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Vorwort
' von Prof. Dr. med. Jirgen Honegger

Liebe Leserinnen und Leser,

for mich ist es ein personliches Anliegen und eine Ehre, mit einem Vorwort zur
Informationsbroschire von Frau Miriam Kunz tber das ,Polyglandulére Autoim-
munsyndrom Typ 2 beitragen zu dirfen. Ich hatte Gelegenheit, mit Frau Kunz in
verschiedenen Gremien der Deutschen Gesellschaft fur Endokrinologie zusam-
menzuarbeiten. Dabei konnte ich ihr auBergewshnliches Engagement fir die
Interessen von Patientinnen und Patienten mit endokrinologischen Erkrankungen
und deren Angehérigen aus ndchster Néhe erleben. Sie ist Endokrinologie-
Assistentin der DGE und Diabetesberaterin der DGE und bemimmt eine wichtige
Rolle als Bindeglied zwischen den betroffenen Patienten und den behandelnden
Arzten. Auch durch ihre Tatigkeit im Netzwerk Hypophysen- und Nebennieren-
erkrankungen e. V. hat sie sich national einen Namen gemacht.

Mit der Broschire ,Polyglanduléres Autoimmunsyndrom Typ 2“ hat sich Frau
Kunz einem &uBerst anspruchsvollen Thema gewidmet. Autoimmunerkrankungen
endokriner Organe stellen in der Diagnostik und Behandlung eine groBe
Herausforderung dar. Da ich mich als Hypophysenchirurg intensiv- mit der
Autoimmunerkrankung Hypophysitis (Entzindung der Hirnanhangdrise) be-
schaftigt habe, konnte ich selbst die Efahrung sammeln, dass sich die Betroffenen
mit der Diagnose einer seltenen Autoimmunerkrankung oft alleingelassen und
Uberfordert fihlen. Diese Informationsbroschire bietet eine wichtige Hilfestellung
fur Betroffene, die an mehreren Autoimmunerkrankungen endokriner Organe lei-
den. Das ,Polyglandulére Autoimmunsyndrom Typ 2 wird dabei wissenschaftlich
fundiert und nach aktuellem Kenntnisstand beleuchtet. Insbesondere ist es der
Autorin gelungen, die komplexen Zusammenhénge in einer fur medizinische
Laien verstéindlichen Form darzustellen. Aber auch Angehérige medizinischer
Fachgruppen werden wichtige und hilfreiche Informationen in dieser Broschire
entdecken. Erfreuen Sie sich auch an den schénen lllustrationen zu den einzelnen
Krankheitsbildern.

Ich winsche lhnen viel Freunde bei der Lekture dieser informativen und spannen-
den Broschure.

Prof. Dr. med. Jurgen Honegger
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Vorwort

-

Warum habe ich diese Patientenbroschiire geschrieben?

Seit 2010 arbeite ich als staatlich anerkannte Diabetesberaterin DDG und
Endokrinologie-Assistentin DGE in einer endokrinologischen Facharztpraxis in
Ludwigshafen. Vor drei Jahren habe ich die Selbsthilfegruppe Rhein-Neckar des
Netzwerkes fur Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen gegrindet. Keiner
meiner Patientinnen und Patienten, die ich mit einem Diabetes mellitus Typ 1 oder
Morbus Addison mitbetreut habe, litt nur unter einer Erkrankung. Alle Patien-
ten hatten zusétzlich mindestens eine weitere Autoimmunerkrankung. Die Mehr-
zahl hatte noch zwei weitere und wenige Patienten sogar mehr als drei weitere
Autoimmunerkrankungen.
Auch heutzutage erreichen mich als Ansprechpartnerin Gber das Netzwerk
zahlreiche Fragen von betroffenen Mitgliedern mit einem Polyglanduléren Auto-
immunsyndrom.
Meiner Facharbeit zur Endokrinologie-Assistentin gab ich damals den Titel:
,Mehr Lebensqualitéit und eine bessere medizinische Versorgung fir Patienten
mit einem Polyglanduléren Autoimmunsyndrom”. Ist dies durch die kompeten-
fe Zusammenarbeit im endokrinologischen Behandlungsteam méglich? Nach
einer Patientenbefragung und Recherche im Internet kam ich damals schlieBlich
zu dem Ergebnis: wahrscheinlich schon.
Wir kénnen als endokrinologisches Behandlungsteam gerade bei Menschen,
die Morbus Addison oder eine Hypophysitis mit Hypophyseninsuffizienz mit
einem Diabetes mellitus Typ 1 haben, sensibel auf die besondere und erschwerte
Situation zum Erhalt der Lebensqualitét eingehen.
e Wenn die Besonderheiten der Erkrankungen und die Relevanz psycho-
somatischer Aspekte im Fokus der Beratung stehen,
 wenn wir mit Psychotherapeuten kooperieren,
e wenn wir die Angste und Sorgen der Patienten emst nehmen und
deshalb fur regelméBige Kontrolluntersuchungen sorgen und
e wenn wir uns politisch fur eine bessere medikamentése Versorgung
einsetzen, werden auch diese Patienten bald wiederhergestellte
Llebensqualitét erhalten.
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Diese Patienteninformation richtet sich somit:

e an Menschen, die an einer oder mehreren Autoimmunerkrankungen
leiden,

e an ihre Angehsrigen und Personen, die ihnen nahestehen,

 an professionelle Helfer, z.B. Beratungsstellen, Angehérige aller medi-
zinischen Fachgruppen

» ebenso wie an Fachleute innerhalb der verschiedenen Versorgungs-
strukturen (z.B. Krankenkassen, Rentenversicherungstréiger) und an alle
Interessierten.

Danke

Ich m&chte mich herzlich bedanken firs Korrekturlesen und die wertvollen fach-
lichen Tipps beim Verfassen dieser Broschire bei:
e Dr. med. Stephanie Baas, Fachérztin fur Kinderheilkunde und Jugend-
medizin, arztliche Expertin der Deutschen Zéliakiegesellschaft
e Prof. Dr. med. Jurgen Honegger, leiter der Hypophysenchirurgie des
Universitétsklinikums Tobingen
e Dr med. H-Thomas Kapp, Facharzt fir Innere Medizin, Diabetologie,
Endokrinologie, MVZ St. Dominikus Ludwigshafen
e Prof. Dr. med. Ludwig Schaaf, Facharzt fur Innere Medizin, Endokrinolo-
gie, Diabetologie, Max-Planck-Insfitut Minchen

Danke auch an meine Nichte und Pflegekind Julia, die mir die schénen Bilder
zu den einzelnen Erkrankungen gezeichnet hat.






n Immunsystem, Autoimmun-
erkrankung und Polyglanduléres
®  Autoimmunsyndrom

1.1 Wie funktioniert unser Inmunsystem?

Aufgabe des menschlichen Immunsystems ist es, den Kérper vor Krankheiten zu
schitzen, indem es Eindringlinge wie Millionen von Bakterien, Viren und Pilzen
mithilfe von Antikérpern abwehrt. Dabei werden viele schon von der natirlichen
Schutzbarriere, unserer Haut, abgefangen. Gelingt es schadliche Erreger doch
einmal in den Kérper einzudringen, werden diese von unserm Immunsystem,
das wie ein kérpereigenes Verteidigungssystem funktioniert, angegriffen und
vernichtet.

Es gibt zwei Arten zur Bekémpfung von Erregem:
1. unsperzifische angeborene Abwehr
2. spezifische erworbene Abwehr
Beide ergdnzen sich gegenseitig und bieten einen sehr guten Schutz.

Zur Erregerbekémpfung ist ein Zusammenspiel von mehreren Organen, Blutzellen
und EiweiBkérpern in unserem Blut notwendig. Zur Verteidigung des Kérpers sind
die weiBen Blutkérperchen, die Leukozyten wichtig. Sie sind die ,Armee”, werden
im Knochenmark gebildet und von dort ins Blut abgegeben.

Dann gibt es noch die Granulozyten (Fresszellen), die Erreger in ihr Inneres ein-
schlieBen und verdauen kénnen. Andere Fresszellen transportieren diese dann

ab.

Die lymphozyten formieren den Erkennungsdienst. Diese kénnen innerhalb der
eindringenden Erreger zwischen den Guten (Freund) und den Schlechten (Feind)
unterscheiden. Erkennen die lymphozyten einen Feind, melden sie dieses dem
Immunsystem. Das Immunsystem setzt jetzt alles in Kraft, den Feind zu vernichten.
Die lymphozyten sind aber auch selbststéindig féhig, etwas gegen den Erreger
zu tun. Eine Art der Immunabwehr ist z.B. eine Entzindung, bei der viele unter-
schiedliche Abwehrzellen zusammenarbeiten.
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Leukozyten, die besondere Stoffe ausscheiden, welche die eingedrungenen Bak-
terien téten kénnen, spielen bei der Abwehr auch eine groBe Rolle. Da bei die-
sem Prozess nicht nur Bakterien, sondern auch Blutkérperchen absterben, werden
Stoffe freigesetzt, von denen andere Leukozyten angezogen werden.

Wenn das Immunsystem akfiv geworden ist, fangen spezielle Blutkérperchen,
die sogenannten B- und T-lymphozyten, an, Antikérper zu produzieren. Man
kann sich die Antikérper wie ein Schlussel vorstellen, der zu einem Schloss, dem
Erreger, passt. Wenn wir Menschen wiederum mit demselben Erreger konfrontiert
werden, kann der Schlissel emeut ins Schloss greifen.

1.2 Was ist eine Autoimmunerkrankung?

Bei einer Autoimmunerkrankung erkennt das Immunsystem die eigenen Zellen
bestimmter Organe nicht mehr als Eigene, sondern als Fremde. Es kommt zur
Zerstérung der betroffenen Gewebe und somit zum Funktionsverlust. Histologisch
(feingeweblich) kénnte man anhand von lymphozytéren Infiltraten, also schédi-
genden Bereichen in den lymphozyten, die chronische Entzindung nachweisen.
Im Blut der Betroffenen befinden sich Autoantikérper, welche gegen verschiedene
Zielgewebe bzw. Strukiuren gerichtet sind.

1.3 Was ist das Polyglandulére Autoimmunsyndrom (PAS)?

Das Polyglandulére Autoimmunsyndrom, auch PAS abgekirzt, wird als Synonym
zum Autoimmunen Polyglanduléren Syndrom, auch APS abgekirzt, verwendet.
Weitere Synonyme sind Polyglandulére Insuffizienz oder Pluriglanduléres Auto-
immunsyndrom.

Das gleichzeitige Vorkommen verschiedener Autoimmunerkrankungen wird als
Polyglanduléres Autoimmunsyndrom (PAS) bezeichnet; es tritt selten auf (Inzidenz
1:20 000). Wir unterscheiden zwischen dem PAS 1und 2. In mancher Literatur
sind auch weitere Varianten des PAS beschrieben. Beim Auftreten von zwei endo-
krinologischen Autoimmunerkrankungen mit mindestens einer nicht-endokrino-
logischen Erkrankung sprechen wir von diesem Syndrom.

Bei einer Verschlechterung einer Autoimmunerkrankung ohne erkennbare
Ursache ist immer an das Vorliegen einer weiteren Autoimmunerkrankung zu
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denken. Bei einer bestehenden Autoimmunerkrankung ist das Risiko, eine weitere
Autoimmunerkrankung zu erwerben, deutlich erhsht. Die Latenzzeit zwischen Erst-
und Zweiterkrankung kann mehrere Jahrzehnte betragen.

