 962

Gallenblasenfibrokalzinose
963

Gallenblasenfiillung 958f.

Galienblasenhydrops 964,
9671.

Gallenblasenkarzinom 967

Gallenblasenmukosaschidi-
gung 965

Gallenblasenneuromatose
963

Gallenblasenperforation 965

Gallenfarbstoff 933

- Bestimmungen 933

Gallenfistel, duBere,
Gallensduren 931

Gallengénge 920

Gallengangsanomalie 959

Gallengangsdyskinesie 962f.

Gallengangskarzinom 967f.

Gallengangsstein 964 f.

GallengangsverschluB,
frischer, Enzymaktivititen
197

- Gallensiuren 931

Gallengangszellen,
Gallensekretion 956

Gallenkapillaren 920

Gallenkolik 962

~ néachtliche 959

Gallenmenge, tigliche 203

Gallensalzeausscheidung
945

Gallensduremetabolismus
929

Gallensduren 153f.

- enterohepatischer
Kreislauf 154, 930

- - - Storung 946

- medikamentdse Bindung
931

- Pathophysiologie 931

- physikalisch-chemische
Eigenschaften 929

- Physiologie 930f.

- primiére 929

- sekunddre 930

Gallensaurenausscheidung
908

Gallensdurenkreislauf,
enterohepatischer 894

Gallensaurenretention,
Pruritus 945

Gallensdurensynthese 928f.

Gallensaureresorption.
gestorte, Folgezustdnde
902

Gallensiduresekretion,
hepatozellulire,
Mechanismus 929

Gallensaureverlustsyndrom
903

Gallensekretion, duktulidre
930

- Fraktionen 956

- gallensdureabhingige 929,

956 f.

- gallensdurenunabhéngige
929, 956

- Sekretinwirkung 958

Gallensekretionsdruck 928

Gallensteinauflosung 960

Gallensteinbildung 959f.

Gallensteine 902

- Hauptbestandteile 959

Gallensteinerkrankung s.
Cholelithiasis

Gallensteinhaufigkeit,
Geschlechtsverteilung
964

Gallenwege 956 ff.

- Anomalien 959

- diagnostische Methoden
959

- entziindliche
Erkrankungen 965 ff.

- Parasitenbefall 966

- Pathophysiologie,
allgemeine 959 ff.

- - spezielle 962ff.

- physiologische
Grundlagen 956 ff.

Gallenwegserkrankung,
Pankreatitis 977

Gallenwegstumor 967 f.

Gallepfropfe 945

Galleproduktion 928f.

- Tagesmenge 928

Gammopathie, benigne 550

Gamstorp-Syndrom 229,
1126 f.

Gangataxie 1148

Ganglioside 171

Gangliosidose 174 ff.

Gangrian 769

- bei Diabetes mellitus 86

Ganzkorperbestrahlung
1261, 1264 ff.

- fraktionierte 1266 f.

- protrahierte 1266f.

Reaktionsform,

gastrointestinale-

hdmopoetische 1264

- - hamatopoetische 1264f.

- - zentralnervose 1264

- Spatwirkungen 1266

Gargoylismus 1083

Gasaustausch, plazentarer
488

Gasembolie, arterielle 832

Gastrektomie, totale 890

Gastric inhibitory
polypeptide 878f.. 895f.

Gastrin 877f., 895f.

- Interaktion mit
Acetylcholin und
Histamin 877

- physiologische Wirkungen
895

Gastrin

- Wirkung am Pankreas
972

Gastrinom 883

- Diinndarmfunktionssté-
rung 903f.

Gastrinsekretion, Zollinger-
Ellison-Syndrom 884

Gastritis, Acetylsalicylsdure
885

- atrophische,
Parietalzellantikérper 912

- chronisch-atrophische 881

- - bei perniziéser Andmie

576, 578 1.

— chronische 880f.

- - Ausbreitungsart 881

- corosiva 881

- mit diffuser Entstehung
881

- Entwicklungsdynamik 881

- Expansion,
kardiopylorische 881

- - pylorokardiale 881

- hamorrhagisch-erosive
885

- nach Magenresektion 888

Gastroenteroanastomose
888 1.

Gastroenteropathie,
exsudative Odeme 800

Gastrointestinaltrakt 864 ff.

Gastropathie 886f.

- exsudative, hypertrophe

887

hypersekretorische,

hypertrophe 887

Gaucher-Krankheit 172f.

Gaucher-Zelle 173

Gce-Globulin 109

GDP 55

Gedichtnis 1192 ff.

— anatomisches Substrat
1193

- hippokampisches System
1193

Gedachtnisinhalte,
Mobilisation 1196

Gedichtnisphase, labile
1192

- stabile 1192f.

Gedichtnisstorung s.
Amnesie

Gedichtniszelle 543

GefiBe, Bindegewebsaufbau
1065

- kleine 777ff.

- - Pathophysiologie 777 ff.

- - physiologische

Grundlagen 777 ff.

- - Tonusstorung 778

GefaBelongation, Entstehung
759

GefaBendothelschicht,
Scherspannung 758f.

GefaBerregbarkeit, Renin-
Angiotensin-Aldosteron-
System 716

GefiBgerdusche 773

GefiBkrankheit,
entziindliche s. Vaskulitis

GefiBspasmus 773

- generalisierter 1177

- Schwangerschaftstoxikose
1047

GefiBspinnen 950

GefaBsystem, arterielles
756 ff.
- - biophysikalische
Gesetze 756ff.
- - Druckmessungen 766
- - DurchfluBreserve 760,
765

~ - FluBmessungen 766

- - Pathophysiologie 763

- — - allgemeine 756ff.

- - — spezielle 763

- - Physiologie 756 ff.

- - Regulation, humorale

761

- - - lokale 762

- - - neurale 761

- — Temperatureinfliisse

762
- — Untersuchungsmetho-
den 760
- lymphatisches s.
Lymphsystem

— vendses s. Venensystem

GefiBtonus 758

- arterieller, Schock 738

- vendser 746

GefdaBumbau zu Kollateralen

765
GefiBverschluB, arterieller
s. ArterienverschluB
GefiBverschluBdruck,
kritischer 758
GefiBwand, biophysikalische
Faktoren 758
GefiaBwandspannung 758
- passive 758
GefdBwiderstand 713
~ Erhohung 718
Gegengifte 1239
Gehirn s.a. Hirn
- Arteriosklerose 1174
- Durchblutung 1172
- - Hypertonie 1174
- - regionale 1173
- Energiebedarf 1172
- Energiebedarfsdeckung
257

- fliichtige fokalischamische
Attacken 1174f.

- Strahlenwirkung 1267

- vaskuldre Erkrankung
1172 ff.

- - - allgemeine
Pathophysiologie
1173f.

- - - spezielle
Pathophysiologie
1174ff.

- VolumenvergroBerung

1166
GehirnarterienverschluB,
embolischer 1174

- solitdrer 1174

Gehirnentwicklung,
Mangelerndhrung 265

Gehirnfunktion, Schock 743

Gehirnkreislauf,
Anastomosen 1173

- Eigenregulation 1172

- Regulation, chemische
1172

- - neurale 1172

Gehirnstoffwechsel,
Ammoniak, Interferenz
947
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Gehirnvenenthrombose
1176

Gelbkorperinsuffizienz 470

GelenkerguB, Viskositit
1093

- zellreicher 1091

Gelenkschmierung. Typen
1070

Gelenkstellungsanomalie bei
rheumatoider Arthritis
1094 f.

Gen 8f.

- dominantes 9

Genitale, mannliches,
Androgenabhingigkeit
493

Genmutation 2, 10ff.

- Frequenz 15

- quantitative 11

- strukturelle 10

Genommutation 2, 16, 20ff.

Genreduplikation §

Genwirkung, endogene
Disposition 31

- exogene Exposition 31

- Expressivitidt 30

- geschlechtsbegrenzte
Manifestation 30

- Penetranz 30

- Pleiotropie 29

- Spezifitat 28
- zeitliche Beschrinkung 29

Geoden 1072

Germinalzellaplasie s.
Sertoli-Zell-Syndrom

Germinalzelltumor 429

Gesamtharnsaurepool 137

Gesamtkoérperchlorid 230

Gesamtkdrpermagnesium
229

Gesamtkorpernatriumgehalt
218

Geschlechtsmerkmale,
mangelhafte Entwicklung
461

Geschlechtsorgane,
Bindegewebe,
Hormonwirkungen 1080

Geschlechtsreife 436

Geschmacksschwitzen,
pathologisches 1149

Gestagene, adrenale 403

- Biosynthese 444

- permissive Wirkung der
Ostrogene 455

- Tagessekretionsmenge 382

- Wirkung, extragenitale
454

- - genitale 451

- - physiologische 451 ff.

Gestagenkreislauf,
plazentofetaler 484f.

Gestagensekretion,
Regulation 449

Gestagentest 467 f.

Gewebe,
Sauerstoffversorgung 502

Gewebedurchblutung,
verminderte 737

Gewebeproteinstoffwechsel,
Pathophysiologie,
allgemeine 111

- - spezielle 116f.

Gewebetrauma, Schock 740

Gewebsmonozyten 1060

Gewebsthrombokinase 531

Gewebszerfall 126

- Aminosiurestoffwechsel
126

GFR s. Glomerulire
Filtrationsrate

GH s. Wachstumshormon

GHRIH s. Somatostatin

Giardia lamblia 904

Gibbs-Donnan-
Gleichgewicht 230

Gicht 139ff.

- familidre 1030

- Hyperlipoproteinamie 166

- renale Theorie 139

- Stoffwechseldefekt.
Lokalisation 139f.

- Uberproduktionstheorie
139

Gichtanfall 140

Giftaufnahme, orale,
Therapiemdglichkeiten
1235

Gifte 1239

Giftstoffausscheidung. bilidre
1235

Giftstoffe in
Nahrungsmitteln 272 ff.

Giftstoffresorption, gastrale
1234

- intestinale 1234

Gigantismus, zerebraler 315

Gilbert-Syndrom 943f.

GIP s. Gastric inhibitory
polypeptide

Glaskorper,
Bindegewebsaufbau 1065

GLDH s. Glutamat-
Dehydrogenase

Gleichgewichtsstérung,
kleinhirnbedingte 1147

Gleichstrom 1269

Gleithernic 870

GliedmaBenarterienver-
schluB, akuter 764 ff.

- chronischer 764 ff.

- Hamodynamik 764 ff.

- Kollateralkreislauf,
Leistungsfihigkeit 770f.

—- Schweregrad der
Durchblutungsinsuffizienz
767 ff.

Globin 502

Globoidzellenleukodystro-
phie 172f, 1171

- Nervenentmarkung 1155

Globulin, thyroxinbindendes
108, 333

- — Mangel 112

a-Globuline 114

— Funktion 113

- Regulierung der
Plasmakonzentration 113

- Syntheseort 113

- vermehrte 114

ol-Globuline, genetische
Varianten 112

a2-Globuline, genetische
Varianten 112

B-Globuline, genetische
Varianten 112

v-Globuline, genetische
Varianten 112

- im Liquor 1167

v-Globulin-System s.
Immunglobulinsystem

Glomerulire Filtration
986 ff.
- - Pathophysiologie
1003 ff.
Filtrationsrate 218, 222,
987f.
- - Bestimmung 988
- - Beziehung zur
Blutharnstoffkonzentra-
tion 1015
-~ - chronische
Niereninsuffizienz
10111,
- - erhohte 1004
Glomerulonephritis 1021 ff.
- akute 1085
- - Hypertonie 719, 721
- Antigene 1022
- chronisch-sklerosierende
1024 ff.
- diffuse, akute 1025
- fokal-segmental-
sklerosierende 1026
- Funktionsstorungen,
extrarenale 1025
- Glomerulusfunktionssto-
rung 1024
- Glomerulusstruktur
1022 ff.
- herdférmige 1026
- Infektionskrankheit 1047
- medikamentos-allergische
1043
- membrandse 1022, 1024,
1026
- Odeme 1025
- Pathogenese 1021
- perimembrandse 1026
- postakute 1025
- progressive 556
- rasch progrediente 1025
- Stadien 1025
- toxisch-allergische, akute
1043
- Verlaufsformen 1025
Glomerulosklerose,
diabetische 86
Glomerulus 986
- Funktionsstérungen,
glomerulonephritische
1024
- GefidBpol 998
- Permeabilitit. erhohte
1004 f.
- - herabgesetzte 1003
- Ultrafiltrat 987
Glomerulusdurchblutung,
herabgesetzte 1004
Glomerulusfiltrat 986
- GroBe 988
- bei Schwangerschaft 1045
- Verminderung 1003 f.,
1010
- - Einflisse, funktionelle
1003
- - — strukturelle 1003
Glomerulusfiltrationsrate
998
Glomeruluskapillaritis,
nekrotisierende 1043
Glomerulusmembran,
Filtration 987
Glomus caroticum,
Atmungsstimulation 825
Glossitis, Folsduremangel
286

Glossitis

- Nicotinsdureamidmangel
280

Glucagon 59. 72, 895f.

- Insulinwirkung 71f.

Glucagonsekretion 72

Glucagontest 95. 411

Glucagontoleranztest 72

Glucocerebroside 171

Glucokinase 45, 56

- hepatische 71

- insulininduzierbare 71

- Michaelis-Konstante 56

Glucokortikoide. Wirkung
auf Knochenumsatz 354

Gluconeogenese 44. 54ff.,
257.923

- Azidose 246

- Cortisolwirkung 393f.

- Cortisonwirkung 98

- Energieverbrauch 56

- Enzyme S54f.

- Enzymhemmung 55f.

- freie Fettsiuren 55

- gesteigerte 75

~ aus glucoplastischen
Aminosduren 54

- Insulinwirkung 70

- Lokalisation 54

- aus Oxalacetat 54

- aus Propionsdure 57f.

- Pyruvatstoffwechselsto-
rung 52

— Schlisselenzyme SS5f.

- Verbindung zum
Citronensdurezyklus 54f.
- Vorstufen 54

Gluconsaure—() -phosphat 45

Glucoproteide 1060

Glucosaminglykanproteide
1064

Glucosaminoglykane 1060 f.

- saure, von Wunden 1078

Glucose 38f.

- Nierenschwelle,
herabgesetzte 78

- Pasteur-Effekt 58

- Resorptionskapazitat,
maximale 59

— Transportmaximum des
Plasmas 991 f.
- Umwandlung zu Fett 56

Glucoseabbau 44 ff.

- aerober 1114

— anaerober 50

— Embden-Meyerhof-Weg
45

- extraglykolytischer 44f.

- Glucuronsiurezyklus 49

- glykolytischer s.
Glykolyse

- Pentosephosphatzyklus
471.

Glucoseapplikationsart,
EinfluB auf
Insulinsekretion 64

Glucoseaufnahme wihrend
Arbeitsbelastung 51

Glucoseausscheidungsrate,
renale 991

Glucosebedarf, minimaler
87

Glucosebelastung, orale,
Diabetiker 77

- - Laktatazidose 53

- - Normalperson 77
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Glucose-1,6-diphosphat 49

Glucose-Fettsidure-Zyklus
145

Glucose-Galaktose-
Malabsorption 42f.

Glucosehomdostase,
Funktionspriifung 65

- unvollstandige 65

Glucose-Insulin-Homdostase,
StorgroBe 81

Glucose-1-phosphat 91

Glucose-6-phosphat 44 f., 98

Glucose-6-phosphatase 55f.

- Michaelis-Konstante 56

Glucose-6-phosphatase-
Mangel 95f.

Glucose-6-phosphatdehydro-
genase-Mangel 25, 31, 516

Glucose-1-
phosphat/Pyrophosphat-
Uridyltransferase 49

Glucosephosphorylierung
45,56

Glucoseresorption 39

- PhlorizineinfluB 41f.

— renale 991

Glucoseschwelle, maximale
991

Glucosestoffwechsel,
Umfang 58f.

Glucosestoffwechselstdrung,
Hunger 70

Glucosesynthese 44

Glucosetitration 991 f.

Glucosetoleranz, freie
Fettsduren 145

- gestorte 76, 79

Glucosetoleranztest.
intravendser, Beurteilung
81

- - Durchfithrung 80

- - Insulinfreisetzung 63

- oraler 64

- - Beurteilung 81

- - Durchfithrung 80

- - einzeitiger 80

—~ - Trefferquote 79

Glucosetransport,
Insulinwirkung 66f.

Glucosetransportblockierung
992

Glucosetransportsystem,
aktives 40

— passives 40

Glucoseversorgung, fetale,
bei miitterlichem Diabetes
mellitus 90

a-Glucosidase 92

a-Glucosidase-Mangel 95f.

Glucuronsidure 44, 49

Glucuronsdurezyklus 45, 49

Glucuronyltransferase 932

Glukoglyzinurie 1030

- familidgre 1036

Glukosurie bei
Normoglykdmie 78

- renale 74, 1030, 1032

Glutamat-Dehydrogenase,
Halbwertszeit 194

- Serumkonzentration 195

Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase 922, 1116

- Halbwertszeit 194

- Serumkonzentration 195

Glutamat-Pyruvat-
Transaminase 922, 1116

Glutamat-Pyruvar-Transaminase  Glvkogenspeicherkrankheit

— Halbwertszeit 194
- Serumkonzentration 195
Glutaminase 996
Glutaminsdure 54
v-Glutamyl-Transferase,
Anstieg 192
-~ Halbwertszeit 194
- Serumkonzentration 195
Glutathion 191
Glutathion-Mangel 516
Glutathionperoxidase-
Mangel 516
Glutathion-Reduktase 191
Glutathionreduktase-Mangel
516
Gluten 272
Glutenantikdrper 912
Gluten-Enteropathie 361,
898
Glyceratkinase 101
Glycerin 45
Glycerinaldehyd 45, 101
Glycerinaldehydphosphat 45
Glycerinaldehyd-3-phosphat
49
Glycerinaldehydphosphatde-
hydrogenase 46
Glycerinphosphatide 144
~ Pathophysiologie 171
- physiologische
Grundlagen 170
Glycerinphosphorsiure 144,
170
Glycerinsdurediphosphat 45
Glycerinsiure-1-phosphat 45
Glycerinstoffwechsel,
metabolische
Blockierungen 122
Glycerokinase 101
Glycerophosphat-shuttle 50,
96

Glycin 111

Glycinstoffwechselstérung
128

Glycin-Taurin-Quotient 929

Glykogen 38, 91ff., 257

Glykogenabbau 51, 92 ff.

Glykogenaufbau 91f.

- Verzweigerenzym 91f.

Glykogenbildung 50

Glykogenmangelkrankheit
98

Glykogenolyse, gesteigerte
75

Glykogenose s. Glykogen-
speicherkrankheit

Glykogenphosphorylase-
Aktivierung,
Kaskadenmechanismus
94

Glykogenreserve 91

Glykogenspeicherkrankheit
94ff., 923 1.

- Adrenalintest 95

- Dihydroxyacetontest
95

- Einteilung 923

- Enzymdefekte 189

- generalisierte s. Glyko-
genspeicherkrankheit, Typ
I

- Glucagontest 95

- hepatorenale s. Glykogen-
speicherkrankheit, Typ |

- Hyperlipazidimie 147

- Hyperlipoproteinimie 166

- Myopathie 1119f.

- Therapie 98

- Typ I (v. Gierke) 95f.,
923

- - Laktatazidose 54

- Typ Il (Pompe) 95f.

- Typ III (Cori) 95f., 923

- Typ IV (Andersen) 95.
923

- Typ V (McArdle) 95, 97,
923

- - Ischdmietest 1119
- Typ VI (Hers) 95. 97,923

Glykogenstoffwechsel 91 ff.

- Enzymsysteme 91

- GlucagoneinfluBl 93

- Hungerzustand 91, 94

- InsulineinfluB 93f.

- KatecholamineinfluB 93

- Pathophysiologie 94 ff.

- Physiologie 91 ff.

- Regulationsmechanismen
92 ff.

Glykogensynthese 91f.

- Insulinwirkung 66

- Schliisselenzyme 93f.

Glykogensynthetase 91

- d-Form 93

- i-Form 93

Glykogensynthetaseaktivitat,
Regulation 93

Glykogensynthetasereaktion

Glykogenvorrat 44, 53
Glykolipide 50. 171
Glykolipidsynthese 50
Glykolyse 44ff.
- Azidose 246
- Enzyme 45ff.
- Erythrozytenenzymsystem
191
- Insulinwirkung 70
- intraerythrozytire, Stérung
514,519
- Schliisselenzyme,
Aktivatoren 56
- - Inhibitoren 56
- Tumorgewebe 1214
- ungeziigelte 58
Glykolyseslorung 97
Glykoprotein 50, 109
a2-Glykoprotein, schwanger-
schaftssoziiertes 109
B2-Glykoprotein 1 109
Glykoproteinsynthese
50

Glykosaminoglykane, saure,
Biosynthese 1061
Glykose 503
- intraerythrozytire 503 f.
Glyromitrin 273
Glyzinose 122, 128
Glyzinurie 128
Glyzylprolinurie 128
G, ,-Gangliosidose 172, 176
- Lokalisation der
Abbaustérung 175
G,;,-Gangliosidose 172,
174 ff.
G,;;-Gangliosidose 172
Goldblatt-Hypertonie 723
Goldmansche Gleichung
225
Gonadendysgenesie 464, 499

Gonadotropine 309
- EinfluB auf den ovariellen
Zyklus 435
- hypophysire, Normalwerte
450
Gonadotropinhemmung,
Hyperandrogenismus
4001.
Gonadotropinmangel 314
Gonadotropin-Releasing-
Hormon 299, 413, 449
- Mangel 314
Gonadotropinsekretion,
hypophysire, vermehrte
438
- Interaktion mit
Prolactinsekretion 323
- Suppression 314
Gonadotropinsekretionssto-
rung, isolierte 426
Gonadotropintest 467f.
Gonosomen 31
Goodpasture-Syndrom 582,
1022, 1025
- Autoantikdrper 576
- HLA-Faktor 33
GOT s. Glutamat-
Oxalacetat-Transaminase
GPT s. Glutamat-Pyruvat-
Transaminase
Graaf-Follikel 435
Gradienten, elektrische.
transtubulire 989
Graft-versus-host-Reaktion
561, 569
Graham-Steel-Gerdusch 658
Grand mal 1185
Grand-mal-Status 1187
Granulom, eosinophiles 375
Granulome, entziindliche
1083
Granulosa-Thekazell-Tumor
470
Granulozyten 519
- basophile 519
eosinophile 519
~ ~ bei Parasiteninfektion
592
- neutrophile, Kinetik 519
- - Markierung 519
Granulozytenfunktionssto-
rung 523
Granulozytenkerne,
Brillenformen 523
Granulozytenmangel 523
Granulozytenpools 519
Granulozytopenie 509
- absolute 522
Graphitstaublunge,
Lungenfunktion 851
Graviditdt s.
Schwangerschaft
Grenzdextrinose s.
Glykogenspeicherkrank-
heit, Typ I1I
Grenzwerthypertonie 721
GRF s. Growth-Hormon-
Releasing-Factor
Grossesse nerveuse 464 f.
GroBhirnhemisphare,
arterielle
Kollateralkreislaufe 1173
GroBhirnkortex,
Assoziationsareale 1179
GroBwuchs, Ostrogenmangel
462
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Growth-Hormon-Releasing-
Factor 299
Grundumsatz 253
Grundumsatzsteigerung,
katecholaminbedingte 410
v-GT s. y-Glutamyl-
Transferase
Guanin 31, 135
Guillain-Barré-Polyradikuli-
tis s. Polyradikulitis
Guillain-Barré
Guthrie-Test 123
Gynidkomastie 428, 429f.,
497
- Hodentumor 430
Gynandroblastom 471
Gynatresie 467
Gyérgy-Formel 355
G-Zelle 875, 878

H

Hagen-Poiseuille-Gesetz 756

Hairless women 495

Hakenwurmbefall 904

Halluzinationen, szenische
1196

Halluzinose 1202

Halogenkohlenwasserstoffver-
giftung 1228

- Leberfunktionsstérung
1235

Halothane, maligne
Hyperthermie 1121

Him 502

Hamatokritwert 210, 212,
504

Hamatome 535

Héamatopoese,
Cortisolwirkung 394

Héamatopoesestorung,
Folsiuremangel 285f.

- strahlenbedingte 1265

- Teilkdrperbestrahlung
1267

Héimatoxylinkorperchen
1083

Himaturie 1024

Hamman-Rich-Syndrom 249

Himochromatose 530

— Arthropathie 530

- idiopathische, HLA-Faktor
33

- - HLA-Merkmal 575

- Pankreasbeteiligung 978

- primdre, idiopathische
530

- sekundire 530

Hiamodialyse 168

Hiamodilution, limitierte 751

Hamoglobin 502 ff.

— Affinitdt zum Chloroquin
1123

—~ Aufbau 502f.

- Biosynthese 503

- embryonales 8

- fetales 8, 514

- Kohlendioxidbindung 822

- O,-Dissoziationskurve 503

- Pathophysiologie,
allgemeine 505

- - spezielle 505ff.

~ physiologsiche
Grundlagen 502 ff.

Hdmoglobin

- Sauerstoffbindung 822

- zelluldres, mittleres 504

- Zirich 516

Hamoglobin A\, vermehrtes
86

Hamoglobin C 513

Himoglobinabbau 931

— erhohter 943

- Pathophysiologie 511

- Physiologie 511

- taglicher 943

Hamoglobinimie 512

Héimoglobine 8

- pathologische 11

Hamoglobinketten 8

Hamoglobinkonzentration,
korpuskuldre, mittlere
212f1., 504

- - - Berechnung 213

Hamoglobinmolekiil 502

Hamoglobinopathie 513

Hiamoglobinoxidation,
pathologische 829

Hiamoglobinurie 512

- néchtliche, paroxysmale
514

Hamoglubin,
Eiseneinbaustorung 517

Hamokonzentration bei
Hyperventilation 834

Hamolsky-Test 334

Héamolyse, Tkterus 943

- bei Leberkrankheit 949

- bei Vergiftung 1225f.

Hamometakinesie 766f.

Hémoperfusion,
Vergiftungsbehandlung
1232 ff.

Hamopexin 108

Hamorrhagie,
periventrikuldre 52

Hamostase 531 ff.

— physiologische
Grundlagen 531

- Schema 531

Himostasestorung 533 ff.

- Klassifikation 534f.

Hapten 542

Hapten-Antikorper-Reaktion
551

Haptoglobin 108

Haptoglobinmangel 118

Haptoglobintypen 112

Harn, Aminosdurespektrum
126

- Bilirubingehalt,
Bestimmung 933

- Maiusegeruch 128

- Proteinmuster 1005

- Urobilinogenprobe 933

Harnamylasekonzentration,
erhohte 976

Harnaziditat, titrierbare
239ff.

Harnblase 1150ff.

- autonome 1053, 1152

-~ Dyssynergie 1152

- Kontinenz 1!50

- MedikamenteneinfluB
1151

- neurogene ungehemmte
1152

- Pathophysiologie,
allgemeine 1151

- - spezielle 1152

Harnblase

- physiologische
Grundlagen 1150f.

- Reflexbogen, autonomer
1150

- Sphincter-externus-
Kontraktur 1152

Harnblasenatonie 1152

- myogene 1053

- neurogene 1053

Harnblasenautomatie 1053

Harnblasenentleerung 1051

- willkiirliche, Regelkreise
1151

Harnblasenentleerungssto-
rung, kongenitale 1053

- mechanische, erworbene
1053

- neurologische
Erkrankungen 1053

~ Querschnittssyndrom
1053

Harnblasenfunktionsstorung,
Diabetes mellitus 1156

- Therapie 1152

Harndrang, imperativer
1152

Harninkontinenz 1053, 1152

- medikamentenbedingte
1151

Harnkonzentrierung 1000

- ADH-Wirkung 1001

- EinfluB der
Markdurchblutung 1001

- EinfluBfaktoren 1019f.

- - endokrine 1020

- - hdmodynamische 1020

- — metabolische 1019

- Funktionspriifungen 1019

- nach dem
Gegenstromprinzip

1000f.
- Pathophysiologie 1018 ff.
- Phasen 1018

— Stérung 1019ff.

- - spezifische 1020f.

Harnleiter,
Nervenversorgung 1051

Harnleiterkolik 1051

Harnleitermiindungsveriande-
rung, angeborene 1052f.

- erworbene 1052f.

Harnleiterperistaltik,
Druckspitzen 1051

HarnleiterverschluB,
Beseitigung 1052

- kompletter 1051f.

— partieller 1051f.

Harnnatriumbestimmung
221

Harnosmolalitat 205

Harn-ph-Wert 239, 996

- Basenvergiftung 1232

- Salicylsdure-Clearance
1233

- Séurevergiftung 1232f.

Harnrohrenstenose 1053

Harnsédure, Loslichkeit 993

- Purinring 135

Harnsiureabbau,
verminderter 138

Harnsiureausscheidung,
chronische
Niereninsuffizienz 1013

- renale 137

- - gestorte 139

Harnsdurebildung 137

Harnsédureclearance 993

- bei Schwangerschaft 1045

Harnsédureinfarkt 139

Harnsdurepool, vergroBerter
139

Harnsédureresorption 993

Harnsédureretention 139

Harnsauresalze,
Loslichkeitsprodukt 993

Harnsduresteine 993

Harnséduresynthese,
Fructoseeinflu 102

Harnsduretiberproduktion
138f.

Harnsperre, funktionelle
1151

Harnstauungsniere 1051

— Tubulusfunktionsstérun-
gen 1051

Harnstoff 137, 994

Harnstoffausscheidung,
Harnkonzentrierung 1020

Harnstoffclearance 994

Harnstoffresorption 994

Harnstoffretention 139, 994

Harnstoffsynthese,
Leberfunktion 925

Harnstrom, intratubuldrer
989

Harnverhaltung 1053, 1152

~ durch Obstruktion 1152

Harnwege, ableitende
1050 ff.

- - dynamische

Entleerungsstdrungen

1052

Peristaltik 1050f.

spastisch enggestellte

1051

- - Tonus 1050f.

- — Verinderungen

wihrend der Graviditit
1052

Harnwegsinfekt 1026 ff.

- diagnostische
Differenzierung 1027

- Infektionswege 1028

Harnwegsinfektion,
aszendierende 1028

- hdmatogene 1028

Harrison-Test 933

Hartnup-Krankheit 131, 280,
1031

Hashimoto-Thyreoiditis s.
Thyreoiditis, lymphozytire

Haupthistokompatibilitéts-
genkomplex 567

Haut, Bindegewebsaufbau

1065

Wasserabgabe 202

- WeiBfleckung 950

Hautamyloid 117

Hautblisse, Andmie 505

Hautdurchblutung,
Regulation 761

- Temperatureinfliisse 762

Hautfarbe, graubraune 530

Hautpigmentierung,
mangelhafte 400

~ Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 394

HbF s. Hamoglobin, fetales

Hb-M-Hamoglobinopathie
519

HbS 513

|
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HB-Ag-Carrier 574
HB-Antigenamie 573f.
HCG s. Choriogonadotropin
HDL s. High-density-
Lipoproteine
HDL-Cholesterin-Spiegel,
EinfluBfaktoren 159
Headsche Zonen 1161
Helfer-T-Zellen 545
Hemeralopie s.
Nachtblindheit
Hemianopsie, homonyme
465
Hemiparese, voriibergehende
1175
Henderson-Gleichung 238f.
Henderson-Hasselbalch-
Gleichung 238, 241f., 823
Henle-Schleife 986
Hepatikusstenose, narbige
965
Hepatitis. aktiv-chronische,
Autoantikorper 576
- akute, Enzymaktivitdten
197
- - Immunkomplexkrank-
heit 597
- Cholinesterase 926
- chronisch-aktive 580
- chronische, durch Drogen
580
- - Enzymaktivitdten 196
- - Verhalten des
Bindegewebes 1075
- - nach Virus-B-Hepatitis
573
- HB_-positive 580
- Lipidverinderungen 167
- Lipoproteinverinderungen
167
- lupoide 949
- Niichternhypoglykamie
923
- Plasmaimmunglobulinspie-
gel 925
- reaktive, Enzymaktivititen
197
Hepatitis-B-Virus-Infektion,
chronische, Panarteriitis
1106
Hepatom,
Leberenzymmuster 185
Hepatomegalie 95 ff.
- Glykogenspeicherkrank-
heit 924
- Proteinintoleranz 131
Hepatopathie, chronische,
Elektrophoresebild 115
- Nierenfunktionsstérung
1049
Hepatorenales Syndrom
950f., 1049
Hepatosplenomegalie,
Galaktoseabbaustérung
100
- Gaucher-Krankheit 173
- Glykogenspeicherkrank-
heit 97
- Hyperchylomikrondmie
165
Hepatozerebrale
Degeneration 1145f.
Heredopathia atactica
polyneuritiformis 175f.
- - - Nervenentmarkung
1154

Hering-Breuer-Reflex 825

Hermaphroditismus 492

- verus 459, 495f.

Hernia uteri inguinalis 498

Hernie, paradsophageale 870

Herpesosophagitis 871

Herpes-simplex-Enzephalitis.
Korsakow-Syndrom 1194

Hers-Krankheit s. Glykogen-

speicherkrankheit, Typ VI

Herz 606 ff.

- Afterload 641

- - verminderter 647

- Austreibungstone,
frithsystolische 613

- Auswurffraktion bei
korperlicher Belastung
644

- — linksventrikulire,

Radionuklid-
Angiokardiographie
620

- AV-Block. Hypertonie 727

- AV-Block-Formen 704

- chronisch belastetes
646 ff.

- Dauerelektrostimulation,
ersatzweise s.
Herzschrittmacher

- Defibrillation, elektrische
1272

~ Diagnostik 606 ff.

- - nuklearmedizinische

618 ff.

- - radiologische 626 ff.

— Druckbelastung 626, 650

— - systolische, chronische

646 1.

- elektrische Erscheinungen
678 ff.

- - - sa

Elektrokardiogramm

- - — physiologische

Grundlagen 678ff.

- Enzymmuster 183

- Erregungsleitungsstérung
703 ff.

- - anlagebedingte 706f.

- — atrioventrikuldre 703 ff.

- - AV-Rhythmus 70Sf.

- - sinuatriale, partielle

705

- - — totale 705

- Erregungsleitungsverzoge-
rung, rechtsventrikuldre
706

- Erregungswellen,
kreisende 698f.

- Extratdne, diastolische
613

- Frequenzbelastung,
chronische 647f.

- Fillungston 613

- groBes 626

- Hamodynamik 642

- - bei Schwangerschaft

643

- Hemiblock,
linksanteriorer 704

- - linksposteriorer 704

- kleines 626

- bei korperlicher Belastung
643

- Lageanomalie 707

- Papillarmuskeldysfunktion
673

Herz

- Pathophysiologie,
allgemeine 636 ff.

- - spezielle 650 ff.

- physiologische
Grundlagen 606 ff.

- Pumpfunktion 639ff., 781

- - Determinanten 639 ff.

- - Mpyokardinsuffizienz

649

- Rechtsschenkelblock 704

- Reizbildung, heterotope,
aktive 697f.

