MEDIUS RHEINLAND

HEILPRAKTIKERSCHULE

ENDOKRINOLOGIE

SKRIPT



"Hormone sind die Regisseure des Lebens,
wir sind ihre Schauspieler."

Unbekannt

Version 2.03
Autor: Mechtild Kraan - Erganzungen von Daniel Stark

Dieses Werk - oder Teile daraus - sind ausschlieBlich zur schulinternen Nutzung
zugelassen und durfen nicht vervielfaltigt, in Datenbanken gespeichert oder in
irgendeiner Form - elektronisch, fotomechanisch, auf Tontrager oder sonst wie -
Ubertragen und/oder an Dritte weitergegeben werden ohne die schriftliche Genehmigung
der

Medius Rheinland L.D. eGbR

vertretungsberechtigte Gesellschafter: Lena Schitz-Kraan & Daniel Stark
Holbeinstral3e 6

50733 Kdéln

Telefon: 0221-50055031

E-Mail: info@medius-rheinland.de

Endokrinologie 1/41
Medius Rheinland



Inhaltsverzeichnis

A ENDOKRINOLOGIE: ANATOMIE UND PHYSIOLOGIE .....cccoccuiieunienninaniansiansenssensionssasssasssnssenssansss 4
1 HYPOTHALAMUS ...ucieiiniieitniieienctetensressscsesssssesssssesssssesssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssassassassassassassanss 5
2 HYPOPHYSE (HIRNANHANGDRUSE, ENGL. PITIUTARY GLAND)...cuuertiirersssssssssssssrerssssssssssssssesssssssssssssssenns 6
2.1 HYPOPHYSENHINTERLAPPEN (HHL, NEUROHYPOPHYSE ) c.vveeeuvieereeereeesieeeneeeesseessesssesesnesessesssssesssessnsens 6
2.2 HYPOPHYSENVORDERLAPPEN (HVL, ADENOHYPOPHYSE) ....cecvtesteeerreeieeesreeesseessessseeessssessssesssessssessnsnes 6
3 EPIPHYSE (ZIRBELDRUSE, GLANDULA PINEALE) «...vveeeuuerrrenneereennseereennseeseennsessesnnssssesnnssssssnssessnnnssessssnnne 7
4 SCHILDDRUSE (GLANDULA THYROIDEA)....ccuceeerereeenerennerenserensessasesensesensssssssessnsessnssssnsessnssssnssssnnsenannes 7
5 NEBENSCHILDDRUSE (GLANDULA PARATHYROIDEA) ...oiiieeresussssssssssnerassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnne 8
6  NEBENNIERE (GLANDULA SUPRARENALIS)...cccruuuusseserererernnnnssssssseseernnnsssssssssssesnnsssssssssssssnnssssssssssssssnns 9
6.1 INEBENNIERENRINDE ...uuteeruteeeteeeueeenteeenureesteesseeeseeessseesuseesasessseesssessnsessssseessesssessnssesssseesnseesasessssees 9
6.2 INEBENNIERENMARK...c.uvteruteerteeeueeenseeenuseesseesuessseesssessnssessssessssessnsessnsesssssessssessnsessnsassnsessnssessssessnes 10
7  INSELAPPARAT DER BAUCHSPEICHELDRUSE (PANKREAS) ...ceereuusesssissiinernnnnesssssssnsessnssssssssssssessnnnsssssssnns 11
8 WEITERE WICHTIGE ENDOKRINE DRUSEN UND DRUSENGEWEBE ....ccevvueessecesseeeernnnsssssssssssssnnnsssssssssnsenns 12
B PATHOLOGIE DES ENDOKRINUMES......cco0iiiiieeemnmnnssssiiresnnnsnsssissssnesasssssssssssinesssssssssssssssessnsssses 14
1  PATHOLOGIE DER HYPOPHYSE....ciitetuuusssssersnererssnssssssssnenesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssensanssssssnss 14
1.1 PATHOLOGIE DES HYPOPHYSENVORDERLAPPENS .....vveesureeseeeesseeessseessseeessesassesssseessssesssessnsessssesssssnesnsensns 14
1.1.1 Hypophysenvorderlappen-Uberfunktion ............ccccoeeeieeeueeeeeeeieeeeeeeetee e enere e 14
1.1.2 Hypophysenvorderlappen-INSUFfiZIENZ.........coeeeiiiiiiieiie et arreee e e e 15
1.2 PATHOLOGIE DES HYPOHYSENHINTERLAPPENS ....ceesuvterureerueeesureesnseessuesensesessesessesssssessssessssessssessssseessseenns 16
1.2.1 Hypophysenhinterlappen-Uberfunktion ...........ccccueiiuiiueieeieeiieicieceeeeeee et eneas 16
1.2.2  Hypophysenhinterlappen-INSUffiZIENZ......c..ooiiiiiiiiiiii e 16
2 PATHOLOGIE DER SCHILDDRUSE ..eevuvesssssersnersssssssssssssseresssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssessnssssssssssss 17
2.1 UNTERSUCHUNG DER SCHILDDRUSE ...uvveiruveesureesuessnsesesseeesssessssessssessnsesensesssssessssessssessnsessssesssssesssessnes 17
2.2 EUTHYREOTE STRUMA. ...ttitteetteeteeeiteeestteesteeeaeessesaseesasseessseesnsesansesansesessseesnsessnsessnsesensseesnsesssessnses 17
2.3 HYPERTHYREOSE .eeuvvieitteesteeeiteeeseeasseeassseesasesaseessesassesasssessnsessssessnsssasssasssessssessnsessnsesansssesssessssessnses 18
2.4 HYPOTHYREOSE (SCHILDDRUSENUNTERFUNKTION) ..eeuvtterureesureesreerreessinesniaeensseesseessseesssessssesessessseesanes 20
2.4.1 Angeborene Hypothyreose (KretiniSmuUS) .......ccocciieeiciiei ittt et e et are e 20
2.4.2  Erworbene HYpothyrEOSE......cciii i ciiiiiie ettt e e e e e e e e e s e s anbee e e e e e e e nrraeeeas 21
2.5 SCHILDDRUSENMALIGNOME .....veeeuteeeteeestteesseesseeassseassseasssesssessssessnsssassssasssesssessnsessssesansessssessnsessnses 22
2.6 SCHILDDRUSENENTZUNDUNGEN (THYREOIDITIS) tuveeetreeureesureesireesreesnieeensaeessseesseessseesssessnssessseesaseesanes 23
2.6.1  Akute Thyreoiditis (SEITEN).....cuei i et e et e e e e etre e e s ate e e e sba e e e snreeaeenes 23
2.6.2 Subakute Thyreoiditis de QUEIVAIN ......ccciiiiciiiiiiee e e e e e e e nrrer e e e e e e enrraeeeas 23
2.6.3  Chronische Thyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis).......ccccccvveevieerieeriie e 23
2.6.4  Thyreoglossuszyste (HalSZYSE).....cvuiiiicieei ettt et e e et e e e st e e e e s ateeeeenes 24
3 PATHOLOGIE DER NEBENSCHILDDRUSE ...ueiiieeerssssssssssssnnsrssssssssssssnserssssssssssssssesssssssssssssssessnsassssssssss 24
3.1  UBERFUNKTION DER NEBENSCHILDDRUSEN ....cveuveveueereeseseseereresseseeseseeseseesesesesessesensesessesensssessssessssessssens 24
3.1.1 Primarer Hyperparathyreodismus (PHPT) ...ccuioiieiiiieccee ettt ettt 24
3.1.2 Sekundarer HyperparathyreodiSmMUS........cccccuiieiiciiee e cciree et e et e e tr e e s srae e e ebree e ssnreeeeenes 25
3.2 HYPOPARATHYREODISIMUS. ..cccuveteuvereteeesueeesnseessesessesassesssssessssessssessnsessssesssssessnsessnsessnsessnseessnsessnsessnses 25
4  PATHOLOGIE DER NEBENNIEREN ......cciettrerennsesssssessnssennssssssssssssssssnsssssssssssssnnsssssssssssssssnnsssssssssssssnne 25
4.1 PATHOLOGIE DER NEBENNIERENRINDE.....c.uvteeureesureessreesseeessseessseessseesseessesassesessssssssessssessssessssesesneenns 25
4.1.1 Uberfunktion der Nebennierenrinde..........ccceveveveveueeeeererereeeeeseseseeees et eese e ssesesessasesesenes 25

Endokrinologie 2/41

Medius Rheinland



4.1.2 NebennierenrindeNiNSUTTIZIENZ .......uuueeiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeee ettt 28

4.2  PATHOLOGIE DES NEBENNIERENMARKS. ...ccuvereesteiresasteressseesessssessessessesassessssssssssssssessssssssssssssessssssensens 29
0 0 RN o o - To Yol [ o1 4 T 742 e 2 F USSR 29
5 DIABETES MELLITUS (,,HONIGSURER DURCHFLUR) c..uerruuruerrrnnneeerennneeeeensseseenssseseesnsssseensssssssnnsessennane 30
5.1 HYPOGLYKAMIE. . ...ccuteeeiiteeeeietteeeeeteeeesesteeeesteeessastesssasteesssastsessastesessaseesssassessssbessssastesesssesessnseeessanes 34
5.2 KOMA DIABETICUM (HYPERGLYKAMISCHES KOMA) ...cvviiiueieeireeeteecteeeetee ettt e et e eteeeteeeeareeseree e 35
6 TUMORE DES GASTROENTEROPANKREATISCHEN SYSTEMS..ccveuuuereeeeereeerennnssesseeseessnnnssssnsessesessnnnssnnsesees 36
5.1 INSULINOM ..uvveiiieireeeeiiteeeeeitteeeeesteeeeeesteeeesseeeesnsaeeesasassesassseesastaseesasseeesassasessnssseesastesesssesessnsreeessne 36
L A -4 (o] [ RO 37
C ANHANG: ELEKTROLYTSTORUNGEN ......cceiiieeiueereeeeriesesssssnssesesssesssssasssssessssssssssssannssssssssssssns 38
i (€YK 1 Y PPN 38
1.1 HYPOKALIAMIE.....uvveeietereeietreeeeeteeeeeitseeeeeseeseessseseeassaesessssesesasaesesnssesesasseesessssesessseessssssesessssenessnsrens 38
1.2 HYPERKALIAMIE c.uvveiiieureeeiiteeeeeetveeeeestteeesesaeesssssaesesssansssssaesesassaessssssesesasbenssanssesesanbeessssssessssnbensssnsens 39
N oY 1 ol 1 ] 39
2.1 HYPOCALCAMIE.....cctveeeietreeeeereeeeeeteeeeeereeeeseteeeesesseeeessaeessassseeessaeeesassasesassaseesatsesesastesessseseesnsreeennnes 40
2.2 HYPERCALZAMIE....ccuvvieiietreeeietreeeeeiteeeesesteeeesseeeesesaesesessessssastesssasbeseesaseesesastesessnsrssesastesessssesessnsreessanes 40
3 DEHYDRATATION cceeeuueerereeneererssseererssssseesssssseessssssssssssssesnsssssesssssssesssssssssssssssssssssssenassssssnssssssnnane 41

Endokrinologie 3/41

Medius Rheinland



A Endokrinologie:
Anatomie und Physiologie

Die Endokrinologie befasst sich mit Hormon produzierenden Organen und Zellsystemen.
Hormone sind chemische Botenstoffe, die meist Gber den Blutweg zu bestimmten Zielzellen
gelangen und dort bestimmte chemische Vorgange in Gang setzen.