Die Therapie beim PAS richtet sich nach der Therapie der aufgetretenen Erkran-
kungen. Jahrlich mussen diese Patienten, vor allem bei einer Verschlechterung der
Stoffwechselwerte, auf weitere endokrinologische und nicht-endokrinologische
Autoimmunerkrankungen untersucht werden.

1.4 Polyglanduléres Autoimmunsyndrom Typ 1 (PAS 1)

Das PAS 1 wird schon im Kindes- und Jugendalter festgestellt und besteht meis-
tens aus einem Hypoparathyreoidismus (Nebenschildddrisen-Unterfunktion),
mukokutane Candidiasis (Pilzerkrankung) und/oder Morbus Addison. Zuséitzlich
kénnen die Patienten noch eine Unterfunktion der Schilddrise, Vitamin-B12-Man-
gel, Anamie (Blutarmut) oder andere Insuffizienzsyndrome haben. Dieses PAS
wird auch als APECED bezeichnet: Autoimmun-Polyendokrinopathie-Candidiasis-
ektodermale-Dystrophie. Es kommt sehr selten vor.

1.5 Polyglanduléres Autoimmunsyndrom Typ 2

Schon 1926 stellte der Pathologe Martin Benno Schmidt (1863-1949) fest, dass
es eine Verbindung zwischen der lymphozytéren Thyreoiditis (Hashimoto-Thyreo-
iditis) und Morbus Addison gibt. Er sagte damals schon die polyglandulére

Insuffizienz voraus.

Seit 1964 spricht man von einem Schmidt-Carpenter-Syndrom, nach seinem
Entdecker Carpenter benannt, wenn zuséitzlich zur Autoimmunthyreopathie und
Morbus Addison ein Typ 1-Diabetes mellitus vorliegt. Das Schmidt-Carpenter-
Syndrom gehért zu dem Polyglanduléren Autoimmunsyndrom vom Typ 2.

Da das PAS 2 viel haufiger vorkommt als das PAS 1, méchte ich mich bei dieser
Patientenbroschire auf das PAS 2 konzentrieren.
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Einteilung der Polyglanduléren Autoimmunsyndrome

Haufigkeit

Geschlechter-
verhdlinis
(m:w)

Erkrankungsalter
Vererbung,
familicre
Beteiligung
typische

endokrine
Erkrankungen

typische
nicht-endokrine
Erkrankungen

(h) =haufig, (s)=selten
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1:100.000

3:4

5-15 Jahre (Kinder)

autosomal-rezessiv
nur Geschwister

Hypoparathyreoidismus (h)
Morbus Addison (h)
chronische mukokutane

Candidiasis (h)

Diabetes mellitus Typ 1 (s)
Hypogonadismus (s)
Autoimmunthyreopathien (s)

Alopezie

Vitiligo
Malabsorptisonssyndrome
Autoimmunhepatitis

chronische
Autoimmungastritis

14:100.000

1:3

30-40 Jahre (Erwachsene)

autosomal-dominant
mehrere Generationen

Autoimmunthyreopathien (h)
Diabetes mellitus Typ 1 (h)
Morbus Addison (h)
Hypogonadismus (s)
Hypoparathyreoidismus (s)
Hypophysitis,
Hypopituitarismus (s)

Zsliakie
perniziése Andmie
Vitiligo, Alopezie
Myasthenia gravis
Psoriasis

systemische Lupus
erythematodes

rheumatoide Arthritis
Autoimmunhepatitis



n Morbus Addison oder primére
' Nebennierenrinden-Insuffizienz (MA)

Der britische Arzt Thomas Addison (1793-1860) beschreibt erstmals im Jahre
1855 das klassische Krankheitsbild einer Nebenniereninsuffizienz. Erst seit 1937,
mit der Isolierung von Desoxycorticosteron durch Steiger und Reichstein, kén-
nen seit dem Vorabend des Zweiten Weltkrieges Patienten mit dieser Krankheit
Uberleben. Durch die Zerstérung der Nebennierenrinde (NNR) kommt es zum
vollstéindigen oder teilweisen Verlust der NNR-Funktion.

2.1 Was ist die Ursache von Morbus Addison?

In 80-90 % der Falle liegt die Ursache an einer Autoimmunreaktion. Es lassen
sich Autoantikérper der Nebennieren nachweisen.

2.2  Woran erkennt man den Morbus Addison?

Durch den Mangel an Cortisol kann es zu Mudigkeit, Leistungsabnahme,
Gewichtsabnahme, Ubelkeit, Erbrechen und Bauchschmerzen kommen. Einen
deutlichen Hinweis auf diese Erkrankung ist die Dunkelpigmentierung, das
heiBt die dunkle Verférbung der Haut: besonders betroffen sind die Handlinien,
Narben und Mundschleimhaut.

Der Mangel an Aldosteron fihrt zu einem niedrigen Blutdruck mit Schwindel und
,Salzhunger”.

Der Mangel an Androgenen kann vor allem bei Frauen zum Verlust der sekun-
daren Geschlechtsbehaarung (Schamhaare, Achselbehaarung), zu trockener
Haut und zu psychischen Verénderungen fihren.

Eine Abbildung der Nebennieren mit Erléuterungen finden Sie im Anhang!
2.3  Wie wird der Morbus Addison festgestellt?

Es erfolgt eine ausfuhrliche Anamnese, kérperliche Untersuchung und Labor-
untersuchung mit Bestimmung der Blutsalze (Natrium, Kalium, Calcium), Blutbild,
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ACTH und Cortisol. Beweisend fur das Vorliegen der Erkrankung ist der ACTH-
Kurztest.

Weitere Laboruntersuchungen, die durchgefihrt werden, sind die Bestimmung
von Aldosteron, Renin, TSH, Glucose und die Nebennieren-Autoantikérper.

2.4  Wie wird der Morbus Addison behandelt?

Es erfolgt eine Hormonersatztherapie mit Glucocorticoiden (= Glucocorticoid-
Substitution) und Aldosteron (= Mineralocorticoid-Substitution), das heift, dass mit
diesen Medikamenten die ausgefallenen Hormone ersetzt werden.

Zur Behandlung gehort mitlerweile auch eine Patientenschulung dazu (siehe

2.4.4).
2.4.1 Behandlung mit Glucocorticoiden

Zur Glucocorticoid-Substitution wird am héufigsten Hydrocortison eingesetzt. Es
werden 20-25mg auf 2-3 Tagesdosen verteilt gegeben, um den zirkadianen
Rhythmus der eigenen Cortisolausschittung nachzuahmen = Basistherapie. Die
erste Dosis sollte mit dem Aufstehen, die zweite Dosis 6=-8 Stunden spéter, meis-
tens am frohen Nachmittag erfolgen. In einer Nebennierenschulung werden Sie
lernen, wann Sie ihre Dosis an Hydrocortison anpassen missen. Die Menge an
Medikament, die Sie zur Basistherapie benstigen, kann bei adéquater Dosie-
rung keine Nebenwirkungen verursachen, weil das Hydrocortison dem kérper-
eigenen Cortisol entspricht.

Ein weiteres Medikament, das heute zur Verfugung steht, ist das Plenadren. Die-
ses Medikament enthalt auch Hydrocortison, aber in retardierter Form. Dies be-
deutet, dass die Freisefzung des Wirkstoffs zeitverzégert erfolgt. Plenadren kann
insofern die kérpereigene Tagesrhythmik besser nachahmen. Durch die bessere
Nachahmung der physiologischen Eigenproduktion an Cortisol tber 24 Stunden
wird es nur einmal morgens eingenommen.

Selten wird der MA mit Prednison oder Prednisolon eingestellt. Meistens genigen

dabei 5mg Prednison oder Prednisolon, die auch nur einmal morgens einge-
nommen werden.
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2.4.2 Behandlung mit Mineralocorticoiden

Zur Substitution des Mineralocorticoids wird Fludrocortison einmal am Tag in
einer Dosis von 0,05 bis 0,2 mg verabreicht.

2.4.3 Behandlung mit DHEA

Vor allem junge Frauen, die haufig einen ausgepragten Androgenmangel auf-
weisen, kénnen von einer morgendlichen Gabe DHEA in einer Dosierung von
25 bis 50 mg am Tag profitieren. Die DHEA-Gabe kann sich vor allem positiv auf
die gesundheitsbezogene Lebensqualitét auswirken. Aufgrund mangelnder Stu-
dienergebnisse gehort jedoch die DHEA-Substitution in Deutschland noch nicht
zur Standardtherapie.

2.4.4 Schulung bei Nebennierenrinden-Insuffizienz

Jeder Addison-Patient sollte unter Einbeziehung von Angehérigen und engen
Freunden in Bezug auf seine Erkrankung geschult werden. In dieser Schulung
erlernt er die Anpassung seiner Cortison-Dosis bei Sport, Krankheit und an-
deren Stresssituationen. Der Schwerpunkt der Schulung ist das Erkennen und
die Behandlung der Addison-Krise. Der Patient wird in die Selbstinjektion von
Hydrocortison eingewiesen und erféhrt, was ein Notfallset beinhalten sollte.
Wichtig ist auch, dass der Patient informiert wird, welche Kontrolluntersuchungen
wie oft beim Endokrinologen durchgefihrt werden sollten. Fragen Sie bei Threm
behandelnden Endokrinologen nach, wann er wieder eine Nebennierenschu-
lung der Deutschen Gesellschaft fir Endokrinologie (DGE) anbietet. Gemeinsam
mit seiner Endokrinologie-Assistentin DGE ist er von der DGE auf Seminaren in
der Durchfuhrung dieser Schulungen ausgebildet geworden.

2.5  Welche Kontrolluntersuchungen sollten durchgefihrt werden?

Die Haufigkeit der Kontrolluntersuchungen und Anpassung von Hydrocortison rich-
tet sich allgemein nach dem Wohlbefinden des Patienten. Anders als beim Diabe-
tes mellitus Typ 1, bei dem anhand eines HbA1C-Wertes die Gute der Stoffwech-
seleinstellung klar dargestellt werden kann, stehen bei Morbus Addison wenig
Laborparameter (Laborwerte) zur Verfigung, um die Qualitét der Einstellung unter
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Hydrocortison zu Gberprifen. Bei einer isoliefen Nebennierenrinden-Insuffizienz
sollfen im weiteren Verlauf auch die Schilddrisen-Antikérper kontrolliert werden.

2.5.1 UOberwachung der Glucocorticoid-Substitution

Da der Cortisolwert im Serum unter Substitutionstherapie stark schwankt und
kaum den physiologischen Verlauf widerspiegelt, kénnen einzelne Serum-Corti-
solmessungen oder Tagesprofile sowie Messungen des ACTH-Spiegels nicht als
Gitekriterien herangezogen werden. Die Uberwachung der individuellen Substi-
tutionsdosis sollte sich am klinischen Bild des Patienten orientieren: Zeichen der
Unter- bzw. Uberdosierung kénnen durch eine gezielte Anamnese und kérper-
liche Untersuchung erkannt werden.