- — - passive 697

- Reizbildungsstérungen
697 ff.

- Sinusrhythmus 700

- Strahlenwirkung 1267

- vendser Riickstrom,
Verminderung 1037

- Vergiftungsfolgen 1226ff.

- Volumenbelastung 626f.,
650

— - chronische 647

Wirkung des elektrischen

Stroms 1271f.

Herzantikorper 1086

Herzdilatation 626

Herzenzymmuster 196

Herzerkrankung,
Lungenfunktion 852 ff.

Herzerregung, vulnerable
Periode 1271

Herzfehler, angeborener,
Lungenfunktion 852f.

- - Rechts-links-Shunt 837

- erworbener,
Lungenfunktion 853

- Kreislaufzeit 630

Herzfernaufnahme,
radiologische 626

Herzfrequenz 641, 644

- myokardialer
Sauerstoffkonsum 667

Herzfrequenzinderung,
kardiogene 648

Herzfunktion, chronische
Niereninsuffizienz 1017

~ Schock 742

Herzfunktionsstérung bei
Azidose 246

Herzglykoside,
Elektrokardiogramm 696

Herzhinterwandinfarkt,

Elektrokardiogramm 695

GeféaBverschluBlokalisa-

tion 692ff.

Herzhypertrophie,
Elektrokardiogramm 688

- klinische Ursachen 689

Herzindex 713

Herzinfarkt s.
Myokardinfarkt

Herzinnendruck 642

- Anstiegsgeschwindigkeit
642

- - belastungsabhéngige
646

bei korperlicher Belastung

646

- Messung 631

Herzinnendrucksteigerung.
rechtsventrikuldre,
Venenpulskurve 611

Herzinnendurchmesser,
linksventrikulérer.
echokardiographische
Bestimmung 616

Herzinnenschichtinfarkt,
Elektrokardiogramm
695 ff.

Herzinsuffizienz 648 ff.

- s.a. Myokardinsuffizienz

- akute 648

- Arteriolenkonstriktion
650

- Beriberikrankheit 278

- biochemische 649

- Blutvolumen 631

- Definition. klinische 649

- Herzmuskeldynamik
649f.

- Hypertonie 727

- Kaliumverlust 226

- Klinik 648f.

- Kompensationsmechanis-
men 650f.

- - kardiale 650

- latente 648

- Leberzellschiadigung 937

~ der linken Kammer s.
Linksherzinsuffizienz

- Lymphsystemiiberlastung
801

- mechanisch bedingte 649

- metabolische Stérungen
650

- Nierenfunktionsstorung
1047f.

- Noradrenalinkonzentra-
tion im Blut 650

- pathophysiologische
Einteilung 649

- periphere Zirkulation 762

- Proteinurie 1006

- der rechten Kammer s.
Rechtsherzinsuffizienz

- mit Stauung, Symptome
648

- bei Vergiftung 1223

- zentraler Venendruck 781

Herzkatheterismus 631

- technische Ausriistung
631

Herzklappe, entziindliche
Bindegewebsveranderung
1079

Herzklappenimplantation,
Karotispulskurve 608

Herzklappeninsuffizienz,
Nachweis 634f.

- Regurgitationsfraktion
635

- Schweregradbestimmung
635

Herzklappendffnungsflache,
Bestimmung 633

Herzkonfiguration 627

- Aortenklappeninsuffizienz
627, 655

— Aortenklappenstenose 652

~ Ductus Botalli apertus 664

- Mitralklappeninsuffizienz
627, 657

- Mitralklappenstenose 656

— obstruktive
Kardiomyopathie 653

- Pericarditis constrictiva
661
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Herzkonfiguration
-~ Pulmonalklappeninsuffi-
zienz 627, 658
- Pulmonalklappenstenose
657
- Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz 627, 660
- Trikuspidalklappenstenose
659
— Ventrikelseptumdefekt
627, 663
- Vorhofseptumdefekt 627,
662
Herzkrankheit, koronare
267, 6701f.
- - korperliche Belastung
670
- - Risikofaktoren 267,
271f.
Herzlage,
Elektrokardiogramm
686 ff.
Herz-Minuten-Volumen 642,
737
- Bestimmung 631f.
- - Farbstoffverdiinnungs-
methode 632
- - Indikatorverdiinnungs-
methode 632
- - klinische Bedeutung
633
- - Thermodilutionsmetho-
de 632
-~ erhdhtes 633, 718
~ Fick-Prinzip 631
- Grenzfrequenz 648
- Herzinfarkt 746f.
— bei korperlicher Belastung
643
— Messung der Kreislaufzeit
629
~ Orthostasesyndrom 728
- Steigerung 644
- vermindertes 633
Herzmuskel s.a. Myokard
~ isolierter, Mechanik 636
- Kraft-Geschwindigkeit-
Beziehung 637
Herzmuskeldynamik 636
- Herzinsuffizienz 649f.
Herzmuskelfaser,
Aktionspotential 678
Depolarisationsphase 678
Erregungsausbreitung 680
Erregungsriickbildung 680
- Membranpotentiale 678f.
- Ruhepotential 678
Herzmuskelmechanik 637ff.
- Beziehungen zur
Ultrastruktur 638f.
- Mpyokardinsuffizienz 650
Herzmuskelultrastruktur
638 1.
Herzoperation, Lungenfunk-
tionsdiagnostik 861 f.
Herzpatienten,
Klassifikation,
funktionelle 648
Herzrhythmus,
idioventrikularer,
akzelerierter 702
Herzrhythmusstorung,
anlagebedingte 706f.
- AV-Block-Formen 704
- Elektrokardiogramm
697 ff.

Herzrhythmussidrung

- Koronarkreislauf 670

- LGL-Syndrom 707

- monotope 699

- Priéexzitationssyndrome
706f.

- Venenpulskurve 611f.

- Wenckebach-Periodik
703f.

- WPW-Syndrom 707

Herzschlagvolumen 642

- Koronarsklerose 672

- bei korperlicher Belastung
643f.

- maximales, individuelles
644

Herzschrittmacherbehand-
lung, Elektrokardiogramm
708f.

Herzschrittmacherparasysto-
lie 709

Herzseitenwandinfarkt ,
GefaBverschluBlokalisa-
tion 693

— ST-Vektor im EKG 694

Herzstoffwechsel,
Energiebereitstellung 668

- Energieverwertung 668

- Koronardurchblutung 668

Herzsyndrom,
hyperkinetisches,
Hypertonie 719, 727

- - Kreislaufzeit 630

Herztaille, ausgefiilite 656f.

Herztamponade 626

Herzton, dritter,
physiologischer 613

- vierter 613

Herzténe 613f.

Herzventrikel s. Ventrikel

HerzvergroBerung bei
Volumenbelastung 627

Herzvolumen 626

Herzvorderwandinfarkt,
Elektrokardiogramm 695

- - ST-Vektor 694

Herzvorderwandspitzenin-
farkt,
Elektrokardiogramm 695

-~ - ST-Vektor 694

- GefdBverschluBlokalisa-
tion 692ff.

Herzvorhof s. Vorhof

Herzwandaneurysma s.
Ventrikelwandaneurysma

Herz-Zeit-Volumen,
Bestimmung 628

- zu kleines 838

Heterogenie 28

Heterosis 26

Heterozygotentests 10

Hj,-Exhalationstest 897

Hexokinase 44ff., 56

— Michaelis-Konstante 71

Hexokinase-Mangel 514

Hexosaminidase 176

Hexose-monophosphat-
Shunt, gestorter 31

Hexosemonophosphat-Zyklus
191

Hexosephosphatisomerase-
mangel 98

Hexose-P-Isomerase-Mangel
514

hGH-Sekretion, Blockierung
297

hGH-Sekretion

~ Stimulierung 297

Hiatus leucaemicus 522

Hiatusgleithernie 870

- Schatzki-Ring 872

Hiatushernie 870

- axiale 870

- paradsophageale 870

Hickey-Hare Test 317f.

High-density-Lipoproteine
154, 155, 156

High-turnover-Osteomalazie
361, 372

Hili, tanzende 662f.

Hilus-Zelltumor 471

Hinterstrangstimulation,
schmerztherapeutische
1163

Hinterstrangsyndrom 1156

H*-lonen s.
Wasserstoffionen

Hippel-Lindausche
Erkrankung 979

Hippokampektomie 1193

Hippokampus 1193

Hirn s.a. Gehirn

Hirnblutung 1176f.

- hypertensive 1177

- parakapsulire 1177

Hirndegeneration 98

Hirndruck, endokrine
Ausfille 311

- Pupillenstérungen 1150

Hirndrucksymptome 218

Hirnerweichung s.
Enzephalomalazie

Hirngebiete, Krampfschwelle
1184

Hirninfarkt 1174ff.

- Liquorbefund 1168

- ohne nachweisbaren
GeféaBverschluB 1176

Hirnkontusion, Korsakow-
Syndrom 1194

Hirnédem 210, 217, 1176

- bei Hypertonie 1178

- Hyponatramie 221

- Liquorbefund 1168

- bei Vergiftung 1238

Hirnschidigung bei
Aminosaurestoffwechsel-
storung 116

Hirntrauma,
Kreislaufregulation 749

Hirntumor, Korsakow-
Syndrom 1195

- Liquorbefund 1168

Hirnventrikelliquor 1166

- Zusammensetzung 1167

Hirnzentren,
schmerzhemmende 1159

Hirschsprungsche Krankheit
s. Megacolon congenitum

Hirsutismus 441, 461f.

- idiopathischer 441, 462

- polyzystisches Ovar 466

- Ursachen 462

His-EKG 684

Histamin 111, 272, 553, 877

- Interaktion mit
Acetylcholin und Gastrin
877

Histamintest 411

Histidasemangel 124

Histidin 54, 111

Histidinabbaublockierung
124
Histidinabbaustérung 129
Histidindmie 129
Histion 1060
Histiozytenpalisade 1090f.
Histiozytose 375
Histiozytose X 375
Histokompatibilitatsantigen
566 ff., 592
Hitzeakklimatisierung 1250
Hitzeerschopfung 1250f.
Hitzekriampfe 1250, 1252
Hitzeschaden 1250 ff.
- Klassifizierung 1250
- Kireislauf 1251
Hitzestauung 1251
Hitzesynkope 1251
Hitzschlag 1250f.
HLA-Antigene, Genfrequenz
567
HLA-B27 34, 574
HLA-Genkomplex 567
HLA-System 32f., 1084
Hochspannung, elektrische
1269
Hochspannungsunfall 1270
Hoden s. Testis
Hodenatrophie,
Leberzirrhose 936
Hodentumor,
hormonbildender 429f.
- bei kleinen Knaben 430
- Ostrogenbildender 430
Hodentumore, Einteilung
429
Hodgkin-Krankheit s.
Lymphogranulom,
malignes
Hoffmannsches Syndrom
1123
Hoéhenadaptation 830
Hohlvene, Miindung in den
linken Vorhof 852
Hohlweg-Effekt 451
Homogentisinsidureoxidase-
mangel 121
Homozystinurie 124f., 129
Honigwabenlunge 845
Hormon,
adrenokortikotropes
2971, 302, 304
- — EinfluB auf die
Nebennierenrinde
387ff.
- - ektopische Bildung
1216
- - Infusion bei
Nebennierenrinden-
insuffizienz 385
- - Kurztest 386
- — Mehrsekretion 315
- - Plasmaspiegel, extrem
hoher 315
- — Sekretion, ektopische
315
- - Sekretionshemmung
maximale 397
- - Sekretionssuppression
312
- — Stimulationstest 386
- - Wirkungen 302
- anaboles 110
- antidiuretisches s.
Adiuretin
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Hormon
- follikelstimulierendes 304,
449
- - postmenopausale
Ausscheidung 438

- - testikuldre Rezeptoren
418

- - Wirkung auf die Sertoli-
Zelle 420

- kataboles 110

- lactogenes s. Lactogen

- luteinisierendes 304,
449 1f.

- — EinfluB auf die Leydig-

Zelle 417

- - Mangel 314

isolierter 426

- - testikuldre Rezeptoren

418

- melanophorenstimulieren-
des 302ff.

- natriuretisches 219, 1003

- thyreoideastimulierendes
308f.

- - Bestimmung 308

- - Mehrsekretion,

regulative 316
- - Sekretionssuppression
313

- - Serumspiegel 308

- - Wirkungen 308

Hormonaustausch,
diaplazentarer 481

Hormonbildung, ektopische
1216

Hormone. gastrointestinale
895 1.

- glandotrope, regulative
Mehrsekretion 316

- glandotrophe,
Sekretionssteuerung 296

- hypophyseotrope 298 ff.

- neurohypophysire 299

- Wirkung am Bindegewebe
1080

HormonexzeB. Hypokalimie
226

Hormonsekretion,
episodische 310

Hormonspiegelrhythmik,
zirkadiane 309

Hormonstoffwechsel,
Leberfunktion 935f.

- Schock 742

- Untererndhrung 264

Horner-Syndrom 1150

Hornhauttribung 174

Howard-Test 723

HPL s. Lactogen,
plazentares menschliches

a,-HS-Glykoprotein 109

Hiihnerbrust.
Lungenfunktion 839

Hunger 258, 263f.

- chronischer.
Hodenfunktionsstérung
429

- Glukosestoffwechselsto-
rung 70

- Glykogenabbau 91, 94

Hungerazidose 1230

Hungerdiabetes 70, 77

Hungerketose 85

Hungerzentrum 267

Hunter-Glossitis 509 f.

Hunter-Syndrom 1082

Hustenschlag 731
Hyalin, alkoholisches 927
Hyaluronat-Proteoglykan-
Aggregate 1064
Hyaluronsiure 1061, 1080
Hyaluronsiuresynthese,
gesteigerte 1080
H-Y-Antigen 492, 495
Hydantoin 1189
Hydrationsstdrung,
Serumnatriumwert 220
Hydratisierung,
Harnkonzentrierung 1020
Hydroa aestivalis 528
Hydrocephalus s.a.
Hydrozephalus
aresorptivus 1166, 1177
- e vacuo 1166
- internus 1166
- — etexternus 1166
Hydrochlorothiazid, EinfluB
auf Elektrolythaushalt
248
- - auf Sdure-Basen-
Haushalt 248
Hydrohepatose 946
Hydromyelie, sekundire
1166
Hydronephrose, kongenitale
1052
Hydropenie 1019
B-Hydroxyandrostendion 387
11 B-Hydroxyandrostendion,
Tagessekretionsmenge
382
Hydroxyithylstarke,
groBmolekulare 751
25-Hydroxycholecalciferol
289
11B-Hydroxykortikosteroide,
fluorimetrische
Bestimmung 386
17-Hydroxykortikosteroide,
kolorimetrische
Bestimmung im Plasma
386

im 24-Stunden-Urin
382
la-Hydroxylase 352f.
11 B-Hydroxylasedefekt 401
17-Hydroxylasedefekt 496
21-Hydroxylasedefekt 401
18-Hydroxyldehydrogenasede-
fekt 401, 403
B-Hydroxy-B-Methylglutaryl-
CoA 54
17-Hydroxyprogesteron 438
20a.B-Hydroxyprogesteron
438
20-Hydroxyprogesteron
4441,
Hydroxyprolin 367, 1063
Hydroxyprolinamie 130
Hydroxyprolinpeptid,
dialysierbares 128
- nicht dialysierbares 128
Hydroxyprolinstoffwechsel,
metabolische Blockierung
126
Hydroxyprolinstoffwechsel-
stérung 130
S-Hydroxytryptamin s.
Serotonin
S-Hydroxy-Tryptophan 297
Hydrozephalus s.a.
Hydrocephalus

Hydrozephalus

- akinetischer Mutismus
1181

- kommunizierender,
progressiver 1166

- Shunt 1166

Hydrozephalusentstehung
1165f.

Hypalbuminamie, Aszites
942

Hyperaldosteronismus
390ff., 725

- mit Hypertonie 391

— ohne Hypertonie 391

- primdrer 223, 390 ff.

- - Hypokaldmie 226

- sekundirer 217, 390 ff.

- - bei Aszites 942

- - Hypokalimie 226

- Verdanderungen der Ne-
bennierenrindenhormone
402

Hyperimie, reaktive 772

Hyperaminoazidurie 114,
1030 ff.

- ohne Nierenschwelle
1031f.

- renale 1031

Hyperammonimie 127, 925

- Typ 1 130

- Typ II 130

Hyperandrogenismus 390,
401f.

- eiweiBanaboler Effekt 400

- Enzymdefekte 401f.

Hyperarginindmie 127, 130

Hyperbilirubindmie durch
Bilirubiniiberproduktion
943

~ Cholestase 945

- Pathogenese 943

- posthepatitische 944

Hyperchlorimie 233

Hypercholesterinamic 154,
160

- familidre 158, 161

- Haufigkeit 160

- polygene 161

- primére 160

Hyperchylomikronédmie,
familidre 157, 164

Hyperdiploidie 20

Hyperelastosis cutis 1081

Hyperemesis gravidarum,
Ikterus 952

Hypergammaglobulinimie
bei Leberzirrhose 597

Hypergastrinimie,
chronische,
Riesenfaltengastritis 887

Hyperglykdamie 74ff., 75f.

- Kailteschaden 1248

- Schock 741

Hyperglyzeridamie,
Hyperlipazidimie 147

- kohlenhydratinduzierte
150

Hyperglyzinimie, nicht
azidotische 128

- ketotische 126

Hypergonadismus 416

- zentraler 426

Hyperhidrose 1149

Hyperhydration 210

- hypertone 210ff.

- - Pathophysiologie 218

Hyperhydration

- hypotone 210 ff.

- - Pathophysiologie 217f.

- isotone 210ff.

- - Pathophysiologie 215

Hyperinsulinismus, Fettsucht
270

- beim Neugeborenen 90

Hyperkalamie 223ff., 398

- akute 225

- bei Azidose 246

- chronische 225

- Elektrokardiogramm 225,
696

- medikamentenbedingte
229

- Symptome 225

- Ursachen 228f.

Hyperkalurie, renale,
idiopathische 1036

Hyperkalzdmie 359f., 363 f.

- Elektrokardiogramm 696

- Harnkonzentrierung 1020

- Nephropathie 1049

~ Obstipation 359

- paraneoplastische 360,
363, 1216

- Ursachen 363

Hyperkalzdmiesyndrom 359

- psychische Verdnderungen
360

Hyperkalzurie, absorptive
1036

- Hyperparathyreoidismus
358

- idiopathische 1036

- renale 1030, 1036

- resorptive 1036

Hyperkapnie 241

- alveoldare Hypoventilation
835

- arterielle 834

- Auswirkungen 246

- Definition 828

- mit Hypoxdmie 859f.

- periodische Atmung 834

- Schweregrade 829

Hyperkeratose beim
Lymphddem 808

Hyperkinese 1143

Hyperkinetisches Syndrom
647

Hyperkoagulabilitt,
Diabetes mellitus 86

- Vergiftung 1226

Hyperkortisolismus 396 ff.

— primdrer 396

- sekundérer 396

Hyperkortizismus 465

Hyperlipamie 69, 95

Hyperlipazidimie 147

Hyperlipidimie 147, 159f.

- diabetische 167

- gemischte 160

- hereditdre 161

- IDL-Vermehrung 164

- kombinierte 163

~ - familidre 161

- nephrotisches Syndrom
1009f.

- nach Nierentransplanta-
tion 168

- primire 159ff.

- urdmische 168

Hyper-a-Lipoproteinimie
154
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Hyper<-Lipoproteindmie
- familidre 165
Hyperlipoproteindmie 159f.
— exogene 168f.
- familidre, Pankreatitis 977
- Lebererkrankung 166 ff.
~ medikamentenbedingte
166, 168 f.
- Nierenerkrankung 166 ff.
- Pathogenese 162
- primdre 159ff.
- sekundire 165 ff.
- Typ 1 157, 164f.
- Typ Il 158
- Typ HI 157
Hyperlysindmie 131
Hypermagnesamie 230, 398
- Ursachen 230
Hypermenorrhd 456f.
Hypermetabolismus,
Myopathie 1119
- nichtthyreoidaler 1119
Hypernatramie 220ff., 390
- idiopathische 222
- Ursachen 222
- zerebrale 317
Hyperornithinimie 130
Hyperosmolalitdt, chronische
317
- extrazellulire 210, 212
- - Kaliumumverteilung
229
Hyperostose 321, 372
Hyperoxalurie 128, 903
Hyperoxie 830f.
- Definition 829
Hyperparathyreoidismus
357f.
- Blutvolumen 631
- bei chronischer
Niereninsuffizienz 357
- Hyperkalzamie 359f.
- Hyperkalzurie 358
-~ Hypotonie 730
- inadidquater 358 ff.
- - Skelettbeteiligung 358
-~ Magensekretion 885
- bei Magnesiummangel
358
- Nephrokalzinose 359
- Nierensteine 358
- bei Osteomalazie 357
- Phosphaturie 360
~ primérer 357 ff.
- - asymptomatischer 359
- - Elektrokardiogramm
360
- ~ Muskelschwiche 1123
- - Pankreatitis 977
- bei Rachitis 357
- regulativer 357f.
- Schock 750
- sekundarer 357f.
- - mit D-Hormonmangel
364
tertidrer 357, 1017
Hyperpathle 1161, 1162
Hyperphosphatamie,
Akromegalie 322
Hyperphosphaturie 358
- bei Fanconi-Syndrom
1033
Hyperploidie 20
Hyperpolarisationsblock 225
Hyperprolaktindmie 298,
322ff.

Hyperprolaktindmie

- Akromegalie 321

- Differentialdiagnose 323f.

- endogene, beim Mann
426

- Haufigkeit 323

- HVL-Adenom 31§

- Menstruationszyklussto-
rung 460

- Pathogenese 461

- Schwangerschaft 324

- Sterilitat 469

- Therapie 298, 324

Hyperprolindmie I 130

Hyperprolindmie 11 130

Hyperproteinimie, absolute
112

- relative 112

Hyperpyrexie 1250, 1251

Hypersarkosindmie 128

Hypersensitivitdtsangiitis
1042

Hypersomnia periodica 1191

Hypersomnie 1190f.

Hyperspleniesyndrom 950

Hypersplenismus 526, 941,
949

Hypertension, portale s.
Pfortaderhochdruck

Hyperthermie, exogene,
Harnkonzgntrierung 1020

- maligne 1121, 1252

Hyperthyreose 313, 342 ff.
- Herz-Minuten-
Volumenerhéhung 718

- Hodenfunktionsstérung
429

- Hyperlipazidimie 147

- Hypertonie 719, 725

- Knotenstruma 343

- Kreislaufzeit 630

- Myopathien 1122

- Nierenfunktionsstérung
1048

- periodische Lahmungen
1126

- sekundare 342

- Struma 342
- Tachykardie 647

Hypertonie 725

- adrenogenitales Syndrom
725

- Akromegalie 726

- Aortenisthmusstenose 726

- Arnold-Healy-Syndrom
725

- arterielle,
Koronarkreislauf 669

- AV-Block 727

- chronischer NierenprozeB
724

-~ Conn-Syndrom 725

- Cushing-Syndrom 725

- Definition 717f.

- endokrine 725f.

- essentielle 720

- - Anfangsstadium 718

- - Himodynamik 719

- genuine 720

- Herzinsuffizienz 727

- Hirndurchblutung 1174

- Hyperaldosteronismus
391, 725

- Hyperthyreose 725

- kardiovaskuldre 726f.

Hypertonie

- katecholaminbedingte,
Ursachen 410

- Liddle-Syndrom 725

- maligne 725

- — Enzephalopathie 1177

- v Kaliumverlust 226

- Mosaiktheorie 721

- neurale Fehlsteuerung
721

- Pathophysiologie,
allgemeine 717ff.

- - spezielle 720

- persistierende 410

- Phdochromozytom 410,
725

- Polyzythamie 518

- primére 720f.

- - hereditire Komponente

721

- pulmonale, Definition 829

- - hohenbedingte 830

- - bei Kyphoskoliose 840

- - Lungenemphysem 845

- - Lungenstauung 838

- - Venenpulskurve 611f.

- renale 721ff.

- Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System 722 ff.

- renovaskuldre 719, 722

- - Hamodynamik 724

- salzarme Erndhrung 717

- salzinduzierte 717

- Schwangerschaftstoxikose
1046

- sekundire 721 ff.

- Ursachen 718 ff.

Hypertonien, Einteilung,
atiologische 720

- — pathogenetische 718 ff.

Hypertriglyzeridimie 148,
150f., 159f.

- endogene 150, 160

- endogen-exogene 160

- exogene 150

- familidre 161

- bei Niereninsuffizienz
168

- postprandiale 150

—~ primdre 162 ff.

~ - Pathogenese 162

- Symptome 159
- Ubergewicht 162

Hyperurikdamie, Glykogen-
speicherkrankheit 96

- medikamentenbedingte
139

- symptomatische 138f.

Hypervalinamie 129

Hyperventilation 823, 834

- Alkalose 249

- alveoldre 241, 833

- - Definition 828

- - Pulmonalstenose 852

- bei Blutungsanidmie 856

- Cheyne-Stokes-Atmung
833

- Definition 829

- bei Hypoxie 830

- kompensatorische 834

- psychisch bedingte 834

- durch Stimulierung der
Atemzentren 834

- Typ KuBmaul s.
MuBmaul-Atmung

Hyperventilationssyndrom
356

— psychisch bedingtes 834

Hyperventilationstetanie 355

Hyperviskositdtssyndrom
779

- Makroglobulinidmie 120

Hypervolamie 215ff., 390

- akute, Blutdruck 718

Hyperzirkulationssyndrom
1017

Hypnotikavergiftung, EKG-
Verdnderungen 1228

Hypoalaninimie 89

Hypoaldosteronismus 228

- hyporenindamischer,
Hyperkalamie 228

- primiérer 391, 393

- sekundirer 391

Hypoandrogenismus 402 f.

- Enzymdefekte 401f.

Hypochlordamie 233, 390,
398

Hypocholesterinimie 169

Hypodiploidie 20

Hypogammaglobulindmie
522

- intestinale Erscheinungen
912

- primire 118

- sekundire 118

- sporadische, kongenitale
562

Hypoglykdmie 53, 87 ff.

- alkoholinduzierte 89

- bei Diabetes-Therapie 85,
87

- extreme 44

- bei Fructosegabe 103

- Glucagonsekretion 72

- Glykogenspeicherkrank-
heit 96

- hepatische 89

- ketotische, mit
Hypoalaninimie 89

- - pathologische 89

- - physiologische 89

- leucinempfindliche 62, 90

- beim Neugeborenen 89f.

- Neuropathie 1156

- postalimentires
Spitsyndrom 889

~ postnatale 410

- reaktive 399

- Schock 741

- tumorbedingte 87

- Ursachen 87ff.

- zerebral bedingte 90

Hypogonadismus 311, 401,
416

- hypergonadotroper 464

- hypogonadotroper 314,
426, 464

- hypothalamischer 323

- peripherer 426

- primdrer 316, 428

- sekunddrer 319

- zentraler,
hypogonadotroper 426

Hypohidrosis 174

Hypokalamie 223f., 390,
1030

- akute 225

- chronische 225

- diuretikabedingte 226
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Hypokaldmie

- Elektrokardiogramm 225,
696

- Harnkonzentrierung 1020

- hormonell bedingte 226

- Nierenfunktionsstérung
1048

- Symptome 225

- tumorbedingte 226

- Ursachen 226ff., 914

Hypokalzimie,
Elektrokardiogramm 696

- Hypoparathyreoidismus
354

- Pseudohypoparathyreoidis-
mus 356

Hypokapnie 241

- arterielle 833

- Cheyne-Stokes-Atmung
833

- Definition 828

- bei respiratorischer
Alkalose 249

Hypoketose 90

Hypokinese 1143

Hypokortisolismus 398 ff.

- primirer 396

- sekunddrer 396

Hypokortizismus 398

Hypolipidamie 169

- primire 169

- sekundire 169

Hypo-B-Lipoproteinamie 169

Hypoliquorrhé 1166

Hypomagnesiamie 390

- primire 230

- Symptome 230

- Ursachen 230

Hypomenorrhd 456f.

Hyponatrimie 213, 217,
2201., 398

- inappropriate ADH-
Sekretion 311

- Pathophysiologie 220f.

- Therapie 220

- Ursachen 220f.

Hypoosmolalitit,
extrazellulare 210, 212

Hypoparathyreoidismus 354

~ chronischer,
Hautverdnderungen 356

- metabolische Alkalose
247

- partieller 354
psychlsche Symptome 356

H)pophosphalasxe
Osteomalazie 363

Hypophyse 294ff.

- arterielle Versorgung 294

- Kilteschaden 1248

Hypophysenadenom 884

- Ovarialinsuffizienz 465

- prolactinproduzierendes
322f.

- - beim Mann 426

Hypophysenhinterlappen
294 ff.

Hypophysenhinterlappenhor-
mone 301f.

- ADH-Wirkung 301

- Mehrsekretion 311

- Wirkungen, oxytozische
301

Hypophysenhormone,
Bestimmungsmethoden
biologische 294f.

Hypophysenhormone,

Bestimmungsmethoden

-~ - radioimmunologische

295

- - Radiorezeptorassay 295

- - zytecchemische 295

Hypophyseninsuffizienz,
Schock 750

Hypophysennekrose,
postpartale 465

Hypophysentumor,
Hypothyreose 347

- suprasellarer 323

- Symptome 465

Hypophysenunterfunktion,
Hyperlipoproteinimie 166

Hypophysenvorderlappen
294 ff.

— Zelltypen 294

Hypophysenvorderlappenade-
nom 315

- Akromegalie 321

- Bestrahlung 322

- gonadotropinproduzieren-
des 316

- hormonaktives 311

- - autonomes 315

- hormoninaktives 311

- prolactinproduzierendes
315

Hypophysenvorderlappenapo-
plexie 321

Hypophysenvorderlappen-
funktion, Diabetes mellitus
78

Hypophysenvorderlappenhor-
mone 294, 302 ff.

- biologische Bestimmung
304

— Mehrsekretion 314 ff.

- - regulative 316

-~ Mindersekretion 312 ff.

- Molekulargewicht 304

- Plasmahalbwertszeit 304

- Plasmaspiegel 304

Hypophysenvorderlappenin-
suffizienz 311, 314, 318f.

- akute 319

- chronische 319

~ - Magersucht 266, 318

- bei Diabetes insipidus 318

- Diagnostik 319f.

-~ Hypotonie 730

- Minderwuchs 320f.

- Reserve der HVL-
Funktion 320

- StreBfahigkeit 320

- Substitutionstherapie 320
- Ursache 319f.. 320

Hypophyscmorderlappenne-
krose, postpartale 318

Hypophysenvorderlappense-
kretion, Schlaf 306, 310

- StreB 306, 310

Hypoploidie 20

Hypoproteinimie 265

- absolute 112

- nephrotisches Syndrom
1007f.

- relative 112

Hypospadie, perineoskrotale
497

Hyposthenurie 1019

Hypothalamische Ausfille
314

- Symptomatik 464

Hypothalamisches System
1142

Hypothalamisch-hypophysire
Krankheitsbilder,
Diagnostik,
endokrinologische 312

— - Ursachen 311

Hypothalamus 294 ff.

- Ansprechbarkeit, Priifung
468

- arterielle Versorgung 294

- Neurotransmitter-
Kontrolle 297f.

Hypothalamushormone
299f.

- Bestimmungsmethoden
biologische 294f.

- - radioimmunologische

295

- - Radiorezeptorassay 295

- — zytochemische 295

- hypophyseotrope 297 ff.

~ - Mehrsekretion 314ff.

- - Mindersekretion 312ff.

Hypothalamus-Hypophyse-
Nebennierenrinden-Achse,
Blutdruckregulation 716

Hypothalamus-
Hypophysenhinterlappen-
System 294f.

Hypothalamus-Hypophysen-
System 294 ff.

- Hormonspiegelbestim-
mung 312

- Insuffizienz 400

- Pathophysiologie,
allgemeine 310ff.

- Regelmechanismen 295 ff.

- - feed back 296

- - long feed back 296

- - short feed back 296

- - ultrashort feed back

296

- Stimulationsteste 312
— Suppressionsteste 312

Hypothalamus-
Hypophysenvorderlappen-
System 294f.

Hypothalamus-Hypophyse-
Ovar-Funktionskreis 450

- Funktionstests 468

- Regulationsstorung,
klimakterische 463

Hypothalamuspeptide 299f.

Hypothalamusschadigung,
Fettsucht 267

Hypothermie 1243

- Harnkonzentrierung 1020

- induzierte, Himodynamik
1247

~ paroxysmale 1245

Hypothyreose 347

- Hodenfunktionsstérung
429

- Hyperlipoproteindmie 166

- Hypotonie 730

- kongenitale, TSH-Spiegel
beim Neugeborenen 308

- Kreislaufzeit 630

- Mpyopathie 1123

- Nierenfunktionsstdrung
1048

- primidre, HVL-Adenom
315
- sekundare 319

Hypotonie 1147

Hypotonie

- akute 732

- Aortenbogensyndrom 730

- arterielle,
Koronarkreislauf 670

- Bartter-Syndrom 730

- chronische 732

- Definition 728

- endokrine 729

- Hamodynamik 730

— Hyperparathyreoidismus
730

- Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz 730

- hypovolamische 732

- infektids-toxische 732

- kardiovaskulare 730f.

— neurogene 731f.

— orthostatische 409

— Pathogenese 728

- Pathophysiologie,
allgemeine 728

- — spezielle 728ff.

- Phdochromozytom 730

- primire essentielle 728f.

— bei Schock 737

- sekundire symptomatische
729 ff.

Hypotoniker,
konstitutioneller 729

Hypotransferrinamie, Folgen
118

Hypoventilation 823

~ alveoldre 241, 835f.

- - Asthma bronchiale 842

- - Definition 828

- - Folgen 836

- - lebensbedrohliche 860

- Azidose 245

Definition 829

- bei Obstruktion 841

- periodische Atmung 834

Hypovolamie 213 ff.

- Hypotonie 732

- Schockniere 1037

Hypoxdmie, arterielle, bei
alveoldrer Hypoventilation
835

— — bei interstitieller

Pneumopathie 836
- - Lungenemphysem 845
- - bei ventilatorischer
Verteilungsstérung 834

- Definition 829

- Fallot-Trilogie 852

- mit Hyperkapnie 859f.

- bei Lungenstauung 838

- Miliartuberkulose 851

- Mitralstenose 853

- nach Pneumonektomie
836
- Schweregrade 829

Hypoxan(hm 135

Hypoxanthinoxidation 137

Hypoxie 830

- alveolare, hohenbedingte
830

- arterielle Blutgaswerte
827

- CO-Vergiftung 1224

- Definition 829

- Harnkonzentrierung 1020
- bei Vergiftung 1223

Hypoxnerenzechwelle 825

Hypoziruloplasmindmie,
Folgen 118
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Icterus s.a. ITkterus

- e graviditate 951

- in graviditate 951

- juvenilis intermittens 943

Idealgewicht 267

Idiotie, amaurotische,
infantile 174

- - juvenile 131

- Gangliosidose 174

- Gaucher-Krankheit 173

Iditdehydrogenase 45, 49

IgA 550

- antivirale Wirkung 594

- Bakteriolyse 584

- in den Darmsekreten 911

IgA-Mangel 118, 562

- intestinale Erscheinungen
912

- selektiver, Infektionen
599f.