Lage und Aufbau:

Endokrines Driisengewebe besteht aus epithelialem Gewebe, das als Sekret chemische
Signalstoffe produziert. Dieses Gewebe findet sich in speziellen Drisen, den klassischen
Hormondrisen, z. T. auch einzeln verstreut in anderer Nachbarschaft, z.B. im Darm. Weiter
sind auch manche Nervenzellen fahig zur Produktion von Hormonen, die liber den Blutweg zu
ihren Zielorten gelangen.

Hormone kénnen zu unterschiedlichen chemischen Stoffgruppen gehdéren, z.B. zu Peptiden,
Proteinen, Steroiden (Hormone auf der Basis von Cholesterin).

Wirkung:
Das Driisengewebe gibt die Hormone an die Interzellularflissigkeit ab, sie konnen direkt auf
benachbarte Zellen wirken oder Uber den Lymph- und den Blutweg zu ihren Zielzellen
gelangen.

Hormone wirken auf spezifische Rezeptoren der Zellmembran ihrer Zielzellen oder sie
gelangen direkt in das Zytoplasma und verbinden sich in der Zelle mit einem spezifischen
Rezeptor. Die Verbindung von Hormon und Rezeptor hat in der Regel Auswirkungen auf den
Enzymhaushalt der Zellen und beschleunigt oder hemmt bestimmte charakteristische
Arbeitsablaufe dieser Zellen. Meist geniligen schon geringe Hormonmengen, um
Stoffwechselvorgange zu beeinflussen. Nach ihrer Wirkung werden die Hormone inaktiviert
und in der Regel ausgeschieden.

Steuerungssysteme des Korpers:

Um die vegetativen Funktionen des Korpers aufrechtzuerhalten, die Aufgaben der
verschiedenen Organsysteme zu koordinieren und die Stoffwechselfunktionen an wechselnde
Bedingungen anzupassen, stehen zwei Steuerungssysteme zur Verfligung:

Nervensystem: Kommunikationslibermittlung durch elektrische Impulse, schnelle
und gezielte Weiterleitung und Reaktion, das Nervensystem,
verfligt Gber ein eigenes Leitungssystem.

Hormonelles System: Ubermittlung durch Hormone {iber den Blutweg, langsame und
kontinuierliche Weiterleitung, samtliche Kérperzellen kénnen
erreicht werden.
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Aufgaben des hormonellen Systems:

e Regulation von Korperfunktionen wie Erndahrung, Stoffwechsel,
Wachstum, Wasserhaushalt, Fortpflanzung

e Aufrechterhaltung des inneren Milieus bei standig wechselnden
Leistungsanforderungen

e Beeinflussung der physischen und psychischen Entwicklung

Ubersicht der wichtigen Hormon-produzierenden Driisen:
e Hypothalamus

e Hypophyse

e Epiphyse

e Schilddrise

e Nebenschilddriise

e Nebennieren

e Pankreas

e Gonaden (Geschlechtsdriisen: Eierstocke und Hoden)

Hormone Anatomie und Physiologie
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Der Hypothalamus, Teil des Zwischenhirns, ist eine unterhalb des Thalamus gelegene nervale
Region. Der Hypothalamus steuert das vegetative Nervensystem und ist ein vielen endokrinen
Drisen Gbergeordnetes Steuerungsorgan.

Endokrine Produktion:

Glandotrope Hormone regen Driisen an oder hemmen sie:

Releasing-Hormone stimulieren die Hormonausschiittung im HVL, Inhibiting-Hormone
hemmen die Sekretion der Hormone im HVL.

Releasing- und Inhibiting-Hormone werden in den Kernen spezialisierter Nervenzellen
produziert und UGber Axone an BlutgefaBe abgegeben, die direkt zum HVL fiihren. In der
Hypophyse regen die Releasing-Hormone (RF) die Bildung oder Freisetzung bestimmter
Hypophysenhormone an bzw. die Inhibiting-Hormone (IF) stoppen die Freisetzung.

Effektorische Hormone wirken direkt auf die Zielzellen:

Oxytocin wirkt auf die glatte Muskulatur der Gebarmutter und der Brustdriisen.
Antidiuretisches Hormon (ADH) wirkt auf die distalen Tubuli und die Sammelrohre in der
Niere und fiihrt zu einer vermehrten Riickresorption von Wasser aus dem Primarharn in die
peritubuldren Kapillaren.

Q  Oxytocin gilt auch als wichtiges Bindungshormon

Oxytocin und ADH werden von spezialisierten Nervenzellen im Hypothalamus produziert und
Uber Axone direkt an den HHL weitergeleitet. Die Ausschiittung erfolgt (iber nervale Reize.
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Gehirn im Uberblick: Kleinhirn und Zwischenhirn - Min.: 00:09:09
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/94513/259609

Endokrinologie - Min.: 00:01:23
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

Lage:
Die Hypophyse liegt im Tirkensattel (sella turcica), einer knéchernen Grube des Keilbeins, im
Zentrum der Schadelbasis. Sie ist etwa kirschkerngrof$ und wiegt ca. 1 Gramm.

Aufbau:

Die Hypophyse besteht aus zwei Teilen, einem Hirnteil (Neurohypophyse), dem
Hypophysenhinterlappen, und einem Drisenteil (Adenohypophyse), dem
Hypophysenvorderlappen. Beide Teile sind mit dem Hypothalamus tiber den Hypophysenstiel
verbunden.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:02:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

2.1 Hypophysenhinterlappen (HHL, Neurohypophyse )

Hier enden die Axone der Oxytocin- und ADH -produzierenden Zellen des Hypothalamus.
ADH und Oxytocin werden in den Axonen gespeichert und bei Bedarf ins Blut abgegeben.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:11:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

2.2 Hypophysenvorderlappen (HVL, Adenohypophyse)

Endokrine Produktion
e Glandotrope Hormone:

TSH (Thyreoidea stimulierendes Hormon) stimuliert die Produktion und
Freisetzung von Schilddriisenhormonen und das Follikelwachstum in
der Schilddrise.

ACTH (Adrenokortikotropes Hormon) fiihrt zur Produktion und Freisetzung
von Hormonen in der Nebennierenrinde, im Wesentlichen der
Glukokortikoide (Kortisol)

e Gonadotrope Hormone:

FSH (Follikel stimulierendes Hormon) bewirkt in den Eierstécken der Frau
das Wachstum der Follikel und wirkt steuernd auf die Menstruation,
regt in den Hoden des Mannes die Spermienbildung an.

LH (Luteinisierendes Hormon) bewirkt bei der Frau den Eisprung und die
Bildung des Gelbkorpers, beim Mann eine Stimulierung der
Testosteronproduktion.
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https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/94513/259609
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

e Effektorische Hormone:
STH (Somatotropes Hormon) sogenanntes Wachstumshormon (GH -
growth hormon) regt den EiweilRstoffwechsel an und erhéht den
Blutzuckerspiegel.

MSH (Melanozyten stimulierendes Hormon), fiihrt zur Produktion von
Melanin und zur verstarkten Pigmentierung der Haut.
Prolaktin regt das Brustdrisenwachstum und die Milchproduktion an.

Hypothalamisch-Hypophysarer Regelkreis

Der Hypothalamus steuert den Hypophysenvorderlappen, der HVL regt Uber seine
glandotropen Hormone etliche hormonelle Driisen an. In den BlutgefaBen des Hypothalamus
und der Hypophyse befinden sich Rezeptoren, die den Spiegel dieser Hormone messen. Sinkt
der Hormonspiegel, so schiittet der Hypothalamus entsprechende Releasing Hormone aus. Ist
der Hormonspiegel hoch genug, so werden die Releasing Hormone des Hypothalamus
vermindert ausgeschittet und der Hormonspiegel sinkt (negative Riickkopplung).

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:05:40
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Die Epiphyse ist ein Maiskorn groRer Teil des Zwischenhirns.

Sie liegt oberhalb des Mittelhirns.

Sie produziert als wichtigstes Hormon Melantonin, ein Abkdmmling des Serotonins.

Melantonin wird in Abhdngigkeit von Licht produziert,

Funktion: - regelt Schlaf-/Wachrhythmus

- gilt als sehr wirksames Antioxidans: Immunstimulierend

Herz-/Kreislaufstarkend
Den Alterungsprozess verzogernd.

Gehirn im Uberblick: Kleinhirn und Zwischenhirn - Min.: 00:05:49
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/94513/259609

Lage:
Die Schilddrise ist eine schmetterlingsférmige Driise. Sie liegt vorne am Hals unterhalb des
Kehlkopfes und umgibt die Trachea halbkreisférmig. Sie wiegt ca. 30 - 40 g.

Aufbau:

Sie besteht aus zwei ovalen Lappen und einem verbindenden Mittelteil (Isthmus). Sie ist von
einer Organkapsel umgeben und wird durch bindegewebige Septen in einzelne Lappchen
unterteilt. Jedes Lappchen besteht aus vielen kleinen Follikeln (Hohlrdumen), die von
Drisenepithel umgeben sind. Das Follikelepithel bildet die Schilddriisenhormone und gibt sie
in den Follikelhohlraum ab. Dort werden sie gespeichert und bei Bedarf an das Blut
abgegeben.

Die Schilddriise ist sehr stark durchblutet. In das Follikelgewebe eingestreut liegen die C-
Zellen.
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https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/94513/259609

Q Tdglicher Jodbedarf eines E.: 200 u g/d)

Endokrine Produktion:
e T3 (Trijodthyronin) besitzt 3 Jodatome.
e T4 (Tetrajodthyronin oder Thyroxin ) besitzt 4 Jodatome.
e Calcitonin wird in den C-Zellen der Schilddriisen gebildet.

Um die Schilddriisenhormone T 3 und T 4 herzustellen, benétigt der Koérper Jod.
98 % des Jodgehaltes des Kérpers werden in der Schilddriise gespeichert.

T3 und T4:

Calcitonin:

Wirkung
Steigerung des Stoffwechsels und des Grundumsatzes durch:

- Steigerung der Verbrennungsvorgange von Kohlenhydraten, EiweiRen und
Fetten und dadurch Verbrauch von Glykogen- und Fettdepots, mit Erhohung
des BZ-Spiegels und Verminderung der Blutfette

- erhohte Warmeproduktion

- erhéhte Empfindlichkeit der Adrenalinrezeptoren

- Wachstum fordernde Wirkung

T3 und T4 wirken dhnlich, T3 wirkt schneller und starker, T4 dagegen
langfristiger.

Wirkung
Calcitonin ist der Gegenspieler des Parathormons und fiihrt zu einer Senkung

des Blut-Calciumspiegels durch Hemmung des Knochenabbaus durch
Hemmung der Osteoklasten und Férderung der renalen und intestinalen
Calciumausscheidung

Aktivierung
Reiz fiir die Ausschiittung von Calcitonin ist ein Anstieg des Calciumspiegels.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:15:13
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Lage und Aufbau:
Die Nebenschilddrisen sind vier kleine Korperchen (Epithelkérperchen), sie liegen an der
Riickseite der Schilddruse.

Endokrine Produktion:
In den Epithelkdrperchen wird das Hormon Parathormon gebildet.

Parathormon: Wirkung

Parathormon ist der Gegenspieler von Calcitonin. Dabei ist das Parathormon
fiir die Grobeinstellung, Calcitonin fiir die Feineinstellung verantwortlich.
Parathormon fiihrt zu einer Erhéhung des Blut- Calciumspiegels durch:

- Forderung des Knochenabbaus durch Aktivierung der Osteoklasten

- Verstarkte Riuckresorption von Ca++ aus dem Primdrharn in das Blut
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- Vermehrte Calcium-Aufnahme aus dem Darm durch Aktivierung von
Vitamin D in der Niere

Aktivierung
Reiz fiir die Ausschiittung von Parathormon ist ein Abfall des

Calciumspiegels.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:24:15
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Lage:
Die Nebennieren sitzen den oberen Polen der Nieren kappenartig auf und
liegen retroperitoneal. Sie wiegenca.5-7g.