Folgende Symptome und Befunde kénnen fir eine Unter- bzw. Uberdosierung
charakteristisch sein:

Mudigkeit, Schwéiche Schlafstérungen

Appetitlosigkeit, Ubelkeit mehr Appetit, Hungergefihl

Muskel- und Gelenkschmerzen Muskelschwéche in den Beinen
Gewichtabnahme Ubergewicht, Bauchumfang nimmt zu
Unterzuckerungen Uberzuckerungen, diabetische Entgleisung
niedriger Blutdruck Bluthochdruck

Hyperpigmentation Akne, Odeme

Natrium & Kalium{ Natrium  Kalium &

2.5.2 UOberwachung der Einstellung mit Fludrocortison

Die Dosisiberwachung richtet sich nach folgenden Parametern: Blutdruckmes-
sung, Serum-Natrium, Serum-Kalium und die Plasma-Renin-Akfivitét sowie die
kérperliche Untersuchung, bei der insbesondere auf periphere Odeme geachtet
werden muss. Die Héufigkeit der Untersuchungen wiederum ist auch abhéngig
vom Wohlbefinden des Patienten. Bitte seien Sie nicht verunsichert, wenn der
ACTH- und Renin-Wert ein wenig erhoht bleiben. Dies ist kein Grund zur Besorg-
nis und kann véllig normal sein.

18 @ee



2.5.3 Uberwachung bei der Gabe mit DHEA

Die Uberwachung der Therapie erfolgt durch die Bestimmung des DHEAS im
Serum und der Androgene (Androstendion, freier Androgen-Index) bei Frauen.
Zusatzlich muss durch gezielte Anamnese und kérperlicher Untersuchung auf
Zeichen der Uberdosierung geachtet werden. Diese wéren z.B. vermehrte Kér-
perbehaarung, vor allem an Kinn, Brust, Hals, Ricken und Oberlippe.

Weitere ausfihrliche Informationen zu Morbus Addison erhalten Sie auch tber

die Patientenbroschirre ,Morbus Addison”, welche Sie tber das Netzwerk Hypo-
physen- und Nebennierenerkrankungen bestellen kénnen.
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lm
EJ Diabetes mellitus Typ 1 (DM1)

Diabetes mellitus kommt aus dem Altgriechischen und heiBt tbersetzt: ,honig-
stBer Durchfluss” = zu viel Zucker im Blut (Urin). Wir unterscheiden zwischen ver-
schiedenen DiabetesTypen. Beim DM1 kommt es durch eine Zerstérung der
Insulin-produzierenden Betazellen der Bauchspeicheldrise zum absoluten Insu-
linmangel.

Zum besseren Verstéindnis ist der Zuckerstoffwechsel im Anhang erlciutert.
3.1  Was ist die Ursache eines Diabetes mellitus Typ 1?

DMT1 ist gekennzeichnet durch die chronisch verlaufende, durch T-Zellen vermit-
telte Zerstérung der Betazellen. Erst seit Mai 1922 ist eine Insulintherapie bei
Diabetikern méglich und kann diese am Leben erhalten.

Es besteht eine klinische Assoziation zu anderen Autoimmunerkrankungen.

Wir unterscheiden beim DM1 zwischen dem immunvermittelten Typ 1a und dem
idiopathischen Typ Tb. Beim Typ 1a kénnen Autoantikérper nachgewiesen wer-
den. Die Ursache des Typ 1b ist weiterhin unklar.

3.2  Welches sind die Anzeichen eines Diabetes mellitus Typ 1?

Die Diagnose eines DM1 erfolgt meistens schnell innerhalb von wenigen Tagen.
Leitsymptome sind vermehrtes Wasserlassen (iber 4| tber 24 Stunden), star-
kes Durstgefuhl, Gewichtsabnahme und Leistungsknick. Ubelkeit, Erbrechen und
Bauchschmerzen kénnen auf eine schwere Stoffwechselentgleisung hinweisen.
Dabei werden mehrach positive Ketonkérper im Blut oder Urin nachgewiesen.

3.3  Wie wird der Diabetes mellitus Typ 1 festgestellt?
Beweisend fir das Vorliegen eines DM1 ist der Nachweis von zwei der fol-
genden Antikérper: zytoplasmatische Inselzell-Antikdrper (ICA), Insulin-Autoanti-

kérper (IAA), Antikérper gegen das Enzym Glutamatdecarboxylase (GADA) und
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Antikérper gegen die Tyrosinkinase I1A-2. Die Antikérper sind meistens schon Mo-
nate bis Jahre vor dem Ausbruch des Diabetes nachweisbar.

Um festzustellen, wie viel Insulin die eigene Bauchspeicheldrise noch produzier,
wird das C-Peptid im Blut bestimmt. Der HbA1C-Wert gibt an, wie hoch die mitt-
lere Blutglucose-Konzentration wéihrend der letzten 8-12 Wochen war.

3.4  Wie wird der Diabetes mellitus Typ 1 behandelt?

Die Therapie des DM1 besteht aus der lebenslénglichen Substitution von Insulin.
Als Therapieform der ersten Wahl steht zunéichst die intensivierte Insulintherapie
(ICT) zur Verfigung. Die Behandlung tber eine Insulinpumpe (CSII) kann die Le-
bensqualitét bei Patienten entscheidend verbessemn, diese ist aber kein Kriterium
for die Kostenibernahme durch die Kassen der GKV. Bei beiden Therapieformen
ist eine strukturierte Schulung der Patienten Voraussetzung.

3.4.1 Intensivierte Insulintherapie (ICT)

Die Insulintherapie muss die Grundversorgung und die Abdeckung der Mahl-
zeiten umfassen.

Bei der ICT spritzen Sie sich daher zwei verschiedene Sorten von Insulin:

Das Langzeitinsulin (Basalinsulin) deckt lhren Grundbedarf in 24 Stunden ab.
Dieses Insulin wirkt zwischen 8 und 24 Stunden und Sie mussen es deshalb
1-2-mal taglich spritzen. Das Ziel ist, dass Ihr Blutzucker ohne Nahrungszufuhr
konstant bleibt. Zu jeder kohlenhydrathaltigen Mahlzeit werden Sie ein schnell-
wirkendes Insulin spritzen. Dieses hat eine Wirkdauer zwischen 2-6 Stunden.
Die Menge an schnellwirkendem Insulin, die Sie spritzen missen, berechnen Sie
folgendermaBen:

e KE-Fakior: Anzahl der Insulin-Einheiten, die notwendig sind, um den Blut-
zuckeranstieg nach Genuss von 1 KE (=10 Gramm Kohlenhydrate)
auszugleichen, um den Blutzuckerspiegel vor und nach der Mahlzeit
annghernd konstant zu halten.

o Korrekturfaktor: Menge an Blutglucose, die durch die Gabe von 1IE
Insulin gesenkt wird.
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3.4.2 Insulinpumpentherapie
(CSIl = Continuous, subcutaneous Insulininfusion)

Die Insulinabgabe erfolgt kontinuierlich Uber eine kleine Pumpe, in die nur ein
Reservoir oder eine Ampulle mit schnellwirkendem Insulin eingelegt ist. Alle 2-3
Tage legen Sie sich selbststéindig einen kleinen Katheter unter die Haut, welcher
meistens aus Teflon besteht. Sie spuren den Katheter im Alltag nicht. Zur Aus-
wahl stehen aber auch Insulinpumpen, die auf der Haut kleben (sogenannte
Patch-Pumps). Diese Pumpen funktionieren ohne Katheter. Durch eine oder meh-
rere programmierten Basalraten, kann die Insulinpumpe halbstindlich ge¢ndert
werden. Vor der Mahlzeit oder zur Korrektur erhdhter Werte geben Sie sich die
nétige Menge Insulin Gber ,Knopfdruck” ab. Diese Therapie kommt der physiolo-
gischen Insulin-Ausschittung am néchsten. Studien belegen niedrigere HbA1C-
Werte, weniger Unterzuckerungen und eine hshere Lebensqualitét bei der Um-
stellung von der ICT zur CSII. Die CSIl wird heutzutage meistens in Kombination
mit einem CGM-Geréit benutzt.

3.4.3 Continuous Glucose Monitoring
(kontinuierliche Glucosemessung = CGM)

Bei der Echtzeit Realtime(rt)-CGM kann der jeweilige Glucosewert jederzeit aut
einem Display abgelesen werden. Das System besteht immer aus einem Nadel-
sensor, den Sie selbst, je nach System, alle 7, 10 oder 14 Tage unter die Haut
legen. Da die eigentliche Nadel wieder herausgezogen wird, bleibt in der Haut
selbst ein nur ca. 5mm langer ,Faden” liegen. Dieser misst die Glucose in der
Zwischenzellflissigkeit. An diesen Sensor wird ein Transmitter (Ubertréiger) gesteckt.
Dieser sendet die gemessenen Glucosewerte an ein Endgerct. Dieses Endgeréit
kann ein eigensténdiger Empfénger, ein Smartphone, eine Smartwatch oder eine
Insulinpumpe sein. Heutzutage kann dieser Transmitter auch an mehrere Geréite
die Glucosewerte senden. Je nach System kann Ihr Partner die Glucosewerte von
lhnen Gber eine FollowerApp empfangen, wenn Sie Ihr Einverstéindnis geben.
Manche Systeme missen Sie zusdtzlich 1-4-mal am Tag kalibrieren, das heilt,
dass Sie sich den Blutzucker 1-4-mal am Tag mit der herksmmlichen Methode
testen und diesen Wert in |hr Endgerit eingeben. Die Systeme kénnen auch unter
der Dusche oder beim Schwimmen getragen werden.
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Es gibt inzwischen sehr gute Daten die beweisen, dass Sie mit diesen CGM-
Gerdten Unterzuckerungen fast ganz vermeiden kénnen.

Bei der FGM(Flash Glucose Monitoring)-Technologie werden die Daten nicht
Uber Bluetooth oder Funk an einen Empfénger tbertragen, sondern ,gescannt”.
Diese Methode nennt sich Nahfeldtechnologie: Sie erfahren den aktuellen Glu-
cosewert und die Messergebnisse der letzten 8 Stunden Gber eine Wischbe-
wegung lhres Empféngers, den Sie im Abstand von ein paar Zentimetern Uber
den Sensor halten. Eine Kalibrierung ist dabei nicht erforderlich.

3.4.4 AID-Systeme

AID steht fur Automatisierte Insulin Dosierung. Die Systeme bestehen aus einer
Insulinpumpe und einem Gerét zur Kontinuierlichen Glucosemessung (-CGM).
Ein Algorithmus tbermimmt dabei die Steuerung zur Insulinabgabe nach Bedarf.
Zwei dieser Systeme haben in diesem Jahr die Zulassung erhalten.

3.4.5 Diabetesschulungen

Sofort nach Diagnosestellung sollten Sie an einer Diabetesschulung zur ICT
teilnehmen. Dort leren Sie die fur Ihr weiteres Leben mit einer Insulintherapie
wichtigen Themen: Anpassung von Insulin bei Sport, Krankheit, Urlaub, Kohlenhy-
dratberechnung, Management einer Unterzuckerung, diabetischen Ketoazidose -
dabei handelt es sich um eine gefdhrliche Stoffwechselentgleisung = und alles
Uber Kontrolluntersuchungen und Folgeerkrankungen.