IgA-Nephropathie, HLA-
Faktor 33

IgD 551

IgE 551, 553

I1gG 550

- enzymatische Verdauung
548

- Modell 549

IgG-Mangel 118

IgM 550

Ikterus 943, 945

- s.a. Icterus

- akute Cholezystitis 965

- cholestatischer 945f.

- — Target-Zellen 949

— — Ursachen 946

~ Gesamtbilirubin 943

- hamolytischer 943

~ hepatozelluldrer 947

- bei Hyperemesis
gravidarum 952

- bei kardialer
Stauungsieber 938

- Leberinsuffizienz 947

- nach Oberbauchschmerz
965

- parenchymatdser s.
Ikterus, hepatozelluldrer

- Pathogenese 943

- schmerzloser 966

— bei Spitgestose 952

Ileitis 900

Ileumresektion,
Gallensiuren 931

- Gallensdureresorptionssto-
rung 902

Ileus 902f., 918f.

- funktioneller 902

- hochsitzender 919

- intraluminaler Druck 919

- mechanischer 902

- = Ursachen 918

- paralytischer 902f.

- - Ursachen 918

- tiefsitzender 919

Imidazolurie 131

Iminodipeptidurie 131

Iminoglyzinurie, familidre
131

Immersionstod 1249

Immobilisierung,
Hyperkalzimie 364

- Knochenatrophie 365, 370

Immunadhidrenz 551

Immunantwort, humorale,
Interferenz mit
Serumfaktoren 569

- primire 543

- Regulation 546

- sekunddre 543

Immunantwortgene 34

Immundefekt 561

- Erregerspektrum 599

- humoraler 561

- - Infektionen 599f.

- primdarer 599

- sekundérer 600 f.

- stammzellabhdngiger
561 ff.

- zellularer 561, 600

Immundefektkrankheit,
Infektionen 599

Immunelektrophoresedia-
gramm, Normalserum
110

Immungenetik 32

Immunglobuline 108, 548

- chemische Konstitution
548

- des Darms 911

- Eigenschaften 549

- schilddriisenstimulierende
344

- vermehrte 114

- verminderte 114

Immunglobulinkatabolismus
113

Immunglobulinklassen 550,
911

Immunglobulinmangelsyn-
drom, physiologisches 561

Immunglobulinmolekiile
113

Immunglobulinspiegel,
Verhalten 114

Immunglobulinstérung,
selektive 118

Immunglobulinsynthese
113f.

Immunglobulinsynthesesto-
rung, vererbte 114

Immunglobulinsystem 113f.

- Defektdysproteinimie
117f.

- Zusammensetzung 113

Immunglobulinverlust 114

Immunisierung 547

- aktive 560

- gegen haptenisierte
Autoantigene 572f.

- gegen kreuzreagierende
exogene Antigene 572f.

- passive 560 f.

- gegen sequestrierte
Autoantigene 572

Immunitat, altersbedingte
Unterschiede 558

- angeborene 558 ff.

- antibakterielle 584

- erworbene 560 f.

- genetische Faktoren 558

- hormonale Einflisse 558

- lebenslange 560

- natlirliche 558 ff.

- - Mechanismen,

humorale 559

- - - zellulare 559

Immunkomplexe 1022

- zirkulierende 577

Immunkomplexglomerulone-
phritis 1022

Immunkomplexkrankheit
555f.. 596 f.

Immunkomplexnephritis
555, 597

Immunkomplexvaskulitis
555, 582, 1102 ff.

- Pathogenese 1104

Immunopathie,
Diinndarmstorung 904 f.

- durch Infektion 573

Immunpathologische
Systemerkrankung 572

Immunreaktion,
antibakterielle 584

- antiparasitdre 592f.

- antivirale 592

- humorale 557

- T-zellabhingige 557

- zellbedingte s. Allergische
Reaktion, verzogerte

- - gegen autologe Zellen

575

- zelluldre Basis 542

Immunreaktionsgen 542

Immunstatus 561

Immunstimulation,
erregerbedingte 597

Immunsuppression 563

- erregerbedingte 597

Immunsystem 542 ff.

- humorales, Stérung 562

- Pathophysiologie 558 ff.

- physiologische
Grundlagen 542 ff.

- Verdauungskanal 910

Immunsystemstdrung,
erregerbedingte 597

Immunthyreoiditis s.
Thyreoiditis, lymphozytire

Immuntoleranzzustand 547

Immuniiberwachung,
Konzept 1216

Impfung 560

Impotenz, psychogene 429

Incontinentia pigmenti 24

Indikatorenzyme 922

Indolylakroylglyzinurie 130

Inertgas-Gewebsclearance
997

Infektanfalligkeit Chediak-
Steinbrinck-Higashi-
Granulationsanomalie
524

- Leukdmie 522

- zelluldre, granulozytire
Abwehrstorungen 523

Infektion 584 ff.

- Abwehrmechanismen
593 ff.

- bakterielle 584f.

- — Cholestase 946

- Definition 584

- Fieberreaktion 591

- gramnegative, Schock 748

— Immunopathie 573

- parasitiare 592

- Pathophysiologie,
allgemeine 596 ff.

- - spezielle 599ff.

- physiologische
Grundlagen 584ff.

- virale 591f.

- - abortive 591

- - latente 591

Infektion, virale

- - produktive 591

Infektionsabwehr,
Antikorper 594f.

- Bakteriolyse 595

- humorale,
opsonisationsunabhingige
594

-~ kombinierte 595

- Opsonine 594

- Phagozytose 594

~ spezifische 594 ff.

- unspezifische 593

- Virusneutralisation 595

- zelluldre 595f.

Infektionskomplikationen,
immunologisch bedingte
596 ff.

Infektionskrankheit,
Glomerulonephritis 1047

- Hypotonie 732

- Immunitat 560

- zellbedingte
Immunreaktion 557

Infertilitat, Definition 468

- mannliche,
Autoantikdrper 576

Inhalationsnoxe 849

Inhibin 300, 420

Inosinsdaure 135

Inosit 284

Inositphosphatide 145

Inselzelladenom 87 f.

- Glucosebelastung 87

- Hungerversuch 87

- Tolbutamidtest 87f.

Inselzelltumor 884

- nicht insulinproduzie-
render 883

Insolation 1252

Inspiration, Alveolardruck
818

- Atemwegwiderstand 826

- Resistance 818

- Stromstirke 818

Inspirationsluft, CO,-
Anreicherung 831

Insuffizienz, respiratorische,
Schock 743

- vendse, chronische 785 ff.

- - - Lymphsystemiiberla-

stung 801

- - Endstrombahn 790

— — Ursachen 785f.

Insulin 59 ff.

- chemische Struktur 59f.

- gespeichertes 59

— Tagesbedarf 59

~ Wirkungsmechanismus
66 ff.

Insulinantikdrper 65

- Seruminsulinbestimmung
83

Insulinantikorperinjektion,
Blutglucosekonzentration
65

Insulinbestimmung 82 ff.

- Doppelantikérpermethode
83

- Einfachantikérpermethode
83

- immunologische 83f.

- Methoden 82ff.

Insulineinheit 59

Insulinhypoglykdmie 306
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Insulin-Insulinantikdrper-
Komplex 65

- Seruminsulinbestimmung
83

Insulinmangel 74

- Intermediarstoffwechsel
74

Insulinmangeldiabetes 76

- genetische Marker 76

- Hyperchylomikronidmie
167

- Hyperlipazidimie 147

Insulinresistenz bei Azidose
246

- periphere 69

- Triglyceridspiegel 150

Insulinrezeptoren 66f.

Insulinsekretion 59 ff.

- ausldsende Substanzen 62

- biphasische 63

- Blutglucosekonzentration
63

- Glucoseapplikationsart 64

- hemmende Substanzen 62

- KaliumeinfluB 62f.

- Mannoheptulose 64

- Regulation 64f.

- Thiazide 64

Insulin-Sekretionsstarre 77

Insulinsubstitution 76f., 83f.

- Hypoglykdamie 85

- Hypokaldamie 228

- Nebenwirkung 85

Insulinsynthese 61

- kiinstliche 59

Insulintest, Magensekretion
880

Insulinwirkung,
Aminosduretransport 66,
68

- am Bindegewebe 1080

- Calciumtransport 68

- Enzyminduktion 66

- extrahepatische 66

- Feustoffwechsel 69, 146

- Feutsucht 270

- Fettsynthese 66

- Glucagon 71f.

- Glucosetransport 66, 67

- Glykogenstoffwechsel
93f.

- Glykogensynthese 66

- Kaliumtransport 68

- auf die Leber 69 ff.

- Lipolyse 66

~ Proteinsynthese 66, 68

- Pyruvatdehydrogenase 68

- Serumkaliumspiegel 225

- Triglyceridspiegel 150

- Zyklisches-AMP-System
73

Insulitis 76

In:elligenzdefekt.
progredienter 123

In:elligenzverlust 1196

Inientionstremor 1144

In:erferon 557, 559, 592f.

Intersexualitdt 492 ff.

- physiologische
Grundlagen 492

In:erstitial cell stimulating
hormone s. Hormon,
luteinisierendes

Interstitium 795

In:er-a-Trypsin-Inhibitor
109

Interzellularsubstanz,
Grundbausteine 1060

Intestinaltrakt,
Giftstoffresorption 1234

Intoxikation s. Vergiftung

Intrakutantest,
immunologischer 553

Intrazellularflissigkeit,
Elektrolytgehalt 204

- Osmolalitat 206

Intrazelluldarkalium/Extrazel-
luldrkalium-Quotient 225

Intrazelluldrraum 202 ff.

— Anionen 202

- Kationen 202

- Natriumhaushaltsstérung
2111,

- Volumenschwankung 212

- Volumenverianderungen
206

Intrinsic factor 286f., 509,
877

- - fehlende Produktion

509

Intrinsic-factor-Antikdrper
881

Intrinsic-factor-Mangel 287

- nach Magenresektion 890

Inulinclearance 988

In-vitro-T,-Test 334

Ionentransport, aktiver 202

Ionogramm 204 f.

Iridozyklitis 579

- HLA-Merkmai 575

Isaac-Syndrom s.
Neuromyotonie

Ischdmieschmerz 1162

Ischamietest 1119

Isochromosom 17, 20

Isodesmosin 1068

Isoenzym 183

Isomaltase 38

Isoniacid, Halbwertszeit 187

Isoproteine 111

Isosthenurie 1012, 1019

Isovaleriansiureazidose 129

Isovaleryl-CoA-Dehydroge-
nasemangel 123

[-Zellen 971

J

Jackson-Anfall 1185

Jackson-Status 1187

Jamais vécu 1187

Jejunitis 900

Jod in der Nahrung 261

— radioaktives,
Schilddriisenfunktion
334 ff.

— — Seruminsulinbestim-

mung 83

Jodaufnahme, totale 334

Jodfehlverwertung 342

Jodidclearance 334

Jodmangel 336f., 342

Jodmangelstruma 342

Joseph-Syndrom 1031

Jugendlichendiabetes 76f.

- HLA-Merkmal 575

- Hyperchylomikronédmie
167

- Pathogenese 76

~ Therapie 83f.

Juxtaglomerulirer Apparat
714

K

Kachexie 264

- Anorexia nervosa 266

- Beriberikrankheit 278

- Panhypopituitarismus 266

- bei Tumor 1214

Kalium, EinfluB auf
Insulinsekretion 62f.

- in der Nahrung 261

Kaliumaufnahme, tagliche
222

Kaliumausscheidung,
gastrointestinale 222, 224

- renale 222

- — Regulation 222ff.

- - verminderte 228

Kaliumbilanzstérung 1124

Kaliumclearance 1013

KaliumexzeB 224

Kaliumhaushalt,
Pathophysiologie 222 ff.,
231

Kaliumionensekretion, distal
tubuldare 223f., 224, 991

- - — Alkalose 224

- — - Azidose 224

- - — EinfluBfaktoren

223f.
- - - Kaliumzufuhr 224
- - - Mineralokortikoide
223

-~ — — Natriumzufuhr 224

— — — Urinflul 224

Kaliumkonzentration,
extrazellulare 204

- — EinfluB des pH 246

- intrazellulare 204

Kaliummangel 1124

- bei Alkalose 249

Aszites 942

Nephropathie 1048

renale Kaliumresorption

991

- Tubulusfunktionsstérung
1036

Kaliummenge, glomerulir
gefilterte 222f.

Kaliumresorption 222

- renale 991

Kaliumriickresorption,
tubuldre 222f.

Kaliumstoffwechsel,
Dynamik 223

Kaliumstoffwechselstorung,
renale 1030

Kaliumtransport,
Insulinwirkung 68

Kaliumumverteilung 224

Kaliumvergiftung 1124

Kaliumverlust, Diarrhé 914

- gastrointestinaler 227

- renaler 226f.

Kaliumverteilungsstérung
228f.

- Hyperkaldmie 229

- Hypokaldmie 228

Kaliumzufuhr, exzessive 228

~ unzureichende 226

Kalkmilchgalle 964

Kallidin 1002

Kallikrein 970

Kallikrein-Kinin-System
1002

Kallmann-Syndrom 314, 426

- Plasmagonadotropinspie-
gel 427

- Plasmatestosteronspiegel
427

Kalorienbedarf s.
Energiebedarf

Kilie 1242ff.

Kilteagglutinine 582

Kilteagglutininkrankheit,
Antikorper 582

- Autoantikoérper 576

Kélteantikorper 515

Kiltediurese 1248

Kiltehamoglobinurie 1246

- paroxysmale 516

- — Antikoérper 582

- - Autoantikorper 576

Kilteschaden, Atmung 1247

- Augenkammerwassersekre-

tion 1248

Blutverinderungen 1246

- Elektroenzephalogramm
1247

- Elektrolythaushalt 1245f.

- endokrines System 1248

- Gastrointestinaltrakt 1248

- Herzmuskel 1246

- Kreislauf, peripherer 1246

- Kreislaufverinderungen
1246

- MeBtechnik 1245

- Nierenfunktion 1247

- O,-Verbrauch 1245

- Pathophysiologie,
allgemeine 1243 ff.

- - spezielle 1245

- pharmakologische
Auswirkungen 1248

- Siure-Basen-Gleichgewicht
1246

- Stoffwechselverinderun-
gen 1245f.

- Wasserhaushalt 1245f.

- Wiederbelebung 1249

- Wiedererwarmungskrise
1246

— Zentralnervensystem 1247

Kiltetod 1249

Kiltetoleranz 1245

Kilteliberempfindlichkeit
773

Kilteurtikaria 1248

Kilte-Wéarme-Hamolysine
516

Kiltewirkung, allgemeine
1245 1.

- Ortliche 1248f.

Kiltezittern 1242

Kalziumhaushalt bei
Vergiftung 1229

Kammerflattern 702f.

- Elektrokardiogramm 700,
702

Kammerflimmern 702f.

- Defibrillation 1272

- bei elektrischem Unfall
1271

- Elektrokardiogramm 702

Kanamycin, Atemstérungen
1223

KapazitatsgefaBe 713, 756f.

Kapillardruck 778

1
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Kapillardruck

- Fluktuationen 798

- niedriger 778

Kapillare, Diffusionsrate
777

Kapillaren 777ff.

- Morphologie 778

- Pathophysiologie 777 ff.

- Permeabilitatsstorung 778

- physiologische
Grundlagen 777 ff.

- Stoffaustausch 777

Kapillarpermeabilitat 795f.

Kapillarschlinge,
glomerulire 987

Kardiomegalie 95f.

Kardiomyopathie,
kongestive,
Linksschenkelblock 690

- obstruktive,
Apexkardiogramm 610

- - Befunde 653f.

- — Karotispulskurve 608f.

- - Komplikationen 653

Kardiopathie, amyloide 117

Kardioplegie 668

Karditis, rheumatische 1085

Karnosinamie 131

Karnosinurie 131

Karotispulskurve 606 ff., 620

- Anspannungszeit 607

- Austreibungszeit 607

- Druckanstiegszeit 607

- Formanalyse 606

- Gipfelzeit 607

- Hahnenkammphidnomen
607

- klinische Bedeutung 607f.

~ normale 606f.

- Pulswellenlaufzeit,
zentrale 607

- Umformungszeit 607

- Zeitanalyse 607

Karotissihussyndrom 705,
731

Karpaltunnelsyndrom 1157

Karzinoembryonales Antigen
1216f.

- — des Darmtrakts 1217

- - Eigenschaften 109

- - kolonspezifisches 571

Karzinogene 138, 887

Karzinogenese, Mutation
138

Karzinoid, Diarrhd 904

Karzinoidsyndrom 126, 1083

Karzinom, embryonales 429

— Neuropathie 1155

Kasabach-Merritt-Syndrom
537

Kastration, Plasmagonadotro-
pinspiegel 427

- Plasmatestosteronspiegel
427

Katal 182

Katarakt,
Galaktoseabbaustérung
100

- Lowe-Syndrom 131

- tetanische 356

Katecholaminausscheidung,
renale 408

Katecholamine 407

- EinfluB auf den Blutdruck
714

Katecholamine, Einfluf
- — auf das GefaBsystem
761
- - auf den Glykogen-
stoffwechsel 93

Katecholaminspiegel. Schock
739

Katecholaminstoffwechselsto-
rung beim Parkinson-
Syndrom 1142f.

Kathodenstrahlen 1259

Kaudalasion,
Harnblasenfunktion 1152

Kausalgie 1161f.

Kayser-Fleischerscher
Kornealring 1145

Keilwirbel 365

Kell-Blutgruppensystem
S641.

Kephaline 144

Keratansulfat 1061

Keratokonus 1079

Kernikterus 944

Ketoazidose 53, 95

- Atmung 857

- diabetische,
Hyperlipoproteindmie 165

- - Pathophysiologie 242

- diabetisches Koma 78

- bei Glucosemangel 89

o-Ketoglutaratglyoxylatkar-
boxylase-Mangel 122

a-Ketoglutarsdure S4f.

3-Keto-1-Gulonsdure 49

Ketonkdrper 53

- Diabetes mellitus 75

~ Insulinsekretion 62

Ketonkorperbildung 89

3-Keto-6-Phospho-d-
Gluconsédure 47 N

Ketose beim Fasten 59

17-Ketosteroide 387

- Bestimmung im
24-Stunden-Urin 440f.

a-Ketten-Krankheit,
" Antikdrper 912

Kidd-Blutgruppensystem -
5641.

Killerzellen 592

Kinasen 46f.

Kindling 1184

Kindstod, plétzlicher 1243

Kinine 1002

Kinin-Kallikrein-System 999

Kirchhoffsches Gesetz 1269

Kleine-Levin-Syndrom 1191

Kleinhirn s. Zerebellum

Kleinwuchs im
Erwachsenenalter 400

- Gonadendysgenesie 462

- hypophysirer, mit
normalen GH-Spiegeln
321

Klimakterisches Syndrom
463

Klimakterium 436ff., 463

- Symptome, organische
463

- - psychogene 463

~ — vegetative 463

Klinefelter-Syndrom 316,
426

- Plasmagonadotropinspie-
gel 427

- Plasmatestosteronspiegel
427

Klippel-Trenauney-Weber-
Syndrom 776

Klitorishypertrophie 401

Klon 1216

Klopferédem 808

Kluever-Bucy-Syndrom beim
Tier 1200

Knochen s.a. Skelett

- Bindegewebsaufbau 1065

Pathophysiologie,

allgemeine 365 ff.

- - spezielle 369ff.

Knochenanbau 349

Knochenatrophie 365, 369 ff.

- altersbedingte 365. 369f.

- Hormoneinfliisse 370 f.

- hypertrophe 371

- - Akromegalie 372

- bei Inaktivitat 365, 370

Knochenbiopsie 366

Knochendurchblutungssto-
rung 365

- lokalisierte 374

Knochendysplasie, fibrose
374

- polyostisch-fibrose 374

Knochengewebe 349

Knochengrundsubstanz,
Aufbaustérung 372f.

Knocheninfarkt 374

Knochenmarkgranulozyten
519

Knochenmarkshyperplasie
S1

Knochenmarksschidigung,
Vergiftung 1226

Knochenmarkstransplanta-
tion 570

Knochenmatrix 349

- Nukleation 349

Knochennekrose, aseptische
374

Knochenschmerz,
Osteomalazie 361

- Osteoporose 361, 370

Knochenstoffwechsel,
Calcitonin 351 ff.

- Calcium 351 ff.

- Diagnostik 366

- 1,25-Dihydroxycholecalci-
ferol 352f.

- hormonelle Regulation
350 ff.

~ Parathormon 351 ff.

- physiologische
Grundlagen 349 ff.

- Schilddriisenhormone 354

- Wachstumshormon 354

Knochentumor 365, 374f.

- lokalisierter 375

Knochentumoren,
metastatische,
generalisierte 375

Knochenumbau 368

- lokal gesteigerter 374

Knochenumbaugeschwindig-
keit, Stérung 365

Knochenverbiegbarkeit 361

Knochenwachstum,
appositionelles 321

Knorpel, Bindegewebsaufbau
1065

- Dehnungs-Belastungs-
Verhéltnis 1072

- hyaliner, Proteoglykan-
struktur 1072

Knorpel

- Kollagennetzwerk 1066

Knorpeldestruktion 1092

Knorpelgewebe 1060

Knorpelverinderungen bei
Arthrose 1071f.

Knoten, subkutane 1085

Knotenkropf.
Autoradiographie 339

- euthyreoter 337f.

- - Szintigramm 338

- Hyperthyreose 343

Koagulopathie 949

Kobaltverbindung,
komplexbildende,
Cyanidvergiftung 1225

Kohlendioxidabgabe,
Normalbedingungen 820

Kohlendioxiddissoziations-
kurve 823f.

Kohlendioxidpartialdruck,
arterieller 241

- - Bicarbonatresorption,

renale 995

Kohlenhydrate der Nahrung
257

- in Nucleotiden 133

- proteinsparender Effekt
257

Kohlenhydratresorption
38ff., 893

- Enzymstorung 42

- physiologische
Grundlagen 38ff.

- selektive 39

Kohlenhydratresorptionssto-
rung 42ff.

- AuslaBversuch 43

- Diagnose 43

- Differentialdiagnose 43

Kohlenhydratstoffwechsel
38ff.

- Beziehung zum
Triglyceridspiegel 150

- Cortisolwirkung 393f.

- Glucagonwirkung 72

- Insulinmangel 75

- Insulinwirkung 66 ff.

- Leberfunktion 922f.

- Pyruvatdehydrogenase 68

- Schock 741

- Verbrennung 1255

-~ Wachstumshormoneinflufl
306

Kohlenhydratstoffwechselsto-
rung, hypokalamische
Lahmung 1126

- der Leber 923f.

Kohlenhydrattoleranz,
Hunger 77

Kohlenhydrattransport 39 ff.

- aktiver 40f.

- Carriermechanismus 40f.

- passiver 40f.

Kohlenhydratverbrauch 257

Kohlenhydratzufuhr,
periodische Lihmungen
1125

Kohlenmonoxidausscheidung
1224

Kohlenmonoxidvergiftung
1223f.

— hyperbare Oxygenation
1224

Kohlensiure-Bicarbonat-
System 239
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Kohlensiuretransport im
Blut 822f.

Koilonychie 279, 508

Kolitis, pseudomembrandse
918

Kollagen, Biosynthese 1063

Polypeptid-(a-)Ketten,

Polymorphismus 1062

- posttranslationale
Modifikation 1063

- Quartarstruktur 1062

- Tertidrstruktur 1062

Kollagenase 1067

Kollagenfibrillen, Aufbau
1066

- Bildung 1063

- Reifungsstérungen 1081

- verminderte 1081

Kollagenkrankheit,
Kapillarenmorphologie
778

Kollagennetzwerk des
Knorpels 1066

Kollagenstorung,
Knochenaufbaustérung
372

Kollaps 737

- orthostatischer 730

- postpartaler 465

- reflektorischer 730

Kollateralen, vendse,
femoropopliteale 790

Kollateralkreislauf,
abdominothorakaler 940

- venoser 790

Koller-Test 291

Kolloidkropf. euthyreoter
337

- Szintigramm 337

Kolon 907 ff.

- Anatomie 907

- BlutgefaBversorgung 907

- Gasbildung 918

- irritables 916f.

- Muskulatur 907

- Nervenversorgung 907

- OberflichengroBe 907

- Pathophysiologie 912 ff.

- physiologische
Grundlagen 907 ff.

- spastisches 917

Kolonadenome, villose.
Kaliumverlust 227

Kolondivertikel 916

Kolondruckerhéhung,
intraluminale 916

Kolonerkrankung, chronisch-
entziindliche 915f.

- - Antikorper 912

Kolonflora 908, 917f.

Kolonfunktion, psychischer
EinfluB 917

Kolonfunktionsstorung 917

Kolonkarzinom 917

Kolonmotilitat 909f.

- Druckwellentypen 909

- EinfluBfaktoren 909f.

- psychischer EinfluB 914

Kolonpapillom, villoses 917

Kolontenesmen 913

Kolontumor 916f.

KolonverschluB 917

Kolonwandschwachstellen
916

Koma 1180

Koma

- diabetisches s. Coma
diabeticum

— — Schock 750

- hepatisches s. Coma
hepaticum

- hyperosmolares,
nichtketotisches 78

- hypoglykamisches, nach
Leberkoma 923

- hypophysires 319

- hypothyreotes, Schock 750

- ketoazidotisches 69

- Vergiftung 1237

Kombinationssystolie 709

Komplement, quantitative
Messung 552

Komplementaktivierung 551

Komplementdefekt,
Infektionen 600

Komplementfixation 551

Komplementkomponenten
108

Komplementsystem 551f.

Konfabulationen 1194

Kontaktdermatitis 557

Kontaktekzem 557

Kontrastmittelinjektion,
Komplikationen,
nephrotoxische 1041

Koproporphyrie, hereditire
31, 529

Koproporphyrin 526

Kornea, Bindegewebsaufbau
1065

Koronarangiographie 666

Koronardurchblutung s.
Durchblutung koronare

KoronarfluB 665

KoronargefaBe,
Kaltedilatation 1246

- Pathophysiologie 669

- - allgemeine 666 ff.

- - spezielle 669 ff.

- Widerstandsverinderung,
aktive 667

KoronargefiaBspasmen 673

- Elektrokardiogramm 694

- wiederholte 669

Koronarinsuffizienz 669

- Elektrokardiogramm 690

Koronarkreislauf 665 ff.

- bei arterieller Hypertonie
669

- - Hypotonie 670

— bei erhohtem
intramyokardialem Druck
670

- hormonale Mechanismen
668

- Linksversorgungstyp 694

- neurale Mechanismen 668

- physiologische
Grundlagen 665f.

- Regulation 666 ff.

- bei Rhythmusstérungen
670

- Unterbrechung 668 f.

- Widerstdnde 671

Koronarreserve 668

Koronarsklerose 669

- Elektrokardiogramm 691

- Innenschichtschidigung
691

Koronarsklerose

- integrale Pumpfunktion
unter Arbeitsbelastung
672

Koronarstenose 670

Korotkoff-Téne 621

KorpereiweiBverlust,
totlicher 264

Kérperfliissigkeiten,
Pathophysiologie 210 ff.

- physiologische
Grundlagen 201 ff.

- Regulation 205 ff.

- Verteilung 201 ff.

- Zusammensetzung 201 ff.,
202f.

- - Storungen 204f.

Korpergewicht,
Risikofaktoren 271

Korpergewichtsabnahme
399

- hypothalamisch bedingte
464

- nach Magenteilresektion
890

Korpergewichtszunahme,
hypothalamisch bedingte
464

Kérperkerntemperatur 1242

Korpertemperaturregulation
1242 ff.

- Regelkreise 1244

Korpertemperaturzonen
1243

Kérperwasser, Verteilung
201f.

Korperwassergehalt 201

Korperzusammensetzung
201

Korpuskularstrahlung 1259

Korsakow-Syndrom 1194

- nichtalkoholischer Genese
1194

- posttraumatisches 1195

Kortikosteroide, chemische
Struktur 379

- Hyperlipoproteinimie 169

Kortikosteroidtherapie, Ne-
bennierenrindenatrophie
389

Kostoklavikuldres Syndrom
786

Krabbe-Krankheit s.
Globoidzellenleukodystro-
phie

Krampfe, erratische, des
Neugeborenen 1185

- zerebrale, Ursachen 1183

Krampfschwelle 1184

Kraniopharyngeom 310

- Ovarialinsuffizienz 465

Krankheiten, HLA-
assoziierte 32ff.

Kreatin 111
Kreatininausscheidung,
renale 1115

Kreatininclearance,
endogene 988

Kreatinphosphokinase,
Hypothyreose 333

- Myopathie 1116

Kreatinurie 1115

- Ursachen 1115

Krebs-Henseleit-Zyklus 925

Krebszellen, Antigenizitét
1216

Krebs:zellen

- Einflusse, zytolytische
1217

—~ — zytostatische 1217

- im peripheren Venenblut
1213

Krebs-Zyklus s.
Citronensaurezyklus

Kreislauf 606ff. -

- andmiebedingte
Verdnderungen 505

- Diagnostik 606 ff.

- - Farbstoffverdiinnungs-

methode 628 ff.

- Hitzeschaden 1251

- Kalteschaden 1246

- Schallphanomene 612f.

- Verbrennung 1254

- Vergiftungsfolgen 1226 ff.

Kreislaufkollaps,
Lactatumsatz 51

Kreislaufregulation, Ausfall
737

Kreislaufregulationsstérun-
gen, orthostatische 729

Kreislaufstorung, chronische
Niereninsuffizienz 1017

Kreislaufwiderstinde 633

Kreislaufzeit 629

- Bestimmung, klinische
Bedeutung 630

- mittlere, Bestimmung 628

- verkiirzte 630

- verldngerte 630

Kreislaufzentralisation,
Vergiftung 1226

Kreislaufzentrum, bulbéres

713 ff.

hypothalamisches,

Hyperreaktivitat 721

Krise, abdominelle 159, 165

- cholinergische 1128

- hyperkalzdmische 360,
1049

- hypertensive,
Enzephalopathie 1177

- -~ bei Phaochromozytom-

operation 411

Krukenberg-Tumor 464

Kryofibrinogendmie 121

Kryoglobulinimie 121

- Vaskulitis 1106

Kryoglobuline 550

Kryopathie 120, 123

Kryoproteinamie 121

Kryoproteine 121

Kryptorchismus 428

Kryptotetanie 1158

Kugelzellenaniamie 512

Kummerspeck 269

Kupfer in der Nahrung 262

Kupferausscheidung,
Steigerung 1146

Kupferbilanz, Negativierung
1146

Kupferresorption,
Verminderung 1146

Kupferstoffwechsel 1145f.

Kupfervergiftung 1145

Kupffer-Sternzelle 559, 920

Kurzzeitgedachtnis 1192f.

- Hippokampusfunktion
1193

Kurzzeitgedachtnisstorung,
Korsakow-Syndrom 1194

- posttraumatische 1195
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KuBmaul-Atmung 78, 246,
834, 857

- Spirogramm 835

KuBmaul-Meier-Panarteriitis
1106

Kutantest, immunologischer
553

Kwashiorkor 265

- Pankreasinsuffizienz 978

- Vitamin-A-Mangel 277

Kyphoskoliose,
Lungenfunktion 839

Kyphoskolioseherz 840

L

Lachschlag 731
Lactase 38f.
Lactaseaktivitat 42
Lactasemangel, angeborener
899
- Diagnose 43
Lactat 43, 44, 50ff.
Lactatabgabe wihrend
Arbeitsbelastung 51
Lactatbildung.
Glykogenspeicherkrank-
heit 96
Lactatdehydrogenase 922
- Serumkonzentration 195
Lactatproduktion, Azidose
246
Lactat/Pyruvat-Quotient 51
Lactatstoffwechsel SOf.
- Entgleisung beim
Diabetiker 52
Lactatstoffwechselstérung 51
Lactoferrin 976
Lactogen, plazentares,
menschliches 306, 480 f.
Lactose 38f., 50, 257
Lactosebildung 50
Lactoseintoleranz 42f.
- Calciummangel 371
- primire 42
- sekundire 42f.
Lactosemalabsorption,
erworbene 42
- kongenitale 42
Lactosesynthese 50
Lactosesynthetase S0
Laennecsche Leberzirrhose
580
Lahmung bei
Elektrolytstérung 1123f.
- hyperkaldmische 225,
1124f.
- - familidre 1126f.
- — periodische 229, 1126f.
- hypokaldmische 225, 228,
1124f.
- — Kohlenhydratzufuhr
1125
- - periodische, familidre
1125f.
- - — bei Hyperthyreose
1126
- normokaldmische 1127
- paroxysmale 1124
- periodische 1125
- spastische,
Pathophysiologie 1139f.
Lakritzenabusus 393
- Hypokalimie 226

Lakritzenabusus

a-Laktalbumin 50

Laktatalkalose 51

Laktatamie, Glykogenspei-
cherkrankheit 96

~ Therapie 51

Laktatazidose SIf.

- Belastungsmyopathie
1119

- biguanidinduzierte 52

-~ Fructose-1,6-
diphosphatasemangel,
hepatischer 53

- glucoseinduzierte 53

- Glykogenspeicherkrank-
heit 96

- kindliche 52f.

- metabolische 246

- Schock 742

- Ursachen 242

Laktonase 47

Laktosemalabsorption 42f.

Lambert-Eaton-Syndrom
1129f.

L-Aminosauren 107

- tubuldre
Resorptionssysteme 993

Lamy-Syndrom 1082

Lange-Nielsen-Syndrom 703

Langerhanssche Inseln 59

- - lymphozytére

Infiltration 76

Langzeitbeatmung 861

Langzeitdiabetes, Folgen 87

Langzeitgedichtnis 1192

LAPs. Leucin-
Aminopeptidase

Laplace-Gleichung 758, 916

Laron-Zwerg 321

Latexfixationstest 584

Lathyrismus 373

LATS 343

Laugenvergiftung 1226

Laurinsiure 144

Laxantienabusus,
chronischer,
Kaliumverlust 227, 914

LCAT-Mangel-Krankheit
158, 170

LDH s. Lactat-
Dehydrogenase

LDH,, Halbwertszeit 194

LDH;, Halbwertszeit 194

LDL s. Low-density-
Lipoproteine

L-Dopa 409

— oral zugefiihrtes 1143

- Wirkungen 297

Lebenserwartung,
Ubergewicht 266f.

Leber 920ff.