Aufbau:
Es wird zwischen Nebennierenrinde (NNR) und Nebennierenmark (NNM)
unterschieden.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:31:02
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

6.1 Nebennierenrinde
Sie ldsst sich von aufRen nach innen in drei Schichten unterteilen:

e AuRere Zone (Zona glomerulosa),
e Mittlere Zone (Zona fasciculata),
* Innere Zone (Zona reticularis),

in denen unterschiedliche Hormongruppen produziert werden.

Endokrine Produktion:
e In der Zona glomerulosa werden die Mineralokortikoide produziert.
Hauptvertreter ist das Aldosteron.
* Inder Zona fasciculata werden die Glukokortikoide produziert.
Hauptvertreter ist Kortisol.

. In der Zona reticularis werden hauptsachlich mannliche
Geschlechtshormone (Androgene) gebildet und in geringerem Ausmalf’ weibliche
Geschlechtshormone (Ostrogene). Der Hauptvertreter der Androgene ist das
Testosteron.

Aldosteron: Wirkung:
Regulierung des Wasser- und Elektrolythaushaltes durch Aktivierung
einer lonenpumpe in der Niere: Na-lonen werden aus dem Primarharn
vermehrt rlickresorbiert und K-lonen vermehrt ausgeschieden.
Aktivierung:
Durch den Renin —Angiotensin —Aldosteron -Mechanismus. Er reagiert
bei Minderdurchblutung der Niere und Hyponatriamie.

Glukokortikoide: Cortisol (physiologisch wichtigstes Glukokortikoid)
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Wirkung: Glukokortikoide greifen ein in
e Kohlenhydratstoffwechsel:
- Erhéhung des BZ-Spiegels durch
- Glukoneogenese: Aufbau von Zuckern aus AS und Glycerin
e EiweiBstoffwechsel:
- Katabole Wirkung: Eiwei abbauend und Harnstoff erhéhend
e Fettstoffwechsel:
- Glukokortikoide induzieren die Lipolyse
e Immun- und Entziindungsprozesse:
- Lymphozyten werden erniedrigt (antiallergisch)
- Hemmung der Zytokinproduktion (antientziindlich)
- Hemmung der Fibroblasten (anitproliferativ)
e Herz- und Kreislauffunktionen:
- durch Erhéhung der Empfindlichkeit fir Katecholamine
- und erhohte Angiotensinproduktion der Leber
- Erhéhung des systolischen Blutdrucks
- Vasokonstriktion
e Hamatopoese:
- Erythrozyten sind erhoht bei hoher medikamentéser Gabe
- Leukozyten und Thrombozyten sind erhoht bei hochdosierter
Gabe
Elektrolythaushalt:
- Glukokortikoide wirken in groBen Dosen wie Aldosteron
Aktivierung:
Sinkt der Kortisonspiegel ab, so wird im Hypothalamus ein Releasing-
Hormon abgegeben, welches zur Sekretion von ACTH in der Hypophyse
fihrt, es regt die NNR zur Abgabe von Glukokortikoiden an.
Da bei Stressfaktoren der ACTH-Spiegel ansteigt, werden die
Glukokortikoide auch als Stresshormone bezeichnet.
Es gibt typische tageszeitlich bedingte Schwankungen: erhéhter Spiegel
zwischen 6 und 9 Uhr, erniedrigter Spiegel gegen 24 Uhr (deshalb bei
Blutabnahme die Tageszeit beachten!).

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:31:48
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

6.2 Nebennierenmark
Das Gewebe des Nebennierenmarks hat eine Sonderstellung. Es ist von dhnlicher Herkunft
wie die Zellen des Sympathikus und wird auch von sympathischen Nervenfasern aktiviert.

Endokrine Produktion:
Die Hormone des Nebennierenmarks sind Adrenalin (95 %) und Noradrenalin (5 %)

(Katecholamine).

Sie sind auch Neurotransmitter des sympathischen Nervensystems und haben
somit Sympathikuswirkung. Auf diese Weise kénnen auch Zellen erreicht werden, die nicht
sympathisch innerviert sind.

Endokrinologie 10/41
Medius Rheinland



Adrenalin:  Wirkung
- Steigerung der Herzfrequenz und der Kontraktionskraft, somit Anstieg des
- Herzzeitvolumens
- Erweiterung der Skelettmuskelarterien und der Koronargefal3e
- Erweiterung der Bronchien
- Hemmung der Magen-Darm-Peristaltik
- Pupillenerweiterung (Mydriasis)
- Forderung der Glucakonausschiittung
- Erhohung des Glukosespiegels durch Glykogenabbau in Leber und
Muskulatur
- Steigerung der Lipolyse
- Ausschittung von ACTH

Aktivierung:

Die Hormonausschittung des Nebennierenmarks erfolgt durch nervale
Steuerung durch den N. sympathicus.

Bei kdrperlichen und psychischen Alarmsituationen erhéht sich der
Katecholaminspiegel betrachtlich.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:43:13
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Lage:

Die Bauchspeicheldrise ist eine 15-20 grolRe, lang gestreckte Driise im linken Oberbauch. Man
unterscheidet Kopf, Schwanz und Korper.

Der Kopf liegt in der C-Schlinge des Duodenums, der Korper kreuzt die Wirbelsdule und die
Aorta in Hohe des 1.-2. LW, der Schwanz reicht bis zum Milzhilus.

Aufbau:

Das Pankreas besteht aus exokrinem Driisengewebe, das sein Sekret in kleine Gange entleert,
die in den Ductus pankreaticus miinden. Der Ductus pancreaticus durchzieht das Pankreas in
seiner Lange und fiihrt an der Vaterschen Papille in das Duodenum.

Eingestreut in das exokrine Driisengewebe liegen die Langerhansschen Inseln.

Endokrine Produktion:
e A-Zellen produzieren Glukagon
e B-Zellen produzieren Insulin
e D-Zellen produzieren Somatostatin

Glukagon: Wirkung:
Glukagon ist Blutzucker steigernd durch

- Glykogenabbau in der Leber
- Forderung der Glukoneogenese

Aktivierung:

Endokrinologie 11/41
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Insulin:

Somatostatin:

durch Hypoglykdamie, Gastrin, Katecholamine

Hemmung
durch Hyperglykamie und Somatostatin.

Wirkung:
Insulin ist das einzige Blutzucker-senkende Hormon

- erhoht die Ansprechbarkeit der Muskel- und Fettzellen fur Glukose

- bewirkt in Leber den Abbau von Glukose

- regt in Leber und Muskelzellen die Glykogensynthese an

- hemmt Glukoneogenese, indem es die Proteinsynthese férdert und den
- Fettabbau hemmt

- Insulin sorgt fir Kaliumtransport in die Zellen bei Hyperkaliamie.

Aktivierung:
vor allem durch Hyperglykdamie, besonders wahrend der Verdauung durch

den N. vagus, Gastrin, Sekretin u. a.

Wirkung
- hemmt die hypophysare Ausschittung von STH

- hemmt gastrointestinalen Funktionen
- hemmt Insulin- und Glukagonausschiittung

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:49:47
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Hoden und Eierstocke = werden im Kapitel Geschlechtsorgane behandelt.

Thymus (Brustdriise) ¢ Thymosin, beeinflusst vermutlich die Entwicklung der T-
Lymphozyten.
Niere e Erythropoetin flihrt zur Steigerung der Erythropoese.

Magen

Diinndarm

e Vitamin D wird in der Niere fertiggestellt, Vorstufen in Haut und
Leber
e Gastrin in den G-Zellen des Antrums flhrt zu einer vermehrten
Bildung von Salzsaure und steigert die Magenbeweglichkeit
e Ghrelin im Magenfundus bei langerer Zeit ohne Essen,
stimuliert Appetit und Asuschittung von STH
Gegenspieler von Leptin
e Enterogastron hemmt als Antagonist des Gastrins die
Salzsdurebildung.
e Sekretin hemmt die Magenbeweglichkeit,
fordert die Bikarbonatbildung im Pankreas,
steigert die Gallenbildung in der Leber.
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e CCK (Cholezystokinin) steigert die
Pankreasdrisensekretion und bewirkt eine
Kontraktion der Gallenblase.

Bauchfett e Leptin, von Fettzellen gebildet, bes. bei Vermehrung der

Fettspeicher Ubererndhrung durch Hormone: Insulin,

Glukokortikoide + Zytokine Hemmung durch Fasten, Adrenalin

und Schildddriisenhormone

Wirkung: Minderung des Sattigungsgefihls

Heute zahlt man auRer den klassischen Hormonen auch noch die Neurotransmitter der
Nervenzellen und die Chemokine des Immunsystems zu den chemischen Botenstoffen.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:01:19
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247
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B Pathologie des
Endokrinums

1.1 Pathologie des Hypophysenvorderlappens

1.1.1 Hypophysenvorderlappen-Uberfunktion
1.1.1.1 Akromegalie

Def.: Vermehrte Bildung von STH im Erwachsenenalter
Atio.: Hypophysenvorderlappenadenom

Pat.: Da die Epiphysenfugen schon verknéchert sind, kommt es nicht zum

Langenwachstum, sondern zu einem Wachstum der Akren (distale Kérperteile). Der

Verlauf ist schleichend.

Sym.: Vergroberung der Gesichtszlige

- Zunge vergrolRert

- Lippen wulstig

- Nase vergroRert

- Unterkiefer schiebt sich vor

- Auseinanderweichen der Zahne

- Faltige Gesichtshaut

e VergroRerung von Handen und FiiRen (SchuhgroRe!)
e Zunahme des Kopfumfangs (HutgroRe!)

e KloRige Sprache durch VergroRerung des Kehlkopfs
o VergroRerung der inneren Organe

e Haufig Kopf- und Gliederschmerzen

Diag.: Inspektion: Bei Verdacht Vergleich mit einer friiheren Fotographie
Labor: oft BZ erhoht, STH erhoht
Kernspin, CT

Kom.: ¢ Arthrosen (80 %)
e  Euthyreote Struma (80 %)
e Diabetes mellitus (25 %)
e Hypertonie (20 %)
e Karpaltunnelsyndrom

Ther.: Wenn moglich operative Entfernung,
Ansonsten Verkleinerung durch Strahlen
Medikamentds
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Wenn STH in Kindheit oder Pubertat vermehrt gebildet wird, kommt es zu einem
proportional verstarkten Wachstum (,,Gigantismus“).

Endokrinologie - Min.: 00:09:25
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

1.1.1.2 Prolaktinom

Def.:

Atio.:

Sym.:

Adenom des HVL mit Uberproduktion an Prolaktin

Das Prolaktinom ist eines der hadufigsten Hypophysenadenome (50 %).
Frauen sind 5-mal haufiger betroffen.