3.4.6 Ermdéhrung bei Diabetes mellitus Typ 1

Sie sollten sich weiterhin nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fur
Erahrung eméhren. Diese empfiehlt eine abwechslungsreiche, ballaststoffreiche,
gesunde Emdhrung mit ca. 50 % Kohlenhydrate, 30 % Fett und 20 % EiweiB.
In der Schulung werden Sie leren, die Kohlenhydrate zu berechnen, um lhre
Insulinmenge zu bestimmen. Sie benéstigen keine Digt und mussen sich daher
auch nicht anders emdhren als lhre Familie.
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3.5  Akutkomplikationen bei Diabetes mellitus Typ 1

Die haufigste Akutkomplikation ist die Unterzuckerung (Hypoglykéimie), bei der
die Blutzuckerwerte unter 60 mg/dl liegen. leichte Unterzuckerungen um die
60 mg/dl sind mit Traubenzucker, Saft, Cola oder dhnlichem gut behandelbar
und lassen sich letztendlich kaum komplett vermeiden.

Eine deutliche Hilfe zur Vermeidung von Unterzuckerungen, vor allem schweren
Unterzuckerungen mit Bewusstlosigkeit, sind die CGM-Gerdite.

Eine weitere Akutkomplikation ist die erwéihnte diabetische Ketoazidose. Sie ent-
steht oft durch nicht rechtzeitig korrigierte hohe Blutzuckerwerte oder das Weg-
lassen von Insulin.

3.6  Kontrolluntersuchungen bei Diabetes mellitus Typ 1

Nach Diagnosestellung werden Sie vom Diabetologen in das DMP-Programm
eingeschrieben. Das DMP-Programm ist ein Gesundheitsprogramm lhrer Kran-
kenkasse. Im Rahmen dieses Programmes werden Kontrolluntersuchungen nach
den empfohlenen Leitlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) alle 3-6
Monate durchgefuhrt:
e Kontrolluntersuchungen pro Quartal:
Gewicht, Blutdruck, Blutzucker, HbATC, Microalbuminurie, Inspektion
der Spritzstellen, Frage nach schweren Unterzuckerungen und FuB-

untersuchung

e Kontrolluntersuchungen pro Jahr:
Cholesterin, HDL, LDL, Triglyzeride, Kreatinin, Kreatinin-Clearance (GFR),
Fundoskopie, kérperliche Untersuchung, GeféBuntersuchung, Cardio-
Check: z.B. Ruhe-EKG oder Ergometrie mit Echokardiographie, Uber-
prifung des Wohlbefindens anhand des WHO-Wohlfuhlbogens
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n Autoimmunthyreopathie:

Hashimoto-Thyreoiditis
|

Die Hashimoto-Thyreoiditis, auch chronisch lymphozytére Thyreoiditis genannt,
ist die héaufigste entzindliche Erkrankung der Schilddrise. Sie gehér, wie der
Morbus Basedow, der in Kapitel 5 besprochen wird, zu den Autoimmunthyreo-
pathien. Dabei handelt es sich um durch Fehlregulation der Immunabwehr ver-
ursachte chronische Schilddrisenentzindungen.

Durch eine teilweise oder vollstéindige Zerstérung der Schilddrise kommt es
meistens zu einer Hypothyreose (Unterfunktion der Schilddrise). Die Erkrankung
wurde nach dem japanischen Pathologen und Chirurgen Hakaru Hashimoto be-
nannt, der diese als Erster beschrieb. Es gibt unterschiedliche Erkrankungsverléufe
und wir unterscheiden auch zwei Formen:

o die Hashimoto-Thyreoiditis mit Struma (vergroBerter Schilddrise)

o die atrophische Form (Schrumpfung der Schilddrise)

4.1 Was ist die Ursache von Hashimoto?

Hashimoto ist eine Autoimmunerkrankung. Es liegt eine genetische Veranlagung
vor. Wie schon beim Diabetes mellitus Typ 1 und bei Morbus Addison besteht
eine Assoziation mit den HLA-Markern DR3, 4 und 5. Die Ausléser fur den Aus-
bruch der Erkrankung sind noch nicht vollstéindig geklért. Stress, Umweltfaktoren
(z.B. hohe Zufuhr von Jodid durch Kontrastmitteluntersuchungen) kénnen das
Immunsystem bei genetisch veranlagten Menschen anregen, eine Entzindungs-
reaktion auszuldsen. Kérpereigene Abwehrzellen und spezielle Antikérper zer-
stéren dabei die Follikelzellen in der Schilddrise und fohren im Laufe der Zeit zu
einer Vernarbung der Schilddrise. Frauen zwischen 20 und 60 Jahren erkranken
8- bis 10-mal hé&ufiger als Manner.

4.2  Welches sind die Anzeichen bei Hashimoto?

Manchmal beginnt das Krankheitsbild mit plétzlich auftretenden Anzeichen einer
Uberfunktion mit den typischen Symptomen wie Schwitzen, Nervositéit, Unruhe,
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zitternde Héinde und Durchfélle durch den ersten Zellzerfall. Diese Phase dauert
meistens nur kurz an und ist in den meisten Féllen nicht behandlungsbedurftig.
Falls notwendig, kann der Endokrinologe mit Betablockern (Medikamente, die
zur Senkung des Blutdrucks und/oder der Herzfrequenz eingesetzt werden) be-
handeln.

Nach dieser Phase kommt es zu einer Unterfunktion mit ebenfalls den typischen
Symptomen wie Mudigkeit, Antriebsmangel, Frieren, trockene, raue Haut, Verstop-
fung, niedriger Blutdruck, Gewichtszunahme und depressive Stimmung. Es kann
auch zu Zyklusstérungen und unerfilltem Kinderwunsch kommen. Ein Mangel an
Schilddrisenhormon fihrt zu einer Verlangsamung des gesamten Stoffwechsels
des Organismus.

4.3  Wie wird Hashimoto festgestellt?

Diagnostiziert wird die Erkrankung meistens erst, wenn der Patient Anzeichen
einer Unterfunktion aufweist. Nach der Erhebung der Anamnese und einer Ultra-
schalluntersuchung der Schilddrise erfolgt eine Blutentnahme. In etwa 80 % der
Félle lassen sich TPO-Antikérper nachweisen. Diese Antikérper richten sich gegen
ein spezifisches Enzym der Schilddrise, die Schilddrisenperoxidase (TPO). Bei
ca. 50% der Patienten liegen erhshte Werte fir die Tg-Antikérper vor, die sich
gegen ein von der Schilddrise hergestelltes Protein richten, das Thyreoglobulin
(=Tg). Dann kann der Arzt noch die freien Hormone FT4 und FT3 messen. Diese
sind in der Regel vermindert. Der TSH-Wert (Hormon, das in der Hirnanhang-
drise produziert wird) ist aufgrund des Ruckkopplungsmechanismus erhsht.

Der Riickkopplungsmechanismus wird im Anhang erléutert.

Bei einem schon bestehenden Diabetes mellitus Typ 1 kann sich die
Schilddrisenunterfunktion durch ein haufigeres Auftreten von Hypo-
glykémien (Unterzuckerungen) in Verbindung mit einem verminderten
Insulinbedarf zeigen. Dieses Phéinomen ist auch bei einem neuen Auf-
treten eines Morbus Addison beobachtet worden.
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4.4  Wie wird Hashimoto behandelt?

Die Behandlung besteht in der Regel in der lebenslangen Einnahme von Schild-
drusenhormon.

Ublicherweise wird mit einer geringen Menge von Schilddrisenhormon (Thy-
roxin) begonnen und die Dosis langsam gesteigert. Selten ist die zusdtzliche
Gabe von Levothyroxin (T3) nétig. Zu Beginn der Therapie kontrolliert man die
Dosis anhand von Blutwerten alle 6-8 Wochen. Nach der Einstellung gentigen
Kontrollen 1-2-mal im Jahr. Bei der Einnahme treten selten Nebenwirkungen
auf, weil die Tabletten nur den natirlichen Mangel in lhrem Kérper ausgleichen.
Behandeln Sie sich niemals eigenméichtig mit Medikamenten aus dem Ausland,
weil diese schwere Nebenwirkungen verursachen kénnen. Es ist auch wichtig,
dass Sie sich wegen der unterschiedlichen Bioverfigbarkeit der Préparate immer
dasselbe Medikament von derselben Firma verordnen lassen.

Merke: Bei einem neu aufgetretenen Schmidt-Syndrom miissen Sie
vor der Gabe von Schilddrisenhormon erst mit Hydrocortison an-
behandelt werden.

4.4.1 Wann und wie sollte ich mein Schilddriisenhormon einnehmen?

Die Einnahme der Tablette erfolgt frih morgens eine halbe Stunde vor dem
Fruhstuck, da Nahrung die Tablettenaufnahme ins Blut behindern kann. Eine
Gabe spat abends mit genigend Abstand nach dem Abendessen ist auch
méglich. Nach der Einnahme morgens muss nicht unbedingt gefrihstickt wer-
den. Falls das Medikament einmal vergessen wurde, erfolgt keine nachtrégliche
Einnahme. Die néchste Einnahme der Tablefte erolgt in dem vorgegebenen
Einnahme-Rhythmus. Die Wirkung des Hormons hélt lénger an und der Abfall
des Wirkstoffspiegels bei einem einmaligen Vergessen der Einnahme kann ver-
nachléssigt werden. Vermeiden Sie die Einnahme von Magenséureblockemn zeit-
nah zur Einnahme von Schilddrisenhormon und beenden Sie gegebenenfalls
das Rauchen.
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4.5 Welche Kontrolluntersuchungen sollten bei Hashimoto
durchgefihrt werden?

Bei isolierter Hypothyreose sind anfangs Kontrolluntersuchungen bis zur Errei-
chung der Enddosis in 2-6-wdchentlichen Abstéinden empfehlenswert. Ein aus-
sagekraftiges Gleichgewicht der Schilddrisenparameter (TSH) ist aber erst nach
6—8 Wochen erreicht. Danach genugt eine jghrliche Laborkontrolle. Eine SD-
Sonographie sollte einmal jghrlich durchgefihrt werden.
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H Autoimmunthyreopathie:

Morbus Basedow
[ |

Diese Erkrankung der Schilddrise wurde zum ersten Mal 1840 vom Mersebur-
ger Arzt Carl Adolph von Basedow beschrieben. Deshalb trégt die Erkrankung
diesen Namen. Das Wort ,Morbus” kommt aus dem Lateinischem und heift
Ubersetzt ,Krankheit”.
Bis heute fasst man die drei klassischen Symptome unter dem Begriff ,Mersebur-
ger Trias” zusammen. Diese sind:

o vergroBerte Schilddriuse

o schneller Pulsschlag (Tachykardie)

e hervortretende Augen

5.1 Was ist die Ursache von Morbus Basedow?

Morbus Basedow ist eine Autoimmunerkrankung, die oft in Schiben verléuft. Wie
bei anderen Autoimmunerkrankungen spielen erbliche Faktoren eine wichtige
Rolle. Ausléser fur den Ausbruch der Erkrankung kénnen unter anderem nega-
fiver Stress, eine schwere Virusinfektion und seelische Belastung sein. Raucher
sind doppelt so haufig betroffen und leiden 8-10-mal héufiger unter Augenbe-
schwerden als Nichtraucher. Die Erkrankung bricht héufiger nach hormonellen
Umbruchphasen auf: Pubertét, Entbindung und Wechseljahre. Deshalb erkran-
ken auch haufiger Frauen als Ménner.

Auch fir den Morbus Basedow findet man Assoziationen mit HLA-DR3 und DR4.