- Aminosaurestoffwechsel
924

- Bindegewebsaufbau 1065

- Blutversorgung 936

- Bromsulphaleinausschei-
dung 936

- Cholesterinsynthese 151,
926

- Cholinesterasesynthese
926

- Enzymsysteme 922

- Exkretionsenzyme 922

- Fettsdureoxidation 923

- Fremdstoffelimination
934

Leber

- Fructokinaseaktivitit 101

- Fructosestoffwechsel 102

- Funktion bei
Blutgerinnung 536

- funktionelle
Grundstruktur 920

- Galaktoseabbau 99

- Gerinnungsfaktoren 926

~ Glucoseaufnahme 71

- Glykogengehalt 91

-~ Glykogenspeicherkapazitat
923

- Harnstoffsynthese 109,
925

- Hormonstoffwechsel
935f.

- Indikatorenzyme 922

- Insulinwirkung 69 ff.

- intermediarer Stoffwechsel
922ff.

- Kalteschaden 1248

- K*-Aufnahme, vermehrte
71

- Kohlenhydratstoffwechsel
922f.

- Kohlenhydratstoffwech-
selstérung 923f.

- Lipidstoffwechsel 926

- Lipidstoffwechselstorung
927

- Parasitenbefall 966

- Pathophysiologie 922

— physiologische
Grundlagen 920 ff.

- Proteinstoffwechsel 924

- Proteinsynthese 109

- Retikuloendothelialsystem
920

- schokoladenbraune 945

- Sekretionsenzyme 922

- Steroidhormonstoffwech-
sel 935f.

- Stickstoffmetabolismus
924

- Strahlenwirkung 1267

- Ultrastruktur 920 ff.

- Vitamin-B,,-Gehalt,
verminderter 949

Leberaldolase 45

Leberamyloidose 117

Leberatrophie, akute, bei
Vergiftung 1235

~ gelbe, akute, nach
Sorbitdauerinfusion 104

Leberausfallskoma s. Coma
hepaticum, exogenes

Leberbindegewebe 1075

- Vermehrung, Ursachen
1075

Leberdurchblutung 936f.

- Bestimmung 937

- Block, extrahepatischer
938

- ~ intrahepatischer 938f.

- Regulierung 936

Leberenzym, spezifisches
185

- unspezifisches 185

Leberenzymmuster 183,196

- Anderungen 185

- ErnahrungseinfluB 186

- fetales 185

Leberfibrose, kongenitale,
Pfortaderhochdruck 939

- septale 170

Leberfunktion 920 ff.

- Schock 744

- bei Schwangerschaft 951

Lebergalle, Bestandteile 957

Leberglykogen
Molekulargewicht 91

Leberinsuffizienz 947 ff.

- akute 938

- Blutammoniakkonzentra-
tion 925

~ chronische 947

- lkterus 947

- Laboratoriumsbefunde
947

- Symptome 947

- Ursachen 947

Leberkarzinom,
Hypoglykdmie 89

Leberkoma s. Coma
hepaticum

Leberkrankheit, Andmie,
hypochrome 949

- - makrozytire 949

- Blutbild,
pseudoleukamisches 950

- chronische,
Aszitesentstehung 941

- Dysproteindmie 114

- EEG-Verinderungen 948

- Hamolyse 949

- Hautverdanderungen 950

- Hyperlipiddmie 167

- Hyperlipoproteinimie 166

- Hypoglykdamie 89

- motorische Stérungen 948

- Nervenentmarkung 1154

- Osteomalazie 362

- psychische Verianderungen
948

Leberlappchen,
Enzymverteilung 184f.

Lebernekrose,
Kohlenhydratstoffwechsel-
stérung 923f.

- liappchenzentrale,
Enzymaktivititen 196
Leberparenchymfunktionssto-
rung, Aminosiurestoff-

wechsel 128

Leberparenchymschaden,
Blutgerinnungsfaktoren
926

- Blutharnstoffkonzentra-
tion 925

- Galaktoseverwertung 923

- Quick-Test, Vitamin-K-
Wirkung 536

- Uridyltransferasemangel
100

Leberphosphorylasekinase-
mangel 97

Leberphosphorylasemangel
95, 97f.

Lebersinusoide 920

Leberstauung, akute,
Enzymaktivititen 196

Leberverfettung 77

- Glykogenmangelkrankheit
98

Leberversagen bei Vergiftung
1223

Leberzelle 920

- Bilirubinaufnahmestérung
943 f.

- Bilirubinausscheidung 933
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Leberzelle

Le

Bilirubinkonjugierungssto-
rung 944
Bilirubinsekretionsstérung
944

Bilirubintransport 932
Blutpol 920

Cholestase 946
Gallensekretion 956
Gallepol 920
Glucoseumsatz 71
berzellfunktion 922 ff.
Alkoholwirkung 927

Leberzellmembran 920f.
Leberzellnekrose,

Enzymdiagnostik 922

Leberzellplatten 920
Leberzellschaden,

lippchenperipherer,
Enzymaktivititen 196
Plasmaproteine 925

Leberzellverfettung,

zentroazindre 937

Leberzellzerfall 947
Leberzellzerfallskoma s.

Coma hepaticum,
endogenes

Leberzirkulation 936 ff.
Leberzirrhose, alkoholische

928

- Elektrophoresebild 115
Aszites, EiweiBgehalt 941
- Pathogenese 942
bilidre 966

- Neuropathie 1155

- primire 966

- — Hyperlipidamie 167
mit blutenden
Osophagusvarizen, Koma
949
Blutfructosekonzentration,
erhdhte 102
Bromsulphaleintest 936
Cholinesterase 926
dekompensierte, Alkalose,
respiratorische 249

- Natriumretention 942
Dysproteinamie 114
Enzymaktivititen 196f.
bei Fructoseintoleranz
104, 924
Gallensteinhaufigkeit 964
Glykogenspeicherkrank-
heit 97

Hodenatrophie 936
Hodenfunktionsstorung
429
Hormonstoffwechselsto-
rung 935
Hypergammaglobulinamie
597

Hypoglykdmie 89
juvenile 1145
Lactatumsatz 51
B-Lipoproteine 925
Lymphsystemiiberlastung
801
Nierenfunktionsstérung
1049

Pathophysiologie am
Lymphsystem 801 f.
Pfortaderhochdruck 940
primér bilidre 580
progrediente 95

beim Sdugling 923

Ulcus duodeni 949

Leberzirrhose

— Verhalten des
Bindegewebes 1075

— Wasserretention 942

Leberzonen, metabolische
184

Lecithin 144, 170

Lecithin-Cholesteryl-Acyl-
Transferase, Mangel s.
LCAT-Mangelkrankheit

Lecithinstoffwechselstérung
171

Leichtkettenkrankheit 550

Leigh-Syndrom s.
Enzephalomyelopathie

nekrotisierende, subakute

Leiner-Krankheit 284
Leistung, korperliche,
maximale, Bestimmung
622
— — submaximale,
Bestimmung 622

Leistungsfahigkeit, kardiale,

quantitative Erfassung
623
— korperliche, Normwerte
623
Lennox-Gastaut-Syndrom
1185
Lepore-Hamoglobin 15f.

Lepore-Hb-Gen, Entstehung

15

Lepra, lepromatdse 556

Letalfaktor 23f.

- gonosomaler 24

- - dominanter 25

- — rezessiver 25

Letalititskrise, neonatale
241.

- perinatale 25

- puerile 24

Leucin 54

- Hypoglykdmie 62, 90

Leucinabbaublockierung,
metabolische 123

Leucin-Aminopeptidase,
Serumkonzentration 195

Leucinstoffwechselstérung
129

Leukdmie 521 ff.

- akute 522f.

- - Kaliumverlust 227

- Atiologie 521

- - tumorale 521

- - virale 521

- chronische 522

- chronisch-lymphatische
522

- - Immundefekt 563

- chronisch-myeloische 522

- Laborbefunde 522
- strahlenbedingte 1266
-~ Symptomatologie 522

Leukidmien, Einteilung 521f.

Leukodystrophie 1171

- metachromatische 172f.,
1171

- - Nervenentmarkung

1155

Leukopenie 509, 520f.

- Pathogenese 520

~ Ursachen 520

Leukotomie, prifrontale
1163

Leukozyten SI9ff.

- basophile 519

Leukozyten

- Biochemie 519

- Kinetik 519

- Linksverschiebung 520

- neutrophile, hereditire
Hyperpigmentierung 523

- Pathophysiologie 520 ff.

- physiologische
Grundlagen S19ff.

Leukozytenanomalien,
hereditdre 523f.

Leukozytenkernanomalie
523

Leukozyten-Phosphatase-
Firbung, alkalische 522

Leukozytenreifungsstorung,
polyphyle 523

Leukozytose, neutrophile
520

- - Ursachen 520

- physiologische 520

Leuzinose 129

Leydig-Zellen 414

- Enzymdefekte 498

— Stérungen 416

- Wirkung des luteinisieren-

den Hormons 417
Leydig-Zell-Tumor 416, 429
LE-Zellen s. Lupus-

erythematodes Zellen
LH s. Hormon,

luteinisierendes
LHRH s. Gonadotropin-

Releasing-Hormon
LHRH-Test 467f.
Liddle-Syndrom 1030
- Hypertonie 725
Ligandine 932
Lightwood-Butler-Albright-

Syndrom 233, 1035
Limbisches System 298,

1200 ff.

- - Anatomie 1200

~ — Funktion 1200

- - Pathophysiologie,
allgemeine 1200

- - - spezielle 1201

- - physiologische
Grundlagen 1200

Linksherzinsuffizienz,

latente 648
~ mit Stauung, Symptome

648
Links-rechts-Shunt 838
- GroéBenermittlung 632
- Nachweis 632
- Vorhofseptumdefekt 852
Linolensdure 143f.
Linolsdure 143f.

Linse s. Augenlinse
Lipiamie, postprandiale 149
- - Uberhohte 164

- retinale 159

Lipase 146, 969f.

- Serumkonzentration 195
Lipaseaktivierung,

hormonelle 146

Lipide 143ff.

- apolare 154

- bipolare 154
Lipidlosliche Substanzen,

Elimination 934
Lipidose 143
- Diagnostik 171
Lipidspeichermyopathie

1120f.

Lipidspeichermyopathie
- Pathophysiologie 1120f.
Lipidstoffwechsel,
Glucagonwirkung 72
- Leberfunktion 926f.
Lipidstoffwechselstérung
927
Lipidsynthese, Vitamin-B,-
Mangel 282
Lipogranulomatose 172
Lipoidlgsliche Substanzen,
Clearance 997
Lipoidnephrose, genuine
1024
Lipoidzelltumor,
virilisierender 471
Lipolyse 146
- EinfluBfaktoren 146
- heparinbedingte 149
- Insulinwirkung 66
Lipolysehemmung, endogene
146 f.
- exogene 147
- fehlende 75
Lipoproteine, abnorme 151
- Pathophysiologie,
allgemeine 154ff.
- - spezielle 159ff.
- physiologische
Grundlagen 154ff.
a-Lipoproteine 154
B-Lipoproteine 154
Lipoproteingruppen 154
Lipoproteinlipaseaktivitat,
erhohte 149
- verminderte 149
Lipoproteinlipasemangel,
familidrer 161, 164
Lipoproteinsystem 156
- Stérungen 157
Lipoprotein-X 167, 925
B-Lipotropin 303f.
Liquor cerebrospinalis
1165 ff.
- - y-Globulingehalt 1167
- - Pathophysiologie,
allgemeine 1165f.
- - — spezielle 1167ff.
- — physiologische
Grundlagen 1165
- - Produktion 1165
- - Resorption 1165
- - Xanthochromie 1168
- - Zirkulation 1165
- - Zusammensetzung
1166f.
Liquordruck, erhéhter 1166
- - alveoldre
Hypoventilation 835
- verminderter 1166
Liquordruckmessung 1165
LiquoreiweiBbild 1167
Liquorfistel, traumatisch
entstandene 1166
Liquorleukozytose 1167
Liquormenge 1165
Liquorpleozytose 1167
Liquorsyndrom 1167f.
Liquorsystem, Bedeutung,
pathophysiologische 1165
Listeriose,

Infektionsabwehrmechanis-

men 595
Lithiumintoxikation, akute

1041
Lithiumnephropathie 1041
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Lithocholsdure 153f.

Livedo reticularis 778

L-Ketten-Paraproteine 120

Lobektomie, Lungenfunktion
852

- MeBwerte 851

Locked-in-Syndrom 1182

Logorrho 1199

Long acting thyroid
stimulator 578

Louis-Bar-Syndrom 19

Low-density-Lipoproteine
154, 156, 925

- Charakteristik 155

- Stoffwechsel 158

Lowe-Syndrom 131, 1030

- klinische Symptomatologie
1036

- renale Pathophysiologie
1036

Lucey-Driscoll-Syndrom 944

Lues, Hamoglobinurie 516

- Infektionsabwehrmechanis-
men 595

Lumballiquor,
Zusammensetzung 1167

Lumbalpunktion 1165

- Massenverschiebung 1166

Lumpy-bumpy-Nephritis 556

Lunge 816ff.

- Barotrauma 832

- Bindegewebsaufbau 1065

— Closing volume 842

— elastisches Verhalten
816f.

-~ Gasdiffusion 836

- Gasdiffusionsstérung 836

- Pathophysiologie,
allgemeine 828 ff.

~ - spezielle 839

~ physiologische
Grundlagen 816ff.

- schlaffe, ibergroBe 845 ff.

~ Strahlenwirkung 1267

- Ventilations-Perfusions-
Gleichgewicht, gestortes
743

- Wasserabgabe 202

Lungenadenomatose 841

Lungenaneurysma,
arteriovendses 836

Lungendehnbarkeit s.
Compliance, pulmonale

Lungendehnungsreflex 825

Lungendurchblutung tiber
die Bronchialarterien 822

— EinfluB der
Gravitationskraft 821

- Ventilation 821

- vermehrte 838

- verminderte 838

Lungenembolie, akute 837

- Cor pulmonale 856

- Rechtsherziiberlastung
8371.

- Schock 748

- Vasokonstriktion 837

Lungenemphysem 845 ff.

- dtiologische Faktoren 849

- Blue-Bloater-Typ 847f.,
855

- - kardiorespiratorische

Dekompensation 848

- bronchitischer Typ 847

Cor pulmonale 855

Definition 845

Lungenemphysem

- fokales 845

- generalisiertes 845

-~ - Diagnose 845

- - MeBwerte 846

- Globalinsuffizienz 848

- lokalisiertes 845

- eines Lungenlappens 845

- Morphologie 846

- Notfallsituation 860

- panlobulares 845 ff.

- parenchymatoses 845, 847

- Pink-Puffer-Typ 847, 855

- Sauerstoffdissoziationskur-
ve 848

- zentrilobulares 845 ff.

Lungenemphysemformen
845 ff.

Lungenerkrankung,
obstruktive,
Globalinsuffizienz 835

Lungenfibrose 1074, 1101

- Cor pulmonale 856

- idiopathische 849

- MeBwerte 850

Lungenfunktion,
Globalinsuffizienz s.
Hypoventilation, alveolidre

- Operabilitatsbeurteilung

861

Partialinsuffizienz s.

Verteilungsstorung,

ventilatorische

- Schock 742

Lungenfunktionsdiagnostik
829f.

- prédoperative 861 f.

Lungenfunktionsstérung.
Azidose 245

LungengefaBkonstriktion bei
alveolarer Hypoxie 855

LungengefaBobstruktion
837f.

- akute 837f.

~ chronische 838

- kapillare 838

- multiple 838

- - Cor pulmonale 856

- primire 855

- bei Ventrikelseptumdefekt
852

- bei Vorhofseptumdefekt
852

LungengefaBwiderstand,
Sollwert 827

Lungengewebedeformations-
widerstand 817, 819

Lungenkapillarbett,
Einschrinkung 855

Lungenkarzinom,
neurologisches Syndrom
1216

Lungenkrankheit, Schwartz-
Bartter-Syndrom 218

Lungenkreislauf,
Widerstandserhohung,
primdre 855

Lungenmetastasen, multiple
841

Lungenddem 838

- hohenbedingtes 830

Lungen-Ohr-Kreislaufzeit
629

Lungenparenchym,
Restriktion, Definition
829

Lungenparenchym
- Retraktionskrifte 816f.
Lungenproteinose, alveoldre
849
Lungenresektion, MeBwerte
851
LungenriB beim Auftauchen
832
Lungenschrumpfung 851
Lungenstauung 838
- chronische 838, 853
Lungentuberkulose 851
Lungentumor,
Lungenfunktion 840f.
Lungenvolumina 816
- fiir Korperbedingungen
820
- Sollwerte 826
- bei Sportlern 828
Lupus erythematodes 229
- - disseminatus acutus
572, 576. 582f.
- - - acutus,
Autoantikdrper 576
- — - acutus, Nephritis
556
- - Hyperkaldmie 229
- - Lungenbeteiligung 849
- - systemischer 1084,
1101f.
- — — Antikdrper 1102
- — - drogeninduzierter
1105
- - - experimentelles
Modell” 1104
- - - genetische
Komponente 1104
HLA-Faktor 33
- - - Organbeteiligung
1102

- - — Perivaskulitis 1102f.

- — - Vaskulitis 1102f.

- - visceralis 1083

Lupus-erythematodes-Zellen
583, 1103

Lutealphase, Konstanz 451

Luteinisierendes Hormon s.
Hormon, luteinisierendes

Luteotroper Komplex 451

17-20-Lyase-Defekt 496

20-22-Lyase-Mangel 496

Lymphadenitis 806

Lymphangioma simplex 812

Lymphangiomyom 812

Lymphangiopathie,
obstruktive 802 ff.

- - idiopathische 808

Lymphangiosis
carcinomatosa 1213

- - Lungenfunktion 840f.

Lymphangitis 806

Lympbhatisches System,
Aberration 573

Lymphe, mesenteriale 797

— postnodale 797

- prinodale 797

- zelluldre Elemente 797

- Zusammensetzung 797

Lymphfistel 810

- Odeme 800

LymphfluB, Einfliisse 798

LymphgefaBaplasie 803

LymphgefaBe, anatomische
Anordnung 797f.

- Drainagekapazitat,
verminderte 799

Lymphgefdfe, Drainagekapacitdt,

verminderte

Ursachen 800

- Klappeninsuffizienz 803

- - posttraumatische 806

- Pumpfunktion 798

LymphgefiBektasie,
kongenitale 810

LymphgefaBhyperplasie 803

LymphgefaBhypoplasie,
distale 803

- proximale 803

LymphgefaBturor 812

Lymphkapillaren 795 ff.

- oberflachliche 796f.

Lymphknoten 797f.

- Barrierenwirkung
gegeniiber Tumorzellen
1213

- ektopische 804

- Karzinommetastasen 809

- regionale 797

Lymphknotenanomalien 804

Lymphknotenfibrose 804

Lymphknotenschwellungen
525

Lymphodem 799

- artefizielles 808

- entziindliches 806, 808

- irreversibles Stadium 802

- Komplikationen 808

- LymphgefaBmorphologie
800

- morphologische Formen
803

- neoplastisch bedingtes 808

- postoperatives 806

- primires 800, 802 ff.

- reversibles Stadium 802

- sekundires 800, 802,
805 ff.

- nach Strahlentherapie 807

- traumatisches 806

- Typ Meige 802

- — Nonne-Milroy 802

Lymphogranulom, malignes
524 ff.

- - HLA-Faktor 33

- - Immundefekt 562

— - immunologische

Phidnomene 526

- - Symptome 525

- - Typen 524

- Pfortaderhochdruck 939

Lymphokine 557

Lymphome, maligne 524 ff.

- - Allgemeinsymptome

525

— - Atiologie 525

- - Einteilung 524

- - immunologische

Phidnomene 526

— - Laborbefunde 525

— - Stadien 524f.

- - Symptomatologie 525

Lymphoproliferative
Erkrankung 563

Lymphotoxin 557

Lymphozyten 519

— autoreaktive, Interferenz
mit Serumfaktoren 574

— bursaabstammende s.
B-Lymphozyten

- immunologische Funktion
546
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Lymphozyten

- thymusabhingige s.
T-Lymphozyten

Lymphozytenklassen,
Merkmale 545

Lymphozytenklone,
autoreaktive 573

Lymphozytenzytotoxizitit
912

Lymphozytose 521

Lymphreflux, kutaner 804f.

Lymphsystem 795 ff.

- epifasziales 796 ff.

- Grundlagen, anatomische
795 ff.

- - physiologische 795ff.

- Kollektoren 797

- Pathophysiologie,
allgemeine 798

- - spezielle 801

- peripheres 910

- Prikollektoren 797

- Sammelrohre 797

- subfasziales 796f.

- Tumorausbreitung 1213

- Uberlastung 801

- zentrales 910

Lymphtransport 797f.

Lymphtransportstorung,
préfasziale 802

Lymphverlust. enteraler 810

Lymphzyste 811f.

- primire 812

- sekundire 812

Lysolecithin 881

Lysosomen, Enzymgehalt
185

Lysozym 559, 593

M

MacArdie-Syndrom 1162

MacArdle-Krankheit 923

Macrogenitosomia praecox
400f.

Macula-densa-Zellen 998

Magen 875 ff.

- Anatomie 875

~ Antrum-Pylorus-Bulbus-
Funktion, insuffiziente
881

- Belegzelle 875f.

~ Fundusdriise 875

- Fundusdriisenatrophie
881

- Fundusschleimhaut 875

- Giftstoffresorption 1234

- Hauptzelle 875 ff.

- Korpus-Antrum-Grenze
875

- Nebenzelle 875

- operierter 887f.

- Pathophysiologie 880 ff.

- physiologische
Grundlagen 875ff.

- rezeptive Relaxation 878

- Rezidivulkus 889

- Wandaufbau 875

Magenatonie, postoperative
888

Magen-Darm-Kanal,
Cortisolwirkung 394

- Wasser-Elektrolyt-
Haushalt 202

Magenentleerung,
Rezeptoren 879

- verzdgerte, nach
Vagotomie 888

Magengeschwiir s. Ulcus
ventriculi

Magengriibchen 875

Mageninkontinenz nach
Vagotomie 888

Magenkarzinom 887

- Andmie 1215

Magenmotorik, funktionelle
Gliederung 878

- Funktionsdiagnostik 879

- Regulation 878

Magenresektion 888

- Folgeerkrankung s.
Postgastrektomiesyndrom

- Mangelerscheinungen 890

Magenreservoir 878

Magensaft 876 ff.

- Elektrolytgehalt 203

Magensaftmenge, tagliche
203

Magensaftverlust, Alkalose
248

- Hypochlordmie 233

Magensalzsiaure 876

Magensiuresekretion, basale
8791.

- erhohte, Ursachen 883

~ exzessiv hohe 883

- maximale 880

- nahrungsstimulierte 880

- Riesenfaltengastritis 887

- stimulierende Substanzen
880

- vagale 880

- Zollinger-Ellison-Syndrom
884

Magenschleim 876

Magenschleimhaut 875

- Chlorionensekretion 876

- Selbstandauung 885

- Wasserstoffionensekretion
876

Magenschleimhautatrophie
881

Magenschleimhautbarriere
877

- Funktionsdiagnostik 879

~ Schidigung durch
Acetylsalicylsdaure 885

Magenschleimhautblutung,
akute, streBbedingte 885

Magenschleimhauterosion
885

Magenschleimhauthyperpla-
sie, glanduldre 887

Magenschleimhautlision,
akute 885ff.

- streBbedingte, Pathogenese
885f.

Magenschleimhautpetechien,
konfluierende 885

Magensekretion, Ablauf 878

- basale 879f.

- Funktionsdiagnostik 879f.

- Regulation 879

Magensekretionsphase.
gastrale 878f.

- intestinale 878

- kephal-vagale 878f.

Magenspiilung bei
Vergiftung 1234

Magenstumpfentziindung s.
Stumpfgastritis

Magentetanie 233, 356

Magersucht, endokrin
bedingte 263

- psychisch bedingte 263,
266

Magnesium in der Nahrung
260

Magnesiumabsorption,
gastrointestinale 229

Magnesiumexkretion, renale
229

Magnesiumhaushalt,
Pathophysiologie 229f.,
232

Magnesiumion,
physiologische Funktionen
230

Magnesiummangel,
Hyperparathyreoidismus
358

Magnesiummangeltetanie
355

Magnesiumverlust,
gastrointestinaler 230

- renaler 230

Magnesiumzufuhr 229

- unzureichende 230

Makroangiopathie bei
Diabetes mellitus 85 ff.

- pradiabetische 79

a2-Makroglobulin 109

Makroglobulindmie 114,
120f.

- Mikrozirkulationsstorung
779

Makrophagen 542f., 592,
1060

~ aktivierte 558

- EinfluB auf die
Gewebshomoostase 806

Makrophagenaktivierungsfak-
tor 557

Makrophagenchemotakti-
scher Faktor 557

Makrophagen-Migrationsin-
hibitionsfaktor 557

Makrozytose 949

Malabsorption,
Antikérpermangel 912

- Hypomagnesimie 230

Malabsorptionssyndrom
899 ff.

- D-Hormon-Mangel 361

- Eisenmangel 507

- intestinal bedingtes 899 ff.

- Vitamin-B,,-Mangel 510

Malaria, Immunreaktion
593

Malariaplasmodien 515

Malassimilation,
Pankreasinsuffizienz 977

Maldescensus testis s.
Kryptorchismus

Mallory-Korper 927

Mallory-Weiss-Syndrom 871

Malnutrition, Korsakow-
Syndrom 1194

Maltase 38f.

- saure 92

- - Mangel 95f.

Maltose 38f.

Maltosemalabsorption 43

Maltoseresorption 39

Maltotriose 38, 92

Mangan in der Nahrung 263

Mangeldurchblutung,
zerebrale, chronische
1176

Mangelernahrung,
intrauterine 90

- postnatale 265

- bei Tumor 1214

Mannoheptulose 64

MAO-Hemmer-Vergiftung
1228

Marcumar 184

Marfan-Syndrom 1081 f.

Marschhdamoglobinurie 516

Massenverschiebung,
zerebrale 1180

Mastozytose,
Knochenaufbaustérung
372

Mastzelle 877

Mastzellendegranulationstest
553

Mayer-Rokitansky-Kduster-
Syndrom 459

May-Hegglin-Lymphozyten-
reifungsstérung, polyphyle
523f1.

McArdle-Krankheit s.
Glykogenspeicherkrank-
heit, Typ V

Mechanokardiogramm 635

Mechanokardiographie 606

Meckelsches Divertikel,
peptisches Ulkus 882

Medikamente,
Glomerulonephritis, akute
allergische 1043

- Nephritis, akute
interstitielle 1043

Medulloblastom 1147

Megacolon congenitum 914

Megakaryozyten 1214

Megakolon, toxisches 915

Megadsophagus 868

Megaureter, primirer 1052

Megazystissyndrom 1053

Mehlndhrschaden 265

Meige-Lymphodem 8§02

Meiose 6

- Non-Disjunction 21f.

Melanocyte-Stimulating-
Hormone-Inhibiting-
Factor 299f.

Melanocyte-Stimulating-
Hormone-Releasing-Factor
299f.

Melanom 126

- malignes,
Penetrationsstufen 1212

Melanophorenstimulierendes
Hormon s. Hormon
melanophorenstimulieren-
des

Melatonin 302

Menarche 436

- verfrithte 455

- verspatete 455

Mendel-Gesetze 9

Meénétrier-Krankheit s.
Gastropathie, exsudative,
hypertrophe

Meningosis leucaemica 523

Meniskusdegeneration 1077

Menometrorrhagie 457f.

Menopause 436f., 463

- Altershéufigkeit 437
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Menopause

- postpuberale, vorzeitige
464

- pramature 436

- priapuberale 464

- primire 464

~ verspitete 436

Menorrhagie 457f.

- Eisenverlust 507

Menstruation 455f.

- Eisenmangel 507

- Metrorrhagien 456 ff.

- Tempoanomalien 456

- Typusanomalien 456

- verlorene Blutmenge 456

- verzogerte
EndometriumabstoBung
458

Menstruationsdauer 456

Menstruationszyklus 455

Meprobamat,
Hauptangriffsorte 1236f.

Meralgia paraesthetica 1157,
1161

Mesenzephalolimbisches
DA-System 1142

Messenger-RNS 4, 135, 137

Metastasen, intrarenale 1050

Metastasierung 1212 ff.

- auf dem Blutweg 1213

- fibrinolytische Effekte
1213

- Kaskadentheorie 1213

- luber die Lymphbahn 1213

Metastasierungsprophylaxe
1213

Metastasierungstypen 1213

Methdmoglobin 191, 503f.,
1224

Methimoglobindmie 519

- erworbene 519

- kongenitale 519

- Polyglobulie 519

Methidmoglobinbildner 1224

Methimoglobinbildung,
Cyanidvergiftung 1225

Methamoglobinreduktion
1224f.

Meth-Enkephalin 300

Methicillin, Nephritis 1043

Methionin 111

Methioninmalabsorption
129

Methionylkallidin 1002

Methoxyflurannarkose,
akutes Nierenversagen
1040

a-Methyl-Dopa 298

Methylenblau,
Methdmoglobinbildung
1225

~ Methamoglobinreduktion
1225

Methylmalonsdureausschei-
dung, erhéhte 58

Methylmalonsdureurie 58

Methylmalonyl-CoA 57

a-Methyl-p-Thyrosin 1144

Methyltetrahydrofolatmethyl-
transferasemangel 124

Metopiron 400

Metropathia haemorrhagica
456

Metrorrhagie 456 ff.

MHC-Antigen 574

Microsomal ethanol
oxydizing system 927
Migrane 959, 1163f.
- Prodromalphase 1163
- Schmerzphase 1163
Migrineanfall 1163f.
Mikroangiopathie 778
- diabetische 85 ff.
- — Pathogenese 85f.
Mikroemboli, weiBe,
zerebrovaskuldre 1175
Mikrometastase, Aufbau
1213
Mikrotransfusionen,
fetomaternale 566
Mikrozephalie 53
Mikrozirkulation,
Blutviskositat 779
Diagnostik 778
Pathophysiologie 777 ff.
physiologische
Grundlagen 777ff.
- Veneninsuffizienz 790
Mikrozirkulationsstorung,
Schock 739f.
Miktionshemmung,
Regelkreise 1151
Milch-Alkali-Syndrom 363
Milchsdure s. Lactat
Milchunvertraglichkeit 42f
100, 899
Milchzucker s. Lactose
Miliaria 1250
- rubra 1252
Miliartuberkulose,
Hypoxdmie 851
Millidquivalent 204f.
Milz, Bindegewebsaufbau
1065
MilzvergroBerung 941
Minderwuchs 305
- hypophysirer 320f.
- - Diagnose 320
Mineralaufnahme, enterale
350
Mineralausscheidung, renale
350
Mineralien der Nahrung
258 ff.
Mineralokortikoide, EinfluB
auf Kaliumhaushalt 223
MineralokortikoidexzeB 223
- Hypokalamie 226
Mineralokortikoidmangel,
Hyperkalamie 228
Mineralokortikoidsynthese-
storung, kongenitale 228
Mineralstoffwechsel,
physiologische
Grundlagen 349ff.
Miniaturendplattenpotential
1127
Minimalglomerulitis,
membrandse 1026
Minuten-Volumenhochdruck
718
Miosis 1150
Mirizzi-Syndrom 965
Mitochondrienmatrix,
Enzymgehalt 185
Mitochondrienmembranen,
Enzymgehalt 185
Mitose Sf.
- Strahlenwirkung 1263
Mitoseablauf 6

Mitosehemmung,
strahlenbedingte 1263

Mitralinsuffizienz,
Apexkardiogramm 609 f.

- nach Myokardinfarkt 673

- spétsystolische 656, 673

Mitralklappe, Bindegewebe
1079

Mitralklappeninsuffizienz
656 f.

- Befunde 656f.

- Komplikationen 656.

- Lungenfunktion 855

Mitralklappenstenose 655 f.

- Apexkardiogramm 609 f.

- Bindegewebsveranderung
1079

- Hypotonie 730

- Komplikationen 655f.

- Lungenfunktion 853

- MeBwerte 854

Mitraléffnungston 613

Mitralprolapssyndrom 656

Mittelblutung, uterine 457

Mittelmeerandmie 513

Mixed Connective Tissue
Disease 1102, 1105

- - - Disease,

Autoantikdrper 576

Moller-Barlow-Krankheit
289

Molybdén in der Nahrung
263

Monoamin-Prikursoren
297

Monokine 557

Mononeuropathie,
diabetische 1156

- druckbedingte 1156

Mononucleotide 133f.

- Bausteine 133

Mononukleose, infektiose
521

Monosaccharide 38f.

Monosaccharidmalabsorption
43

Monosaccharidresorption 39

Monosomie 17, 21

Monozyten 519

Morbus s. Eigennamen

- haemolyticus neonatorum
s. Erythroblastose, fetale

Morphin 1160

Morphinantagonist 1239

Morphinvergiftung, Therapie
1239

Morquio-Brailsford-
Krankheit,
Knochenaufbaustérung
372

Morquio-Syndrom 1082

Morquio-Ullrich-Krankheit,
Knochenaufbaustérung
3721.

Motilin 895f.

a-Motoneuron 1134, 1137f.

y-Motoneuron 1137

Motorik 1134 ff.

Motorische Einheit 1134f.

- Endplatte s. Endplatte
motorische

Motorisches System,
extrapyramidales s.
Extrapyramidales
motorisches System

MSH s. Hormon, melano-
phorenstimulierendes
MSH-IF s. Melanocyte-
Stimulating-Hormone-
Inhibiting-Factor
MSH-RF s. Melanocyte-
Stimulating-Hormone-
Releasing-Factor
Mukopolysaccharidose
1082f.
-~ Knochenaufbaustdrung
372f1.
Mukoviszidose s.
Pankreasfibrose, zystische
Multiple Sklerose 1170f.
- - Harnentleerungsstérung
1053
-~ - HLA-Faktor 33, 575
- — primire Erkrankungs-
zeichen 1171
- - Spitstadium 1171
—~ - Verlauf 1170f.
Multiples Myelom s.
Plasmozytom
Multiplication stimulatory
activity 305
Mundwinkelrhagaden 279
Muscarin 273
Musculus detrusor vesicae,
Lahmung 1152
Muskel, EinfluBl der
Schilddriisenhormone
333
Muskelaktionspotential
1127
Muskelatrophie, neurogene
1135
- spinale 1135
Muskeldehnungsreflex,
Unterbrechung des
Reflexbogens 1138
Muskeldystrophie,
progressive 1116
- - Serumenzymkonzentra-
tionen 1116
Muskelfaser,
Autorhythmizitit 1135
- Dauerdepolarisation 1124
- denervierte 1135
~ Veridnderung bei
Neuropathie 1134f.
Muskelfasertypen 1113, 1134
Muskelglykogen,
Molekulargewicht 91
Muskelglykogenphosphory-
lase-Aktivierung 94
Muskelkontraktion 1113,
1121
- vendse
Stromungsverhaltnisse
782
Muskelmembran,
Ruhepotential, bei
Kaliummangel 1124
Muskelphosphorylase 93
Muskelphosphorylasekinase-
mangel 98
Muskelphosphorylasemangel
95,97
Muskelpumpe, Venensystem
782
Muskelrelaxanzien, zentral
wirkende 1140
Muskelrelaxation 1113, 1121
- prolongierte 1121
Muskelrigiditat s. Rigor



Sachverzeichnis

1305

Muskelschmerz, anoxischer
1162

Muskelschwiache 95

- Aldosteronismus 1124

- angeborene 1129

- nach Chloroquinbehand-
lung 1123

- Cushing-Krankheit 1123

- generalisierte 1129

- Hyperthyreose 1122

- bei Kaliumverlust 1124

— primirer
Hyperparathyreoidismus
1123

Muskelsteifigkeit 1157

Muskeltonus, Priifung 1137

Muskelzelle, biochemische
Struktur 1114

- Enzymefflux, gesteigerter

1116
Muskelzuckungsdauer,
Messung 1121

Muskulatur 1113 ff.