Bei Frauen: Storungen und Ausbleiben der Regelblutungen,
Libidoverlust
Evtl. Milchfluss auRerhalb der Stillzeit
e Bei Mdnnern:  Libido- und Potenzverlust, evtl. Gynakomastie
Zeichen d Raumforderung: Kopfschmerzen
Sehstérungen
Evtl. Zeichen der Hypophyseninsuffizienz, z.B. Hypothyreose

Endokrinologie - Min.: 00:19:40
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

1.1.2

Hypophysenvorderlappen-Insuffizienz

1.1.2.1 Hypopituitarismus (engl. Hypophyse pituitary gland)

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Teilweiser oder totaler Ausfall der Funktion des HVL

e Hypophysentumore oder Metastasen

e Verletzungen, Entziindungen, Bestrahlungsfolgen

e Hypophysennekrosen durch Ischamie oder Embolien

z. B. nach einer Geburt bei Mttern auftretende HVL-Insuffizienz durch Ischamie
infolge Kreislaufversagens wahrend der Geburt (Sheehan-Syndrom)

Man unterscheidet akute und chronische Formen.

Bei der chronischen Form kommt es erst zu Symptomen, wenn 80 % des HVL
untergegangen sind.

Beim Hypophysenadenom ist die Reihenfolge des Ausfalls oft typisch:
GH-Gonoadotrope Hormone — TSH — ACTH.

Bei der akuten Form kann der Ausfall von TSH und ACTH lebensbedrohliche
Auswirkungen haben.

Chronische Form (5 A):
e Ausfall von GH (STH): Adynamie, evtl. Depressionen, Hypoglykdamie
e Ausfall der gonadotropen Hormone:
- Ausfall der sekundar Behaarung: Achselbehaarung, Augenbrauen
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- sekundare Amenorrhoe

- Libido- und Potenzverlust
e Ausfall von TSH

- sekundare Hypothyreose: Apathie (Teilnahmslosigkeit)
e Ausfall von ACTH

- sekundare Nebennierenrindeninsuffizienz (sog. weiller Addison): Adynamie
e Ausfall von MSH

- Blasse durch Depigmentation: Alabasterblasse

Akute Form (hypophysdres Koma):
¢ Hypotonie, Bradykardie

e Hypothermie, Hypoglykdamie

e Hypoventilation

Endokrinologie - Min.: 00:23:39
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

1.2 Pathologie des Hypohysenhinterlappens
1.2.1 Hypophysenhinterlappen-Uberfunktion

1.2.1.1 Schwartz-Bartter-Syndrom
Def.: Erhohte ADH-Ausschittung fihrt zu vermehrter Wasser-Riickresorption.

Atio.: Seltene Erkrankung
Meist paraneoplastisches Syndrom: Tumore, bes. Bronchialkarzinome setzen ADH-
dhnliche Substanzen frei.

Path.: Hyponatriamie (durch Verdinnung) und konzentrierte Harnausscheidung keine
Odeme, da Wasserretention nur 3-4 | betragt Hyponatridmie kann zu neurologischen
Symptomen fihren

Sym.: meistens symptomlos oder so genannte Wasservergiftung:
e Ubelkeit, Erbrechen
e Kopfschmerzen, Reizbarkeit
e Muskelkrampfe, Personlichkeitsveranderungen

Endokrinologie - Min.: 00:32:44
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

1.2.2 Hypophysenhinterlappen-Insuffizienz
1.2.2.1 Zentraler Diabetes insipidus

Def.: Durch mangelnde ADH-Abgabe kommt es zu verminderter Wasser-Riickresorption
aus dem Primarharn in das Blut

Atio.: ¢ Tumore und Metastasen des HVL

Endokrinologie 16/41
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e Idiopathisch (30 %)
e Nach Traumen oder OP’s

Sym.: ¢ Polyurie (Urinausscheidung 4 - 30l/Tag)
e Polydipsie (sehr starker Durst, vermehrtes Trinken)
e  Wasserheller Harn mit spezifischem Gewicht,

l'®)

Renaler Diabetes insipidus:
Verminderte Ansprechbarkeit des Tubulus auf ADH:
¢ Angeboren
¢ Erworben: Tubulusschéden
oder Ca, K¢

Endokrinologie - Min.: 00:36:46
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

2.1 Untersuchung der Schilddriise
Inspektion: Man betrachtet den Hals von vorne, seitlich und bei riickwartsgeneigtem Kopf

Palpation: Der Untersucher stellt sich hinter den Patienten, legt die Hande auf die
Schultern, stitzt sich mit den Daumen ab, die Fingerspitzen sind frei beweglich
und tasten die Schilddriise unterhalb und seitlich des Kehlkopfs. Man achtet auf

e GroRe

e Knoten bzw. diffuse VergroRerung
e Konsistenz (weich, derb, hart)

e Oberflache (glatt, hockrig)

e Schmerzhaftigkeit

e Schluckverschieblichkeit.

Puls: Frequenz, Rhythmus, Starke

Blutdruck: Hohe und Amplidtude

Labor: Bes. T3, T4, TSH, Blutzucker

Ultraschall

Szinti-

graphie: Radioaktiv markiertes Jod wird i. v. gespritzt, es reichert sich in der Schilddriise

an. Mit speziellen Kameras kann die Verteilung in der Schilddrise sichtbar
gemacht werden. Orte mit hoher Joddichte sehen rot aus, werden als heil3e
Knoten bezeichnet und sind Orte verstarkter Hormonproduktion. Orte
geringerer Joddichte sehen blau aus, sie werden kalte Knoten genannt und sind
Ort geringerer Hormonproduktion.

2.2 Euthyreote Struma
Def.: VergroRerung der Schilddriise mit normaler Hormonproduktion (euthyreote

Stoffwechsellage), die nicht entziindlich oder maligne ist.
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Atio.:

Pat.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Haufigste endokrine Erkrankung.
90 % der Schilddriisenerkrankungen sind euthyreote Strumen.
e Endemischer Jodmangel:
Defekt der Follikelepithelzellen. Erst durch Jodmangel
manifestiert sich ein Kropf (ca. 30 % in der BRD!!!, bes. Gebirgsgegend).

e Sporadischer Jodmangel:
Bei erh6htem Bedarf, z. B. Pubertat, Schwangerschaft und Klimakterium
Bei Medikamenteneinnahme, z. B. bei Lithium
Frauen: Manner=4:1

Durch den Jodmangel kommt es zu einer vermehrten Ausschittung von TSH und zur
Aktivierung von Schilddriisenwachstumsfaktoren. Sie bewirken eine Hypertrophie und

Hyperplasie der Thyreozyten und eine verstarkte Durchblutung.

Einteilung der Strumastadien

0 Struma nur sonographisch nachweisbar
la. Tastbarer, aber nicht sichtbarer Knoten bzw. VergréRerung
Ib. Tastbarer, nur bei Uberstrecktem Hals sichtbarer Knoten

Il. Struma immer sichtbar
[l Sehr groRe Struma mit lokalen Stauungs- und Kompressionszeichen:
- Druckgefihl, Engegefihl
- Atemnot mit Stridor
- Obere Einflussstauung
- Schluckbeschwerden

Inspektion: Struma
Palpation: weiche, schluckbewegliche Struma, nicht knotig
Labor: normal

Sonographie
Szintigraphie, Feinnadelbiopsie zur DD Schilddriisenkarzinom

Bei 50 % der alteren Strumapatienten entwickelt sich eine Schilddriisenautonomie, die
besonders bei verstarkter Jodaufnahme zur Hyperthyreose fiihren kann.

Jodgabe oder Schilddriisenhormone zur Riickbildung
evtl. operativ, evtl. Radiojodgabe

Endokrinologie - Min.: 00:40:58
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4695

2.3

Def.:

Atio.:

Hyperthyreose

Schilddriisentiberfunktion mit gesteigerter Produktion und Sekretion von
Schilddriisenhormonen

e Immunogene Hyperthyreose (M. Basedow)
w:m = 5:1, familidare Haufung
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Path.:

Sym.:

%

Schilddriisenautonomie, bes. in Jodmangelgebieten

Ein Teil des Schilddriisengewebes arbeitet unabhangig von der TSH-Stimulation
Dieser autonome Teil nimmt bei Jodmangel zu. Bei exogener Jodzufuhr kann sich
eine hyperthyreote Stoffwechsellage entwickeln.

Seltenere Formen:

- Thyreoiditis (meist subakut und voriibergehend verlaufend)

- Schilddriisenkarzinom

- TSH - Erhéhung durch Hypophysenadenom od. paraneoplastisch

- latrogen oder exogene Jodzufuhr

- Altershyperthyreose

Bei M. Basedow kommt es zur Bildung von Autoantikdrpern gegen TSH-
Rezeptoren, die Schilddriisen stimulierend wirken. Typischerweise kommt es zur
endokrinen Orbitopathie. TSH - Rezeptoren finden sich auch im Orbitagewebe.
Bei der Schilddrisenautonomie unterscheidet man unifokale Autonomie
(Schilddriisenadenome), multifokale Autonomie und diffuse Autonomie.

Das autonome Gewebe arbeitet manchmal anfallsweise, so dass die Symptome
anfallsweise auftreten kénnen.

Struma (ca. 80 %)

Verdauung betroffen:

- Gewichtsverlust trotz HeiRhunger

- Diarrhoe (Obstipation schliet Hyperthyreose nicht aus!)
Kreislaufsymptome:

- Herzklopfen

- Herzstolpern

Gesteigerte nervale Erregbarkeit:

- Feinschlagiger Fingertremor

- Unruhe und Nervositat

- Schlaflosigkeit

- Affektlabilitat

Hautmanifestation:

- Warme, feuchte Haut, Warmeintoleranz, Schweiausbriiche

- Subfebrile Temperaturen

- Weiches, diinnes Haar, Haarausfall

Muskelschwache (sog. thyreotoxische Myopathie)

Am Besten ein Bild malen

Beim Morbus Basedow:

Merseburger Trias (galt friher als Leitsymptom)

- Struma

- Exophthalmus (Hervortreten beider Augapfel, sog. Glotzaugen) die
Antikorper reagieren auch mit Rezeptoren in der Augenhohle, oft mit
seltenem Lidschlag (Stellwag-Zeichen)

- Tachykardie schon in Ruhe

gelegentlich auch prétibiales Myxddem (Einlagerungen von Mukopolysacchariden
symmetrisch an den Streckseiten der Unterschenkel)
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Diag.:

Kom.:

Anamnese: Symptome der Hyperthyreose, atiologische Faktoren

Inspektion: Evtl. Struma, Exophtalmus, Haut und Haare, Tremor, Unruhe
Palpation: Haut: warm und feucht
Puls: tachykard, evtl. Extrasystolen

Struma:  weich, evtl. knotig, verschieblich
Auskultation: evtl. Schwirren tber der Schilddrise horbar, evtl. systolische

Herzgerausche
RR: Hypertonie mit groRer Amplitude z.B. 160/80
Reflexe: lebhafte Reflexe
Labor: T3, T4 erhoht

TSH erniedrigt, bei Hypophysenadenom erhéht
TSH - Rezeptorantikdrper bei M. Basedow erhéht
Szintigraphie: typische Radiojodanreicherung bei Basedow oder Autonomie

Evtl. Osteoporose
Evtl. diabetische Stoffwechsellage
Evtl. Fettleber

Thyreotoxische Krise bzw. Koma

Beim M. Basedow
Haufig durch Gabe von jodhaltigen Rontgenkontrastmittel im Rahmen
einer Tumorsuche und nicht erkannter Hyperthyreose.