5.2  Welches sind die Anzeichen bei Morbus Basedow?

Die héaufigsten Symptome, unter der die Patienten durch die gesteigerte Schild-
drisenhormon-Produktion leiden, sind:

o Nervositat, Schwitzen, Zittern

o schneller Puls bis hin zu Herzrhythmusstérungen

» Mudigkeit, Schwéche, aber auch Schlafstérungen

o Gewichtsabnahme, HeiBhungerattacken

e Durchfall
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o ZyklusunregelmaBigkeiten

o vergroBerte Schilddrise mit eventuell Schluckbeschwerden

e Augensymptome wie Druckgefihl um Auge, Sehstérungen, trockenes
Auge, Bindehautentzindungen, Doppelbildersehen

5.3  Wie wird Morbus Basedow festgestellt?

Nach der Erhebung der Anamnese, einer kérperlichen Untersuchung und einer
Ultraschalluntersuchung  der Schilddrise erfolgt eine Blutentnahme. In etwa
95% der Félle lassen sich TRAK-Antikérper (TSH-Rezeptor-Antikérper) nachwei-
sen. Diese Antikérper richten sich gegen Rezeptoren auf der Oberfléche von
Schilddrusenzellen. Bei ca. 80 % der Patienten lassen sich zuséitzlich auch die
TPO-Antikérper nachweisen. Dann misst der Arzt noch die freien Hormone FI3
und FT4. Diese sind in der Regel erhdht. Der TSH-Wert ist aufgrund des Rickkopp-
lungsmechanismus erniedrigt.

Der Rickkopplungsmechanismus wird im Anhang erléutert.

Vor allem wenn die Schilddrise vergréBert ist und Knoten vorliegen, wird auch
eine Szintigraphie durchgefihrt. Bei dieser Untersuchung wird dem Patienten
eine sehr geringe Menge einer radioaktiv markierten Substanz gespritzt. Durch
die Strahlung dieser Substanz erhélt der Untersucher sehr exakte Bilder von der
GroBe und Funktion der Schilddrisse. Manchmal ist auch eine Farbdoppler-Ultra-
schall-Untersuchung ausreichend.

Jeder Patient sollte zum Augenarzt geschickt werden, um eine endokrine Orbito-
pathie, eine entzindliche Erkrankung der Augenhdhle, auszuschlieBen, weil nicht
alle Patienten unter Augensymptomen leiden. Der Augenarzt prift das Sehvermé-
gen und die Beweglichkeit der Augenmuskeln. Dann werden das Gesichtsfeld
und der Augeninnendruck Gberprif. Nach der Augenhintergrundspiegelung
dirfen Sie kein Auto fahren. Bei sichtbaren Veréinderungen wird gemessen, wie
stark die Augen hervorgetreten sind.
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5.4  Wie wird Morbus Basedow behandelt?

Es kommen drei Behandlungsméglichkeiten infrage:
1. medikamentése Behandlung mit Thyreostatika
2. Radiojodtherapie und
3. Schilddrisenoperation

5.4.1 Medikamentése Behandlung

Die Schilddrisen-Uberfunktion wird mit Thyreostatika, einer speziellen Medika-
mentengruppe, gebremst. Diese werden Sie ca. 12 Monate lang einnehmen, um
den Schilddrisenstoffwechsel zu normalisieren. Nach dieser Behandlung bildet
sich bei einem Teil der Patienten die Krankheit spontan zuriick und heilt aus.
Eine Behandlungsdauer unter 6 Monaten und Gber 2 Jahre ist dabei nicht zu
empfehlen.

Falls Sie unter einer Tachykardie leiden, behandeln die Arzte mit sogenannten
Beta-Blockern, die den Herzschlag verlangsamen. Dann werden auch Symptome
wie Zittern, Nervositéit und Unruhegefthl besser. Zu Beginn der Behandlung sind
engmaschige Blutkontrollen von TSH, FT3, FT4, ein kleines Blutbild und Leberwerte
notwendig, um eine zu hohe Dosierung rechtzeitig zu erkennen. Selten kann es
bei dieser Therapie zu allergischen Reaktionen der Thyreostatika oder zu einer
Verringerung der Anzahl der weiBen Blutkérperchen kommen (Abnahme der
Granulozyten). Dann spricht man von einer Leukopenie bzw. Granulozytopenie.
Falls Sie Fieber, offene Stellen an der Mundschleimhaut und eine Halsentzin-
dung bekommen, sollten Sie deshalb lhren Arzt aufsuchen.

Nach einer Behandlungsdauer von ca. 12 Monaten wird ein Auslassversuch
durchgefihrt. Da etwa die Hélfte der Patienten dabei einen Ruckfall erleiden,
mussen Sie sich entscheiden, ob Sie sich operieren lassen oder sich einer Radio-
jodtherapie unterziehen méchten. Thr Arzt wird Sie bei lhrer Entscheidung bera-
tend unterstitzen. Beide Methoden sind sehr effektiv.
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Falls Sie unter schweren Augensymptomen leiden (endokrine Orbitopathie), kann
eine Behandlung mit Corfison notwendig werden. In leichten bis mittelschweren
Féllen kann man auch mit Selen behandeln. Zur Behandlung des trockenen
Auges stehen Salben, Gele und Augentropfen zur Verfigung. Wichtig dabei
ist immer eine gute Stoffwechseleinstellung der Schilddrise. Sie sollten, falls Sie
Raucher sind, unbedingt mit dem Rauchen authéren.

Schwangerschaft
Falls Sie im Laufe dieser Behandlung schwanger werden, sollten Sie dies um-
gehend lhrem behandelnden Arzt mitteilen. Dieser wird dann auf ein spezielles

Medikament wechseln, das in der Schwangerschaft zugelassen ist. Oft verbessert
sich der Schilddrusenstoffwechsel weihrend der Schwangerschaft.

Eine Schwangerschaft sollfen Sie erst planen, wenn sich Thr Schilddrisenstoff-
wechsel stabilisiert hat und die Antikérper sich wieder normalisiert haben.

5.4.2 Schilddriisen-Operation

Bei dieser Methode reguliert sich die Uberfunktion durch die komplette Ent-
fernung der Schilddrise. In Ausnahmeféllen wird auch nur ein Teil der Schild-
drise entfernt. Die Erfolgsquote bei einem erfahrenen Schilddrisen-Chirurg liegt
bei ca. 95%. Sie kénnen auch friher operiert werden, falls folgende Grinde
vorliegen:
e Falls Sie die Medikamente nicht veriragen oder Sie allergisch reagiert
haben.
e Falls die Medikamente ,nicht gewirkt” haben.
e Falls bei lhnen der Verdacht auf bésartige Verdnderungen in der
Schilddrise geduBert wurde.
o Falls bei lhnen mehrere Knoten in der Schilddrise festgestellt wurden.
e Falls bei lhnen Kinderwunsch besteht.
Nach einer Operation missen Sie lebenslang Schilddrisenhormon einnehmen.

5.4.3 Radiojodtherapie
Diese Methode wird nur in Spezialkliniken durchgefthrt und dauert zwischen
3 und 6 Tagen. Dabei wird lhnen eine kleine Menge radioaktives Jod Gber eine

Kapsel verabreicht. Diese Substanz wird durch die Schilddrise aufgenommen und
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schnell wieder ausgeschieden. Die Behebung der Uberfunktion der Schilddrise
erfolgt mittels der Bestrahlung der Schilddrisenzellen durch das radioaktive
Jod. Es kommt zum Schrumpfen der Schilddrise. Die Radiojodtherapie darf in
Deutschland nicht wéhrend der Schwangerschaft und bei Kindern durchgefuhrt
werden. Eine Verhitung sollte bei Kinderwunsch fir mindestens sechs Monate
nach der Therapie erfolgen.

Auch nach einer Radiojodtherapie mussen Sie lebenslang Schilddrisenhormon
einnehmen.

5.5  Wichtiges, das Sie bei Morbus Basedow beachten sollten

Unsere Schilddrise benstigt die Spurenelemente Jod und Selen zur Produktion
von Schilddrisenhormonen. Auch Calcium, Eisen, Vitamin A und Vitamin D sind
an der Schilddrisenhormon-Regulation beteiligt. Bei einem Morbus Basedow
sollten Sie allerdings auf eine GberméaBige Jodzufuhr verzichten, weil dadurch
die Hormonproduktion zu sehr angeregt wird. Sie sollten daher aut jodhaltige
Nahrungsergénzungsmittel, Medikamente, Réntgenkontrastmittel und Wund-
desinfektionsmittel verzichten. Jodhaltige Nahrungsmittel wie zB. Seefisch,
Meeresfrichte und jodhaltige Algen sollten deutlich reduziert werden. Eraubt
sind dagegen jodiertes Speisesalz, Milchprodukte und andere Lebensmittel, die
Jod enthalten.

Im Rahmen der Vorbereitung vor bestimmten Untersuchungen wie z B. Radio-
jodtherapie, Ganzkérper-Szintigraphie und intravenése Kontrastmittelgabe ist ein
kompletter Verzicht dieser Lebensmittel nétig. Vor diesen Untersuchungen muss
die Schilddrise auch mit Medikamenten ,blockiert” werden.

Im Alltag sollten Sie auf salzreiche Wannenbéder und Aufenthalten in Berg-
stollen verzichten.

5.6  Welche Kontrolluntersuchungen sollten bei Morbus Basedow
durchgefihrt werden?

Die Kontrolluntersuchungen, wahrend der 1-2-jghrigen Behandlung mit Thyreo-
statika, wurde bereifs in Kapitel 5.4. erwdhnt.

Sonst entsprechen die Kontrolluntersuchungen den Verlaufskontrollen einer Be-
handlung mit Schilddrisen-Hormon (siehe Kapitel 4.5.).
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Zsliakie ist eine Erkrankung, die auf eine Unvertraglichkeit gegentber dem
KlebereiweiB Gluten bzw. Gliadin beruht. Gluten/Gliadin kommt in folgenden
Getreidearten vor: Weizen, Roggen, Gerste, Dinkel und in handelsiblichem
Hafer.

Normalerweise werden beim Gesunden die aufgenommenen Kohlenhydrate
und mit allen anderen N&hrstoffen mit der Nahrung im Dunndarm in ihre Be-
standteile zerlegt und gelangen tber die Schleimhaut und Blut in den Kérper.
Um eine méglichst groBe Resorptionsfléche zu erhalten, ist der Darm in viele
,Falten” gelegt, und zusétzlich mit fingerférmigen Ausstilpungen, den Zotten,
ausgekleidet. Bei der Zsliakie fuhrt die Zufuhr von Gluten zu einer Entzindung
der Dunndarmschleimhaut. Durch die Entzindung bilden sich die Zotten zuriick
und die Oberfléche des Dinndarms wird dadurch verringert. Dadurch werden
nicht mehr genigend Néhrstoffe aufgenommen. Im Laufe der Erkrankung kén-
nen daher Néhrstoffdefizite entstehen. Es gibt zwei Erkrankungsgipfel, in denen
die Zsliakie haufiger festgestellt wird: Der erste liegt zwischen dem 1. und 8.
Lebensjahr und der zweite zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr. Grundséitzlich
kann sie aber in jedem Alter auftreten, auch noch bei Senioren.