- Elektrolytkonzentrationen,
extrazelluldre 1124

- - intrazellulire 1124

- Energiebedarfdeckung
S0f.

- Energiestoffwechsel
1113f.

- Fettstoffwechsel 1114

- hypotone 359

- kontraktiler Mechanismus
113

- O,-Verbrauch 1114

- Pathophysiologie,
allgemeine 1114ff.

- - spezielle 1116ff.

- physiologische
Grundlagen 1113f.

Mutant 13

Mutation 2, 138

- ausldsende Faktoren 138

- als pathologisch-
physiologisches Phinomen
10

Mutationsrate 16

Mutationssensibilitat,

erhohte 15
Mutismus, akinetischer
1181f.

Muttermilchfaktor,
bilirubinkonjugationshem-
mender 944

Myasthenia gravis 580f.,
1128 ff.

- - Antikérper 581

- - Autoantikérper 576

- - HLA-Faktor 33, 575

- - Symptome 1128

Myasthenisches Syndrom mit
fehlender Cholinesterase
1129

- - Lambert-Eaton 1129f.

Mycobacterium tuberculosis,
Infektionsabwehrmechanis-
men 595f.

Myelom multiples s.
Plasmozytom

Myelopoese, Riesenformen
509

Myelose, funikulire 509

Myelotomie 1140

Myoglobinurie 1121

Myokard s.a. Herzmuskel

- Giftwirkung, direkte 1228

Myokard

- Sauerstoffverbrauch 667

Myokardakinesie 673

Myokardamyloidose 117

Myokardflimmern 699

Myokardfunktionsstérung,
Hinweise 649

Myokardhypokinese 672

Myokardinfarkt 672f.

- Elektrokardiogramm
692 ff.

- frischer 673

-~ Herzminutenvolumen
746 f.

- Schenkelblock 690

- Schock 746 ff.

- Stadienablauf 692 ff.

- transmuraler 692

Myokardinsuffizienz 649

- s.a. Herzinsuffizienz

- Herzmuskeldynamik
649 f.

- nach Infarkt 673

- metabolische, Stérungen
650

- radiologischer Befund 626

Myokardischamie 669

- diastolische Druck-
Volumen-Beziehung 672

- bei normalen
Koronararterien 673

- systolische
Ventrikelkontraktion 672

Myokarditis,
katecholaminaktive 410

Myokardkontraktilitat 639,
641

- Sauerstoffkonsum 667

Myokardperfusion, regionale,
nuklearmedizinische
Diagnostik 618

Myokardszintigramm 618 ff.

- Aussagekraft 618

Myokardszintigraphie 618f.

- klinische Bedeutung 618

Myopathie mit besonderen
Strukturanomalien 1118

- funktionelle 1114

- bei Glykogenspeicher-
krankheit 1119f.

- hyperparathyreotische
1123

- hyperthyreotische 1121 ff.

- - Biopsiebefunde 1122

- hypothyreotische 1121,
1123

- Ischdmietest 1119

- mitochondriale 1119f.

- - mit Cytochrom-b-

Mangel 1119
- - hypermetabolische 1119
- mit Muskelrelaxationssté-

rung 1121
- Pathophysiologie 1114
- Serumenzyme 1115f.

- strukturelle 1114

Myoplegie, periodische,
familiare 1124

Myotonia congenita 1118

- dystrophica 1118

Myotonie 1117ff.

- chondrodystrophische
1118

- Elektromyogramm 1117

- Pathophysiologie,
allgemeine 1117

Myotonie, Pathophysiologie
- - spezielle 1118
Myotonische Reaktion 1117
Myristinsdaure 144
Myristizin 273

Myxoédem 316

- Biochemie 1080

- prétibiales 344

- Wachstumsstérungen 320

N

Nabelschnur,
Bindegewebsaufbau 1065

N-Acetylgalaktosamin S0

N-Acetylglucosamin 50

N-Acetylneuraminsidure 50

Nachtblindheit 277

Nachtschlafperiode 1190

NaCl-Zufuhr,
Volumenregulation 209

NAD 44ff., 49f1., 99

- Aufbau 135

NAD/NADH,-Quotient 99

NADP 49f.

- Aufbau 135

NADPH 44ff.

Nihrstoffzufuhr, tagliche,
empfohlene 254

Nahrung s.a. Erndhrung

- Eisengehalt, ungeniigender
507

- fettarme 258

- fettreiche 258

- Giftstoffe 272ff.

- kohlenhydratarme 257

- kohlenhydratreiche,
Leberenzymmuster 186

- - Triglyceridspiegel 150

- proteinreiche 256

- - Leberenzymmuster 186

- purinreiche 139

- tryptophanarme 280

Nahrungsaufnahme,
EinfluBfaktoren 268

Nahrungsbedarf 252ff.

- Aspekt, energetischer 252

- - spezifischer 255ff.

- EiweiBe 255ff.

- Fette 257f.

- Kohlenhydrate 257

- Mineralien 258 ff.

Nahrungscholesterin 151

- EinfluB auf die
Cholesterinsynthese 926f.

- vermehrtes,
Kompensationsmoglichkei-
ten 152f.

Nahrungsdrang, gesteigerter
267

Nahrungsfette 257f.

- sichtbare 258

Nahrungsmangel,
qualitativer 265 ff.

- quantitativer 258, 263 f.,
265 ff.

Nahrungsproteine 255 ff.

- Hauptquellen 255

N-Allyl-Noroxymorphin
1239

Naloxon 1239

Naphthalin, Himolyse 515

Narbenbildung 1079

Narkolepsie 1191

Narkose, Wirkung auf den
Kreislauf 1227
Narkosestadien 1237
Natrium, nicht
austauschbares 218
- Blutdruckregulation 717
- EinfluB auf
Aldosteronsekretion 389
- in der Nahrung 260
- rasch austauschbares 218
Natriumaufnahme 218
- EinfluB auf
Kaliumhaushalt 224
Natriumexkretion 218
- renale 209
- - Aldosteron 219
- - Faktoren, regulierende
219
- - natriuretisches Hormon
219
Natriumhaushalt,
Pathophysiologie 210ff.,
218ff., 231
Natriumkonzentration,
extrazelluldre 204
- intrazellulire 204, 209
Natriummenge, glomerular
gefilterte 218
Natriumpumpe 1123
Natriumresorption 218
- renale 990
- - chronische
Niereninsuffizienz
1012f.
Natriumretention, Aszites
942
Natriumriickresorption im
Kolon 908
- tubuldre 218f.
Natriumverlust, Diarrhé 914
Natural-Killer-Zellen 1217
Nebenniere 379 ff.
- Kailteschaden 1248
~ physiologische
Grundlagen 379ff.
Nebennierenfunktion,
Verbrennung 1256
Nebennierenmark 407 ff.
- Entwicklung 407
- Gliederung 407
Pathophysiologie 408 ff.
physiologische
Grundlagen 407 ff.
- Strahlenwirkung 1267
Nebennierenmarkhormone,
Abbau 408

|

- Biosynthese 407

- Mangel 409f.

- Nachweis 407f.

- renale Ausscheidung 408

- Stoffwechsel 407f.

- Wirkung, physiologische
408

Nebennierenmarkhyperfunk-
tion 410f.

- Lysistest 411

- Provokationstest 411

Nebennierenmarkhypofunk-
tion 409f.

Nebennierenrinde 379 ff.

- ACTH-Wirkung 387ff.

- Entwicklung 379

- Gliederung 379

- Lipoidhyperplasie 402

Nebennierenrindenadenom
312
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Nebennierenrindenadenom

- aldosteronproduzierendes
390

- autonomes 313

Nebennierenrindenatrophie
durch Cortisoltherapie
389

- nach Kortikoid-
Langzeittherapie 312

Nebennierenrindenhormone,
Biosynthese 379f.

- chemische Struktur 379

- Nachweis 382

- pathologische
Verdnderungen 402

- Pathophysiologie 390 ff.

- Plasmagehalt 380

-~ Produktion 380

- Regulation der Sekretion
387ff.

- Stoffwechsel 382 ff.

- Synthese, Enzymdefekte
401

Nebennierenrindenhyperpla-
sie, bilaterale 314f.

- - idiopathische 390f.

Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 391, 393

- s.a. Addison-Krankheit

~ ACTH-Infusion 385

- chronische, renale
Wasserstoffionenelimina-
tion 244

- fetale 481, 484

- Folgen 398

- Hautpigmentierung 394

- Hypermagnesdmie 230

- Hypokortizismus 398

- Klinik 399

- Nierenfunktion 991

- Nierenfunktionsstérung
1047 f.

- primire 398

- sekundire 319, 398

- - akute 319

Nebennierenrindeniiberfunk-
tion, Diabetes mellitus 78

Nebennierentumor,
Ostrogenproduzierender
403

Nebenschilddrisenadenom
884

Nebenschilddriiseninsuffi-
zienz 354

Nebenschilddriiseniiberfunk-
tion s.
Hyperparathyreoidismus

Nelson-Tumor s.
Hypophysenvorderlappena-
denom

Neomycin, Atemstdrungen
1223

Neoplasie 1210 ff.

- s.a. Tumor

- Abwehr 1216f.

- Andmie 517

- hidmatologische
Begleiterscheinungen
1214f.

- Pathophysiologie 1210 ff.

- Riickwirkungen auf den
Organismus 1214

- Stoffwechsel 1214

- Verlaufsbeurteilung 1217

- Wachstum 1210

- Zellkinetik 1210

Neostriatum 1141
- Zellverlust 1144
Nephritis, hereditare 1026
- interstitielle, akute, nach
Medikamenten 1043
- - bakterielle,
obstruktionsbedingte
1052
- - chronische, durch
Analgetika 1041
- Kaliumverlust 227
- bei Lupus erythematodes
disseminatus acutus 556
- postinfektiése 555
- salzverlierende 1030
Nephrokalzinose 1035
- Hyperparathyreoidismus
359
Nephrolithiasis 128, 902
- Hyperparathyreoidismus
358
- Polycythaemia vera 518
Nephron 986
- Aldosteronwirkung 991
- Flussigkeitsresorption 989
- GefaBversorgung 986
Nephronanordnung 986
Nephropathie, allergisch
bedingte 1039 ff.
- amyloide 117
- chronisch-interstitielle,
primir abakterielle
1026 ff.
- bei Diabetes mellitus 86,
1049
- hyperkalzimische 1049
- hypokalamische 1048
- interstitielle, mit
Papillenschidigung 1028
- — Ursachen 1028
- membrandse, HLA-Faktor
33
- obstruktive s.
Harnstauungsniere
- toxisch bedingte 1039 ff.
- Tumorkrankheit 1050
Nephrotisches Syndrom
1007 {f.
-~ - Albuminsynthese 112
- - Atheroskleroserisiko
1010
- - Dysproteinimie 1008
- - Elektrophoresedia-
gramm 119
- - Glomerulonephritis
1024
- - Glomerulusfiltrat
1003 ff.
Hyperlipidimie 168,
1009 f.
- - Hypoproteinamie
1007 f.
- - Immunglobulinverlust
114
- - Kaliumverlust 226
- - Natriumausscheidung
1009
- - Odeme 800, 1008 f.
—~ - Pathogenese 1007
- — Proteinurie 1007
- - Proteinverlust 118
- - Serumelektrophero-
gramm 1009
Nephrotoxin 1037, 1039f.
Nernst-Formel 1124
Nerv, peripherer 1153 ff.

Nerv, peripherer
- - Aktivitdt, abnorme

1157

- - Amyloidose, primédre
1154

- - chronische Kompression
1161

- — Pathophysiologie,
allgemeine 1153 ff.
- - - spezielle 1156ff.
- — physiologische
Grundlagen 1153
- - segmentale Entmarkung
1154f.
Nerve growth factor 305
Nerven, parasympathische,
Wirkung auf das
GefiBsystem 761
- sympathische, Wirkung
auf das GefdBsystem 761
Nervendegeneration, axonale
1155
- - Prognose 1156
Nervenentmarkung,
Prognose 1156
Nervenldsion, ischdmische
1155
- Prognose 1156
Nervenleitungsstorung,
Vitamin B-Mangel 278
Nervenregeneration,
Schmerzen 1161
Nervensystem, autonomes
1148 ff.
- EinfluB auf die Lipolyse
147
- Entmarkungskrankheit
1169 ff.
- - Pathophysiologie,
allgemeine 1169
- - — spezielle 1170
— - physiologische
Grundlagen 1169
- EntziindungsprozeB,
Liquorbefund 1167
- Markscheiden 1169
- peripheres 1153
- - Stoérungen bei
Vergiftungen 1237 ff.
Nervenverletzung, partielle,
Kausalgie 1161
Nervenwurzelkompression,
chronische 1161
Nervenzelle, Stoffwechsel
1154
Nervus vagus, EinfluB auf
die Magensauresekretion
880
Neugeborenenikterus 944
- prolongierter 944
Neugeborenenkrampfe,
erratische 1185
Neugeborenes,
Ketoseneigung 90
- SchweiBfuBgeruch 148
- ubergewichtiges 75, 77
Neuritis 1153
- allergische, experimentelle
1154, 1156
Neurohypophyse s.
Hypophysenhinterlappen
Neuroleptika,
Schmerztherapie 1163
- systemischer Lupus
erythematodes 1105
Neurom 1161

Neuromatose 963

Neuromuskuldres System,
andmiebedingte
Verinderungen 505

Neuromyelitis optica 1171

Neuromyopathie 1123

Neuromyotonie 1157

Neuron, cholinergisches

1141

- dopaminergisches 1141

- GABA-ergisches 1141

- motorisches, peripheres

1134ff., 1137, 1153

- - - allgemeine
Pathophysiologie
1135f.

- - - elektrische
Untersuchung
1135f.

- - — physiologische
Grundlagen 1134f.

- - zentrales 1137ff.

- - - allgemeine
Pathophysiologie
1138f.

- — — physiologische
Grundlagen 1137f.

- peripheres 1134 ff.. 1153f.

- sensibles, peripheres 1153

- serotoninerges 1160

Neuronenfunktionsstérung,

epileptogene 1183

Neuropathie 1153

- chronische,

Muskelfasergruppierungen
1134

- diabetische 1156

- vaskuldre 1155

Neuropathietypen 1155

Neurophysine 301

Neurose. Fettsucht 269

Neurotensin 300

Neurotoxine 594

Neurotransmitter 297

- Artspezifitit 297

- peptiderge 297

Neutronenstrahlen 1259

Neutropenie 520

Newtonsche Flissigkeit 739

NH;-Diffusion in das

Tubuluslumen 240
NH;-Intoxikation 130
Niacinamid s.

Nicotinsdureamid
Nicht-Hodgkin-Lymphome

s. Non-Hodgkin-

Lymphome

Nicotinsdureamid 279f.

- Bedarf 279

— Chemie 279

- cholesterinsenkender

Effekt 280
- Mangelsymptome 280
- physiologische Bedeutung

2791.

- Vorkommen 279

- Wirkung 279f.

Nicotintest 318

Niederspannungsunfall 1279

- Kammerflimmern 1271

Niemann-Pick-Krankheit

172f.

Niere 986 ff.

- Ammoniakausscheidung

996
- Ammoniakbildung 996
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Niere
- Dilutionsvermégen 208
- endokrine Funktionen
1002
- Gluconeogenese 44
- Hiamodynamik 997 {f.
- H’-loneneliminierung
995 1.
- o-Hydroxylase 353
- Konzentrationsverméogen
208
- Pathophysiologie 1003
- - allgemeine 1003 ff.
- - spezielle 1021 ff.
- physiologische
Grundlagen 986 ff.
- Regulation des Saure-
Basen-Gleichgewichts 823
- Sauerstoffverbrauch 999
- im Schock 1038
- Strahlenwirkung 1267
- tubuldre Sekretion 996
- Vergiftungsfolgen 1231f.
Nierenamyloidose 117
Nierenarterienstenose,
Hypertonie 723
maligne, Kaliumverlust
226
Nierenarteriolosklerose,
Hypertonie 725
Nierenbecken, dynamische
Entleerungsstdrungen
1052
Nierendurchblutung 986
- akutes Nierenversagen
1038
- bei Aszites 942
- Autoregulation 998
- hepatorenales Syndrom
950
- Messung 997
- bei Schwangerschaft 1045
- Verteilung 999
Nierenerkrankung,
Hyperlipidimie 167
- Hyperlipoproteinimie 166
Nierenfunktion,
Kilteschaden 1247
- Niereninsuffizienz,
chronische 1011 ff.
- Schock 743
- Verbrennung 1254
Nierenfunktionstests,
seitengetrennte 723
NierengefaBwiderstand,
Regulation 998
Nierenhypertrophie,
kompensatorische 1052
Niereninsuffizienz,
Blutdruck 724
- chronische 1010 ff.
- — Aminosdurenresorption
1014
- - Andmie 1016
- - Azidose 243
- - - hyperchlordmische
1034
- - Blutzusammensetzung
1014
- - Calciumausscheidung
1013
- - diabetische
Nephropathie 1049
- - EiweiBabbau, erhéhter
1018

|

Niereninsuffizienz, chronische
- - endokrine
Funktionsstdrungen
1018
— -~ Endphase 1015
— — gastrointestinale
Storungen 1017
- - Glomerulusfiltrat
1011f.
— - Harnsdureausscheidung
1013
- - Herzschadigung 1017
— - Hyperkalamie 228
- — Hyperparathyreoidismus
357
— - Initialphase 1014
— - Intermedidrphase 1014
- - Kaliumclearance 1013
- - Knochenstruktur 1017
- — Korperstoffwechsel
1018
- - Kreislaufstorung 1017
— — mit Lungenemphysem
250
- — Neuropathie, periphere
1017
- - Nierenfunktion 1011 ff.
- — pathophysiologische
Auswirkungen 1016
— — Phosphorausscheidung
1013
- — Sidureausscheidung
1014
- — Serumstatus 1011
- - Symptome, extrarenale
1011
- - - gastrointestinale
1011
- — - himatologische 1011
- — - kardiovaskulére
1011
- — - neurale 1011
- - Tubulusfunktionen
1012 ff.
~ — Zuckerresorption 1014
- fortgeschrittene 1015
—~ Hypermagnesamie 230
- Hypertriglyzeridimie 168
- Osteomalazie 362
- tumorbedingte 1050
- bei Vergiftung 1223
Nierenmark,
Harnkonzentrierung
1000f.
Nierenmikropunktion,
tierexperimentelle 989
NierenmifBbildung 130
Nierenpapillennekrose,
analgetikabedingte 1042
NierenprozeB, chronischer,
Hypertonie 724
Nierenrindendurchblutung,
Umverteilung 219
Nierenrindeninfarkt 1042
Nierenrindennekrose,
doppelseitige,
symmetrische 1045
Nierenschadigung, exogene
1039
Nierensteine 128, 518, 902
- Hyperparathyreoidismus
358
NierentransplantatabstoBung,
hyperakute 568
Nierentransplantation,
Antikorper 568

Nierentransplantation

- Hyperlipidimie 168

- Immunologie 569f.

Nierentubulus s. Tubulus

Nierenvenen-Renin-
Quotient, erhohter 723

Nierenvenenthrombose,
Proteinurie 1006

Nierenversagen, akutes
1036 ff.

- - Atiologie 1037

— - Defektheilung 1037f.

- - Initialstadium 1037f.

- - nephrotoxisches 1040

- - Oligoanurie 1037f.

— - oligurisches,

Hyperkaldmie 228

- - Pathogenese 1037 ff.

- - Polyurie 1037f.

- - primér-polyurisches

1040

- - Stadien 1037f.

- - Verlauf 1037f.

- chronisches, terminales
221

- Pathogenese 1010

~ postrenales 1010

- prdrenales 1010

- beim protrahierten
VerschluBikterus 951

- renales 1010

- Vorkommen 1010

Ninhydrintest 1148

Nitrate,
Methdmoglobinbildung
1224

Nitrite 272

- Methédmoglobinbildung
1224

Nitrokorper, Himolyse 515

Nitrosamine 887

Nitroverbindungen,
Methdmoglobinbildung
1224

NK-Zellen 546

Nomifensin 298

Nominalaphasie 1199

Non ionic diffusion 997

Non-Hodgkin-Lymphome
524

- Klassifizierung 524

- leukdmischer Verlauf 525

- Symptomatologie 525

Nonne-Milroy-Lymphddem
802

Noradrenalin 111, 297, 407

- Plasmaspiegel 407

- Wirkung, physiologische
409

Noradrenalinausscheidung,
renale 408

- - lberwiegende 411

Noradrenalinsynthese 407

Norrie-Krankheit 25

19-Nortestosteron 439

Notfallsituation,
respiratorische 859f.

Nozizeptoren s.
Schmerzrezeptoren

Nichternhyperlipimie 164

Nucleinsdureabbau 136

Nucleinsduren 134 ff.

- Chemie 133ff.

- Eigenschaften 133 ff.

- strahlenchemische
Verdnderungen 1262

Nucleinsduresynthese 135

Nucleoproteide als
Bestandteile der Viren
138

- als Tréger des genetischen
Materials 137f.

Nucleoproteidstoffwechsel
133 ff.

- Pathophysiologie,
allgemeine 137ff.

— - spezielle 138ff.

- physiologische
Grundlagen 133ff.

Nucleotiddhnliche
Verbindungen 135

Nucleotidstoffwechsel,
Schock 741

Nucleus pulposus,
altersabhingige
Viskositatsabnahme 1073

- - Bindegewebsaufbau

1065

Nuklearfarbung 133

Nulldiat, Gluconeogenese 44

Nullisomie 21

Nykturie 316

(0]

O, s. Sauerstoff

Oberbauchschmerzen 965

Oberflichengastritis 881

Oberflachenhypothermie
1245

Obesitas s. Fettsucht

Oblongatasyndrom, laterales
1176

Obstipation 912, 914f.

- chronische 917

- rektale 914

- spastische 914

- Ursachen, duBere 914

- - seelische 914

Ochronose 116, 128

Octanoatstoffwechsel 147

Odem, allergisches 800

- entziindliches 800

- exsudative Enteropathie
903

- nephrotisches Syndrom
1008 f.

- peripankreatisches 975

- proteinreiches 800

- renal bedingtes 1025

- Schwangerschaftstoxikose
1046

- vendses 790

- nach Verbrennung 1253

Odembildung,
Hypoproteinamie 112

Odeme 210, 215f.

- generalisierte 217

- Pathogenese 215 ff.

~ Pathophysiologie 215f.

Odemgenese 799f.

Odemneigung, Kompensa-
tionsmechanismen 798f.

Odynophagie 867, 870

Ohnmacht 737

o-Hydroxyphenylessigsdure
im Urin 123

Okklusionsikterus s.
VerschluBikterus
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Okklusivhydrozephalus
1165f.

3B-ol-Dehydrogenase-Defekt
497

Oligoamenorrhé 466

Oligoanurie 1037f.

Oligodendrogliazellen 1169

Oligo-1,4-1,4-glucantransfe-
rase 92

Oligomenorrhé 456 f.

Oligospermie 427f.

Oligurie 215

Olsiure 144

Oophorarche 436

Operationsschock 745

Opiate, Leberkoma 948

Opsonierungseffekt 559

Opsonine 591, 594

Orale Tendenz, abnormale
1202

Orchitis,
Hodenfunktionsstérung
429

Organ, Enzymtopographie
184f.

Organhdmosiderose 529

Ornithinzyklus, metabolische
Blockierung 127, 130

Oro-facio-digital-Syndrom
24

al-Orosomucoid 112

Orosomucoid 108

Orotazidurie, erbliche 141

Orotsdure, Pyrimidinnucleo-
tidsynthese 141

Orthoploidie 21

Orthostasesyndrom 728, 780

- hyperdiastolisches 729

- hypodiastolisches 729

Osmolalitat 205, 1000

- extrazellulire 206

- - EinfluB auf

Kaliumhaushalt 225

- intrazellulire 206

Osmolaritat 205, 1000

Osmometrie 205

Osmoregulation 206 ff.

Osmorezeptoren 301

Osophagitis 8701.

- chronische 871

Osophagoskopie 865

Osophagus 864ff.
- Anatomie 864

- Innervation 864

- Kollagenose 872

- Pathophysiologie 867 ff.

- physiologische
Grundlagen 864 ff.

- Rontgenuntersuchung 865

- Sédureclearance 866

- Schleimhautsaugbiopsie
865

- Selbstreinigungsfahigkeit
870

- terminaler 864

- Untersuchungsmethoden

. 865f.

Osophagusachalasie 868 f.

Osophagusdilatation 868

Osophagusdivertikel 872f.

- epiphrenisches 873

- falsches 872

Osophagusdruck 817

Osophaguskarzinom 873

- Erstsymptom 873

Osophagusmembran 872

Osophagusmukosalision 871

Osophagusperistaltik 865

Osophaguspulsionsdivertikel
872

Osophagusrmg 872

Osophagusschmerz 867

Osophagusspasmus 869 1.

Osophagussphinkter, unterer
865

- — Insuffizienz 871

Osophagusstenose, peptische
871

Osophagusstorung,
funktionelle 868 ff.

- organisch bedingte 870 ff.

Osophagusstriktur 871f.

Osophagusszintigraphie 866

Osophagustraktionsdivertikel
873

Osophagusvarizen 873, 941

Osophagusvarizenblutung
941

Osophagusveralzung 871f.

Osophagusverbrennung 871

OsophaguswandriB 871

Osteoarthropathie,
hypertrophische 372

Osteoblasten 349

Osteodystrophia deformans
374

Osteodystrophie, renale
363f., 372, 1017

Osteogenesis imperfecta 373,

1081f.

Osteoid 349

- Mineralisationshemmung
361

Osteoidverkalkung,
mangelhafte 373

- uberschieBende 373

Osteoklasten 349

Osteoklastose 358

Osteomalazie 290, 361 ff.

- bei D-Hormon-Stérungen
361

- Hyperparathyreoidismus
357

- Hypophosphatasie 363

- bei Leberaffektion 362

- bei Niereninsuffizienz
362

- onkogene 363

- bei Phosphatverlust 363

- Ursachen 361 ff.

Osteomyelosklerose,
Pfortaderhochdruck 939

Osteopathie, kalzipenische,
postoperative 890

- nach Magenresektion 890

Osteopetrose 372

Osteoporose 358, 364f., 369

- Akromegalie 321

- Calciummangel 371

- Defektheilung 371

- erworbene 370

- mit hohem
Knochenumsatz 369

- Hormoneinfliisse 370f.

- bei Inaktivitat 370

- juvenile 371

- kongenitale 373

- mit niedrigem
Knochenumsatz 369

- Parathormon 370

- radiologische,
Differentialdiagnose 366

Osteoporose
- Therapie 371
- Verlauf 371
Osteoporoseschmerz 361,
370
Osteosklerose 364, 372
- renale 372
- subchondrale 1071
Osteozyten 349
Ostitis fibrosa, lokalisierte
374
Ostradiol 403, 4381., 444f.
Ostrinismus 471
Ostriol 438f., 444f.
Ostriolausscheidung in
graviditate 483
- - erniedrigte 484
Ostrogen 416
Ostrogenaktivitit, basale,
Priifung 468
Ostrogenantagonisten 439
Ostrogenausscheidung,
renale 436
- — Bestimmung 448
- - nach der Menopause
437
Ostrogenbildung,
Hodentumor 430
Ostrogene 438 ff.
- adrenale 403
- chemische Struktur 379
- enterohepatischer
Kreislauf 447f., 935
- Hyperlipoproteinimie 169
- kinstliche 438
- im Urin der Frau
nachweisbare 438
- Wirkung am Bindegewebe
1080
- - extragenitale 454
- - genitale 451
- - auf Knochenumsatz
354
- - permissive fur die
Gestagene 455
- — physiologische 451 ff.
Ostrogenmangel,
extragenitale Storungen
462f.
- relativer 458
Ostrogensekretion, ovarielle,
tagliche 446
- Regulation 449
- Schwangerschaft 307
Ostrogenstoffwechsel 446 ff.
- in graviditate 481 ff.
Ostrogensynthese in
graviditate 483
Ostrogentest 467f.
Ostron 403, 438f., 444f.
Oszillogramm, elektronisches
759
Oszillographie 760
Ouchterlony-Test 555
Ovalozytose, kongenitale
512
Ovar 435ff.
- Alterung 437
- Anatomie 435f.
- Androgenbildung 440 ff.
- Ansprechbarkeit, Priifung
468
- Embryologie 435f.
- Entwicklungsperioden 436
- Funktionsdiagnostik,
hormonale 467

Ovar

- Gliederung 436

- Ostrogenbildung 438f.

Pathophysiologie 455 ff.

physiologische

Grundlagen 435ff.

- polyzystisches 466

Ovardestruktion 464

Ovarhypoplasie 464

- sekundire 464

Ovarialfunktionsstérung,
Krankheitsbilder 463 ff.

- Symptomatik 456 ff.

Ovarialhormone, Biosynthese
443 f.

- Nachweis 445f.

- Plasmagehalt 445f.

— Produktion 445f.

— Urinausscheidung 445 f.

Ovarialinsuffizienz 463 ff.

- Agonadismus 463 f.

- anovulatorische,
hypogonadotrope 309

- Diagnostik 466f.

- hypophysire 465

- - Diagnostik 465

- hypothalamische 464 f.

- - Diagnostik 464

- postpartale 467

- psychogene 464

Ovarialtumor,
androgenproduzierender
471

- endokrin-aktiver 470 ff.

- - Differentialdiagnose

471

- feminisierender 470

- renale
Ostrogenausscheidung
437

Ovarientiberstimulierungssyn-
drom 470

Overzier-Syndrom 463

Oviduktpersistenz 498

Ovulation 309, 435

Ovulationsauslosung,
medikamentdse 440

Ovulationsblutung 457

Ovulationshemmer,
Hyperlipoproteinamie
166, 169

- intrahepatische Cholestase
951f.

- orale, Folatmangel 285

- - Vitamin-B,-Mangel 283

Oxalessigsaure 54f., 57

Oxalose 128

- sekundire 126

- Typl 122

- Typ Il 122

Oxidationsmittel,
Methdamoglobinbildung
1224

Oxidationswasser 201

17-Oxidoreduktase-Mangel
497

5-Oxoprolindmie 130

Oxygenation, hyperbare, bei
CO-Vergiftung 1224

Oxy-Hamoglobin-
Dissoziationskurve bei
Alkalose 249

Oxytocin 294, 301

Oxytocinspiegel 301

O-Zellen 545

1
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P

P dextrokardiale 685f.

- kardiale 685f.

- mitrales. P
sinistrokardiale

- pulmonales. P
dextrokardiale
- sinistrokardiale 685f.

Paget-Krankheit s.
Osteodystrophia
deformans

PAH-Clearance 997

Palatinase 38

Pallidum 1141

Palmarerythem 947, 950

Palmitatstoffwechsel 147

Palmitinsdure 144

Palmitoleinsidure 144

Panalgesie, zentrale 1160

Panarteriitis 1106f.

- Churg-StrauB 1106

- KuBmaul-Meier 1106

Pancreas anulare 979

- divisum 979

- minus 979

Panhypopituitarismus 266,
314,319, 465

- beim Mann 426

- Nebennierenrindeninsuffi-
zienz 400

Pankreas, Eiseneinlagerung
979

- exokrines 968 ff.

- - Azinuszellen 968f.

- - diagnostische Methoden

973
- - Pathophysiologie,
allgemeine 975 ff.

- Innervation 971

- Insulingehalt 59

- lonenausscheidung 968

- Kiilteschaden 1248

- physiologische
Grundlagen 968 ff.

- Reizlibermittlung,
intrazellulare Aspekte 971

- Retentionszyste 979

- Stimulus-secretion-
coupling 971

Pankreasaplasie 979

Pankreasautodigestion 974f.

Pankreasazinusschwund 979

Pankreasenzyme 969f.

Pankreasenzymentgleisung
976

Pankreasenzymsynthese 969

Pankreasfehlbildung,
angeborene 979

Pankreasfibrose, interstitielle
979

- zystische 979

- - Komplikationen 979

- - Ventilationsstorung 845

Pankreasgewebe, heterotopes
979

Pankreas-HemmungsmiBbil-
dung 979

Pankreashypoplasie 979

Pankreasinsuffizienz 977

- bei EiweiBmangel 978

- bei Himochromatose 978

Pankreaskarzinom 979f.

- Calcitonin 364

- Metastasierung 979

Pankreaskopfkarzinom 979

Pankreasnekrose,
Pathogenese 975

Pankreasddem 975

Pankreaspseudozyste 978

Pankreassaft,
Elektrolytgehalt 203

Pankreassaftmenge, tagliche
203

Pankreassekret 38

- Zusammensetzung 968 ff.

Pankreassekretion,
Gastrinwirkung 972

- Regulation 972f.

- Reize, hormonale 971f.

- — intestinale 972

- - nervale 971

- Sekretinwirkung 958, 971

- Stimulation 971 ff.

Pankreassklerose,
entziindliche 978

Pankreastumor 979f.

Pankreaszyste 978

- angeborene 979

Pankreatektomie, chemische
79

Pankreatitiden, Einteilung
975

Pankreatitis, akute 975

- - Atiologie 977

- - Differentialdiagnose

976

- - Enzymentgleisung 976

- - Komplikationen 978

- - nekrotisierende 975

- — Pathogenese 974f.

- - Schmerz 975

- — Schock 975

- - Symptome 978

- Atiologie 975

- chronisch kalzifizierende
976

- — obstruktive 978

- chronische 976, 978

- - alkoholinduzierte 976

-~ - hereditire 978

- - Komplikationen 978

Pathogenese 976

Schmerzen 976f.

senile, idiopathische

978

- Hyperlipoproteinimie 166

- Odematdse 975

~ primiér entziindliche 978

Pankreozymin 971

~ Insulinsekretion 64

Pannus, entziindlicher 1091

Pantothensdure, Chemie 283

— Mangelsymptome 283

- physiologische Bedeutung
283

- Vorkommen 283

- Wirkung 283

Panzytopenie 514, 517

- Ursachen 517

Papierelektrophorese 926

Papilla duodeni major 957

Papillenkarzinom 968

Papillom, villoses 917

Papillon-Léage-Psaume-
Syndrom s. Oro-facio-
digital-Syndrom

Paraaminobenzoesiure 284

Parabiose 1157

Paracetamol, Nephrotoxizitat
1041

Paracetamolvergiftung 1235

Paralbumine 112

Paralyse. hypokaldmische
periodische, familidre 228

Paramyotonia congenita
1118

Paraneoplastisches Syndrom
217, 316, 12151,

- - endokrinologisches

1215

- - neurologisches 1215

Paraphasie, verbale 1199

Paraproteindmie 112, 119ff.