Symptome der thyreotoxischen Krise:

Ther.:

Sehr hohes Fieber (bis 41°C) mit SchweilRausbriichen
Hautrotung

Herzflimmern, Herzinsuffizienz

Durchfall und Erbrechen

Psychomotorische Unruhe, Angstzustande, (Psychosen)
Somnolenz bis Koma

Medikamento6s: Thyreostatika

Operation nach thyreostatischer Therapie bis zur Euthyreose

Radiojodtherapie: i. v. Gabe von radioaktivem Jod 131 mit dem Ziel Zerstorung des
Schilddriisengewebes

Sonderform: Altershyperthyreose, wenig Symptome mit Depression, Gefahr bei
Szintigraphie

Endokrinologie - Min.: 00:48:45
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2.4

Hypothyreose (Schilddriisenunterfunktion)

2.4.1 Angeborene Hypothyreose (Kretinismus)

Def.:

Atio.:

Entwicklungsstérungen des Kindes durch Schilddrisenhormonmangel

Haufig in Jodmangelgebieten
e Jodmangel oder Hypothyreose der Mutter
¢ Fehlen oder Fehlbildung der Schilddriise des Neugeborenen
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Path.: Nach vier Wochen unbehandelter Hypothyreose des Neugeborenen kommt es zur
irreversiblen Schadigung des ZNS.

Sym.: Im Saduglingsalter:
e Trinkfaulheit, Bewegungsarmut, Verstopfung
e Verlangerter Neugeborenenikterus
Q  Kein Abitur mehr méglich, wenn 3 Wochen das Schilddriisenhormnon fehlt

Spater:
e Hypothyreoter Zwergwuchs
e Hochgradige geistige Behinderung
e Sprachstérungen, Schwerhorigkeit

Diag.: Neugeborenenscreening am 5ten Lebenstag zur Untersuchung auf erhéhtes TSH
Das Vollbild des Kretinismus ist durch serienmaRige Vorsorgeuntersuchungen von
Neugeborenen selten geworden.

Endokrinologie - Min.: 01:11:10
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2.4.2 Erworbene Hypothyreose

Atio.: e Primare Hypothyreose
- Folgen einer Autoimmunkrankheit: Hashimoto-Thyreoiditis (am haufigsten)
- Exogener Jodmangel
- latrogen: Strahlenbehandlung (durch den Arzt verursacht),
Thyreostatika, Strumektomie)
e Sekundare (hypophyséare) Hypothyreose durch HVL -Insuffizienz
e Tertidre (hypothalamische) Hypothyreose, sehr selten

Pat.: Je nach Ursache sind leichte bis schwerste Formen bekannt.

Sym.: e Struma moglich
e Verdauungssymptome:
- Appetitlosigkeit und trotzdem Gewichtszunahme
- Obstipation
e Korperlicher und geistiger Leistungsabfall
- Apathie, Midigkeit
- Mimische Starre
- Depressiv
e Haut- und Hautanhangsymptome:
- Kalteempfindlichkeit, trockene und kihle Haut
- Glanzloses, struppiges Haar
- Generalisiertes Myxédem (teigig aufgetriebene Unterhaut (hinterlasst beim
Eindricken keine Delle) bei der schweren Verlaufsform, bes. in Gesicht und
an den Extremitaten mit schlitzférmig verschmalerten Augen
e Tiefe, raue Stimme
e Schwerhorigkeit
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Diag.:

Kom.:

Ther.:

Inspektion: Struma, Haut und Haare, Myxddem, Antrieb

Palpation: Struma
Bradykardie
RR Hypotonie mit kleiner Amplitude z. B. 100/80 mm Hg
Reflexe: Verlangsamte Reflexe, bes. ASR
Labor: T3/T4 erniedrigt, TSH erh6ht oder erniedrigt

Sonographie, Szintigramm: kalte Knoten

e Herzinsuffizienz bei schwerer Hypothyreose

e Friiharteriosklerose durch Hypercholesterinamie

e Hypothyreotes Koma (selten): Bradykardie, Hypotonie, Hypoventilation,
Hypothermie

Dauersubstitution mit Schilddriisenhormonen
lebenslange Kontrolluntersuchungen

Endokrinologie - Min.: 01:15:50
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2.5

Schilddriisenmalignome (ca. 1 % aller Schilddriisenneubildungen)

Man unterscheidet verschiedene bdsartige Neubildungen der Thyreozyten: w:m= 3:1 und
das seltenere C -Zellen-Carzinom, bei dem Calzitonin produziert wird, und weitere, sehr
seltene Formen.

Atio.:

Sym.:

Diag.:

Ther.:

lonisierende Strahlen,
besonders Bestrahlungen von Kopf-, Hals- und Brustbereich in der Kindheit
Das C-Zellen-Carzinom ist wahrscheinlich genetisch determiniert.

e Strumaknoten, meist rasch wachsend

e  Schluckbeschwerden

e Heiserkeit durch Lahmung des N. laryngeus recurrens

e Stridor (pfeifendes Atemgerausch bei Einengung der Atemwege)

e Horner-Syndrom (Léhmung des Halssympathicus durch Raum fordernden
Prozess)

e  Miosis (verengte Pupillen)

e  Ptosis (herabhdangendes Augenlid)

e  Enophthalmus (nach innen gesunkener Augapfel)

Inspektion: Horner Trias, eventuell Struma

Palpation: Strumaknoten, hart, héckrig, schmerzlos, nicht schluckverschieblich
Evtl. indolente regionale Lymphknotenschwellung

Ultraschall

Szintigramm:  kalte Knoten sind verdachtig

Biopsie, CT

Immer kombiniert Operation, Strahlen und Radiojodtherapie
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2.6 Schilddriisenentziindungen (Thyreoiditis)
2.6.1 Akute Thyreoiditis (selten)

Atio.: Meist Bakterien, aber auch durch Viren, Traumen oder Bestrahlung méglich
Sym.: e Akuter Beginn mit Fieber

e Schwellung der Schilddriise
o  Schluckbeschwerden, Schmerzen

Diag.: Inspektion: Schilddrise ist vergrofert,
Haut kann gerotet sein
Palpation: Schilddrise vergrofiert, weich, schmerzhaft, verschieblich
evtl. regionale Lymphknotenschwellung
Labor: BSG 1, Leukozytose mit Linksverschiebung

Endokrinologie - Min.: 01:18:02
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2.6.2 Subakute Thyreoiditis de Quervain (sprich: de kdrwen)
Def.: Seltene granulomatdse Schilddriisenentziindung

Atio.: Unklar, oft im Anschluss an eine Viruserkrankung der oberen Luftwege
Genetische Disposition

Pat.: Entziindlicher Prozess anfangs oft mit hyperthyreoter Stoffwechsellage, dann evtl.
Funktionseinschrankung, spontane Remission nach einigen Wochen

Sym.: Krankheitsgefiihl, evtl. Fieber
Hals evtl. schmerzhaft und leicht geschwollen

2.6.3 Chronische Thyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis)

Def.: Jahrelang verlaufende, schmerzlose Autoimmunthyreoditis mit meist volliger
Zerstorung des Schilddriisengewebes

Atio.: Familidre Disposition: bes. Frauen im 4. +5. Dezenium
oft assoziiert mit anderen Autoimmunerkrankungen (Perniziosa, Myasthenia gravis)

Sym.: Beginn und Verlauf unbemerkt
Spater Zeichen einer Hypothyreose

Diag.: Diagnose der Hypothyreose mit derber Struma
Nachweis entsprechender Antikorper
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2.6.4 Thyreoglossuszyste (Halszyste)

Def.:

Sym.:
Diag.:
Kom.:

Ther.:

3.1

3.1.1
Def.:

Atio.:

Pat.:

Sym.:

%

Kongenital bedingte Zyste im Halsbereich, median oder lateral vorkommen
Meist symptomlos

Ultraschall, Rontgenkontrastmittel mit blauem Farbstoff

Druck auf Trachea, Entzlindung, Perforation, Fistelbildung, sehr selten Entartung

Vollstandige chirugische Entfernung

Uberfunktion der Nebenschilddriisen

Primarer Hyperparathyreodismus (pHPT)
Uberfunktion der Nebenschilddriisen mit gesteigerter Bildung von Parathormon

e Adenom (ca. 80 %)
e Hyperplasie der Epithelkérperchen (ca. 18 %)
e Selten Karzinom

Es kommt durch zuviel Parathormon zu einem vermehrten Abbau von Kalzium aus den
Knochen. In der Niere wird vermehrt Kalzium rickresorbiert und im Darm wird
vermehrt Kalzium aufgenommen. Es kommt zur Hyperkalzamie. Ein erhohter
Kalziumspiegel verursacht eine verminderte Reizbarkeit der Nervenzellen.

e Nierenbeteiligung (ca. 60 %)
- Nephrolithiasis (Nierensteine, haufigstes Symptom tberhaupt)
- Nephrokalzinose (Verkalkung von Nierenparenchym)
- Polyurie und Polydipsie (renaler Diabetes insipidus)
e Knochenbeteiligung (ca. 50 %)
- Abnahme von Knochengewebe (Osteopenie)
- Glieder- und Rickenschmerzen
- Durch Bildung von Knochenzysten Gefahr von Knochenbriichen
e Magen - Darm-Beteiligung (ca. 50 %)
- Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Obstipation, Bldhsucht (Meteorismus)
e Neuromuskuldre Symptome
- Muskelschwache
e Leistungsminderung, Schwache, Depression
Merke: Stein-, Bein-, Magenpein
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Kom.: Hyperkalzamische Krise:
Polyurie, Polydipsie, Erbrechen
Exsikkose
Psychosen, Schlafrigkeit, Koma

Endokrinologie - Min.: 01:26:10
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3.1.2 Sekundarer Hyperparathyreodismus
Def.. Kompensatorisch erhohte Parathormonsekretion durch Absinken des Kalziumspiegels
Atio.: Abfall des Kalziumspiegels durch

e Chronische Niereninsuffizienz

e Malassimilationssyndrom

Sym.: e Knochenschmerzen und Schwache der proximalen Muskulatur
e  Symptome der Grundkrankheit

Endokrinologie - Min.: 01:34:57
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3.2 Hypoparathyreodismus

Def.: Unterfunktion der Epithelkérperchen

Atio.: ¢ Am haufigsten durch Entfernung bei Operation
e |diopathisch

e Angeboren: Hypoplasie (Unterentwicklung der Nebenschilddrise), selten

Pat.: Der niedrige Kalziumspiegel fiihrt zur neuromuskuldren Ubererregbarkeit
(hypokalzamische Tetanie).

Diag.: Labor: Kalzium und Parathormon erniedrigt

Endokrinologie - Min.: 01:36:26
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4 Pathologie der Nebennieren
4.1 Pathologie der Nebennierenrinde
4.1.1 Uberfunktion der Nebennierenrinde

4.1.1.1 Hyperaldosteronismus
Def.: Stoffwechselstorung infolge gesteigerter Sekretion von Aldosteron

Atio.: e Primirer Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom)
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Path.:

Sym.:

Diag.:

- Beidseitige Hyperplasie der NNR
- Adenom in der NNR
e Sekundarer Hyperaldosteronismus
- Erhohte Aldosteronabgabe durch das RAA -System, z.B. bei
Nierenarterienstenose.
- Lakritze in groBen Mengen wirken wie Aldosteron.