6.1 Was ist die Ursache einer Zsliakie?

Zsliakie ist eine Autoimmunerkrankung. Bei ca. 90 % der Patienten kann man das
Gen HIA-DQ2 nachweisen, bei den ibrigen HLA-DQ8. Menschen mit Diabetes
Typ 1 haben ein dreifach hsheres Risiko auch an einer Zsliakie zu erkranken.
Die haufige Assoziation zwischen beiden Erkrankungen liegt an der gemeinsa-
men genetischen Grundlage. Direkte Ausléser, die zum Ausbruch der Erkrankung
fohren, sind bisher nicht eindeutig identifiziert. Vermutet werden Umweltfaktoren,
Infektionen und unsere Emdhrung.
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6.2  Welches sind die Anzeichen einer Zsliakie?

Klassische Symptome sind Durchfélle, Bléhbauch, Bauchschmerzen, Ubelkeit
und Gewichtsverlust. Aber auch Verstopfung und stéindiges Hungergefuhl sind
moglich. Weitere Symptome kénnen sein: Schwéiche, Midigkeit, Depressionen,
haufige Kopfschmerzen, Polyneuropathien (Nervenschédigung an den FiBen).
Selten kann die Erkrankung zu Frih- oder Fehlgeburten oder zur Unfruchtbarkeit
beim Mann und der Frau fohren. Beim Kind kann die Zsliakie durch Kleinwuchs
oder durch die verzégerte Pubertétsentwicklung auffallen. Erthéhungen der Leber-
werte, Eisenmangelanémie oder eine frihzeitige Osfeoporose kénnen ebenfalls
mégliche Symptome sein.

6.3  Wie wird die Zsliakie festgestellt?

Trotz verbesserter Diagnostik wird die Diagnose héufig erst Jahre nach den ersten
Krankheitssymptomen festgestellt. Das liegt meistens daran, dass in nur seltenen
Féllen die Patienten unter dem Vollbild der Symptome mit massivem Gewichtsver-
lust und Durchfall mit Fettstihlen leiden. Heute existieren tberwiegend Verléufe,
bei denen nur wenige oder einzelne Symptome auftreten. Manchmal wird die
Erkrankung erst festgestellt, wenn schon Folgeschdden wie z. B. eine Osteoporose
oder Gelenkentzindung (Arthritis) vorliegen.

Wichtig: Sollten Sie bei sich den Verdacht haben, dass eine Zéli-
akie bestehen kénnte, ist es wichtig, zunéichst keinen Diditversuch
zu machen. Eine Verringerung von Gluten in der Eméhrung hat
negative Auswirkungen auf die Untersuchungsergebnisse, sodass
die Erkrankung eventuell nicht mehr oder nur mit Verzégerung fest-
gestellt werden kann.

lhr Arzt wird eine Anamnese erheben und Sie kérperlich untersuchen. Danach
werden im Labor folgende typische Antikérper erhoben: IgA-Antikérper gegen
Gewebstransglutaminsase (TTG), und/oder Endomysium (EmA), Gesamt-IgA-
Konzentration im Serum. Zum allgemeinen Labor gehéren Blutbild, Ferritin,
Lleberenzym GPT, Calcium, alkalische Phosphatase, TSH, Fols¢ure und Vitamin
B12. Eine Magenspiegelung (Gastroskopie) mit tiefer Dinndarmbiopsie soll-
te ebenfalls unbedingt vor Beginn einer glutenfreien Emahrung durchgefohrt
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werden. Dabei werden auch 3-5 Biopsien aus unterschiedlichen Regionen des
Zwilffingerdarms mit lupenmikroskopischer und feingeweblicher Beurteilung ge-
mé&B den modifizieten MARSH-Kriterien entnommen. Keine Angst, Sie werden
bei der Magenspiegelung nichts spiren. Der Untersucher, ein Gasfroenterologe
(Arzt fir Magen-Darm-Erkrankungen), lésst Sie dabei schlafen. Eine genetische
Untersuchung beim Humangenetiker ist bei diagnostischer Unsicherheit emp-
fehlenswert. Sofort nach Diagnosestellung durch den Gastroenterologen, ist eine
Disitberatung durch eine erfahrene Digtassistentin oder Emahrungsberaterin not-
wendig.

Abbildung einer gesunden und kranken Dinndarmschleimhaut siehe Anhang

6.4 Wie wird die Zsliakie behandelt?

Leider kann man die Erkrankung nicht durch die Einnahme oder der Injekfion
eines Medikamentes behandeln. Eine Behandlung ist nur durch die Einhaltung
einer lebenslangen strikten glutenfreien Eméhrung méglich. Ein Medikament
(Transglutaminase-Hemmer), dass die UberschieBende Immunreaktion des Kér-
pers auf das eigentlich harmlose Protein verhindern soll, ist in Erprobung. Es
stehen aber noch eine Reihe von Testphasen an, sodass man erst in ein paar
Jahren weiB3, ob und wann so ein Medikament allen zur Verfigung stehen wird.

6.5  Welche Kontrolluntersuchungen sollten bei Zéliakie
durchgefihrt werden?

Sechs Monate nach Diagnosestellung bzw. Eméhrungsumstellung sollte die
erste Verlaufskontrolle erfolgen. Danach ist eine jdghrliche Verlaufskontrolle
beim Facharzt empfehlenswert. Zur Verlaufskontrolle gehéren eine kérperliche
Untersuchung mit Bestimmung von Gewicht (BMI), eine Laboruntersuchung mit
Antikérperbestimmung, Blutbild, TSH. Weitere Untersuchungen richten sich nach
klinischen Symptomen. Eine Digtberatung sollte wiederholt durchgefihrt werden.
Eine weitere Magenspiegelung muss nicht regelméBig durchgefihrt werden. Falls
Risikofaktoren vorliegen, die zum Auftreten einer Osteoporose oder Osteopenie
fuhren, sollte eine Knochendichtemessung (DXA) durchgefihrt werden. Risikofak-
toren kénnen sein: Frauen in den Wechseljahren, bekannte Osteoporose in der
Familie oder z.B. Anzeichen fur eine Malabsorptionsstérung, also unzureichende
Aufnahme von Nahrungsbestandteilen (z B. Durchfall und Gewichtsverlust)
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m
Lymphozytdre Hypophysitis (LyHy)

Die LyHy ist eine Untergruppe der Autoimmunhypophysitis (auch primére Hypo-
physitis genannt) und ist die noch am héaufigsten vorkommende entzindliche
Hypophysenerkrankung denn insgesamt kommen diese Erkrankungen sehr sel-
ten vor. Die lyHy wurde zum ersten Mal 1962 durch Goudie und Pinkerton
beschrieben und tritt bei Frauen deutlich haufiger auf als bei Ménnem. in etwa
10 % der Félle besteht ein zeitlicher Zusammenhang mit einer Schwangerschaft.

7.1 Wais ist die Ursache einer Hypophysitis?

Es gilt heute als gesichert, dass eine Autoimmunreaktion vorliegt. Oft kénnen
Autoantikérper nachgewiesen werden, die gegen die Hypophyse gerichtet sind.
Etwa 15% der Patienten haben auch andere Autoimmunerkrankungen. Histo-
logisch zeigt sich ein Eindringen von lymphozyten und Plasmazellen in den
Hypophysenvorderlappen (HVL).

7.2  Welches sind die Anzeichen einer Hypophysitis?

Schleichend oder plétzlich auftretende Kopfschmerzen sind die mit am héufigs-
ten beschriebenen Erstsymptome. Wenn die Hypophyse im MRT schon sehr ver-
gréBert ist, kann ein Chiasma-Syndrom auftreten. Beim Chiasma-Syndrom, auch
bitemporale Hemianopsie genannt, kommt es zum Ausfall beider temporaler
Gesichtsfelder: Man sieht nicht mehr, was seitlich passiert = Scheuklappenblind-
heit. Eine deutliche Gewichtszunahme kann autf eine Mitbeteiligung des Hypo-
thalamus hinweisen.

7.3  Wie wird die Hypophysitis festgestellt?

In Einzelfsllen lassen sich hypophyséire Antikérper im Blut nachweisen, doch die
Genauigkeit der Antikérperuntersuchung ist nicht ausreichend fur eine sichere
Diagnosestellung.

Wichtig ist die Abgrenzung der hypophyséren Raumforderung von einem Hypo-
physenadenom. Dazu muss eine Kemspintomographie (MRT) durchgefuhrt

ee® 3/



werden. Bei der Beurteilung dieser MRT-Bilder gibt es spezielle Zeichen (radio-
logischer Score) fur eine LyHy, die oft nur ein Neuroradiologe oder Neurochirurg
mit einer groBen Edahrung auf diesem Gebiet, kennt (Verdickung des Hypo-
physenstiels).

Folgende hormonelle endokrinologische Befunde kénnen wichtige Hinweise auf
eine LlyHy geben:

o froher oder isolierter Ausfall der corticotropen Achse (=sekundére
Nebenniereninsuffizienz), z T kombiniert mit einer Insuffizienz der
Schilddrisen-Achse, haufig auch Hyperprolaktingmie

o Auftreten eines Diabetes insipidus, wenn der Hypophysenstiel ver-
dickt ist

o Austall aller Hormonachsen, obwohl nur eine ,kleine Raumforderung”
vorliegt

74  Wie wird die Hypophysitis behandelt?

Die klinischen Verléufe kénnen sehr variieren. Daher gibt es auch unterschied-
liche Behandlungsméglichkeiten:

74.1 Warten und Beobachten

Falls die Raumforderung klein ist, nur wenig Symptome aufgetreten sind und
keine Gesichtsfeldeinschréinkungen vorliegen, sollte man einfach abwarten. Bei
vielen Patienten bilden sich in der Beobachtungsphase die Raumforderung und
teilweise auch die endokrinologischen Einschréinkungen zurick.

7.4.2 Cortisontherapie

Eine Behandlung mit Gaben von hoch dosiertem Prednisolon spricht sofort an:
Gesichtsfeldeinschréinkungen und hormonelle Defizite kénnen sich zuriickbilden.
Nachteile der Cortison-Therapie sind zahlreiche Nebenwirkungen und das héu-
fige Auftreten von Rezidiven nach Absetzen der Cortison-Therapie. Falls lhr be-

handelnder Arzt eine solche Therapie durchfihren muss, kénnen Sie sich Hilfe in
Kap. 9.5. holen.
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74.3 Neurochirurgische Operation (GuBerst selten)

Diese kann fast immer transsphenoidal (ber die Nase) erfolgen. Eine Operation
mit Probe-Biopsie erfolgt, wenn die Diagnose unsicher ist. Bei Sehstérungen und
sehr starken Kopfschmerzen kann die operative Teilentfernung zu einer Rickbil-
dung der Symptome fuhren. Nach einer Operation kommt es selten zu einer
Besserung der Hypophysenfunktion. Das liegt daran, dass betroffene Anteile der
Hypophyse selbst entfernt werden missen. Oft liegt bei diesen Patienten aber
schon vor der Operation eine (fast) komplette Hypophyseninsuffizienz vor.

74.4 Immunsuppressive Therapie

Eine immunsuppressive Therapie mit nicht Cortison-haltigen Medikamenten ist
heute Erfolg versprechend und kann inzwischen, falls keine Gesichtsfeldein-
schréinkungen vorliegen, sofort nach Diagnosestellung erfolgen. Edahrungen
liegen vor allem mit den Medikamenten Azathioprin und Rituximab, die die
lymphozytenzahl reduzieren, vor.

74.5 Strahlentherapie

Die fraktionierte Bestrahlung mit sehr geringen Strahlendosen Uber mehrere
Wochen oder Radiochirurgie (Einzeitbestrahlung) wird nur sehr selten durchge-
fohrt. Sie sollte nur bei Féllen eingesetzt werden, die auf die oben genannten
Therapien nicht ansprechen.