- Elektrophoresebild 115

- fakultative 120

- obligate 120

Paraproteine 113, 550

Paraproteinurie 119ff.

Parasiten 592f.

Paristhesien 1157

- bei Hyperventilation 834

Parasympathikomimetika,
Wirkung auf die
Harnblase 1151

Parasystolie 699

Parathormon 351, 992

- Aufbau 352

- Hauptangriffsort 352f.

- Nachweis 352

- Osteoporose 370

- Pathophysiologie 354 ff.

Parathormonsekretion,
inadaquate 360

Paratop 542

Parese, Elektromyogramm
1136

- myogene 1136

- neurogene 1136

Parietallappenlision, Aphasie
1199

Parietalzellantikorper 912

Parkinsonismus 409

- Dysarthrie 1197

Parkinson-Rigor 1144

Parkinson-Syndrom 1143

- Katecholaminstoffwechsel
1142f.

Pascualini-Syndrom 314

PAS-Firbung 522

Pasteur-Effekt 58, 1214

Patellarsehnenreflex,
pendelnder 1147

Pelger-Huet-Kernanomalie
523

Pelizaeus-Merzbacher-
Erkrankung 1171

Pellagra 280

Pemphigus, HLA-Faktor 33

— vulgaris, Autoantikdrper
576

Penetetrazol,
Atmungssteigerung 1222

Penicillamin,
Glomerulonephritis, akute
allergische 1043

Pentasomie 21

Pentosephosphatzyklus 47 ff.

Pentoseresorption 41

Pepsin 876

- proteolytische Aktivitat
876

Peptid, vasoaktives,
intestinales, EinfluB auf
das Pankreas 971

Peptidase 969

Peptidbindung 107

Peptidresorption, renale
993 f.

Perfusionshypothermie 1245

Periarteriitis nodosa 1042

- - Neuropathie 1155

Pericarditis calcarea,
radiologischer Befund 626

- constrictiva, Befunde 661

- - Komplikationen 661

- - Lungenfunktion 855

- - Stauungsleber 937
- Venenpulskurve 612

Pendlverllkulms 916

PerikarderguBB 626

Perikarditis,
Elektrokardiogramm 692

Perikardtamponade 673

Perimenopause 463

Peritonitis, gallige 965

Perivaskulitis 1102

Permeabilitat, kapillare 778

Peroxidase-Farbung 522

Peroxysomen, Enzymgehalt
185

Persdnlichkeitsabbau 1196

Perspiratio insensibilis 202

Petechien 535

Petit mal, pyknoleptisches
1185

Petit-mal-Status 1187

Peyersches Plaque 910f.

Pfaundler-Hurler-Krankheit
1082

- Knochenaufbaustérung
372f.

Pfortaderblut,
Insulinkonzentration 69

Pfortadergebiet 936

Pfortaderhochdruck 938f.

- abdominothorakaler
Kollateralkreislauf 940

—~ Aszites 941

Formen 938

~ Hyperspleniesyndrom 950

- idiopathischer 939

- bei Leberzirrhose 940

- postsinusoidaler 939f.

- prisinusoidaler 938f., 942

- - Druckmessungen 938

- Symptome 941

- Therapie 941

Pfortaderkollateralkreislauf,
Blutfructosekonzentration
102

Pfortaderthrombose 950

Pfropfgestose 1044

- Ostriolausscheidung 483

P-Glyceratkinase-Mangel
515

2-3-P-Glyceromutase-Mangel
515

Phagozytensystem,
mononukledres 546

Phagozytose 519, 551, 559.
594

Phagozytosedefekt,
Infektionen 600

Phalloidine 273

Phan 8, 27

Phinogenese 27ff.

Phinokopie 35

Phaochromozytom 410, 725

— adrenales, Nachweis 411

- Extraadrenales, Nachweis
411

- Hyperlipazidimie 147
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Phdochromozytom

- Hypertonie 719

- Hypotonie 730

- Lokalisierung 411

- Operation 411

- Operationsvorbereitung
411

- Schock 750

- Therapie 411

Pharmaka, dimpfende,
Hauptangriffsorte 1236f.

- desmotrope 1083

- prolaktinstimulierende
298

- schlafanstoBende.
Hauptangriffsorte 1236f.

Phenacetinabusus,
Urothelkarzinom 1042

Phenolintoxikation 1226

Phenoxybenzamin 411

Phentolamin 411

Phenylalanin 54, 111

Phenylalaninabbaublockie-
rung, metabolische 121

Phenylalaninhydroxylaseman-
gel 121, 123, 189f.

Phenylhydrazin, Hiamolyse
515

Phenylketonurie 121, 123,
128, 280, 1031

- Katecholaminmangel 410

- maligne 121, 128

- Massenscreening 123

- Stoffwechselstérung 189f.

Philadelphia-Chromosom
17. 521

Phlebographie 787f.

Phlegmasia coerulea dolens,
Pathophysiologie 785

Phlorizin 41f., 992

Phlorrhizidinvergiftung,
Pfortaderhochdruck 940

Phonokardiogramm,
Aortenklappeninsuffizienz
654

- Aortenklappenstenose 652

- Ductus Botalli apertus 664

- Mitralklappeninsuffizienz
656

- Mitralklappenstenose 655

- obstruktive
Kardiomyopathie 653

- Pericarditis constrictiva
661

- Pulmonalklappeninsuffi-
zienz 658

- Pulmonalklappenstenose
657

- Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz 660

- Trikuspidalklappenstenose
659

- Ventrikelseptumdefekt
663

- Vorhofseptumdefekt 662

Phonokardiographie 612f.

- Filtersysteme 612

- intrakardiale 612

- klinische Bedeutung 613

- Mikrophonsysteme 612

Phosphatase, alkalische 366

- ~ erhdohte, bei Graviditat

951

- saure, Serumkonzentration

195

Phosphatausscheidungssto-
rung, renale 1030, 1033
Phosphatresorption, renale
992
Phosphatschwelle 992
Phosphatstoffwechsel,
hormonelle Regulation
350ff.
Phosphaturie, einfache 1033
- Hyperparathyreoidismus
360
- bei metabolischer Azidose
1033
- renale 1032
Phosphatverbindungen,
energiereiche 252, 1113
Phosphatverlust,
Osteomalazie 363
Phosphodiesterase 72
Phosphoenolpyruvat 45f., 55
Phosphoenolpyruvatbildung
54
Phosphoenolpyruvatcarboxy-
kinase 55
1-Phosghofructaldolase,
Mangel 924
Phosphofructokinase 45 ff.,
56
Phosphofructokinasemangel
97, 515
Phosphoglucomutasemangel
97
6-Phosphogluconatdehydroge-
nase-Mangel 516
Phospaogluconmutase 49
6-Phosphogluconsaure 47
Phospaoglucoseisomerase 45
Phosphoglyceratkinase 45f.
Phosphoglyceromutase 45f.
Phosphohexoseisomerase 46,
1116
Phospholipase 969f.
Phosplolipase A, 970
Phospholipase B 970
Phospholipide 154
Phosphor in der Nahrung
259
Phosphorausscheidung,
renale, chronische
Niereninsuffizienz 1013
Phosphorséureestervergif-
tung 1223
Phosphorylase 92f.
Phosphorylase a 93
Phosphorylase b 93
Phosphorylasekinase 93
- Aktivierung 72
Phosphorylasekinasemangel
97f.
Phosphotriosedehydrogenase-
reaktion 45
Photosensibilitdt 526, 528f.
Phyllochinone s. Vitamin K
Physikalische Einwirkung
1242 ff.
Phytansaure,
Pathophysiologie 176
Phytansaureabbaustérung
175f.
Phytansdurespeicherkrank-
heit 176
Phytansduresynthese 175
Pickwick-Syndrom 267, 1191
- Lungenfunktion 856
- periodische Atmung 833
- Spirogramm 835, 857

PIF s. Prolactin inhibitory
factor

Pigmentdispersion 302

Pigmentgallenstein 959f.

Pigmentzirrhose 530

Pikrotoxin,
Atmungssteigerung 1222

Pilocarpintest 1149

Pilokarpin-Iontophorese 979

Pilzatropine 273

Pilze 593

Pilzgift 273, 1235

Pink Puffer 846f.

Pinozytose 893, 910

Plasma, Chloridgehalt 230

- EiweiBgehalt 212

- Transportmaximum fir
Glucose 991f.

Plasmaadrenalinspiegel
407

Plasmaaldosteronkonzentra-
tion 380

Plasmaandrogenkonzentra-
tion 421ff.

- bei der Frau 441

- beim Mann 441

- Tagesrhythmik 424

Plasmacorticosteronkonzen-
tration 380

Plasmacortisolkonzentration
380

Plasmaeisenkonzentration,
Animie 508

Plasmaelektrolytkonzentratio-
nen 205

Plasmaenzymdiagnostik
192 ff.

- Anwendungsbereiche 198

- Indikation 138

- Modglichkeiten 198

Plasmaenzyme,
Halbwertszeit 194

- Systematik 192f.

Plasmagonadotropinspiegel,
Gonadenstorungen 427

Plasmainsulinkonzentration,
Altersdiabetiker 77

- — libergewichtiger 77

- Normalperson 77

Plasmakatecholaminkonzen-
tration, Erfrierung 1249

- Verbrennung 1256

Plasmakortikosteroide,
Bestimmung 385f.

- - fluorimetrische 386

- - kolorimetrische 386

Plasmalipoproteine,
Charakteristik 155

Plasmamembranen,
Enzymgehalt 185

Plasmanoradrenalinspiegel
407

Plasmaprogesteronspiegel in
graviditate 484f.

Plasmaproteine,
steroidbindende 422

—~ Tumormarker 123

Plasmaproteinpool,
Halbwertszeit 256

Plasmaproteinspiegel 112

Plasmaproteinspiegelverschie-
bung, absolute 112

- relative 112

Plasmaproteinstoffwechsel
110

Plasmaproteinstoffwechsel

- Pathophysiologie,
allgemeine 111ff.

- - spezielle 117ff.

Plasmaproteinsynthese 925

Plasmaproteinvarianten,
genetische 111f.

Plasmaproteinverlust,
enteraler 118

Plasmaproteinverlustsyn-
drom 118

- Elektrophoresediagramm
i19

Plasmatestosteronkonzentra-
tion 414

- Gonadenstérungen 427

Plasmatriglyceridspiegel,
EinfluB einer
Kohlenhydratzufuhr 150

- Insulinwirkung 150

- Tagesprofil 149

Plasmaverlust, Schock 745

Plasmaviskositit 740

Plasmavolumen,
Bestimmung 630f.

- Normwerte 631

- totales, Bestimmung 628

Plasmazellen 519

Plasmazellenleukdmie 120

Plasminogenaktivierung
1213

Plasmozytom 114, 120, 375,
562

- Hyperurikidmie 139

- medulldres 120

- Mikrozirkulationsstérung
779

- Nierenbeteiligung 1050

Flasmozytomniere 120

Plattenepithelkarzinom,
Wachstum 1210

Plazenta 476ff.

- Erythrozytendiapedese
488

- Gasaustausch 488

- Hidmodynamik 476f.

- Morphometrieresultate
487

- Pathophysiologie 476

- physiologische
Grundlagen 476 ff.

- Resorptionszottenquer-
schnitt 486

- Stoffaustausch 486 ff.

Plazentafunktion, endokrine
478 ff.

Plazentahormon, lactogenes
306

Plazentahormone 478 ff.

Plazentapathologie 489

Plazentarinsuffizienz 489

- Ostriolausscheidung 484

Plazentarkreislauf, fetaler
476 ff.

- miitterlicher 476

Plazentarmembran 488f.

- Diffusionskonstante 487

- Konzentrationsgefdlle 487

Plazenton 477f.

Pleiotropie 29

Pleuradruck 817

Pleuradruckmessung 817

Pleuraerkrankung,
Lungenfunktion 839

Pleurafibrose 839
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Pleuraverschwartung,
Lungenfunktion 839,
852

- tuberkuldse 852

Plummer-Vinson-Syndrom
508, 872

Pneumokoniose,
Lungenfunktion 851

- MeBwerte 850

Pneumonektomie,
Hypoxidmie 836

- Lungenfunktion 852

Pneumonie, desquamative
849

- lobare 852

Pneumopathie, interstitielle
837

- - diffuse,

Lungenfunktionsstdrun-
gen 849

MeBwerte 850

- - Hypoxdamie 836
Pneumothorax 816

- beim Auftauchen 832
Poiseuille-Formel 712f.
Polyarteriitis, Nierenbefall
1042
Polyarthritis 579

- chronische 583f..
1088

- - Antikorper 1097

- - Autoantikdrper 576

- - Gelenkstellungsanoma-

lien 1094 f.
- - HLA-Merkmal 33, 575
- - Immunprozesse 556
- - Mechanismen der
Gewebsschadigung
1092

- — Organmanifestation
1088

- - Pathogenese 1098

- - Sehnenverinderungen
1096

- ~ Zellveranderungen in
der Synovialis 1089

. Polycythaemia vera 517
Polydipsie 316f.

- primidre 317
- psychogene 317f.
Polyglobulie S17f.

~ Blutdruck 718
- Methamoglobinamie 519
~ pulmonal bedingte 518
- relative 517
- renal bedingte 518
- Symptomatologie 518
- bei Tumor 1215
Polymenorrho 456f.
Polymorphismus,
balancierter 26
- genetischer 32
Polymyalgia rheumatica

1117

Polymyositis 1117

Polymyxin-B, Atemstérungen
1223
Polyneuritis 1156f.

- hypertrophische 1157
- serose 1157
- Thalliumvergiftung 1238
Polyneuropathie 1153,

1156f.

- amyloide 117
- diabetische 86

1084.

Polyneuropathie

— Heredopathia atactica
polyneuritiformis 176

— interstitielle 1154f.

Polynucleotide 134f.

- Struktur 134

Polynucleotidsynthese 135

Polypeptid, vasoaktives
intestinales 904, 971

Polypeptide 107 ff.

Polyphagie 464

Polyploidie 21

Polyposis intestinalis.
familidre, angeborene
916f.

Polyradikulitis Guillain-
Barré 1154

- - Liquorbefund 1168

- - serdse, akute 1156

Polysaccharide 38

Polysaccharidverdauung 39

Polysomie 21

Polyurie 215,316

- Hyperparathyreoidismus
360

- pitressinresistente 1051

Polyzythdmie 517f.
- absolute 517

- Blutdruck 718

— Blutvolumen 631

- Kreislaufzeit 630

- nichthypoxdmische 518

relative 517

sekundire 518

- Symptomatologie 518
- Ursachen 518

Pompe -Krankheit s. Glyko-
genspeicherkrankheit, Typ
11

Pooling, vendses 738

Porphyria cutanea tarda 529

- variegata 528 f.

Porphyrie 526

- akut intermittierende 528

- erythropoetische 527f.

- - kongenitale 528

- hepatische 528f.

- - Lokalisation des

Enzymmangels 527

- - Porphyrinausschei-
dungsmuster 527

hexachlorbenzolinduzierte

529

- Hyperlipoproteiniamie 166

Porphyrin 111

Porphyrinausscheidung,
enterale 526f.

- renale 526f.

Porphyrine, Biosynthese
526f.

- pharmakologische
Auswirkungen 526

- photosensibilisierende
Wirkung 526

Porphyrinstoffwechsel
526ff.

- Pathophysiologie 527 ff.

Porphyrinsynthese, Vitamin-
B,-Mangel 282

Porzellangallenblase 963

Positionshypotonie. priméare
idiopathische 731

- sekundire 731

Positronenstrahlen 1259

Postcholezystektomie-
Syndrom 966 f.

Postcholezystektomie-Syndrom
- Ursachen 967
Postgastrektomiesyndrom
888 ff.
- Lokalisation 888
Postkoitaltest 469
Postkommissurotomiesyn-
drom 1086
Postmastektomie-
Lymphddem 807
Postmenopause 437, 463
Poststreptokokkenglomerulo-
nephritis. akute 1022
Postthrombotisches Syndrom
785
Postvagotomiesyndrom
887f.
Potentialdifferenz,
elektrische 202
Potenzstérung, Diabetes
mellitus 1156
Potomanie 1019
p-Phenylhydroxybrenztrau-
bensdurehydroxylaseman-
gel 121
Prdadipozyten 269
Prdalbumin,
tryptophanreiches 108
Pradiabetiker 75
Priaeklampsie, Haufigkeit
1044
- Nierenfunktionsstorung
1046
- Nierenverdnderungen
1044
Prikoma, Diabetes mellitus
75
- hepatisches 947
Pri-B-Lipoproteine 154
Prialymphatici 797
Pramenopause 437, 463
Pramenstruelles Syndrom
454
- - bei Ovarialfunktionssto-
rung 462
Praproinsulin 61
Prednisolon 395
Prednison 395
Pregnandiolausscheidung,
Bestimmung, quantitative
448
Pregnenolonsynthese 380
PRF s. Prolactin-Releasing-
Factor
Primirfollikel 435 ff.
Primédrharn 987
Primordialfollikel 435 ff.
Prinzmetal-Angina 694
PRL s. Prolactin
Proandrogene 414, 421
Proflavin 14
Progesteron 403, 438,
444 ff.
- Plasmaspiegel in
graviditate 484f.
Progesteronsynthese in
graviditate 485
Progestine 438f.
- kiinstliche 438
Progressive stroke 1176
Proinsulin 61
Prokollagen 1063
Prolactin 304, 306f., 451
- inhibitory factor 299
- Serumkonzentration,
Ovarialinsuffizienz 465

Prolactinom s.
Hypophysenadenom,
prolactinproduzierendes *

Prolactin-Releasing-Factor
299

Prolactinsekretion,
Interaktion mit
Gonadotropinsekretion
323

- Schwangerschaft 307

- Steuerung 307

- Stimulation 307

Prolactinsekretionsschub,
schlafinduzierter 310

Prolactinspiegel,
Nomifensinwirkung 298

- Reserpinwirkung 298

Prolin 54, 1063

Prolinstoffwechsel,
metabolische Blockierung
126

Prolinstoffwechselstérung
130

Pro-Opiomelanocortin 303

Properdin 559, 593

Propionsiure,
Gluconeogenese 57

Propionyl-CoA 57

Propionyl-CoA-Carboxylase
57

Prostaglandinbildung,
ektopische 1216

Prostaglandine 143. 1002,
1216

- Lipolysehemmung 147

Prostataadenom 425, 1053

- Harnverhaltung 1152

Prostataseitenlappenkarzi-
nom, Androgenabhingig-
keit 425

Prostazyklin 764

Prostazyklin-Thromboxan-
System 764

Proteaseninhibitor 975

Protein, biologische
Wertigkeit 255f.

- C-reaktives 109, 559

- leberspezifisches 580

- metallbindendes 108

- Primérstruktur 107

- retinolbindendes 108

- Sekundérstruktur 107

- B-Struktur 107
- Tertidrstruktur 107

Proteinabbau 924

Proteinase 1212

Proteinase-Inhibitor 109

Proteinbilanzminimum 256

Proteinclearance-
Bestimmung 1007

Proteine 107 ff.

- biochemische Funktion
107

- dynamisches
Gleichgewicht 109

- extrazelluldr geloste 107

- gewebsgebundene 107

- Halbwertszeit 110

- hambindende 108

- hamoglobinbindende 108

- hormontransportierende
108

- Infektabwehr 107

- in der Leber gebildete 925

- Losungsraumkorrekturfak-
tor 987
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Proteine

- metalltransportierende

© 108

- der Nahrung s.
Nahrungsproteine

- pflanzliche 256

- physikalische Funktion
107

- physiologische Bedeutung
107

- Reservefunktion 107

- spezifisch-dynamische
Wirkung 253

- steroidbindende 422

- strahlenchemische
Verdnderungen 1262

- tierische 256

- vitamintransportierende
108

- zellgebundene 107

Proteinexsudation, Erfassung
897

Proteinfiltration, glomeruldre
1005

Proteingleichgewicht 255

Proteinintoleranz, familidre
131, 925

Proteinkatabolismus,
Harnkonzentrierung 1020

Proteinkinase 93

Proteinlipidkomplex 143

Proteinmangel 256, 265, 371

- Aminosdurestoffwechsel-
storung 116

Proteinmangelernidhrung
114

Proteinminimum, absolutes
256

Proteinose, pulmonale
alveolare 117

Proteinreserve 110

- Verminderung 394

Proteinresorption, renale
993 1.

Proteinresorptionsort 894

Proteinsparmechanismus
264

Proteinstoffwechsel 107 ff.

- HormoneinfluB 256

- Insulinmangel 75

- Leberfunktion 924

- Pathophysiologie
allgemeine 111 ff.

- - spezielle 116ff.

- Physiologie 107

- Schock 741

- Verbrennung 1255

Proteinstruktur 107

~ Determinierung 107

Proteinsynthese 109f., 924f.

- Desoxyribonucleinsdure
137

- genetischer Code 4

- Insulinwirkung 66, 68

- Ribonucleinsdure 137

- Vitamin-B,-Mangel 282

- zentrales Dogma 137

Proteinumbaugeschwindig-
keit 110

Proteinurie 1005

- Diabetes mellitus 1049

- bei Fieberzustanden 1006

- durch funktionelle
extrarenale Einfliisse
1005

- glomeruldre 1007

Proteinurie

- Glomerulonephritis 1025

- bei kardialer Stauung
1006

- medikamentenbedingte
1043

- nephrotisches Syndrom
1007

- bei Nierenvenenthrom-
bose 1006

- orthostatische 1005

- Schwangerschaftstoxikose
1046

- tubuldre 1005

- nach Verbrennung 1254

Proteinverarmung 396

Proteinverlust 903

Proteinverlustsyndrom 114

Proteinzufuhr,
Harnkonzentrierung 1020

Proteoglykane 1064

Prothrombinspiegel,
Strahlenwirkung 1267

Prothrombinzeit,
Bestimmung nach Quick
534

Protonenstrahlen 1259

Protoporphyrie,
erythrohepatische 529

Protoporphyrin 526

Protoporphyringallensteine
529

Protozoeninfektion,
Immunantwort 560

Provitamin A 276

Pruritus 931, 945, 966

Pseudocholinesterase 926

Pseudofraktur 361

Pseudogicht 359

Pseudohepatorenales
Syndrom 951

Pseudohermaphroditismus
425

- femininus 400f., 497, 498

- masculinus 459

- - duBerer 495f.

- - externus 443

- - inkompletter 497f.

- — innerer 497f.

Pseudo-Hurler-Syndrom 176

Pseudohyperparathyreoidis-
mus 360

Pseudohyponatrimie 220f.

- Ursachen 221

Pseudohypoparathyreoidis-
mus 356f., 1033

- Formen 356

~ Tetanie 355

Pseudomyotonie 1123

Pseudo-Pelger-Zellen 523

Pseudo-Pseudohypopara-
thyreoidismus 356f.

Pseudopubertas praecox
4001, 458, 472

Pseudotabes diabetica 1156

Pseudovitamin-D-
Mangelosteomalazie 362

Pseudoxanthoma elasticum
1081

Pseudozyanose 829

Psoriasis vulgaris, HLA-
Faktor 33

Psychoneurose, Magersucht
266

Psychopharmaka,
trizyklische. EKG-
Verinderungen 1228

Psychose 1202

Psychosomatische
Erkrankung 1201

Psychosyndrom, endokrines
356, 463

Ptosis 1150

Ptyalin 38

Pubarche 436

Pubertas praecox 314, 374,
430, 455, 458

- - zerebrale 316

- tarda 314, 455, 464

Pubertit, Plasmatestosteron-
konzentration 414

Pubertitsadipositas
314

Pubertatsentwicklung,
Storung 414

Puffersubstanz 239

Puffersysteme 239

Pulmonalklappeninsuffi-
zienz, Befunde 658

- relative 658

Pulmonalstenose, Befunde
657

- isolierte, alveoldre
Hyperventilation 852

- - Herzzeitvolumen 838

- Venenpulskurve 611f.

- mit Vorhofseptumdefekt
852

Pulsfrequenz bei Belastung
621f.

Pulsfrequenzanstieg bei
Hyperventilation 834

Pulsionsdivertikel 872

Pumpeinheit, lymphatische
798

Punktmutation s.
Genmutation

Pupille. lichtstarre 1150

Pupilleninnervation,
sympathische 1150

Pupillenmotorik 1150

Pupillenweite, Regulation
1150

Pupillotonie 1138

Purinbase 111, 135

Purinderivate, Biosynthese
135

- Regulation des Bedarf 135

Purine 4

- in Nucleotiden 133f.

Purin-Ribonucleotide 135

Purinstoffwechsel, Steuerung
136

Purinstoffwechselstérung
139f.

- Gicht 139

- Xanthinurie 140

Purinsynthese 135

Purpura 535

- rheumatica 1085

- — Vaskulitis 1106

- Schoénlein-Henoch s.
Purpura rheumatica

- thrombozytopenische,
idiopathische,
Autoimmunpathogenese
582

Pyelonephritis 1026 ff.

- aszendierende 1053

- chronische 1027

Pvelonephritis, chronische

- - Azidose 243

- - Hypertonie 719,724

- hyperchloramische, Siure-
Basen-Haushalt 244

- Risikofaktoren 1028

Pyramidenzeichen 1139

Pyramidon, Leukopenie 520

Pyranose 41

Pyridoxin s. Vitamin By

Pyrimidinbase 111

Pyrimidine 4

- in Nucleotiden 133f.

Pyrimidinmangel 141

Pyrimidinnucleotidsynthese,
Orotsdure 141

- Stoérung 141

Pyrogen, endogenes 598

Pyroglutaminsdureazidose
130

Pyrolizidinalkaloide 273

Pyrophosphat 49

Pyruvat 44, 46

Pyruvatcarboxylase 46, 54,
56

Pyruvatdecarboxylase,
Defekt 52

Pyruvatdecarboxylierung 47

Pyruvatdehydrogenase 52.
56

- Aktivierung 68

— Insulinwirkung 68

Pyruvatdehydrogenasekom-
plex, Defekt, angeborener
52

Pyruvathydrogenase,
Inaktivierung 68

Pyruvatkinase 45ff., 56

Pyruvatkirase-Mangel 515

Pyruvatverwertung, gestorte
52

P-Zacke 685

Q

Queckenstedt-Test 1165

Quecksilbervergiftung,
akutes Nierenversagen
1040

Querschnittslihmung,
Beugespastizitdat 1140

- Harnblasenfunktion 1053,
1151

- komplette 1140

- Streckspastizitit 1140

Quick-Test bei
VerschluBikterus,
Wirkung von Vitamin K
536

R

Rachitis 290, 361 ff.

- Hyperparathyreoidismus
357

- hypophosphatiamische.
renale 1032f.

- Hypophosphatasie 363

- Ursachen 362

- Vitamin-D-abhéngige
1033

- Vitamin-D-resistente 1032

Radikotomie 1140
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Radioactive T;-Uptake 334

Radioaktive Substanz,
Aktivitat 1260

Radio-Allergo-Sorbenttest
554

Radiojodaufnahme 334f.,
346

- Jodmangel 342

Radiojodinkretion 335

Radionuklid-
Angiokardiographie 620

Radionuklidclearance 988

Radiorezeptorassay 295

Radio-Vitamin-B,,-
Resorptionstest 287

Ragozyten 583

Ranvier-Schniirring 1169

Rapoport-Test 723

Rauchen, Carboxyhdmo-
globinbildung 1224

Rauchgasvergiftung 1223

Raumfahrt, Atmung 830

Raynaud-Syndrom 582,
1101

- primdres 773

- sekundires 773

Reagine 108

Reaktion, allergische s.
Allergische Reaktion

- myotonische 1117

- vasovagale 731

Rechtsherzinsuffizienz,
latente 648f.

- - hepatojugulirer

Refluxtest 625

- - Venendruck 623f.

- Odeme 800

- mit Stauung, Symptome
648

- Valsalva-Pre8druckprobe
625

Rechtsherziiberlastung bei
Lungenembolie 837f.

Rechts-links-Shunt 836f.

- Fallot-Trilogie 852

- GroBenermittlung 632,
836f.

- Nachweis 632

17-Reduktasedefekt 401 f.

Sa-Reduktase-Mangel 492,
496 1.

Reed-Sternberg-Zellen 525

Reentry-Tachykardie 701

Reflex, alveolovaskulirer
821

- gastrokolischer 907 f.

- - Aufhebung 914

- psychogalvanischer 1148

Reflexbogen, Unterbrechung
1138

Reflexepilepsie 1183

Reflexharnblase 1152

Reflexvasodilatation 714

Reflux, chyloser 810

- duodenogastraler,
chronischer 881

- gastroosophagealer 870

- - Feststellung 866

- hepatojugulérer, positiver
624, 649

- intestinodsophagealer 870

- intrarenaler 1028

- vesikoureteraler 1052f.

- - Harnwegsinfekte 1028f.

- - Ursache 1052

Refluxkrankheit 870f.

Refluxnephropathie 1028f.
Refluxdsophagitis 871
- nach Magenresektion 888
Refluxsyndrom, chyloses
800
Refluxtest, hepatojugulirer
625
Refsum-Krankheit s.
Heredopathia atactica
polyneuritiformis
RegelgroBe 295f.
Regelkreis 295f.
Regitintest 411
Regurgitation 867
Reifenstein-Syndrom 495,
497
Reiter-Krankheit 1084
- HLA-Faktor 33,575
- Symptomentrias 1100
Rekurrensparese,
Atmungsbehinderung 843
Releasing-Hormone 295,
298, 449
Removal, hepatischer 937
REM-Schlaf 1190
Remyelinisierung 1169
Renin 715, 998
Reninaktivitét, erhohte 391
Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System 715f.
- Blutdruckregulation 715f.
- Hemmung 716
- Hypertonie 722 ff.
- MedikamenteneinfluB3 716
Renin-Angiotensin-System
208, 387ff., 1002
— Suppression 393
Reninmangel, primérer 393
Reninsekretion 716
Reserpin 298
Reserpingabe,
Turbulenzphdnomen 1228
Reservevolumen,
pulmonales,
exspiratorisches 816
Residualkapazitit,
pulmonale, funktionelle
816
Residualdstrogene 448
Residualprogesteron 448
Residualvolumen,
pulmonales 816
- - Sollwert 826
Resistance s.
Atemwegwiderstand
Resorption 892
Resorptionsinsuffizienz,
globale 900f.
Respirationssystem,
anamiebedingte
Verdnderungen 505
Respiratorische Storung,
postoperative 861
Respiratorischer Quotient
253
Restharnmenge, hohe 1152
Restmagen, kleiner 888
Retikuloendotheliales System
der Leber 920
- — Schock 744
Retikulozyten 949
Retikulozytose, periphere
511
Retikulumzellen 1060
Retinitis pigmentosa 176,
428

Retinol s. Vitamin A
Retinopathie, diabetische 86
Retroid 439
Retrosternalraum,
ausgefiillter 656 ff.
Retrosternalschmerz,
Refluxkrankheit 871
- Séduretest 866
Revers-Banden 7
Reynold-Zahl 759
o-Rezeptoren 408
B-Rezeptoren 408
a-Rezeptorenblocker bei
Phéochromozytom 411
B-Rezeptorenblocker,
Hyperlipoproteinimie 166
o-Rezeptoren-Reizung,
Wirkungen 409
B-Rezeptoren-Reizung 738
- Wirkungen 409
Rezidivulkus, peptisches 889
Rheographie 760
Rheologie 1068
Rhesusantigenproduktion
564
Rhesusgenotypen 564
Rhesus-Inkompatibilitat 26
Rhesusplazenta,
Morphometrieresultate
487
Rhesussystem 564
Rheumafaktor 584
Rheumafaktoraktivitiat 1096
Rheumafaktoren 1097f.
- Nachweis 1098
Rheumaknoten 1096
Rhinitis vasomotorica 554
Rhythmen, biologische 309f.
Rhythmik, zirkadiane 309
Riboflavin s. Vitamin B,
Ribonuclease 970
Ribonucleinsdure 133
- kurze s. Transfer-RNS
- polycistronische s.
Messenger-RNS
- ribosomale 135
- Strahlenwirkung 1263
- Umsatzgeschwindigkeit
136
- Verteilung in der Zelle
133
Ribonucleinsdurearten 135
Ribonucleinsdurematrize
107
Ribose-S-phosphat 48
Ribosom 4
- Enzymgehalt 185
Ribulose-5-phosphat 48
Riedel-Thyreoiditis s.
Thyreoiditis, fibros
invasive
Riesenfaltengastritis 887
Riesenherzinfarkt 694
Riesenwuchs, hypophysarer
305, 322
Riesenzellarteriitis 1106 f.
Riesenzellen 1060
Rigor 1144
- bei maligner
Hyperthermie 1121
- spinaler 1140
- stereotaktische Eingriffe
1144
Riley-Day-Syndrom 732
Ringchromosom 16f.

Risikofaktoren,
kardiovaskuldare 267,
2711

Riva-Rocci-
Blutdruckmessung 621

- klinische Bedeutung
621 ff.

RNS s. Ribonucleinsidure

RNS-Viren 138

Robertson-Pupille 1150

Robertsonsche
Chromosomensegment-
translokation 19

Rohrzucker 257

Romano-Ward-Syndrom 703

Rontgeneinheit, Definition
1260

Roéntgenstrahlung, Frequenz
1259

- Quantenenergie 1259

- relative biologische
Wirksamkeit 1261

~ Wellenlange 1259

Rossle-Syndrom 462

Rotlauf-Polyarthritis,
Pathogenese 1099

Rotor-Syndrom 945

RQ s. Respiratorischer
Quotient

Riickenmarksbahnen,
motorische 1138

- streckerbahnende 1138

- streckerhemmende 1138

Riickenmarksldsion, akute
1139

- Harnblasenfunktion 1151

- inkomplette 1140

- komplette 1140

Riickkopplung 296f.

- negative 297

- positive 297

Riicktransport,
lymphatischer 796

Ruhetremor 1144

Rumpel-Leede-Test 534

Rumpfataxie 1147

S

Saccharase 38

Saccharose 38

Saccharose-Isomaltose-
Malabsorption 43

Saccharosemalabsorption 43

Sakroiliitis 1098 f.

Salicylate, Hyperpnoe 1222

Salicylatvergiftung, Alkalose
1230

- Azidose 1230

Salicylsdure-Clearance,
Beziehungen zum Urin-
pH 1233

Salmonellenarthritis, HLA-
Merkmal 575

Saluretika, Hyperglykdmie
78

Salzmangelhitzeerschopfung
1250, 1252

Salzverlust, Hypovoldmie
729

Salzverlustsyndrom 403

Sandhoff-Syndrom 1082

Sanfilippo-Syndrome 1082
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Sarkoidose. Lungenfunktion
849

- Neuropathie 1155

- Pfortaderhochdruck 939

Sarkom, angioplastisches
808

- Bindegewebsaufbau 1065

Sarkomer 6381.

Sarkomerlange 638f.