Hyperaldosteronismus fiihrt zu Hypernatriamie und Hypokalidmie mit den
entsprechenden Symptomen.

e Hypertonie (1 % der Ursache der arteriellen Hypertonien)
e Folgen der Hypokaliamie
- Muskelschwéache, Paresen
- Verstopfung
- Herzrhythmusstoérungen, EKG -Veranderungen
- Hypokaliamische Nephropathie mit Polyurie und Polydipsie

RR: Hypertonie
Reflexe: MER abgeschwacht (Hypokaliamie)
Labor: K, 50% Na", Aldosteron

Ursachenklarung

Endokrinologie - Min.: 01:41:09
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4.1.1.2 Hyperkortisolismus (Cushing-Syndrom )

Def.:

Atio.:

Krankheitsbild, das durch die Erhéhung der Glukokortikoide im Blut entsteht

e Exogenes Cushing-Syndrom (haufig)
Durch langere Therapie mit Kortikoiden oder ACTH, z.B. bei Rheumatoider
Arthritis 7,5 mg/d gilt als Grenze fiir die Entwicklung des Cushing-Syndroms
- Langere Kortisolgabe > (2 Wo) flihrt zur NNR-Insuffizienz, deshalb
Medikament immer Ausschleichen
- Bekannte Praparate
Hydrocortison = Kortisol
Kurzwirksame Substanzen:
Prednison (wirkt nicht so sehr wie Aldosteron)
Prednisolon (wirkt nicht so sehr wie Aldosteron)
- Langwirkende Substanz:
Dexamethason
Q  Hdufig heute erst hochdosiert, dann reduziert

e Endogenes Cushing-Syndrom
- Zentrales Cushing-Syndrom (klassischer Morbus Cushing)

Vermehrte ACTH -Abgabe durch ein Adenom im HVL, haufigste endogene

Ursache
Frauen sind 5 mal haufiger betroffen als Manner.
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Pat.:

Sym.:

l'®)

Diag.:

- Paraneoplastische ACTH- oder CRH-Sekretion z. B. bei Bronchialkarzinom
- Adrenales Cushing-Syndrom, meist durch gutartige Tumore der NNR

Ein erhohter Kortisonspiegel fihrt zu verstarktem Eiweillabbau und erhéhter
Gluconeogenese mit typisch Stamm betonter Umverteilung der Depotfette.

e  Gewichtszunahme mit Fettverteilungsstérungen
- Fettsucht am Korperstamm mit relativ schlanken Extremitadten
- Vollmondgesicht mit starker Rotung
- Stiernacken
e Hauterscheinungen
- Blaurote Striae (typische Hautdehnungsstreifen)
- Akne und Furunkulose (entziindete Haarfollikel)
- Schlecht heilende Wunden (Geschwiire)
e  Muskelschwache, Muskelatrophie (aufgrund des EiweiBabbaus)
e Knochenschmerzen (Osteoporose, aufgrund des EiweiRabbaus)
e Psychische bzw. psychotische Veranderungen
e Augen: Katarakt und Glaukom
e BeiFrauen: Hirsutismus (mannliche Kérperbehaarung)
Amenorrho (Ausbleiben der Menstruation, wenn ACTH 1)
e Bei Mannern: Potenzstérungen
e BeiKindern: Wachstumshemmung

Am besten ein Bild malen!

Anamnese: Medikamenteneinnahmen
Inspektion: Gestalt und Haut

RR: Hypertonie

Labor: Diabetische Stoffwechsellage

Hypercholesterinamie
Ery's, Leuko's, Thrombo's M erhohte Thromboseneigung)
Lympho's, Eo’s |,
Bestimmung von Cortisol und ACTH
Evtl. Lokalisationsdiagnostik

Endokrinologie - Min.: 01:51:12
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4.1.1.3 Adrenogenitales Syndrom (AGS)

Def.:

Atio.:

Path:

Seltenes Syndrom, das durch Stérung der Cortisolproduktion und Uberproduktion
von Androgenen in der Nebennierenrinde charakterisiert ist

e Verschiedene autosomal-recessiv erbliche Enzymdefekte (haufigere Form)
e  Erworben durch ein androgenbildenen Tumor (sehr selten)

Die Nebennierenrindenzellen konnen aufgrund der Enzymstorung nicht in normalen
Mengen aus dem Cholesterin Glukokortikoide bilden. Es wird vermehrt ACTH
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Sym.:

4.1.2
Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

ausgeschittet und die Zellen werden angeregt, stattdessen aus den Hormonvorstufen
Androgene zu produzieren. Ein erhdhter Androgenspiegel fiihrt zur Hemmung der
Gonadotropine (FSH, LH, Prolaktin).

Diese Erkrankung kann im Sauglingsalter ausbrechen oder sie ist zunachst geringer
ausgepragt und wird erst in der Pubertat sichtbar durch Vermannlichung im Bereich
der sekundaren Geschlechtsmerkmale durch die Ubersteigerte
Testosteronproduktion.

Bei Madchen:

e Beim weiblichen Saugling: Klitorishypertrophie

e Virilisierung (Ausbildung mannlicher sekundarer Geschlechtsmerkmale)
- Hirsutismus (mannlicher Behaarungstyp bei Frauen)
- Mannlicher Kérperbau

e Amenorrhoe (als Zeichen des Hypogonadismus)

Bei Jungen:

e Beim mannlichen Saugling: grolRer Penis

e Vorzeitige Ausbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale
¢ Hodenatrophie und Mangel an reifen Spermien

Die Patienten sind als Kinder groR, als Erwachsene klein durch vorzeitigen Schluss der
Epiphysenfuge.

Nebennierenrindeninsuffizienz

Stoffwechselstérung durch mangelnde Produktion von NNR-Hormonen

Primdre NNR —Insuffizienz
e Chronische Form (Bronzehautkrankheit)
- Autoimmunprozesse (80 %) Morbus Addison
- Karzinom, Metastasen
- Tuberkulose u. a.
e Akute NNR-Insuffizienz
- Meningokokkensepsis fiihrt zu Einblutungen in die NNR (Waterhouse -
Friderichsen-Syndrom)
Sekundare NNR-Insuffizienz (sog. weiller Addison)
- HVL-Insuffizienz mit mangelnder ACTH -Ausschiittung
- Langzeitbehandlung mit Kortison

Zu einer Symptomatik kommt es erst, wenn 9/10 der NNR zerstort sind.

Bei der primaren NNR - Insuffizienz sind alle NNR - Hormone vermindert ACTH wird
kompensatorisch erhéht, ebenso MSH, das aus den gleichen Vorldauferpeptiden
entsteht wie ACTH. Bei der sekundaren NNR - Insuffizienz steht der Kortisolmangel im
Vordergrund.

e Adynamie
e Gewichtsverlust mit Dehydratation
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Diag.:

Kom.:

Braune Hautfarbe durch Uberpigmentierung (nur bei Primdrer NNR - Insuffizienz)
(auch Handinnenflachen und Schleimhaut!!)

e  Evtl. Abdominelle Beschwerden: Ubelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen
Diarrhoe, Obstipation

e Verlust der Sekundarbehaarung bei Frauen durch Androgenmangel

Inspektion: Bei M. Addison sind auch Handlinien und Schleimhaut braun.
RR: Hypotonie
Labor: Hypoglykdamie, K 1, Na {,, Cortisol {,, ACTH?

Lokalisationsdiagnostik

Bei Belastungen kann insbesondere ein unerkannter latenter M. Addison zur
Addison-Krise fihren mit: Blutdruckabfall mit Tachykardie
Exsikkose (Austrocknung), Schock
Hypoglykdamie
Bewusstseinstribung bis Koma

Endokrinologie - Min.: 02:01:35
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4.2

Pathologie des Nebennierenmarks

4.2.1 Phaochromozytom

Def.:

Atio.:
Path.:

Sym.:

Diag.:

Katecholamin produzierender Tumor,

Meist des Nebennierenmarks (kann auch in sympathischem Gewebe lokalisiert sein)
Meist gutartig (90 %),

Meist einseitig (90 %)

10 % familiar gehauft, unbekannt
Die Tumore produzieren anfallsweise oder standig zu viele Katecholamine.

Anfallsartig oder anhaltend

e Hypertonie:
Kopfschmerzen, Schwitzen, Herzklopfen
Tremor, innere Unruhe

e Gewichtsabnahme

Inspektion: Blasse (GefaBverengung durch Adrenalin in groBen Mengen)
RR: Hypertonie 230/120 mmHg, Blutdruckkrise
Labor: Hyperglykdmie mit Glukosurie

Vanillinmandelsdure (Abbauprodukt d. Katecholamine) im 24h-Urin P

Endokrinologie - Min.: 02:12:26
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Def.. Chronische Stoffwechselstorung mit relativem oder absolutem Insulinmangel, die
unbehandelt zu einer Erh6hung der Blutzuckerkonzentration und massiven Schaden
im Organismus fihrt.
(NBZ > 126 mg/dI niichtern

Klassifikation: (in Anlehnung an WHO 1997)

1. Typ1l
(10 %)
2. Typ2
(90 %)

Diabetes hat einen absoluten Insulinmangel

Friher juveniler Diabetes mellitus

Manifestation meist zwischen 15. —24. Lj., Pat. <40 L].
Genetische Faktoren fiihren, oft ausgel6st durch Infekte, zu
Autoimmunprozessen mit volliger Zerstorung des B-Zellapparates.
Dies fuhrt zum absoluten Insulinmangel und damit moglicherweise
zur dramatisch ansteigenden Hyperglykamie.

Diabetes hat einen relativen Insulinmangel.
Friiher so genannter Altersdiabetes (> 40 Lj)
Beim Typ 2 entwickelt sich, hauptsachlich bei Adipositas, eine
verzogerte Insulinsekretion nach den Mahlzeiten mit Hyperglykdamie.
AuBerdem oder zuséatzlich fiihren hohe Insulinspiegel zu einer
verminderten Sensibilitadt (Insulinresistenz) und Dichte der
Insulinrezeptoren (Downregulation). Daraufhin produziert der Kérper
kompensatorisch vermehrt Insulin, gelegentlich kommt es zur
Hypoglykdamie mit HeiBhungerattacken. Die korpereigene
Insulinproduktion ist dann also am Anfang noch normal, oft sogar
erhoht. Spater kann es zu einer Erschopfung der Insulinproduktion
kommen, die immer geringer werden kann.
AuBerdem gibt es eine gestorte Glukoseverwertung in den Zellen.
Es gibt auch normalgewichtige Typ 2 Diabetiker, aber Uberernihrung
ist der entscheidende Manifestationsfaktor beim Typ 2.
Haufig als Merkmal b. Wohlstandssyndrom:

- Stammbetonte Adipositas

- Dyslipoproteinamie (HDL,)

- Hyperurikamie

- Essentielle Hypertonie

3. Andere spezifische Typen

Pankreaserkrankungen

- Chronische Pankreatitis

- Nach Pankreasresektion

Hormonelle Erkrankungen, Vermehrung der Insulingegenspieler
- Cushing-Syndrom (Glukokortikoide 1)

- Phdochromozytom (Adrenalin 1)

- Akromegalie (STH 1)

- Hyperthyreose

Medikamentos hervorgerufen, z.B. bei Kortisontherapie

3 % aller Schwangerschaften
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Risikoschwangerschaft: haufigster Grund fiir pranatale Mortalitat +
perinatale Morbiditat, das Neugeborene ist in der Regel besonders
grolR und schwer

D. m. der Mutter verschwindet in der Regel nach der
Schwangerschaft

Bei 45% manifestiert sich D. m. in den nachsten 10 Jahren.

Pat.: Diabetesstadien

Potentieller Diabetes

Keine klinischen Symptome, aber Diabeteshdaufung in der Familie

Latenter Diabetes

Nichternblutzucker und OGTT normal, aber pathologisch unter Stresssituationen
(z.B. Infekte, Operationen)

Verminderte Glukosetoleranz, sog. subklinischer Diabetes

Normaler Nichterblutzucker, aber pathologischer OGTT

Manifester Diabetes

Standige Hyperglykdmie

Sym.: Bei Typ | meist rascher Beginn, oft auch diabetisches Koma als Erstmanifestation. Bei
Typ Il meist langsamer Beginn, oft besteht der Diabetes jahrelang unbemerkt und
diabetische Spatkomplikationen sind bereits eingetreten.