7.5 Kontrolluntersuchungen bei der Hypophysitis

Welche Untersuchungen und in welchem Abstand diese durchgefihrt werden,
richten sich klar nach den Methoden, nach denen behandelt wurde:
e MRT-Kontrollen
* augendrziliche Kontrollen
* Kontrolle der Hypophysenfunktion beim Endokrinologen
e Bei einer Cortison- und immunsuppressiven Therapie dirfen auch
Laboruntersuchungen  mit einer kérperlichen  Untersuchung  beim
Hausarzt nicht versdumt werden.
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n Weitere Autoimmunerkrankungen
im Rahmen des PAS

8.1  Hypoparathyreoidismus

Wir sprechen auch von einer Unterfunkfion der Nebenschilddrise. Die meisten
Menschen besitzen vier, ca. 3-5mm groBe Nebenschilddrisen, die sich hin-
ter der Schilddruse befinden. Die Nebenschilddrisen produzieren ein wichtiges
Hormon namens Parathormon (PTH). Dieses hat vor allem die Aufgabe, den
Kalzium- und Phosphat-Spiegel im Blut zu regulieren. Kalzium, Vitamin D und
Phosphat sind wichtig fur viele Kérperfunktionen, insbesondere fur einen gut
funktionierenden Knochenstoffwechsel, der fur eine gute Stabilitét der Knochen
sorgt. Kalzium ist aber auch fir eine gute Herz- und Muskelfunktion notwendig. Ein
niedriges oder kaum mehr messbares Parathormon fihrt zu einem emiedrigten
Kalzium-Magnesium- und Vitamin-D-Spiegel und erhéhten Phosphatspiegel. Die
haufigste Ursache ist die zuféllige Entfernung der Nebenschilddrisen nach ei-
ner Operation an der Schilddrise, der Nebenschilddrisen selbst oder anderen
Operationen im Halsbereich. Seltenere Ursachen fir den Hypoparathyreoidismus
sind autoimmun oder genetisch bedingte Stérungen. Die Patienten suchen wegen
rascher Ermidbarkeit, Muskel-, Knochen oder Gelenkschmerzen und Krémpfen
sowie Missempfindungen (Kribbeln oder Taubheitsgefuhl) in Héinden und FiiBen
ihren Arzt auf. Behandelt wird die Erkrankung mit Calcium, Vitamin D und Ma-
gnesiumtabletten. Wenn diese Form der Behandlung nicht ausreicht, kann man
sich selbst seit Kurzem das kinstlich hergestellte Parathormon unter die Haut am
Oberschenkel spritzen. Wichtig sind regelméBige Verlaufskontrollen beim Arzt,
um Folgeerkrankungen wie z.B. einer Verkalkung der Nieren und Nierensteinen
vorzubeugen.

8.2  Autoimmungastritis

Menschen mit z.B. MA oder DM1 haben auch ein héheres Risiko eine Auto-
immungastritis zu entwickeln. Dabei werden diejenigen Zellen des Magens
(Parietalzellen) zerstor, die die Salzséure und ein Glykoprotein namens Intrinsic-
Factor absondern. Der Intrinsic-Factor ist die fur Aufnahme von Vitamin B12 im

40 e@ee



Dunndarm zusténdig. Die Folge ist ein Vitamin B12-Mangel, der die Ursache fir
eine pernizidse Andmie ist.

In den meisten Féllen haben die Patienten keine Symptome, sonder die Erkran-
kung fallt durch einen zuféllig bestimmten emiedrigten Vitamin-B12-Spiegel im
Blut auf.

lhr Arzt wird Sie bei Verdacht auf diese Erkrankung zu einem Gastroenterologen
(Facharzt fur Magen-Darm-Erkrankungen) dberweisen.

Dieser kann die Diagnose dann bei einer Magenspiegelung stellen. Bei dieser
Untersuchung werden kleine Proben der Magenschleimhaut genommen, die
dann feingeweblich untersucht werden. Die Behandlung dieser Erkrankung wird
mit Injektionen oder Infusionen von Vitamin B12 vorgenommen.

8.3 Vitiligo

Vitiligo ist eine Pigmentstérung der Haut, die durch weiBe, schart begrenzte Fle-
cken an verschiedenen Kérperregionen aufféllt. Dabei handelt es sich um eine
Autoimmunerkrankung, bei der das Immunsystem die kérpereigenen Pigmentzel-
len, die sogenannten Melanozyten angreift. Die Erkrankung ist weder ansteckend
noch schmerzhaft.

Eine Behandlung ist nicht zwingend erforderlich.

Durch den fehlenden Pigmentschutz ist lhre Haut aber sehr lichtempfindlich. Sie
haben ein hdheres Risiko, an hellem Hautkrebs zu erkranken. Aus diesem Grund
sollten Sie regelmaBig eine Hautkrebsvorsorge beim Hautarzt durchfuhren las-
sen. Benutzen Sie ein Sonnenschutzmittel mit einem hohen Lichtschutzfaktor, das
sowohl vor den UVA- als auch vor den UVB-Strahlen schitzt. Damit beugen Sie
sowohl einem Sonnenbrand als auch langfristigen Sonnenschéden vor.

8.4 Alopezie

Die Alopecia areata ist eine Autoimmunerkrankung, die durch einzelne oder
mehrere kahle, scharf begrenzte, ovale Stellen aufféllt. Meistens beginnt der
Haarausfall am Kopfhaar. Dieser kann sich jedoch auch auf Kérperbehaarung
wie z.B. Achselhaare, Wimpemhaare, Bart und Schamhaar ausweiten. Im Ver-
lauf der Erkrankung kann es auch zur spontanen Besserung kommen. Es ist nicht
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immer eine Behandlung erforderlich. Die Erkrankung ist oft ein kosmetisches Pro-
blem. Sie kann in bestimmten Féllen aber auch zu einer groBen psychischen
Belastung fuhren. Dann sollten Sie sich nicht scheuen, einen Psychologen oder
Psychotherapeuten aufzusuchen. Fragen Sie lhren behandelnden Arzt, wenn Sie
eine medikamentése Behandlung méchten.

8.5  Myasthenia gravis

Myasthenia gravis heiBt Ubersetzt: ,schwere Muskelschweiche”. Die Muskel-
schwache ist belastungsabhéingig, das heiBt, die Beschwerden nehmen im Ru-
hezustand ab. Durch eine fehlgesteuerte Immunreaktion kommt es zur Bildung
von Antikérpern gegen kérpereigene Strukturen auf der Muskulatur. Die Folge ist
eine gestérte Muskelanspannung nach einem Nervenreiz.

Die Erkrankung kommt sehr selten vor und kann in jedem Alter auftreten.

Sie beginnt oft am Auge: Die Beschwerden nehmen im Laufe des Tages, wenn
der Kérper mude wird, zu. Es kommt zu wechselnden Doppelbildern und einer
Midigkeit der Oberlider, sodass die Augen meist ungleich weit gesffnet blei-
ben. Diese Muskelschwéiche kann sich auf andere Muskeln, z.B. auf die Sprech-,
Schluck- und mimische Muskulatur ausbreiten. In schweren Féllen kann sogar die
Muskulatur, die wir zum Atmen brauchen, betroffen sein. Die Patienten klagen
Uber ein Schweregefthl im Kopf und tber Atemnot bei Belastung.

Der Facharzt zur Behandlung dieser Erkrankung ist der Neurologe. Dieser kann
anhand einer ausfihrlichen Anamnese, kérperlicher Untersuchung, Spezialunter-
suchungen und Labor die Diagnose stellen. Es stehen spezielle Medikamente,
unter anderem auch wieder Glucocorticoide und Immunsuppressiva, also das
Immunsystem unterdrickende Préparate, zur Behandlung zur Verfigung. Inzwi-
schen hat man auBerdem mit nicht-medikamentésen Therapien Erfolg, den Pa-
fienten zu helfen.

8.6  Psoriasis (Schuppenflechte) und Psoriasis-Arthritis

Das vorwiegende Erscheinungsalter liegt zwischen dem 30. und dem 55. Lebens-
jahr. Die Erkrankung kann als Hauterkrankung (Psoriasis), auch Schuppenflech-
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te genannt, oder in Kombination mit einer Gelenkerkrankung (Psoriasis-Arthritis)
auftreten. Eine genetische Veranlagung ist gesichert. Die Erkrankung ist auch eine
immunvermittelte entzindliche Erkrankung.
Beim Auftreten folgender Symptome sollten Sie lhren Arzt aufsuchen, der Sie
sicher zu einem Rheumatologen zur weiteren Diagnostik und gegebenenfalls
Behandlung tberweisen wird:
o Gelenkschmerzen, vor allem der Finger- und Zehen-Endgelenke
» Nagelveréinderungen
« rofe Fleckenbildung auf der Haut
¢ haftende, trockene und silbrig gléinzende Schuppung, teils mit einem
schmalen roten Saum begrenzt
o Lokalisationsstellen: Kopfhaut, Handinnenfléchen, FuBsohlen, Kérper-
falten, Ellenbogen- und Kniegelenk

Der Rheumatologe kann anhand einer Anamnese, kérperlichen Untersuchung,
Réntgen- und Laboruntersuchung die Diagnose stellen und eine entsprechende
Behandlung einleiten. Therapeutische Optionen sind derzeit: Glucocorticoide,
Immunsuppressiva, Biologika und Physiotherapie.

8.7  Systemischer Lupus Erythematodes (SLE)

Die Erkrankung kommt sehr selten vor und éuBert sich meistens in Form von Haut-
lasionen (kleine Wunden auf der Haut) und Gelenkschmerzen. Selten kénnen
auch andere Organe wie Herz, Gehimn, Nieren usw. befallen werden.

Falls im Rahmen Ihrer Autoimmunerkrankung rofe und entzindliche, fleckférmige
Strukturen im Gesicht erscheinen, sollten Sie lhren Arzt aufsuchen. Diese Hauter-
scheinung ist oft das erste Symptom. Begleitsymptome kénnen Fieber, Midigkeit,
Gelenk- und Muskelschmerzen sein.

lhr Arzt wird Sie gegebenenfalls zu einem Spezialisten fur diese Erkrankung, z.B.
einem Rheumatologen, Uberweisen. Anhand einer kérperlichen Untersuchung

und einer Laboruntersuchung kann dann die Diagnose gestellt werden.

Die Behandlung richtet sich nach Organbefall und der Schwere der Erkran-
kung. Bei schweren Verlgufen werden oft eine kontinuierliche Gabe oder eine
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StoBtherapie mit Glucocorticoiden eingesetzt. Zusétzlich kann der Arzt eine im-
munsuppressiven Behandlung mit Tabletten oder Spritzen einleiten.