Sauerstoff,
Diffusionskapazitit,
maximale 821

Sauerstoffatmung 831

Sauerstoffaufnahme,
Normalbedingungen 820

- pro Zeiteinheit 622

- wihrend Arbeitsbelastung
51

Sauerstoffdefizit 622

Sauerstoffdifferenz,
arteriovendse, Sollwert
827

Sauerstoffdiffusionsstdrung
518

- pulmonale 829

Sauerstoffdissoziationskurve
502f., 822

- Linksverschiebung 673

- Rechtsverschiebung 848

Sauerstoffdruck, alveolarer,
CO,-EinfluB 831

Sauerstoffdruckgradient,
alveoloarterieller 821

- - bei Diffusionsstdrung

836

- alveolo-endkapillarer 822

Sauerstoffmangel,
Glucoseabbau 50

Sauerstoffpuls 623

Sauerstoffschuld 622

Sauerstofftransport im Blut
822f.

Sauerstoffverbrauch, Einflu
der Schilddriisenhormone
332

- myokardialer 667

- renaler, Beziehung zur
Natriumresorption 990

Sauglingsdiabetes,
transitorischer 78, 90

Séure, titrierbare, renale
Ausscheidung 996

Saureausscheidung, renale
1232

Séaure-Basen-Gleichgewicht
823 1.

- Nierenfunktion 240

- Regulation, renale 994

Saure-Basen-Haushalt 238 ff.

- Diarrho 914

- EinfluB auf
Kaliumhaushalt 224

- bei Hydrochlorothiazid-
Behandlung 248

- Kalteschaden 1246

- Kompensationsmechanis-
men 241

- Pathophysiologie 242

- - allgemeine 240f.

- physiologische
Grundlagen 238ff.

- Stérung 240

- - CO,-Dissoziationskurve

824
- - dekompensierte 823
- Diagnose 241

Sdure-Basen-Haushali, Stérung

- — kombinierte 250

- - Kompensation, renale

823

- - kompensierte 240, 823

- - metabolische 241

- - respiratorische 241

- Verbrennung 1254

- Vergiftungsfolgen 1229 ff.

Saurebelastung, endogene
242

- exogene 242

Séaureclearance, dsophageale
866

Sauren, schwache, tubulire
Sekretion 996f.

Saurevergiftung 1226

- Azidose 1230

- renale Sdureausscheidung
1232

Schidel-Hirn-Trauma,
Amnesie 1195

- Kreislaufregulation 749

Schatzki-Ring 872

Scheie-Syndrom 1082

Schergrad 739

Scherkraft 739

Scherspannung an der
GefiBendothelschicht
7581.

Schiff-Reagens 133

Schilddrise 330ff.

- Follikelepithelzelle 331

- Jodidtransport 338

- Kalteschaden 1248

- Kontrollmechanismen
341

- Pathophysiologie 336 ff.

- physiologische
Grundlagen 330ff.

- Pinozytose 338

- Radiojodaufnahme 335

- - bei Jodmangel 342

- Radiojodbestrahlung 344

- Thyreoglobulinsynthese
338

— Zellteilung 338

Schilddriisenadenom,
autonomes 314

Schilddriisenfollikel 336f.

- autonome 340

Schilddriisenfunktion,
radioaktives Jod 334ff.

Schilddriisenfunktionsteste,
dynamische 336

Schilddriisenhormone,
Bestimmung 334

- Biosynthese 330

- metabolische Steuerung
332

- Metabolismus, peripherer
333

- Transport im peripheren
Blut 333f.

- Wirkung auf
Knochenumsatz 354

- - periphere 332f.

- Wirkungsweise 332f.

Schilddriiseninfiltration,
lymphozytire 344

Schilddriisenkarzinom,
Amyloideinlagerung 117

- medulldres 364

- - Durchfille 904

Schilddriisenknoten,
autonomer 340

Schilddriisenknoten

- heiBer 340

- kalter 340

- Szintigramm 340

- warmer 340

Schilddriisenszintigraphie
3351

Schilddriisentumor 340f.

- gutartiger 340

- maligner 340f.

Schilddriiseniiberfunktion s.
Hyperthyreose

Schilddriisenunterfunktion
s. Hypothyreose

Schilddriisenzelle, Funktion
330ff.

- Struktur 330ff.

Schildersche Erkrankung
1171

Schilling-Test 287. 510, 897

Schistosomiasis,
Pfortaderhochdruck 939

Schlaf 1190f.

- Atemregulation 825

- Desorganisation 1190

— desynchronisierter 1190

- Elektroenzephalogramm
1190

- - bei Epilepsie 1187

- GH-Spiegel 306. 310

- paradoxer 1190

- Pathophysiologie,
allgemeine 1190

- - spezielle 1191

- physiologische
Grundlagen 1190

— Prolactinspiegel 310

- Spirogramm 835

- Wachstumshormonspiegel
306,310

Schlafepilepsie 1187

Schlafkrankheit, tropische
1191

Schlaflosigkeit 1190

- partielle 1191

- totale 1190

Schlafmangel 1190

Schlafmittelintoxikation,
Elektroenzephalogramm
1237f.

- Therapie 997

Schlafstadien 1190

Schlafstorung 1190

- psychopathologische 1191

Schlafsucht 1191

Schlaf-Wach-Regulation
1190

Schlafwandeln 1191

Schlafzwang 1191

Schlaganfille, ischdmische,
Einteilung 1175

Schlagvolumenhypertonie
727

Schleimhautbldsse. Andmie
505

Schleimhautschutzantikorper
108

Schlepperprotein 542

Schluckakt 865f.

- manometrische Befunde
866

Schliisselenzym 70, 183f.

- Polymorphismus 187

Schmerz 1159ff.

- Alarmreaktion 1159

- brennender 1161 f.

Schmerz

- epigastrischer 962

- bei Nervenregeneration
1161

- Pathophysiologie.
allgemeine 1159ff.

- - spezielle 1161

- Physiologie 1159 ff.

- retrosternaler s.
Retrosternalschmerz

- spontaner 1162

- ubertragener 1161

~- umschriebener 1161

- unterhalb des
Schulterblattes 962

Schmerzauslosende
Substanzen in der
Peripherie 1159

Schmerzbeeinflussung. Gate-
control-Theorie 1160

Schmerzerlebnis,
EinfluBfaktoren 1159

Schmerzférdernde
Substanzen im ZNS 1160

Schmerzhemmende
Substanzen in der
Peripherie 1159

- - im ZNS 1160

Schmerzhemmung durch
elektrische Stimulation
1160

Schmerzrezeptoren 1159

- afferente Fasern 1159

- Afferenzkontrolle 1159

Schmerzschwelle,
Herabsetzung 1161

Schmerztherapie.
medikamentdse 1162f.

- operative Eingriffe am
ZNS 1163

~ Prinzipien 1162ff.

- Stimulationsmethoden
1163

Schmerziiberempfindlichkeit
1161

Schmidt-Syndrom 398

Schmierblutung, uterine 458

Schock 737 ff.

- allgemeine MaBnahmen
752

- anaphylaktischer 554, 738,
749

— - Therapie 752

- Atelektase 743

- Blutgerinnung 740

- Darmfunktion 744

- Definition 737

- Diagnose 750

- Digitalisierung 752

- endokriner 738, 750

- Funktion des RES 744

- GefaBtonus 737

- Gehirnfunktion 743

- hamodynamische
Mechanismen 746

- - Parameter 747

- hamorrhagischer 738, 745

- - Wiggers-Modell 745

- Herzfunktion 742

- Herzminutenvolumen 737

- HVL-Nekrose 319

- hypovolamischer 732, 738,
745f.

- - Bluttransfusion 750f.

- - Blutvolumen 631

- - dekompensierter 745
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Schock, hypovoldmischer

- - Dextraninfusion 751

- - HAS-Infusion 751

- ~ lleus 919

- - kompensierter 745

- - Plasmaproteinlosungsin-

fusion 751
- ~ Therapie 750ff.
- - Volumensubstitution
750

- Intoxikation 749f.

- irreversibler 745

- kardiogener 737f., 746{f.

- - Schockniere 1037

- — Therapie 752

- kardiovaskuldres System
737 ff.

- Katecholamine 739

- Katecholaminmangel 409

- Klinik 750

- Laktazidose 742

- Leberfunktion 744

- Lungenverinderungen
742

- metabolische Azidose 246

- Mikrozirkulationsstorung
7391.

- neurogener 738, 749

- - Therapie 752

- Nierenfunktion 743

- Organfunktion 742 ff.

- Pankreatitis 975

- Pathogenese 737 ff.

- Pathophysiologie,
allgemeine 737ff.

- ~ spezielle 745ff.

- peripherer Widerstand
737. 746 f.

- refraktiarer 737

- Schmerzbekdmpfung 752

- septischer 738, 748f.

- - Frithphasen 748

- - hyperdynamer 748

- - Spitstadien 749

- — Therapie 752,

~ spinaler 1138f.

- - Uberlaufblase 1152

- — Ursache 1139

~ Steroidtherapie 752

- Stoffwechsel 741f.

- sympathoadrenale
Stimulation 738

- Terminologie 737

~ Therapie 750ff.

— traumatischer 738, 745

vasoaktive Substanzen

752

- bei Verbrennung 1254

- Volumenzufuhr 751

Schockformen 738

Schocklunge 860

- Vergiftung 1223

Schockniere 1037f.

- Atiologie 1037

- Tubulusverdnderungen
1039

Schreck-Basedow 313

Schrumpfniere, Hypertonie
724

Schultz-Dale-Versuch 553

Schwachsinn, Aminosdure-
stoffwechselstorung
128 ff.

- hereditarer 116

Schwangerschaft, ableitende
Harnwege, Verdnderungen
1052

- Aldosteronsekretion 392

- Basedow-Krankheit 314

~ Bromsulphaleinretention
951

- Calcitoninspiegel 365

— Chiasmasyndrom 324

- Eisenbilanz 507

- Eisenverlust 507

- Folsduremangel 511

- Hiamodynamik des
Herzens 643

- HPL-Konzentration 481

- Hyperlipoproteindmie 166

- Hyperprolaktindmie 324

- Hypotonie bei Riickenlage
731

- Leberfunktion 951

- Nierenfunktionsinderung
1045

- Ostrogenstoffwechsel
481 ff.

- Plasmaprogesteronspiegel
4841,

- Plasmaziruloplasminkon-
zentration 1145

- Prolactinspiegel 307

- renale Choriogonadotro-
pinausscheidung 479

- Schilddriisenfunktionstests
334

- Serumchoriogonadotropin-
konzentration 478f.

- Serumphosphatase,
alkalische 951

- Symphysenlockerung
1080

- Unterernihrung 265

- Vitamin-A-Uberdosierung
277

- Vitamin-B,-Mangel 279

Schwangerschaftscholestase,
intrahepatische 951

Schwangerschaftsfettleber.
akute 952

Schwangerschaftsglukosurie
1045

Schwangerschaftsikterus
9S1f.

- rezidivierender 946, 951

Schwangerschaftsnephropa-
thie 1044 ff.

- Hypertonie 722

Schwangerschaftsproteinurie
1045

Schwangerschaftstoxikose,
Aldosteronsekretion 392

- GefaBspasmen 1047

- Hypertonie 1046

- Kardinalsymptome 1044

- Nierenverianderungen
1044

- Odeme 1046

- Proteinurie 1046

- reine 1044

Schwann-Zellen 1154, 1169

Schwartz-Bartter-Syndrom s.
Syndrom der inadidquaten
ADH-Sekretion

Schwartz-Jampel-Syndrom s.
Myotonie,
chondrodystrophische

Schwefel in der Nahrung
261

Schweineproinsulin 60
SchweiB}, Warmebindung
1242. 1251
SchweiBdriisen, apokrine
1148
- ekkrine 1148
- Innervation 1148
SchweiBsekretion 1148 ff.
- Pathophysiologie 1149
- physiologische
Grundlagen 1148
- Testmethoden 1148
SchweiBsekretionsstérung
12511,
Schwerelosigkeit, Atmung
833
Schwitzen, gustatorisches
1149
SDH s. Sorbit-
dehydrogenase
Secale-Alkaloide 273
Sedierung, Spirogramm
835
Sehnen, Bindegewebsaufbau
1065
Sehnendegeneration 1077
Sehnenveranderungen bei
chronischer Polyarthritis
1096
Seit-zu-Seit-Anastomose,
portokavale 942
Sekretenzyme 182, 192f.
Sekretin 878, 895f.
~ EinfluB auf die
Gallensekretion 958
- - auf die Pankreassekre-
tion 958, 971
- Insulinsekretion 64
- physiologische Wirkungen
895
Sekretion, parazellulire 920
Sekretionsenzyme 922
Sekundirfollikel 435ff.
Sekundenkapazitit,
ventilatorische 819f.
- - exspiratorische 819f.,
827
- - inspiratorische 819f.,
827
- - Sollwerte 827
Selektion 23ff.
- germinale 27
- Sonderformen 26 ff.
- zuungunsten
Heterozygoter 26
Selen in der Nahrung 263
SellavergroBerung 315
Semiletalfaktor 24
Seminom 429
Sensibilisierung, aktive 553
- passive 552
Sensibilitdtsstorung,
polyneuritische 1155
- strumpfformige 1155
Sensory deprivation 1181
Sepsis, Schock s. Schock,
septischer
Serin 111
Serinkephaline 145
Serotonin 111, 297, 553
Serotoninantagonist 298
Sertoli-Zelle 414
- Spermatogenese 419
- Wirkung des
follikelstimulierenden
Hormons 420

Sertoli-Zell-Syndrom 426

- Plasmagonadotropinspie-
gel 427

- Plasmatestosteronspiegel
427

Sertoli-Zell-Tumor 429

Serumamylasekonzentration,
erhohte,
Differentialdiagnose 976

Serumbilirubinkonzentration
933

- Ikterus 943

Serumcalciumkonzentration
350

Serumcholesterin, Transport
151

- Ursprung 151

Serumcholesterinkonzentra-
tion, Glucagonwirkung 72

Serumcholesterinspiegel,
Altersabhingigkeit 152

- EinfluB hochungesittigter
Fettsauren 153

- Geschlechtsabhingigkeit
152

- Nahrungsabhangigkeit
152f1.

- Normalwerte 152

- Regulation 152f.

- Schwangerschaft 951

- Schwankungen 152

Serumcholinesterase 926

Serumchoriogonadotropin
478

- drohender Abort 480

- Schwangerschaft 478f.

Serumelektrolytformel
355

Serumelektropherogramm,
normales 1009

Serumenzyme, Myopathie
11151

- Verbrennung 1255

Serumferritinkonzentration,
Animie 508

Serumfolatspiegel 286

Serumgastrin nach
Diinndarmresektion
903

Serumharnsiurekonzentra-
tion 137, 138

- erhohte, Leukdamie 523

- — Polyzythamie 518

Serum-IgA 911

Serum-Immunelektrophorese
549

Serum-Immunelektrophore-
sediagramm 110

Seruminsulinkonzentration
82

- Abhingigkeit von der
Bestimmungsmethode
83

- bei Adipositas 270

- Bestimmung s.
Insulinbestimmung

Serumkaliumspiegel,
Beurteilung 224f.

Serumkrankheit 555

Serumlipasekonzentration,
erhohte,
Differentialdiagnose 976

Serummagnesiumkonzentrati-
on 229, 350

Serumnatriumkonzentration,
Beurteilung 219f.
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Serumnatriumkonzentration

- Serumosmolalitat 211

Serumosmolalitit,
Berechnung 206

- Serumnatrium 211

Serumphosphatase s.
Phosphatase

Serumphosphatspiegel,
Tagesrhythmus 366

Serumprolactinkonzentration
465

— Bestimmung 465

- Ovarialinsuffizienz 465

Serumproteine,
Eigenschaften 108f.

- Elektrophorese 110

Serumproteinspiegel 112

Serumproteinstoffwechsel
110

Serumprothrombinkonzentra-
tion bei Cholestase 945

Serumtransaminasenkonzen-
tration, exorbitanter
Anstieg 937

Serumtriglyceride,
Stoffwechsel 148f.

- Transport 148f.

- Ursprung 148f.

Serumtriglyceridspiegel 148

Serumtriibung 159, 163

Seufzeratmung, Spirogramm
835

Sexualdifferenzierungssto-
rung, Diagnostik 495

Sexualentwicklung, fetale
492

- kritische Phasen 492f.

Sexualhormone, Wirkung
auf Xriochenumsa'z 354

Sexualsteroide, Biosynthese
444

Sexualstorung, Diabetes
mellitus 1156

Sexualzentrum 437

Sharp-Syndrom 582

Sheehan-Syndrom 319, 459,
465

Shunt, arteriovendser 628

Shunthyperbilirubindmie
931, 943

- familidre idiopathische
943

Shy-Drager-Syndrom 731

Sicca-Syndrom, HLA-Faktor
33

Sichelzellenanamie 513

- heterozygote 513

- homozygote 513

- Ikterus 943

Sichelzellenhamoglobin,
Vererbung 11ff.

Sick sinus syndrome s.
Sinusknotensyndrom

Sideroblasten 517

Siderozyten 517

Sigmahypomotilitat 913

Silikose, Lungenfunktion
851

Simmondssche Kachexie s.
Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz, chronische

Sims-Huhner-Test 469

Single-shot-Clearance 988

Sinking-pre-beta-Lipoprotein
159

Sinusarrhythmie, regellose
699

- respiratorische 699

Sinusbradykardie 699

Sinusknotensyndrom 705

Sinustachykardie 699

Sinusthrombose 1176

Sipple-Syndrom 364, 410

Sitosterincanthomatose 170

Sjogren-Krankheit,
Antikorper 584

Sjogren-Syndrom 1084, 1088

- Autoantikdrper 576

Skelett s.a. Knochen

Skelettaffektion, Beurteilung
365

- Diagnostik 365 ff.

- generalisierte 365

- lokale, Ursachen 365

Skelettbilanz, negative 358,
369 ff.

- positive 372

Skelettbilanzstorung 369 ff.

Skelettldsion, lokalisierte
374f.

Skelettmuskel, Enzymmuster
183

- Wirkung des elektrischen
Stroms 1272

Skelettrontgendiagnostik
365f.

Skelettwachstumsstorung
374

Sklera, Bindegewebsaufbau
1065

Sklerodermie 773

- Diinndarmstérung 901

- generalisierte s. Sklerose,
systemische

- Kapillarenmorphologie
778

- Lungenbeteiligung 849

- Osophagusbeteiligung 872

~ progressive, generalisierte
1083

- renale Beteiligung 1047

Sklerose, konzentrische 1171

- multiple s. Multiple
Sklerose

- systemische 1100

Skorbut 288f., 373

Sludge 740

Sly-Syndrom 1082

Sodbrennen 867

Sofortgedachtnis 1192

Sofortreaktion,
anaphylaktische,
Reagintyp s. Allergische
Reaktion, Typ I

Solariasis 1252

Solvent drag 994

Somatomedine 305

Somatostatin 299f.

- Wirkungen 300

Somatostatinom 300

Somatotropin s.
Wachstumshormon

Somnambulie s.
Schlafwandeln

Somnolenz 1180

Sonnenbrand 1250

Sonnenstich 1252

Sopor 1180

Sorbit 39, 44f,

Sorbitdehydrogenase 44, 922

- Serumkonzentration 195

Sorbitinfusion, akute gelbe
Leberatrophie 104

Spannung, elektrische 1269

Spannungspneumothorax
839

Spasmophilie 354

Spasmus facialis 1157

Spastizitat 1137, 1138f.

-~ Entwicklung 1139

- kapsulare 1139

- Krankengymnastik 1140

- Pyruvatstoffwechselsto-
rung 52

~ spinale 1139

- Therapie 1140

- - medikamentose 1140

- - operative MaBnahmen

1140

— — physikalische 1140

o-Spastizitat 1139

y-Spastizitat 1139

Spastizitatsgrade 1139

Spatantikorper 108

Spiteunuchoidismus 426

Spitgestose 1044

- Ikterus 952

Spatsyndrom,
postalimentéres 889

Speichel, Elektrolytgehalt
203

Speichelmenge, tagliche 203

Speicherkrankheit 375

Spektrum,
elektromagnetisches 1259

Spermatogenese 309

- Regulation 419ff.

Spermatogenesestorung 420,
4281f.

Spermatozoenwanderung
1080

Spermiogenese, Regulation
419ff.

Spermiogenesestorung 428 f.

Sperrliquor 1168

Sphirozytose, kongenitale
512

- - BlutmeBgroBen 504

Sphincter choledochus 958

- 0Oddi,
Cholecystokininwirkung
958

Sphingolipidabbau 171f.

Sphingolipide,
Pathophysiologie 171

- phosphorfreie 171

phosphorhaltige 171

physiologische

Grundlagen 170f.

- zuckerhaltige 171

Sphingolipidose 171f.

- Enzymdefekt 172

- Speichersubstanz 172

Sphingolipidsynthesestérung
171

Sphingolipoidose,
Nervenentmarkung
1154f.

Sphingomyelin 145, 170f.

Sphingomyelinmolekiil 173

Sphingomyelinose 172f.

Sphingosin 172

SphinktergefaBe, prakapillire
712

Spidernaevi 947

- s.a. GefiBspinnen

Spiegelbilddextrokardie 707

Spike-wave-Stupor 1187

Spirogramm 816

Spirometrie bei Belastung
622

Spironolacton 389, 429

Splenomegalie,
hypoproliferative Anidmie
516

- Infektionen 601

- Leukopenie 521

- maligne Lymphome 525

- Polyzythamie 517

Splenoportographie 941

Spondylarthritis ankylosans
1084, 1098 ff.

- - HLA-Faktor 33

Spontanhypoliquorrhd 1166

Spontanmutation 13

Spontanschmerz 1162

Sportler, Hypotonie 729

- Lungenvolumina 828

Sprachanlage 1197

Sprache 1197ff.

- innere, Stérung 1199

- Pathophysiologie 1197 ff.

- physiologische
Grundlagen 1197

Sprachstdrung,
Herdlokalisierung 1199

- Kortexareale 1198

- voriibergehende 1175

Sprachzentrum,
supplementédres 1198f.

Sprechapraxie 1197f.

Sprue, Antikdrper 912

- einheimische 900

- tropische 900

Stakkato-Miktion 1152

Stamey-Test 723

Stammganglien 1141

- Faserverbindungen 1141

Stammganglienerkrankung
1143

Stammvenenkompression
783

Stammvenenthrombose 783

StammvenenverschluB
783 ff.

- Blutdruck 783

- Klinik 783

- Stromungscharakteristik
783

Standardbicarbonat 824

Starke 38, 257

Stase, vendse 783

Status asthmaticus 844

- epilepticus 1187

- psychomotorischer Anfille
1187

Stauungsleber 937f.

- kardiale 937f.

Steal, intrazerebraler 1174

Stearinsdure 144

Steatorrho 897ff., 931

- Amyloidose 901

- endokrine Storung 903 f.

- Gallensauremangel 902f.,
931

- Gluten-sensitive
Enteropathie 900

- Hypomagnesiamie 230

- idiopathische 898

- nach Magenteilresektion
890

- Pankreasinsuffizienz 977

- parasitdre Stérung 904
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Steatorrhé

- tropische Sprue 900

- Whipple-Erkrankung 901

Steatose 924

Stein-Leventhal-Syndrom
466

Stenoseatmung 841

- Spirogramm 842

Sterangeriist 379

Stercobilinogen 932f.

Sterilitdt, Anamnese 470

- der Frau 460, 468 ff.

- ~ polyzystisches Ovar 466

- Haufigkeit 468

- idiopathische 469

- primire 468

- sekundire 468

- Status prisens 470

- strahlenbedingte 1266

- Untersuchungsgang bei
der Frau 470

- Untersuchungsmethoden
bei der Frau 470

- Ursachen 468f.

Sterinesterhydrolase 970

Steroiddiabetes 394

Steroidhormone, ovarielle
439

Steroidhormonstoffwechsel,
Leberfunktion 935f.

Stewart-Treves-Syndrom 808

STH s. Wachstumshormon

Stickstoffbestimmung im
Stuhl 897

Stickstoffbilanz, negative
110, 265

- positive 110

Stickstoffmetabolismus,
Leberfunktion 924

Stickstoffminimum,
absolutes 256

Stiff-man-Syndrom 1157

Stigma folliculi 451

Stibene 438

Stimmbandlihmung,
Atmungsbehinderung
841f.

Stippchen-Gallenblase 963

Stirnhirngeschwulst 311

StirnhirnprozeB,
kontralaterale Ataxie
1148

Stofftransport, diaplazentarer
486 ff.

- gegen ein
Konzentrationsgefille 39

- transkapillarer 799

Stoffwechsel,
Hungeradaptation 264

- intermedidrer, Beteiligung
der B-Vitamine 281

- Schock 741f.

Stoffwechselkrankheit,
hereditdre, Enzymdefekt
182

Stoffwechsellage, diabetische
163, 396

Stoffwechselpsychosyndrom
356

Stoffwechselstorung,
Elektrokardiogramm
695 ff.

- Kalteschaden 1245f.

Stomatitis,
Nicotinsdureamidmangel
280

StorgroBe 295f.
o-Strahlen 1259
B-Strahlen 1259
v-Strahlen, relative
biologische Wirksamkeit
1261
Strahlen, ionisierende
1259 ff.
- - Aquivalentdosis 1260
- - biologische Wirkung
1260
- — Energiedosis 1260
- - Energietransfer, linearer
1260f.
- - lonendosis 1260
- - Letaldosis 1265
~ — physikalische
Grundlagen 1259ff.
- - Reaktionen, .
radiobiochemische
1262 ff.
- - - radiochemische
1262 ff.
- — relative biologische
Wirksamkeit 1260 f.
Strahlenbiologie,
Grundbegriffe 1261
Strahlenchemie des Wassers
1262
Strahleneinwirkung,
Hodenfunktionsstorung
429
Strahlenerythem 1267
Strahlenkrankheit, klinische
Symptome 1265
- klinischer Verlauf 1266
- Pathophysiologie 1264
Strahlenschiden, genetische
1261
- kausaler Zusammenhang
1261
- Pathophysiologie,
allgemeine 1261 ff.
- - spezielle 1264 ff.
~ somatische 1261
- Zeitfaktor 1261
Strahlenwirkung, biologische
1262
Streckertonus, Bahnen,
fazilitierende 1137
- — hemmende 1137
Streckreflex 1137
- Enthemmung 1137
- gesteigerter 1139
~ phasischer 1137
- tonischer 1137
Strecksehnenxanthom 162
Streckspastizitat 1139
Streptokokken, Persistenz im
Gewebe 1086
Streptokokkenangina 1085
Streptokokkeninfektion
1085f.

- Latenzperiode zur
Nachkrankheit 1085f.
Streptokokkennachkrankheit

1085
Streptomycin,
Atemstorungen 1223
StreB, Cushing-Syndrom
315, 398
- GH-Spiegel 306
- Hormonsekretion 310
StreB-Hyperlipiddmie 163
StreB-Hyperlipoproteindmie
166

StreBinkontinenz 1152

StreBulkus 885, 1201

Striaebildung 1080

Striatum 1141

- Dopaminverarmung 1143

Stromdichte, elektrische
1269

Strommarke 1270

Stromstirke, elektrische
1269

Stromstérkebereiche,
elektrische 1272

Stromung, intravasale,
Biophysik 756

Stromungsgeschwindigkeit in
den Arterien, Messung
760

Strongyloides-stercoralis-
Infestation 904

Struma 316

- Atmungsbehinderung
841f.

- blande s. Struma,
euthyreote

- euthyreote 336ff.

- - Akromegalie 321

- - hyperplastische 336f.

- - Pathogenese 341f.

- - Schilddrisenfunktions-

anderung 337f.

- Follikeltypen 337

- hyperthyreote 342 ff.

- - multinoduldre 342f.

- - uninoduldre 342f.

- knotige s. Knotenkropf

- kolloidreiche s.
Kolloidkropf

- lymphomatosa s.
Thyreoiditis, lymphozytire

- ovarii 472

- Radiojodbehandlung 344

- bei Thyreoiditis 344 ff.

- toxische, diffuse 343

Strumektomie 344

- Hypoparathyreoidismus,
voriibergehender 354

~ Hypothyreose 347

Stuhl, Bilanzuntersuchungen
202

- diarrhoischer,
Elektrolytgehalt 203

- Elektrolytgehalt 908

- saurer 43, 897

- Stickstoffbestimmung 897

- Wasserverlust 202

Stuhlgewicht 897

Stuhlinspektion 897

Stuhlmenge, tigliche 908

Stumpfgastritis 888

Stupor 1180

Subarachnoidalblutung 1177

- Liquorbefund 1168

- Prognose 1177

Subclavian-steal-Syndrom
771, 1175

Subikterus 943

Subokzipitalliquor,
Zusammensetzung 1167

Substantia nigra,
Zelluntergang 1143

Substanz P 300

Substratkettenphosphorylie-
rung 45

Subvitalfaktor 24

- gonosomaler 25

Succinylargininurie 1031

Succinyl-CoA 54, 57
Sudeck-Syndrom 374
Sulfatidlipidose 173 f.
- Abbaustérung 175
Sulfation factor 305
Sulfatresorption, renale 992
Sulfhdmoglobin 1224
Sulfitoxidasemangel 124,
129
Sulfonamide,
blutzuckersenkende 83f.
- Héamolyse 515
Sulfonylharnstoffe 83f.
Sulpirid 429
Supplementir-Area-Anfall
1185
Suppressor-T-Zellen 545
Surveillance,
immunologische 570f.
Suxamethonium, maligne
Hyperthermie 1121
Sydenham-Chorea 1085
Sympathektomie, Anhidrose
1149f.
Symphysenlockerung 1080
Synapse, kiinstliche 1162
Syndrom der abfithrenden
Schlinge 889
- der blinden Schlinge 890,
931
- der inadaquaten ADH-
Sekretion 208, 216ff., 311
- des kleinen Magens 888
- der zufihrenden Schlinge
889
Synkinesie 1135
Synkope, kardiovaskulére
730f.
- pressorische 626
Synovialflissigkeit 1070
Synovialitis 1089 ff.
- chronische, Circulus
vitiosus 1097
Synovialmembran, Zellen
1089
Syphilis s. Lues
Syringomyelie 1150
S-Zelle 878
Szintigraphie 335f.

T

T, s. Trijodthyronin

T, s. Thyroxin

Tachykardie, AV-junktionale
701

- chronische 647

- Elektrokardiogramm
701 ff.

- getriggerte 698

- heterotope 698, 701 ff.

- Schock 738

- supraventrikuldre 701

- - paroxysmale 701

- ventrikuldre 648, 701

Tachykardie-Bradykardie-
Syndrom 705

Takayasu-Syndrom 1107

Talklunge, Lungenfunktion
851

Tamm-Horsfall-Mukoprotein
1029

Tangier-Krankheit 159, 169

Target-Zellen 949
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Taubenziichterkrankheit 556

Tauchen in Apnoe 832

- mit Atemgerit 832

- Atmung 831f.

- Dekompression 832

Tauchuntauglichkeit 832

Taurin 929

Tay-Sachs-Gangliosid 174

Teilkdrperbestrahlung 1261,
1267

Temperatur, EinfluB auf das
GefiaBsystem 762

~ kritische 1242

Temperaturregulation 1242

Temperaturregulationszen-
trum 598

Temporallappen 1179

Temporallappenanfall 1187

Temporallappenentfernung,

beidseitige, beim Tier 1200

Temporallappenepilepsie
356, 1195

Temporallappenherd,
epileptischer 1187

Temporallappenlision,
bilaterale 1201

Tendenz, orale, abnormale
1202

Tendoperiostose beim
Lymphddem 808

Tenesmen 913

Teratom 429

Tertidrfollikel 435

Testikelagenesie 497f.

Testis 413 ff.

- Deszensus 413

- Entwicklung 413

- Funktionsstorung,
medikamentenbedingte
429

- Funktionstests 425

—- Hormonbiosynthese
4141f.

- — Stérungen 416

- Hormonsekretion,
Regulation

- Pathophysiologie 416 ff.

- - allgemeine 413

- - spezielle 425

- physiologische
Grundlagen 413f.

- pripuberaler 413

- Reifung 413

- Reifungsstorung 414

- Stimulierbarkeit,
Altersunterschied 422

Testosteron 438

Testosteronbildung, ovarielle
440

Testosteronsekretion, fetale
413

Testosteronsynthese 414f.

Testosteronwirkung 423f.

Tests,
gerinnungsphysiologische
533f.

Tetanie 354ff., 1158

- alkalotische 355

- nach Bluttransfusion 355

- hyperphosphatdmische
355

- hypokalzdmische 355

- neurogene 356

- normokalzimische 355f.

- — Elektromyogramm 355

- Pathogenese 355

Tetanospasmin 594
Tetrachlorkohlenstoffvergif-
tung. akutes
Nierenversagen 1040
Tetrahydroaldosteron 382
Tetrasomie 21
Thalamus 1141
Thalamusoperation.
schmerztherapeutische
1163
Thalamusschmerzsyndrom
1162
Thalassaemia major 513 f.
- minor 513f.
Thalassdmie 513f.
o-Thalassdmie 25, 514
B-Thalassimie 513
Thallium-
Myokardszintigraphie 618
Thalliumvergiftung,
Polyneuritis 1238
Thelarche 436
Thermodilution im Sinus
coronarius 665
Thermogenese, postprandiale
270
Thermolabilitat 1247
Thiamin s. Vitamin B,
Thiaziddiuretika.
Hyperlipoproteindmie 168
Thiazide 358
- Insulinsekretion 64
Thibierge-Weissenbach-
Syndrom 1101
Thiokinase 57
Thiosulfat, Cyanidvergiftung
1225
Thiouracile 272
Thomsen-Krankheit s.
Myotonia congenita
Thorakoplastik,
Lungenfunktion 839, 852
- MeBwerte 851
Thorax, elastisches Verhalten
816f.
Thoraxdeformitat 839
Thoraxdehnbarkeit 817
Thoraxschmerzen, angindse,
Thallium-
Myokardszintigraphie 618
Thoraxverletzung,
Lungenfunktion 839
Thoriumlunge,
Lungenfunktion 851
Thrombin-Inhibitor 109
Thrombinzeit 534
Thrombopenie 509, 522
Thrombopenien, Einteilung
534
Thrombose 537, 790
Thromboseneigung,
nédchtliche
Hamoglobinurie 514
Thromboxan-A, 764
Thrombozyten 531
- Lebensdauer 535
Thrombozytenadhasivitat
740
Thrombozytenaggregation
740
Thrombozytenthrombus,
weiBer 740
Thrombozytopathie 535
Thrombozytopenie 535 ff.
Thrombozytose 1214
Thymin 3f.

Thymoleptika,
Schmerztherapie 1163

Thymom 516, 562

Thymusdysplasie 562

- erbliche 562

Thymusentwicklung,
mangelhafte 561

Thymushypoplasie 118

Thyreoglobulin 331

Thyreoideastimulierendes
Hormon s. Hormon,
thyreoideastimulierendes

Thyreoiditis, fibros invasive
346

- granulomatose, subakute
345f.