Diag.: e

Polyurie (vermehrte Harnausscheidung) + Polydipsie (starker Durst und

vermehrtes Trinken)

Leistungsminderung, Abgeschlagenheit, Midigkeit

Gewichtsabnahme (durch Glukosurie)

Evtl. HeiBRhunger mit Schwitzen durch kurzfristige Unterzuckerung, hervor-

gerufen durch eine voriibergehende Hyperinsulinamie (Typ 2)

Vermehre Infektanfalligkeit, auch rezidivierende Harnwegsinfekte

Hauterscheinungen:

- Candida-Mykosen

- Furunkel oder Karbunkel

- Rubeosis diabetica (dauernde Rotung des Gesichtes)

- Pruritus (Hautjucken)

- Necrobiosis lipoidica (ev. zur Nekrose fihrende brdunlich-rote Herde bes. an
beiden Unterschenkelstreckseiten)

- Schlecht heilende Wunden

Sehstérungen und nachtliche Wadenkrampfe (durch Elektrolytverschiebungen)

Nachlassen von Libido und Potenz, Menstruationsstérungen

Bestimmung von Glukose im Urin: Ab ca. 180 mg/d| Glukose im Blut ist mit einer
Glukosurie zu rechnen (Nierenschwelle).

Blutzuckerbestimmung:
Manifester Diabetes > 126 mg/dl Plasmaglukose

Oraler Glukosetoleranztest: Der OGTT ist keine RoutinemaRnahme, er wird nur
angewendet in unklaren Fallen, wenn der Niichternblutzucker < 126 mg/dI
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Plasmaglukose, die Symptome aber doch auf eine Diabeteserkrankung
hinweisen. Nach einer Niichternblutentnahme werden 75 g Glukose verabreicht.
Nach 120 Minuten erneute Blutzuckerbestimmung.

Plasmaglukose:

Normale Glukosetoleranz Pathologische GT Diabetes mellitus
Nichternwert < 100 mg/dl 110 - 126 mg/dl > 126 mg/dI
OGTT < 140 mg/dl 140 - 200 mg/dl >200 mg/dl

e Bestimmung von HbAlc als Langzeitkontrolle beim Diabetiker
In Abhdngigkeit von der Hohe des Blutzuckers nimmt ein Teil des Himoglobins
Glukose auf. Der Anteil des HbAlc am Gesamthamoglobin ist beim Gesunden 4-6
%. Beim Diabetiker kann das HbAlc in Abhangigkeit von der Blutzuckerhéhe auf
bis zu 12 % ansteigen. Wiinschenswert ist bei Diabetikern ein Wert < 6,5%. Der
Wert ist aussagekraftig fur die letzten 6-12 Wochen.

e Esist zu diagnostizieren, welcher Typ Diabetes vorliegt bzw. welche Ursachen.

e Weiter ist zu diagnostizieren, inwieweit es schon zu Spatfolgen durch die
Erkrankung gekommen ist.

Kom.: Diabetische Spatschdden
Schlecht eingestellte Diabetiker miissen nach 5 Jahren, gut eingestellte spatestens
nach 20 Jahren mit Spatfolgen rechnen. Hyperglykamie flhrt zu einer Schadigung der
grofRen und kleinen GefidlRe (Makro- und Mikroangiopathie).
A. Makroangiopathie (Arteriosklerose der groBen Gefal3e)
e KHK (Koronare Herzkrankheit)-> Herzinfarkt (50 % Sterblichkeit)) oft
stummer Verlauf, ohne Angina pectoris
e Apoplexie (30 % der Diabetiker sterben daran)
e pAVK (periphere arterielle Verschlusskrankheit), besonders auch als
ischamischer FuB (Makroangiopathie)
- Claudicatio intermittens
- livide Haut
- kuhler Ful
- fehlende FuBpulse
- normales Vibrationsempfinden
- Nekrose und Gangran von den Zehen aus gehend
o Arteriosklerotische Nierenschadigung: Nierenarterienstenose und
Schrumpfniere
B. Mikroangiopathie (Betroffen sind die kleinsten GefiRe und die Kapillaren.)
e Diabetische Retinopathie (nicht entziindliche Netzhauterkrankung)
- Verschwommensehen als erstes Symptom
- Gefahr der Erblindung durch Netzhautabldsung und Glaukom
e Diabetische Nephropathie
Bei der diabetischen Glomerulosklerose (Kimmelstiel-Wilson-Syndrom)
kommt es zu einer Verdickung der glomeruldaren Basalmembran.
- Frihsymptom: Mikroalbuminurie
Es entwickelt sich oft ein nephrotisches Syndrom und eine
Niereninsuffizienz.
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Die diabetische Nephropathie ist die haufigste Ursache einer Dialysebeh.

Diabetische Polyneuropathie

- Periphere Polyneuropathie mit sensomotorischen Stérungen
Parasthesien, typisch an den Unterschenkeln und FiiRen (,,burning feet”)
Herabsetzung des Schmerz-, Beriihrungs-, Temperatur- und
Vibrationsempfindens
Hyporeflexie und Lahmungen
Bei neuropathischem Ful} oft schmerzlose Druckgeschwiire an Druck
belasteten Stellen

- Autonome Neuropathie
betrifft sehr verschiedene Funktionsstérungen unterschiedlicher Organe
- Obstipation, Diarrhoe
- Blasenentleerungsstérung
- Erektile Dysfunktion
- Herzrhythmusstérungen

Diabetisches Fufssyndrom als Kombination von ischémischem und

Neuropathischem diabetischem Fufs.

Abwehrschwidche mit Neigung zu Haut- und Schleimhautinfektionen

Fettleber

Zur Zeit wird diskutiert, ob Fettleber auch eine Atio. bei D. m. Typ 2 ist

Akute Komplikationen bei Diabetes

e Hypoglykdamie -»s. u. Hypoglykamischer Schock
e Hyperglykdamie ->s. u. Hyperglykdamisches Koma
Ther.: Typ| Therapeutisches Prinzip ist die Substitution des lebenswichtigen Hormons

Typ ll

braucht Insulin unter arztlicher Aufsicht

Die Insulinmenge wird auf die Kohlenhydratmenge abgestimmt. Berechnung
der Kohlenhydrate nach Kohlehydrateinheiten 1KE = 10 g Kohlenhydrate (ca.
% Brotchen). Friher nach Broteinheiten (1 BE = 12 g Kohlenhydrate, 1 Gramm
Kohlenhydrate sind 4 kcal.).

Wieviel KE pro Tag noétig sind, hangt vom Kalorienbedarf ab (KérpergroRe,
Gewicht und Ausmal’ der korperlichen Tatigkeit).

o Diatetische MalRnahmen
Therapeutisches Prinzip ist die Beseitigung des Ubergewichtes. Durch
absinkende Insulinspiegel verbessert sich Zahl und Sensibilitdt der
Insulinrezeptoren.
- Gewichtsnormalisierung beim Typ 2 (2/3-Kost), oft dadurch normale
Blutzuckerwerte
- Nahrungsaufteilung in mehrere kleine Mahlzeiten (Herold 2010)
- Nahrungszusammensetzung der Kalorien: 10-20 % Eiweil3, 35 % Fett,
45-60 % (Herold 2018)
- Kohlenhydrate, keine schnell resorbierbaren Zucker (Mono-
+Disaccharide), ballaststoffreiche Nahrung
e Korperliches Training erhoht die Ansprechbarkeit der Muskeln fir Insulin.
¢ Patientenschulung
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* Medikament6se Behandlung
Ubergewichtige: Metformin:  Verzégerte Glukoseresorption im Darm
Erhohte Glukoseaufnahme d. Muskelzellen
Geringe Gefahr der Hypoglykamie,
Normalgewichtige: (Sulfonylharnstoffe): Steigerung der Insulinproduktion
der B-Zellen
Insulingabe beim Typ I, wenn auch die oralen Antidiabetika nicht
ausreichen (s.c.).
¢ FuBpflege
Bes. der langjahrige Diabetiker ist (iber geeignete Fullpflege aufzuklaren:
Geeignetes, nicht driickendes Schuhwerk, regelméRige Inspektion auf
Verletzungen
Professionelle FuRpflege wird empfohlen, Verzicht auf BarfulSlaufen zur
Vermeidung von Verletzungen.

Stoffwechselerkrankungen - Min.: 00:00:15
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4669

5.1
Def.:

Atio.:

Pat.:

Sym.:

Diag.:

Hypoglykamie

Symptomatik, die durch das Absinken des Blutzuckerwertes unter 40 mg/dl entsteht

e Beij Diabetikern: relative Uberdosierung von Insulin oder OAD / orale Antibiotika

Zuviel Insulin gespritzt (auch kriminelle oder suizidale Absicht)
Gleichbleibende Insulindosis bei verminderter Nahrungsaufnahme
Gleichbleibende Insulindosis bei zuviel kdrperlicher Arbeit
Massiver Alkoholgenuss beim Diabetiker

Wechselwirkung mit Medikamenten (Betablocker, NSAR,...)

e Nichternhypoglykamien:

Insulinom
Schwere Lebererkrankung

e Postprandiale Hypoglykdamien:

Anfangsstadium Diabetes Typ 2
Bei vegetativer Labilitat

Bei einer Unterzuckerung unterscheidet man verschiedene Phasen:

- Parasympathikotone Reaktion

- Sympathikotone Reaktion

- Zentralnervose Storung aufgrund mangelnder Versorgung des Gehirns

Beginn plotzlich, meist innerhalb von Minuten:

- Starkes Hungergefiihl, Ubelkeit, Schwiche

- Unruhe, Schwitzen, Blasse, Zittern, weite Pupillen, Herzklopfen

- Aggressivitat, Sprachstérungen, Sehstérungen und andere zentralnervose
Stérungen Verwirrung, primitive Automatismen, Krampfe, Lihmungen

Oft bekannter Diabetiker
Schockzeichen mit normalem oder erhohtem Blutdruck
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Babinski positiv
Blutzucker < 50 mg/dl bzw. < 40 mg/dlI

Kom.: Hypoglykdamisches Koma, in kurzer Zeit letal

Ther.:

Bei Bewusstsein:

- 5-20 gr Glukose oral, z.B. als Fruchtsaft

Bei gestortem Bewusstsein:

- 25-100 ml 40 %ige Glucose venos in Infusionslosung Patient kommt schnell
zu Bewusstsein - Rp!!!

- Laien geben 1 mg Glukagon i. m. nach Erwachen 10-20 gr Glukose oral

- HP: 112, auch Glukose 5 % 500 ml zunachst, BZ-Kontrolle,
Lungenauskultation sinnvoll wegen Gefahr Odem

Ausnahme: Alkoholiker mit Korsakow-Syndrom bekommen B1 und Glukose, Glukosegabe
allein verschlechtert die Korsakow-Symptomatik

Stoffwechselerkrankungen - Min.: 00:57:09
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4669

5.2

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Koma Diabeticum (Hyperglykdmisches Koma)

Lebensbedrohliche Komplikation der Diabetikererkrankung mit extremer
Hyperglykdamie

Erstmanifestation eines bisher unbekannten Diabetes mellitus (25 %)
Fehlende oder ungentigende Insulinzufuhr

Erhohter Insulinbedarf z.B. bei Infektionen (z.B. Harnwegsinfekte), Unfall,
Operation, Herzinfarkt, Schwangerschaft und / oder bei Diatfehlern

Hyperosmolares Koma (Komaform beim Typ 1l)

Meist Diatfehler oder plotzlich erhohter Insulinbedarf (z.B. bei fieberhaftem
Infekt) flihren zu extrem hohen Blutzuckerwerten > 600 mg. Es kommt zu einer
enormen Glukosurie mit hohen Wasserverlusten und einer nachfolgenden
Exsikkose.

Ketoazidotisches Koma (Komaform beim Typ I)

Ein absoluter Insulinmangel kann schon bei einer Hyperglykdamie > 300 mg/dl zum
Bewusstseinsverlust flihren, da es aufgrund des absoluten Insulinmangels zu einer
unvollstdndigen Lipolyse (Fettabbau) mit Ketonkorperproduktion kommt, die
zusatzlich zu den Exsikkoseerscheinungen zu einer metabolischen Azidose fiihrt.

Beide Komaformen dhneln einander sehr:

Entwicklung Giber Stunden

Polyurie, Polydipsie

Midigkeit, Apathie

Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Schwiche
Bewusstseinstribung bis Koma
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Diag.:

Kom.:

MakR.:

Bei der Ketoazidose:
- Oft Bauchschmerzen (Pseudoperitonitis), Verwechslung mit akutem Abdomen

Inspektion: Haut oft gerotet

Kussmaulsche Atmung bei Typ 1
Geruch: Acetongeruch bei Typ 1
Palpation: Trockene Haut und Schleimhaute

Stehende Hautfalten
Weiche Augenbulbi
Tachykardie
RR Erniedrigt
Labor: Urin: Glukosurie
Ketonurie bei Typ 1
Blut: Blutzucker > 300 mg/dl (bei Typ 1) bzw. > 600 mg/dl (bei Typ 2)

Hypovolamischer Schock

Notarzt

Venodser Zugang und Infusion von Ringer-Laktat-Losung

Im Zweifelsfall Glukoseldsung

Keine Insulingabe: Insulin nur unter intensivmedizinischen Bedingungen

Stoffwechselerkrankungen - Min.: 00:43:23
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4423/4669

6.1
Def.:
Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Insulinom
Meist gutartiger Tumor (> 90 %) des Pankreas
Unbekannt

Autonome Produktion von Insulin
In 50 % d. F. werden auch andere gastrointestinale Hormone produziert.

Durch Nahrungskarenz ausgeloste Spontanhypoglykamien:

e HeiBhunger, Ubelkeit, Schwiche

Tachykardie, Angst, Zittern

Sehstoérungen, Sprachstorungen, Schwindel, Krampfe, Aggressivitat
Besserung durch Essen, daher oft Adipositas

Provokation von Hypoglykdamie durch Fasten
Lokalisationsdiagnostik

Hypoglykamischer Schock

Moglichst operative Entfernung
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6.2 Karzinoid
Def.:. Epithelialer Tumor mit Produktion von Serotonin, Prostaglandinen u. a. Hormonen
Lok.: 90 % im Magen-Darmtrakt, am haufigsten Appendix 45 %, lleum 30 %

Path.: Das solitdre Karzinoid des Appendix ist meist ein gutartiger Zufallsbefund,
andere metastasieren, bevorzugt in die Leber.

Sym.: Anfélle konnen durch Alkohol, Stress und Nahrungsaufnahme ausgeldst werden.
Trias: flush
Diarrhoe

Herzsymtome

Evtl. Hautveranderungen
Evtl. Asthma
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C Anhang:
Elektrolytstorungen

Kalium kommt zu 98 % intrazelluar vor und ist das wichtigste Kation des Intrazellularraumes.
Kalium ist beteiligt an der Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks der Zellen, Kalium
kommt hochkonzentriert in Erythrozyten vor. Kalium ist wesentlich fir die elektrische
Erregbarkeit von Nervenfasern und Muskelzellen.

Kalium wird bei gemischter Kost in genligend groBer Menge aufgenommen, besonders
kaliumreich sind Bananen und anderes Obst. Der Kaliumserumspiegel betragt bei
Erwachsenen: 3,6 — 4,8 mmol/l. Insulin und Aldosteron fordern den Kaliumeinstrom in die
Zellen. Aldosteron beglinstigt die Kaliumausscheidung Gber die Nieren.

Die Kaliumausscheidung erfolgt renal (90 %) und enteral (10 %). Kalium vermindert die
Wirkung von Digitalis.

1.1 Hypokaliamie
Def.: Serumkalium < 3,6 mmol/I

Atio.: Haufige Elektrolytstérung. Es kommt zu Hypokalidmie durch
e verminderte orale Aufnahme
e vermehrte renale Ausscheidung
- Polyurie, bes. bei Diuretikagabe
- Hyperaldosteronismus
o vermehrten Verlust Giber den Verdauungstrakt
- Erbrechen
- Diarrhoe, besonders bei Laxantienabusus

Path.: Akute Hypokalidmie fiihrt zu einer Abnahme der neuromuskuldren Erregbarkeit.
Am Herzen fuhrt Kaliummangel zu verstarkter Erregbarkeit.
Kaliummangel bewirkt eine fehlende Ansprechbarkeit des renalen Tubulussystems
auf ADH. Es kann zur metabolischen Alkalose kommen.

Sym.: Chronische Hypokalidmien sind meist symptomlose Zufallsbefunde. Akuter
Kaliummangel fiihrt zu:
e neuromuskuldaren Symptomen: Adynamie bis Lihmung, Hypotonie der
Muskulatur
e gastrointestinalen Symptomen: Appetitlosigkeit, Obstipation [l paralytischer lleus
 kardiovaskuldren Symptomen: Tachykardie, Extrasystolen, Odeme
¢ renalen Symptomen: Polyurie, Polydipsie

Diag.: Bildung von Muskelwilsten bei Beklopfen der Muskulatur

Endokrinologie 38/41
Medius Rheinland



Reflexabschwachung

Labor:  Kaliumurinausscheidung
Serumkaliumspiegel

Wichtig bei Verdacht: EKG

1.2 Hyperkaliamie
Def.: Serumkaliumspiegel > 5,0 mmol/I

Atio.: e Verminderte renale Ausscheidung: - Akutes Nierenversagen
- Chronische Niereninsuffizienz
- Nebenniereninsuffizienz
e Verteilungsstorung: - Azidose
- Zellzerfall
e Blutabnahme mit Hamolyse fiihrt haufig zu falsch hohen Werten.

Path.: Skelett- und Herzmuskelzellen und Nervenfasern werden durch akute Hyperkaliamie
zundachst starker erregbar, bei steigenden Werten unerregbar.

Sym.: Oft symptomarmer Verlauf. Bei massiver Hyperkaliamie kommt es zu:
e Allgemeinsymptome: Unlust, Schwache, Verwirrung
e Neuromuskuldare Symptome: Parasthesien, metallischer Geschmack im Mund
Muskelzucken, schlaffe Lahmungen
e kardiale Symptome: Bradykardie, Kammerflimmern, Asystolie

Diag.: EKG
Kom.: Ein Serumkaliumspiegel von > 6,5 mmol/I ist akut lebensbedrohlich.
(2,25 - 2,6 mmol/l)

Das Calcium des Korpers ist zu 99 % in den Knochen und den Zahnen lokalisiert und dient der
Stabilisierung der Gewebe. Nur 1 % des Calciums befindet sich in Extrazellularraumen.
Calcium ist fiir die Blutgerinnung, fiir die normale Erregbarkeit von Muskel- und Nervenzellen
von Bedeutung. Calcium wirkt antiallergisch.

Wir nehmen Calcium mit der Nahrung auf (E. 1000 mgr/d, Kids, Schwangere 1500 mgr/d)),
besonders mit Milchprodukten.

Die Aufnahme im oberen Dinndarm wird durch Vitamin D angeregt.

Der Blutcalciumspiegel wird in sehr engen Grenzen (2,25- 2,6 mmol/l) gehalten durch das
Parathormon, das den Blutcalciumspiegel erhoht, und durch Calcitonin, das den
Blutcalciumspiegel erniedrigt. Calcium verstarkt die Wirkung von Digitalis.

Hormone Anatomie und Physiologie - Min.: 00:24:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4247

Endokrinologie 39/41
Medius Rheinland



2.1
Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

2.2
Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Hypocalcamie

Calciumserumspiegel < 2,2 mmol/I

Hypoparathyreodismus

e Chronische Niereninsuffizienz
e Vitamin - D - Mangel

e Malabsorptionssyndrom

Calciummangel bewirkt eine erhéhte Erregbarkeit von Muskel- und Nervenzellen

Akute Hypocalcamie: hypocalcimische Tetanie:
Parasthesien: bes. um den Mund herum bes. an den
Extremitaten
Schmerzhafte tonische Muskelkrampfe bei erhaltenem
Bewusstsein:
- Pfotchenstellung
- Karpfenmaul
- Stimmritzenkrampf

Chron. Hypocalcdmie: Antriebsstérung
Pilzerkrankungen von Haut und Nageln

Akut: Serumcalciumspiegel erniedrigt
Chronisch: Chvosteck-Zeichen:  Beklopfen des Nervus facialis vor dem Ohr
zu Muskelzuckungen im Bereich von Augen, Nase
und Mund.
Trousseau-Zeichen:  Bei Anlegen einer Blutdruckmanschette mit

einigen Minuten arterieller Mitteldruck kommt
es im positiven Fall zur Pfotchenstellung.

Hypercalzamie

Erhéhung des Serumcalciumspiegels > 2,7 mmol/I

Malignome, bes. mit osteolytischen Metastasen oder Bildung eines
osteolytischen Faktors, z.B. auch Bronchialkarzinom

e Hyperparathyreodismus

e Vitamin - D- Intoxikation u. a.

e Immobilisation

Erhohtes Calcium vermindert die Ansprechbarkeit des renalen Tubulussystems auf
ADH. Hyperkalcamie fihrt zur verminderten neuromuskularen Erregbarkeit.

50 % hat keine spezifischen Symptome
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e Renale Symptome:

e Gastrointestinale Symptome:
e Neuromuskuldre Symptome:

e Kardiale Symptome:
e ZNS-/Psyche:

Kom.: Hyperkalzamische Krise droht be
Psychose, Somnolenz - Koma

Def.: Verlust von Kdrperwasser

Man unterscheidet verschiedene Forme

Polyurie und Polydipsie

Ubelkeit, Erbrechen, Obstipation, Meteorismus
Adynamie, Muskelschwache bis zur Léhmung
Herzrhythmusstorungen

Gedachtnisstorungen, Verstimmungen

i Serumkalzium > 3,5 mmol/I.

n:

e Isotone Dehydratation Verlust von Natrium und Wasser in gleichem
Verhaltnis, so dass die Natrium-Konzentration des
Extrazellularraumes unverandert ist

Renal: Forcierte Diurese
Enteral: Erbrechen, Diarrhoe
Blutverlust

Dritter Raum  Pankreatitis, Peritonitis
(weder im Blut noch in den Zellen,
sondern Flissigkeitsansammlung
woanders, z.B. in Bauchhohle)

¢ Hypotone Dehydratation Salzverlust > Wasserverlust

Ursachen wie bei isotoner Dehydratation und es
wird zuviel kochsalzfreies Wasser ersetzt

Haut (Schwitzen, Verbrennung)
Nebennierenrindeninsuffizienz

Laxantienabusus

e Hypertone Dehydratation Wasserverlust > Salzverlust
verminderte Wasserzufuhr (Dursten)
vermehrter Wasserverlust
- Fieber
- Niere (Diabetes insipidus, Diabetes mellitus bei

(nach Pschyrembel, Herold stellt

Hyperglykdamie)

es anders da. Sehr merkwirdig)
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