- lymphozytire 344f., 572,
577f.

- - Antikérper 578

- - Autoantikorper 576

- - Histologie 345

- - HLA-Faktor 33

- - Prognose 345

- Struma 344

- subakute, HLA-Faktor 33,
575

Thyreostatika 346

Thyreotoxikose 340

- HLA-Faktor 33, 575

- LATS 578

- periodische Lihmungen
1126

- primire, Autoantikorper
576

Thyreotropin 304

Thyrotropin-Releasing-
Hormon 299

~ Sekretionssuppression 313

Thyroxin 111. 330

- eiweiBgebundenes 333

- Kreislaufwirkung 716

Thyroxindejodierung 333

Tibialis-anterior-Syndrom
785

Tibiatest 304 f.

Tic douloureux 1164

Tiefatmungsreflexe 743

Tiffeneau-Test 819

T-Lymphozyten 544f., 910

- antivirale zytotoxische
596

- Funktion 546

- Oberflichenmarker 544f.

- thymusabhingige 345

- Tumorabwehr 571

- zytotoxische 545, 571, 592

Tocopherole s. Vitamin E

Tolbutamidtest.
Inselzelladenom 87f.

~ intravendser 80f.

- - Beurteilung 81

Tolerogene 1098

Toluolabbau 1226

Tonsillen, vergroBerte,
orangefarbene 169

Totalcholesterin, erhohtes
927

Totalkapazitat, pulmonale
816

- - Sollwert 826

Totalkorperbestrahlung 517

Totraum, alveoldrer 820

— — Definition 829

- respiratorischer 820

- - anatomischer 820

- - funktioneller 820

Toxalbumin 272
Toxikdmie, experimentelle
558
Toxine, bakterielle.
Neutralisierung 560
- Verbrennung 1255
Toxohormone 1214
Toxoid 594
Tracheatumor,
Atmungsbehinderung 842
Tracheomalazie.
Atmungsbehinderung
841f.
Traktionsdivertikel 873
Transaldolase, Substrate 48f.
Transcalciferin 352
Transcobalamin 108
Transcobalamin-1I-Mangel,
Folgen 118
Transcortin 108
Transcortinmangel 112
Transducer, neuroendokrine
295
Transferrin 108, 112
Transfer-RNS 4, 12, 135, 137
Transfusionszwischenfall
565
Transient global amnesia
1195
Transketolase 47
- Substrate 48
Translokationstrisomie 19
TransplantatabstoBung.
Ablauf 566
- hyperakute 568
TransplantatabstoBungskrise.
frithe, akute 568
TransplantatabstoBungsreaktion.
akute, spite 569
Transplantation,
Immunsuppression 569
Transplantationsantigene,
tumorspezifische 570
Transplantationsimmunitét
566 ff.
Transplantationsimmunolo-
gie, Klinik 569f.
Transport, transkapillarer
795
Transportproteine,
spezifische 108
- unspezifische 108
Trehalaseaktivitdt, hohe 43
Tremor 1144
- stereotaktische Eingriffe
1144
TRH s. Thyrotropin-
Releasing-Hormon
TRH-TSH-Test 335f.
- Prinzip 336
Trichlordthylenvergiftung
1228
Trichterbrust, EKG-
Verinderungen 708
- Lungenfunktion 839
Trigeminusneuralgie 465
- idiopathische 1164
Triglyceride 144
- endogene 149
- - Beziehung zum
Kohlenhydratstoffwech-
sel 150
- - Kohlenhydratinduktion
150
- — Transport 150, 157
Energiedepot 148
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Triglyceride

- Funktion 148

- langkettige, exogene 148f.

- mittelkettige, exogene 149

- physiologische
Grundlagen 148 ff.

- Vorkommen 148

Triglyceridlipase,
Aktivierung 69

Trijodthyronin 111, 330

Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz, Befunde 660

- Komplikationen 660

- telesystolische 660

- Venenpulskurve 611f.

Trikuspidalklappenstenose,
Befunde 659

- Komplikationen 659

- Lungenfunktion 855

- Venenpulskurve 611f.

Trikuspidalprolapssyndrom
660

Trinkmenge 201

Triorthokresylphosphatvergif-
tung 1238

Trioseisomerase 46

Triosephosphatisomerase 45

Triose-P-Isomerase-Mangel
515

Triplet 137

Triploidie, Entstehung 23

Trisomie 17, 21f.

- autosomale 21

- Pathogenese 21f.

Tropokollagen 1062

Trypsin 970, 974f.

Trypsininhibitor 975

Tryptophan 111

Tryptophanabbauprodukte
87

Tryptophanabbaustérung
130

Tryptophanstoffwechsel
125

- Enzymhemmung,
sekundare 123

Tryptophanstoffwechselstd-
rung 190

- durch Vitamin-B¢-Mangel
281

TSH s. Hormon,
thyreoideastimulierendes

Tuberkulinanergie 558

Tuberkulose, zellbedingte
Immunreaktion 558

Tuberkulostatika,
systemischer Lupus
erythematodes 1105

Tubular rejection fraction
ratio 723

Tubulopathie 1029 ff.

- distale 1033

- funktionelle, Einteilung
1031

- proximale 1031 ff.

Tubulus, Aldosteronwirkung
991

- Aminosdurenresorption
992f.

- Bicarbonatresorption
994 f.

- Calciumresorption 991

- Funktionsstérungen,
glomerulonephritische
1024

- Glucoseresorption 991

Tubulus
- Harnsaureresorption 993
- Harnstoffresorption 994
- H*-lonensekretion 995f.
- Kaliumresorption 991
- Kaliumsekretion 991
- Natriumresorption 990
- Partialfunktionsstérungen
1029f.
- - kombinierte 1035
- Peptidresorption 993 f.
- Phosphatresorption 992
- Proteinresorption 993f.
— Sekretionsvorgidnge 996f.
- Sulfatresorption 992
- Transportvorginge 990
- - Lokalisation 990
- Veridnderungen bei
Schockniere 1039
Tubulusdefekt, angeborener,
Osteomalazie 363
Tubulusepithelnekrose,
toxisch bedingte 1040
Tubulusfunktion, chronische
Niereninsuffizienz
1012 ff.
- bei Schwangerschaft 1045
Tubuluswand,
Durchlissigkeit,
Reflexionskoeffizient 994
Tubuluszellen, Stofftransport
989 ff.
- - aktiver 990
- — passiver 990
Tumor s.a. Neoplasie
- ACTH-produzierender
315
- - Hypokalamie 226
- angiogenesis factor 1211
- bosartiger 1210
- - Anamie 1215
- - BluteiweiBe 1215
- — Blutgerinnungsstérung
1215
- - Blutzellenverianderung
1214
- - Dysproteindmie 114
- - Glykolyse 58
- - Immunglobuline 1215
- - Paraproteine 123
- - Schwartz-Bartter-
Syndrom 217
- - Syndrom der
inappropriaten ADH-
Sekretion 311
- Energiestoffwechsel 1214
- glucagonsezernierender 72
- Glykolyse 1214
- hormonbildender,
Diinndarmfunktionsstoru-
ng 903f.
- retroperitonealer,
Hypoglykdmie 87
- Stoffwechselprodukte
1214
- suprasellarer 310
- VIP-produzierender 904
- Virusgenese 138
Tumorabwehr 1216f.
Tumorantigene 570
- virusinduzierte 570
Tumorausbreitung 1211 ff.
- distale s. Metastasierung
- lokale 1211
Tumorerkrankung,
Immunreaktionen 571f.

Tumorhyperkalzimie 360,
363

Tumorimmunologie 570

Tumorkrankheit,
Nierenfunktionsstérung
1050

Tumormarker 123, 364, 1216

Tumorpenetration 1211f.

Tumortransplantation,
unbeabsichtigte 1217

Tumorvolumenverdoppelung
1210

Tumorwachstum 1210

- exponentielles 1210

Tumorzellen 570

- Antigenizitat 1216

- Wanderungsfiahigkeit
1212

Tumorzellkinetik 1210f.

Tumorzellzahlen,
GroBenordnung 1211

Tumorzerfall, massiver,
Nephropathie 1050

Turbulenzphdnomen nach
Reserpingabe 1228

Turmschidel 511

Turner-Syndrom 462, 499

Typ-1-Kollagen, Mangel
1081

Tyramin 272

Tyramintest 411

Tyrosin 111

- Adrenalinsynthese 407

Tyrosinabbaublockierung,
metabolische 121

Tyrosinimie 114, 121, 128

Tyrosinasemangel 121

Tyrosinose 121

Tyrosinstoffwechselstérung
128

Tyrosintransaminasemangel
121

T-Zellwachstumsfaktor 557

U

Uberdruck, Atmung 831f.
Uberernidhrung 266 ff.
Ubergewicht s.a. Fettsucht
- Hyperlipazidimie 147
Hypertriglyzeridimie
162 ff.
~ kardiovaskuldre
Risikofaktoren 267, 271
- Veranlagung 270
Uberlaufharnblase 1053,
1152
Uberlaufhyperaminoazidurie
1031
UDP 49
UDP-Aktivierung 1061
UDP-Galaktose 50, 98
UDP-Galaktose-4-epimerase
99
- in den Erythrozyten
fehlende 101
UDP-Galaktosetransferase
50
UDP-Glucose 91, 99
UDP-1-Glucose 49f.
UDP-Glucuronsidure 49
Ulcus cruris, vendses 791
- duodeni 882f.
— - bei Leberzirrhose 949

Ulcus duodeni
- - Riesenfaltengastritis

887
- ventriculi 882
- - akutes 885

Ulkus, chronisch-peptisches
882

- hypertensives, Ursache
779

- peptisches, atypisch
lokalisiertes 883f.

- - begleitendes 883

Ulkuskrankheit,
Leitsymptom 882

Ulkusschmerz 882

Ullrich-Turner-Syndrom 21

Unfall, elektrischer 1269

Untererndhrung 258, 263f.

- chronische, Symptome
264

- - Ursachen 263

- Harnkonzentrierung 1020

- bei Infektion 263

- Knochenatrophie 371

- bei Krankheit 263

- Krisenzeiten 258

- parenterale Erndhrung
264

- Schwangerschaft 265

Unterkiihlter,
Wiedererwdrmung 1245

Unterkihlung 1245 ff.

- allgemeine 1243

Uramie 1011

- Anidmie 517

— chronische,
Hodenfunktionsstdrung
429

- Hyperlipoproteinimie 166

- Hyperparathyreoidismus
357

Urdmiesyndrom,
biochemische Ursachen
1015f.

Uratausscheidungsstérung
1030

Uratnephropathie 1050

Ureter s. Harnleiter

Uridindiphosphatgalaktose-
Pyrophosphorylase 923

Uridylglucuronyltransferase,
Mangel 944

Uridyltransferase 91, 98, 100

Uridyltransferasemangel 100

Urins. Harn

Urobilinogen 932f.

- enterohepatischer
Kreislauf 933

- Nachweis 933

Urobilinogenprobe im Urin
933

Urodynamik, Stérungen
1028

Uroporphyrinogen-
Decarboxylaseaktivitit,
ungeniigende 529

Urothelkarzinom,
Phenacetinabusus 1042

Ursocholsaure 960

Urteilsschwiche 1196

Uterus, Bindegewebsaufbau
1065

UTP 49

Uveitis, phakogene,
Autoantikdrper 576
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Uveitis
- vordere, akute, HLA-
Faktor 33

\%

Vagina, Gestagenwirkung
452

- Ostrogenwirkung 451

Vaginalabstrich,
zytologischer 452

Vaginalzytologie,
klimakterische 438

Vagotomie, proximal-
selektive 887

- selektive 887

— trunkuldre 887

Valinabbaublockierung,
metabolische 123

Valinaminotransferaseman-
gel 123

Valinstoffwechselstérung
129

Valsalva-PreBdruckversuch
625 f.

- Synkope 731

- Venenklappeninsuffizienz
787

van-Crefeld-Krankheit 923

van-der-Bergh-Reaktion,
direkte 49

Vanillinmandelsidure 408

Vanillinmandelsiureausschei-
dung im 24-Stunden-Urin
408

- - Phiochromozytom 410

Van't-Hoff-Arrheniussches
Gesetz 1245

van-Wyk-Grumbach-
Syndrom 460

Vasculitis allergica 1105f.

Vaskulitis 1083, 1102

— primire 1105

- renale 1042

Vaskulopathie 1084

Vaskulose, plasmatische 86

Vasoactive inhibitory peptide
300

Vasodilatation, maximal
mogliche 760

— submaximale 760

Vasokonstriktion 301

- Schock 738

Vasomotorenzentrum,
bulbédres 761

Vasopressin s. Adiuretin

Vasovagale Reaktion 731

Vegetativ-endokrines
Syndrom, klimakterisches
463

Vektorkonstruktion, Gesetze
680

Vektorschleife,
Elektrokardiogramm 683

Vena femoralis, Thrombose,
Kollateralkreislauf 790

- subclavia, Thrombose 786

Vena-cava-
Kompressionssyndrom
1045

Venae perforantes,
Insuffizienz 791

Venendruck 781

- erhohter 623

Venendruck

— in halbsitzender Stellung
623f.

- Messung 623, 787

- in Riickenlage 623f.

- Stammvenenverschlufl
783

- verminderter 623

- zentraler, erhdhter 780

Venenklappenagenesie 786

Venenklappeninsuffizienz
785 ff.

- Diagnostik 787

- Hustensto3 787

— Test nach Trendelenburg
787

- Umlagerung des Patienten
787

- Ursachen 786

- Valsalva-Probe 787

Venenpulskurve 610 ff.

- klinische Bedeutung 611

- normale 611

Venensystem 780 ff.

- Blutspeicherfunktion 780

- Druckgefalle 781

- Muskelpumpe 782, 787

— Pathophysiologie,
allgemeine 780ff.

- — spezielle 783ff.

- peripheres,
Untersuchungsmethoden
783

- physiologische
Grundlagen 780 ff.

- Resistenz, periphere 780

- Untersuchung 786

Venenthrombose,

Kollateralkreistauf 790

Lymphsystemiiberlastung,

chronische 801

- Rekanalisation 785

- tiefe 783

- — Pathogenese 783

Venentonus 780

- Kérperlagenabhangigkeit
780f.

VenenverschluB 783 ff.

Venolentonusstérung 778

Veno-occlusive disease 939f.

Ventilation, alveolare 820

- Lungendurchblutung 821

- spezifische 820

— — erhdhte 834

Ventilations-Durchblutungs-
Verhiltnis, Sollwert 827

Ventilationsstérung 833

- pulmonal bedingte 833

- Vergiftung 1222

- zentral bedingte 833

Ventrikel, enddiastolische
Faserdehnung 639

~ linker, chronische
Druckbelastung 646

- — - Volumenbelastung

647
- - diastolische Druck-
Volumen-Beziehung
642

— — dilatierter 655

- — Druckkurve 638

- - hypertrophierter 653

- - - Elektrokardiogramm

688

- rechter, chronische

Druckbelastung 646

]

Ventrikel, rechter, chronische
- — - Volumenbelastung
647
- - Fibroelastose,
erworbene 1083
- — hypertrophierter,
Elektrokardiogramm
688
Ventrikelelektrokardio-
gramm 686 ff.
Ventrikelfunktion,
diastolische 641f.
Ventrikelfunktionskurven
640
Ventrikelkontraktion,
Synergie 641
- — gestorte 673
Ventrikelseptumdefekt,
Befunde 663
- Komplikationen 663
- Lungenfunktion 852
- mit LungengefaBobstruk-
tion 852
Ventrikelseptuminfarkt
694 1.
- Elektrokardiogramm 695
Ventrikelseptumperforation,
infarktbedingte 673
Ventrikelsteifigkeitskon-
stante 642
Ventrikelvolumen,
Bestimmung 633f.
— bei kérperlicher Belastung
644
Ventrikelwandaneurysma
673
- Elektrokardiogramm 692
Verbrauchskoagulopathie,
Tumor 1215
— Vergiftung 1226
Verbrennung 1252 ff.
- Elektrolythaushalt 1254
- Energiehaushalt 1254
- Fettstoffwechsel 1255
- immunologische
Verinderungen 1256
- Kohlenhydratstoffwechsel
1255
- Kreislaufreaktionen 1254
— Mikrozirkulation 1253
- Nebennierenfunktion
1256
- Nierenfunktion 1254
- Odem 1253
— Permeabilitdtsstorung
1253
- Proteinstoffwechsel 1255
~ S#ure-Basen-Haushalt
1254
- Serumenzyme 1255
- Toxine 1255
- Wasserhaushalt 1254
Verbrennungskrankheit
1249, 1252f.
Verbrennungswéirme,
physiologische 252f.
Verbrithung 1252 ff.
Verdauungskanal,
Lymphsystem 910
Verdauungssifte, taglich
abgesonderte 202
Verdauungstraktamyloidose
117
Verdoglobine 1224
Verdiinnungshyponatrdmie
217

Vererbung 2 ff.

A%

Crossing-over 6f.

~ ungleichformiges 14f.
Desaminierung 13f.
dominante 9
geschlechtsgebundene 9
Grundbegriffe 2 ff.
Informationsiibertragung
12
Informationsweitergabe
4ff.

Ketobasenbildung 14
Nucleotidliicke durch
Proflavineinwirkung 14
Pathophysiologie,
allgemeine 10 ff.

- spezielle 27ff.
physiologische
Grundlagen 2ff.
rezessive 9

Selektion 23ff.

- germinale 27

- Sonderformen 26f.
tautomere Basenform 14
Transition 10f., 13f.
Transkription 4, 12
Translation 4, 12
Transversion 11
ergiftung 1222ff.
Alkalose 1229f.
Anhebung der toxischen
Schwelle 1239
Antidottherapie 1239
Atmungsenzymblockade
1223, 1225
Atmungsstorung 1222f.
Ausscheidungsbeschleuni-
gung 1239

Azidose 1229f.

mit basischer Verbindung,
renale Ausscheidung 1232
Beatmung 1223
Blutbildungsstérung 1226
Blutverdnderungen

1223 ff.
Diureseforderung 1231
Diuresestorung 1231
Elektrokardiogramm 696
Elektrolythaushaltstérung
1229

endogenes Leberkoma
948

gastrointestinale
Stdrungen 1234f.
hidmolytische Syndrome
1225f.

Hamoperfusion 1232 ff.
Herzschadigung 1228

- sekundire 1228
Hirnédem 1238
Hyperkoagulabilitat 1226
Koma 1237
Kreislaufveranderungen
1226 ff.
Kreislaufzentralisation
1226

Leberfunktion 1234f.
Magen als Depotorgan
1234

Magenspiilung 1234
Nervensystem, peripheres
1237 ff.

- zentrales 1237ff.
Nierenfunktion 1231f.
Pathophysiologie 1222 ff.
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Vergiftung

- Resorptionsverhinderung
1239

- Sauerstoffmangel 1223

- Sauerstofftransportstérung
1222f.

- Siure-Basen-Haushalt-
Storung 1229

- Schock 749f.

- Schocklunge 1223

- Synapsenblockade 1223

- Therapiewege 1239

- Verbrauchskoagulopathie
1226

- Verteilungsdnderung 1239

- Volumenmangelkollaps
1227

- Wirkung am Myokard
1228

- zerebrale Storungen 1238

Vergiftungsstadien 1237

Verhalten, emotionelles
1200 ff.

Verhaltensstorung 1201 f.

Verkalkungen, metastatische
359

Verkennen, illusionires
1180

Verner-Morrison-Syndrom,
Diinndarmfunktionssto-
rung 904

VerschluBikterus 945

- Blutcholesterinspiegel 927

- Cholinesterase 926

- extrahepatischer 946

- protrahierter,
Nierenversagen 951

- Quick-Test, Vitamin-K-
Wirkung 536

VerschluBkrankheit,
arterielle 1155

Vertebrobasilarisbereich.
Enzephalomalazie 1176

Verteilerarterienspasmus
773

Verteilungsstorung,
ventilatorische 834

- — Asthma bronchiale 842

- -~ Lungenemphysem 847

Verwirrtheit 1180

Very-low-density-
Lipoproteine 154

- Abbau 156

- Charakteristik 155

~ Stoffwechselstorung 157

Vibrationssyndrom 773

Vinylchloridkrankheit,
Pfortaderhochdruck 939

VIP s. Polypeptid,
vasoaktives intestinales

Viren 591f.

- Nucleoproteide 138

- onkogene 138, 1217

- persistierende 592

- Zytotoxizitat 592

Virilisierung 322, 400

Virilismus 441

- dissoziierter 401

Virus-B-Hepatitis, chronische
Hepatitis 573

- HB_-Antigenimie 573

Virushepatitis, akute,
aplastische Anamie 950

— anikterische,
Enzymaktivitidten 197

- cholestatische 946

Virushepatitis

- endogenes Leberkoma
948

- Enzymaktivititen 196

- - hepatische 191

v-Glutamyl-Transferase

192

Hypoglykdmie 89

- Leberenzymmuster 185

Virusinfektion, Antikorper
560

Virusneutralisation,
antikorperinduzierte 595

Viscance 817

Viskositét, apparente 739

- einer Fliissigkeit 739

Viszeromegalie 321

Vitalkapazitit, pulmonale
816

- - Nomogramm 826

- - Sollwert 826

Vitalkapazitat/Totalkapazitit-
-Quotient 827

Vitamin A 276f.

- Chemie 276

- Mangelsymptome 277

- physiologische Bedeutung
277

- Proteinbindung 108

- Uberdosierung 277

- Vorkommen 276f.
- Wirkung 277

- - am Bindegewebe 1080

Vitamin A, 276

Vitamin A, 276

Vitamin B, 52, 277f.

- Bedarf 277

- Mangel 1194

-~ Mangelsymptome 278

- physiologische Bedeutung
278

-~ Vorkommen 277

- Wirkung 278

Vitamin B, 278f.

- Bedeutung 278f.

- Chemie 278

- Mangelsymptome 279

- Speicherung 279

- Tagesbedarf 279

- Vorkommen 278

Vitamin B, 280ff.

- Mangelsymptome 280,

282f.

physiologische Bedeutung

280 ff.

~ Tagesbedarf 280

- Vorkommen 280

- Wirkung 280 ff.

Vitamin B |, 2861., 897

- Absorption 877

Chemie 286

Funktionstests 287

~ Gesamtkdrperpool

286f.

Mangel 58

- - Anidmies. Anidmie,

megaloblastére
- - bei Enteritis regionalis

I

901
- - bei Fischbandwurmbe-
fall 904

- - bei Leberkrankheit 949

- - nach Magenresektion
890

- - Symptome 510

- - Ursachen 509f.

Vitamin By,

- physiologische Bedeutung
287

- Proteinbindung 108

- Resorption 286, 509

- Resorptionsstérung 578

- - Gastritis 881

- Resorptionstest 510

- Stoffwechsel 509

- Tagesbedarf 287, 503, 509

- Vorkommen 286
- Wirkung 509

Vitamin C 288f.

- Chemie 288

- Mangel 373

- - Wundheilung 1079

- Mangelsymptome 289

- physiologische Bedeutung
288

- Tagesbedarf 289

- Vorkommen 288

- Wirkung 288

Vitamin D 289f.,

- s.a. D-Hormon

- Chemie 289

- Intoxikation 364

— Mangel nach
Magenresektion 890

- Mangelsymptome 290

- physiologische Bedeutung
289f.

- Resorption 290

- Tagesbedarf 290

- Uberdosierung 290

- Vorkommen 289

- Wirkung 289f.

- - am Knochenbindege-

webe 1080

Vitamin D, 289

~ Entstehung 289

- Vorkommen 289

Vitamin D; 289, 352f.

— Vorkommen 289

Vitamin E 290f.

- Chemie 290f.

- Mangelsymptome 290f.

- physiologische Bedeutung
290

- Vorkommen 290

- Wirkung 290

Vitamin H, Chemie 284

- Mangelsymptome 284

- physiologische Bedeutung
284

- Tagesbedarf 284
- Vorkommen 284

Vitamin K, Chemie 291

- Mangelsymptome 291

- physiologische Bedeutung
291

- Resorptionsstérung 536

- Rolle bei Blutgerinnung
536

- Vorkommen 291

- Wirkung 291
- Wirkungsmechanismus 291

Vllamm K, 291

Vitamin K_ 291

Vitaminresorptionsorte
894 1.

Vitaminstoffwechsel 276f.

- Pathophysiologie 276 ff.

- physiologische
Grundlagen 276

VLDL s. Very-low-density-
Lipoproteine

1002

VLDL-Triglyceride 150f.

VLDL-Triglycerid-
Umsatzrate 150

Volhard-Konzentrationsver-
such 1019

Volumenmangelkollaps,
metabolische Azidose
1229

- bei Vergiftung 1227

Volumenrezeptoren 301, 715

von-Gierke-Krankheit s.
Glykogenspeicherkrank-
heit, Typ I

Vorderhornzelle, motorische,
endende Bahnen 1134

Vorderhornzell-Lasion,
diabetische 1156

Vorhofdruckkurve 642

Vorhofelektrokardiogramm
685f.

Vorhofflattern 702

- Elektrokardiogramm 700,
702

Vorhofflimmern 702

- Elektrokardiogramm 700,
702

Vorhofseptumdefekt 838

- Befunde 662

- Komplikationen 662

- Links-rechts-Shunt 852

- mit LungengefiBobstruk-
tion 852
mit Pulmonalstenose 852

Vulva Gestagenwirkung 451

- Ostrogenwirkung 451

w

Waaler-Rose-Test 584
Wachanfalle 1191
Wachstum, EinfluB der
Schilddriisenhormone 333
Wachstumshormon 303 ff.
- Aminosduresequenz 305
- biologische Bestimmung
304f.
diabetogene Wirkung 78
Wirkung 305f.
- - insulinantagonistische
306
- auf Knochenumsatz
354
~ - lipolytische 306
WachstumshormonexzeB
321
Wachstumshormonmangel
320
Wachstumshormonsekretion,
Steuerung 307
Wachstumshormonsekretions-
schub, schlafinduzierter
310
Wachstumshormonspiegel
306
Wadendurchblutung 766
Wadenkrampf 1157
Waldenasereaktion 50
Waldenstrom-Krankheit s.
Makroglobulinimie
Walden-Umkehr 99
Wallenberg-Syndrom 1150
Wallersche Axondegenera-
tion 1135, 1169
Wirme 1242 ff.
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Wiirmeabgabe.
EinfluBfaktoren 1250

- Regelung 1242

Wirmeabgabestorung 1250f.

Wirmeabgabezentrum 1243

Wirmeantikorper 515

Wirmebelastung 1250

Wirmebildung, Regelung
1242

Wirmeeinwirkung, ortliche
1252 ff.

Wirmegleichgewicht 1250

Wirmehaushalt 1242

Wirmeleitung 1242

Wirmeproduktion, EinfluB
der Schilddriisenhormone
332

- des Korpers 253

- Verbrennung 1254

Wirmeregulation, chemische
1242

- physikalische 1242

Wirmeschaden,
Pathophysiologie 1250

- - allgemeine 1249

- spezielle 1250 ff.

Wirmespeicherzentrum
1243

Wirmestrahlung 1242

Wirmetonus 1242

Wirmeverlust, totaler 1254

- Verbrennung 1254

Wirmewirkung, allgemeine
1250 ff.

- wiederholte,
SchweiBabsonderung 1250

Wasser, Strahlenchemie
1262

Wasserabgabe, tigliche 202

Wasseraufnahme, tigliche
201

- lbermaBige 217

- verminderte 215

Wasserdiurese 1001 f.

Wasser-Elektrolyt-Haushalt
201 ff.

- Bilanzuntersuchungen
202

- Cortisolwirkung 394

- Flissigkeitsraume 202 ff.

- bei Hydrochlorothiazid-
Behandlung 248

- Kalteschaden 1245f.

- Korperfliissigkeiten s.
Korperflissigkeiten

- MaBeinheiten 204

- Nierenfunktion 208

- Schock 741f.

- Strahlenwirkung 1264

- Verbrennung 1254

- Vergiftungsfolgen 1229

Wasserexkretion, renale 205

Wasserhaushalt, Stérung
durch Unterernahrung
264

- Verbrennung 1254

Wassermangelhitzeerschop-
fung 1250

Wassermann-Reaktion,
biologisch falsch positive
1102

Wasser-Natrium-Haushalt
210ff.

- Pathophysiologie 210 ff.

- Stérung, hypertone 210f.

~ - hypotone 210

Wasser-Natrium-Haushalt,
Storung

- - isotone 210f.

- - MeBgroBen 210f.

Wasserresorption 907 ff.

Wasserscheideninfarkt 1176

Wasserstoffioneneliminie-
rung, renale 995f.

Wasserstoffionenkonzentra-
tion, Regulation 238 ff.

- - pulmonale 239

- - renale 239

Wasserstoffionenpufferung 238 f.

Wasserstoffionensekretion,
Nierenkapazitiat 240
- renale 995f.
- tubuldre 239f.
Wasserverdunstung 1242
Wasserverlust, Diarrhé 914
— lbermiBiger 215
Wasserzufuhr, tigliche 258
Waterhouse-Friderichsen-
Syndrom 391, 398
Watson-Crick-Spirale,
chromosomale. Aufbau
134
Wechseldruckbeatmung 861
Wechselstrom 1269
- Empfindungsschwelle der
Hand 1271
— technischer,
charakteristische
Wirkungen 1272
Wegenersche Granulomatose
1106
WeiBflecken, dermale 950
Wermer-Syndrom s.
Adenomatose. endokrine,
multiple
Wernicke-Aphasie 1199
Wernicke-Enzephalopathie
1194
- Nicotinsdureamidmangel
280
- Vitamin-B,-Mangel 278
Whipplesche Krankheit 901
- Antikorper 912
Widerstand, kollateraler 765
- peripherer, Erhéhung 718
WiderstandsgefiBe,
muskuldre 756f.
- postkapilldre 712, 756f.
— préakapillare 712, 756 f.
Widerstandshochdruck 718
Wiedererwiarmungskrise
1246
Wilsonsche Krankheit
1145f.
- - Diagnostik 1146
Windkesselarterien 712,
756f.
Windkesselhochdruck 718
Windkesselhypertonie 726
Wirkung, spezifisch-
dynamische 253
Wiskott-Aldrich-Syndrom
563
Wolff-Parkinson-White-
Syndrom 707
Wolman-Krankheit 170
Wortblindheit 1197f.
Worttaubheit 1197f.
Wundheilung,
experimentelle
Untersuchungen 1079
- Glucosaminoglykane 1078

Wurmfortsatz,
Lymphzellanhdufungen
911

X

Xanthelasmen 167
Xanthinoxidation 137
Xanthinoxydasemangel 140
Xanthinsteine 141
Xanthinurie 140f.
Xanthomatose 164
- kardiovaskulire 162
- zerebrotendindse 170
Xanthome 167, 966
- eruptive 159, 165
X-Chromosom 9
Xeroderma pigmentosum,
Letalitdtskrise 26
Xerophthalmie 277
XXY-Trisomie 426
Xylit 39, 45, 49
Xylose 49
Xylosebelastung 897
Xylosetransport 40
1-Xylulose 49
Xylulose-3-phosphat 48

Y

Yersinien-Arthritis 1084
- HLA-Merkmal 5§75

Z

Ziruloplasmin 109, 112,
1145

— Synthesestorung 1145

Zelle, Enzymtopographie
184 f.

- Strahlenwirkung 1263

Zellen,
antikorperproduzierende
543

- endokrine 896

- fettspeichernde 1060

- immunkompetente 1060

- - Antigenwirkung 543

- - Entwicklung 543

- phagozytierende 1060

Zellenzymaustritt 192 ff.

Zellenzyme 182, 192ff.

— im Extrazell:darraum
194f.

- — Elimination 194

- - Verteilung 194

Zellkern, Enzymgehalt 185

- Strahlenwirkung 1263

Zellmauserung,
Serumenzymspiegel 196

Zellmembran, elektrische
Potentialdifferenz 202

Zellschadigung durch
elektrischen Strom 1271

~ Enzymaustritt 192f.

- immunologische, viral
induzierte 596

— durch Strahlen 1263

Zelluntergang, Hyperkalamie
229

Zenkersches Divertikel 872

Zentralnervensystem,
Cortisolwirkung 394

- EinfluB} der
Schilddrisenhormone 333

- EntziindungsprozeB,
Liquorbefund 1167

- Funktionsstérung bei
Aminosaurestoffwechsel-
storung 116

- - bei chronischer

Niereninsuffizienz
1017

- - bei Vergiftung 1237 ff.

- Galaktitspeicherung 100

~ Glucosebedarf 58

- Kailteschaden 1247

ZentromermiBteilung 19f.

Zentrum. pneumotaktisches
825

Zerebellum 1146 ff.

- Hemisphirenschadigung
1148

- Pathophysiologie,
allgemeine 1146f.

- - spezielle 1147f.

Zerebellumschadigung
11471,

Zerebrosidose 172f.

Zervixfaktor 452

- zyklische Verinderungen
452

Zeugungsalter der Mutter 22

- des Vaters 15

Zieve-Syndrom 515, 950, 978

Zigarettenrauchen,
Retinopathie 86

Zingulotomie, rostrale 1163

Zink in der Nahrung 262

Zitrullinurie 127, 130

Zdliakie 900

- Folsauremangel 285

- HLA-Faktor 33, 575

Zollinger-Ellison-Syndrom
883 1.

- Diinndarmfunktionssto-
rung 903 f.

- Gastrinsekretion 884

- Magensiuresekretion 884

- peptisches Ulkus 883

Zondek-Bromberg-Rozin-
Syndrom 460

Zuckeralkohole 39

Zungenschleimhautatrophie
509

Zweiphasenpumpe,
abdominothorakale 781

Zweitschmerz 1159

Zwerchfellaihmung,
Lungenfunktion 840

Zwerchfellerkrankung,
Lungenfunktion 839

Zwergwuchs,
Hypothalamustumor 314

Zwillinge, eineiige,
verschiedengeschlechtliche
21

Zwischenblutung, uterine
457

Zwischenneuronenhemmer
1140

Zwolffingerdarmgeschwiir s.
Ulcus duodeni

Zyanid. Atmungssteigerung
1222

Zyanose 519

- Definition 829
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Zyunose

- Lungenemphysem 847

- periphere 829

- zentrale 829

Zyklisches Adenosinmono-
phosphat s. Adenosinmo-
nophosphat. zyklisches

Zyklisches-AMP-System  72f.

- Enzyme 73
- Insulinwirkung 73

Zyklus, anovulatorischer 455
- endometrialer 453. 455

— ovarieller 435
Zyklusdauer 455
Zylindrurie 1024

Zymogen 969
Zystathioninurie 124, 129
Zysteinpeptidurie 131
Zystikusstein 964

Zystin-Lysinurie 125, 129

Zystinose 114,129

Zystinurie 116,125, 129,
1031

Zytolyse 551

- immunologisch bedingte
596

Zytomembranen,
Enzymgehalt 185

Zytopempsis 778

Zytosol, Enzymgehalt 185

Zytostatika,
Hodenfunktionsstdrung
429

Zytotoxitit, T-Zell-bedingte
558