8.8 Rheumatoide Arthritis (RA)

Die rheumatoide Arthritis gehért zu den haufigsten Gelenkerkrankungen. Der
Erkrankungsgipfel liegt zwischen dem 35. und dem 50. Lebensjahr, jedoch kann
sie auch in jedem anderen lebensalter vorkommen. Es handelt sich um eine
schubweise verlaufende chronische Entzindung der Gelenkschleimhaut, die zu
zerstérenden Gelenkveréinderungen fuhrt. Folgende Symptome kénnen einen
Hinweis auf eine RA geben:

e Abgeschlagenheit, Schwitzen und erhthte Kérpertemperatur

e an beiden Seiten gleichméBige Gelenkentzindung, vor allem an

den Fingergelenken
 Schwellungen der Gelenke mit Morgensteifigkeit Gber 60 Minuten
e schmerzhafter Handedruck mit verminderter Kraft

Nach einer Anamnese, kérperlichen Untersuchung, speziellen Laboruntersuchun-
gen mit Rheumafaktoren und Entzindungswerte, kann der Facharzt fur Rheuma-
tologie die Diagnose stellen. Ihr Arzt wird je nach Untersuchungsbefund eine
Behandlung mit Entzindungshemmern, Glucocorticoiden, Immunsuppressiva,
Zytostatika und Biologika beginnen. Die Medikamente kénnen teils als Tablette
eingenommen werden, andere muss der Patient selbst spritzen und wiederum
andere werden vom Arzt als Infusion verabreicht.

Auch bei dieser Erkrankung sind regelméBige Verlaufskontrollen beim Rheuma-
tologen notwendig, um Folgeerkrankungen zu vermeiden.

8.9  Autoimmunhepadtitis (AH)

Eine AH kommt sehr selten vor. Die Autoimmunreaktion richtet sich gegen eigenes
Lebergewebe. Die Erkrankung ist auch mit dem HLA-Anfigenen DR3 und DR4
verknipft. Oft fallt die Erkrankung ,zuféllig” auf, das heiBt, dass der Patient keine
Symptome hat, sondern andere Autoimmunerkrankungen. Behandelt wird die
Erkrankung mit einer immunsuppressiven Therapie.
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n Besonderheiten, wenn mehrere
' Autoimmunerkrankungen zusammen
aufireten

Wichtig: Die folgenden Empfehlungen sind medizinischen Fachbichern
entnommen. Sie kénnen auf keinen Fall die individuelle Arztkonsultation
ersetzen. Die Informationen ersetzen nicht die professionelle Beratung
und Behono”ung lhres Behond|ungsteoms (Arzt, Diabetesberaterin,
Endokrinologie-Assistentin). Die Inhalte kénnen und dirfen daher, ohne
Ricksprache mit lhrem Behandlungsteam, nicht angewendet werden.
Diagnosen werden durch Arzte gestellt und Behandlungen werden durch
diese begonnen.

9.1  Morbus Addison (MA) oder Hypophyseninsuffizienz (HI) mit
Diabetes mellitus Typ 1 (DM1)

Meistens wird zuerst der DM1 diagnostiziert und erst spéter der MA. Die Kom-
bination DM1 mit einer Hypophysen-Insuffizienz kénnte z.B. in Kombination mit
einer lymphozytéren Hypophysitis auftrefen.

Folgende Symptome erharten den Verdacht auf das Hinzukommen eines MA:
» Neigung zu Unterzuckerungen bis hin zu schweren Unterzuckerun-
gen mit Bewusstlosigkeit
o (bermaBige Mudigkeit
o Abnahme des Insulinbedars
 Hyperpigmentation der Haut: abnormale Bréunung der Haut

Falls eines dieser Symptome auftritt, sollfen Sie dies lhrem behandelnden Arzt

mitteilen. Dieser kann einen MA schnell und sicher anhand eines ACTH-Testes
ausschlieBen.
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Besonderheiten bei der Einstellung mit Insulin und Hydrocortison:

Eine Oberdosierung an Hydrocortison fuhrt

> zu vermehrter Abspaltung von Glucose aus den ,Zuckerspeichemn”
in der Leber und der Muskulatur (Glykogenolyse)

2 und zur Neubildung von Glucose in der Leber (Gluconeogenese).
Die Folge sind Hyperglykéimien (zu hohe Blutzuckerwerte).

Eine Unterdosierung von Hydrocortison fuhrt

2 zur verminderten Umwandlung von Glucose in den Speicherstoff
Glykogen in der Leber und der Muskulatur (Glykogensynthese).
Die Folge sind Hypoglykémien (zu niedrige Blutzuckerwerte)

Ziele bei der Behandlung:

Erhalt der Lebensqualitat
Vermeiden von Ketoazidosen

v

4

v Vermeiden von Addison-Krisen

v Vermeiden von Folgeerkrankungen

Alle Ziele zu erreichen, ist mit Sicherheit nicht einfach. Es benétigt sehr viel Diszi-
plin, eigenverantwortliches Handeln, Motivation und vieles mehr.

Was sollten Sie bei der Behandlung beachten?
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Wichtig ist eine gute facharztliche, diabefologische, endokrinologische
Versorgung mit Arzten, zu denen Sie Vertrauen haben.

Eine erfahrene Diabetesberaterin und Endokrinologie-Assistentin, die
die Diabetes- und Nebennieren-Schulung durchfihrt, sollte auch
sonst ein wichtiger Ansprechpartner fur Sie sein und Sie auch nach
der Schulung betreuen.

Als Patient mit MA oder HI mussen Sie, so wie in den Nebennieren-
Schulungen gelemt, lhre Hydrocortison-Dosis erhdhen. Wenn Sie jefzt
zusaitzlich einen DM1 haben, werden Sie merken, dass nach der
Dosiserhshung auch |hr Blutzuckerwert ansteigt. In diesen Féllen
solllen Sie  mit lhrem bisherigen Korrekturfakior den erhshten
Blutzuckerwert korrigieren. Beachten Sie dabei, dass Sie bei einer



Behandlung mit einem Analoginsulin nicht vor Ablaut der Insulinwirk-
dauver von 3 Stunden Ihren Blutzucker korrigieren sollten, um Hypo-
glykéimien zu vermeiden.

e Sie erreichen bessere HbA1C-Werte mit deutlich weniger Hypogly-
kémien, wenn Sie eine Insulinpumpe tragen. Eine Insulinpumpe in
Kombination mit CGM senkt das Risiko fur Hypoglykémien deutlich
(siehe Kap. 3.4.2 bis 3.4.4). Vor allem AID-Systeme kénnen erheblich
dazu beitragen, dass Sie lhre Erkrankungen deutlich besser mana-
gen kénnen.

e Aufpassen: Bei diesen Doppel-Erkrankungen haben Sie eine redu-
zierte Gegenregulation auf Unterzuckerungen. Bei Betroffenen mit
DM1 kommt es bei einer Unterzuckerung als Gegenregulation zu
einer Ausschittung von Cortisol aus der Nebennierenrinde. Da Sie
aber zusétzlich einen MA oder eine HI haben, produziert Ihre
Hypophyse bzw. lhre Nebenniere kein eigenes Corfisol. Deshalb
kann lhr Kérper bei einer Unterzuckerung auch nicht mit einer
Ausschittung von Cortisol reagieren. Sie sollten daher immer aus-
reichend schnell wirkende Kohlenhydrate wie zB. Traubenzucker,
Saft, Cola oder andere siBe Getréinke mit sich fohren.

o Gehdufte Unterzuckerungen kénnen auch immer einen Hinweis ge-
ben, dass Sie im Moment zu wenig eigenes Hydrocortison haben.

9.2 Morbus Addison mit Autoimmunthyreopathien
Besonderheiten bei der Einstellung mit Hydrocortison und Thyroxin

e Bei einem Mangel an Hydrocortison wird die TSH-Ausschittung im
HVL angeregt, die TSH-Werte sind dabei hoch. Der Bedarf an Schild-
drisenhormon steigt.

e Bei einer Uberdosierung von Hydrocortison wird die TSH-Ausschit-
tung im HVL gehemmt, dadurch wird der TSH-Wert niedrig oder

unterdrickt gemessen. Der Bedarf an Schilddrisenhormon sinkt.
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9.3 Diabetes mellitus Typ 1 mit Autoimmunthyreopathien

Durch stéindige Uberzuckerungen wird die Insulinresistenz, das heift die Un-
empfindlichkeit gegen Insulin erhdht und dadurch die Insulinsekretion (Ausschit-
tung von Insulin) vermindert. lhr Arzt sollte eine Hyperthyreose (siche Kapitel 5)
ausschlieBen. Ein erster Hinweis kénnte dabei ein niedriger oder unterdriickter
TSH-Wert geben.

Durch stéindige Unterzuckerungen wird die Insulinempfindlichkeit gesteigert und
die Aufnahme von Glucose im Gewebe sinkt. Die Ursache dafur kénnte eine

Hypothyreose (siehe Kapitel 4) sein. Ein erster Hinweis wéire ein zu hoch gemes-
sener TSH-Wert.

9.4  Morbus Addison mit Autoimmunthyreopathie und Zéliakie

Durch die verminderte Resorption bei einer unbehandelten Zsliakie kann die
notwendige Menge an Medikament stark und vom Entzindungsgrad abhéngig
schwanken.

Bei einem Malabsorptionssyndrom — hier ist die Aufnahme von Néhrstoffen im
Dinndarm gehemmt — kann daher ein erhshter Bedarf an Thyroxin bzw. Hydro-
cortison die Folge sein. Nach der Eméhrungsumstellung auf eine glutenfreie Kost
muss darauf geachtet werden, ob die Dosis an Thyroxin verringert werden muss.

9.5  Morbus Addison oder Hypophyseninsuffizienz mit
Lactoseintoleranz

Bei einer zusatzlichen Lactose-Intoleranz, die viele mit einem PAS haben, beste-
hen folgende Alternativen, weil das handelsubliche Hydrocortison immer Lactose
enthalt.

e Zusdtzlich Laktase einnehmen.

o Aut Plenadren umsteigen. Plenadren ist ein lactosefreies Hydro-
cortisonpréiparat. Durch die verénderte Wirkstofffreisetzung ahmt es
die Tagesrhythmik des Cortisols nach.

o Uber Hormonapotheken ksnnen lactosefreie Hormonkapseln in
unterschiedlichen Dosen (mg) angefertigt werden. Der Arzt kann
dafur ein Rezept ausstellen und die Krankenkassen erstatten bei
nachgewiesener Lactoseintoleranz.
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9.6  Besonderheiten bei den Kontrolluntersuchungen beim PAS

Die Kontrolluntersuchungen orientieren sich klar an den vorliegenden Autoimmun-
erkrankungen. Durch das Wechselspiel der Hormone, die Sie ersetzen missen,
sind meistens haufigere (Y4 bis %-jchrliche) Verlaufskontrollen empfehlenswert.
Jéhrliche Screening-Kontrollen auf weitere Autoimmunerkrankungen sind sinnvoll.

Wenn der Patient mit einer Therapieform z B. mit Insulin, Thyroxin oder Cortisol
nicht gut eingestellt ist, kann dieses somit zu einer erdrutschartigen Verschlechte-
rung einer anderen Erkrankung fihren — mit entsprechenden Folgen und Kom-
plikationen.

9.7.  Glucocorticoidbehandlung zur Entzindungshemmung bzw.
Immunsuppression (systemische Cortison-Therapie)

Diese Glucocorticoide wirken im Gegensatz zum Hydrocortison oder Plenadren
entzindungshemmend. Sie werden meistens hoch dosiert und nur fir kurze Zeit
eingesetzt. Nur selfen ist eine Dauerbehandlung notwendig.

Die Wirkstoffe Prednison oder Prednisolon werden Sie meistens morgens als ein-
malige Dosis einnehmen. Dieses ,Cortison” wirkt nicht sofort, sondern erst nach
ca. 3 Stunden. Die Wirkdauer ist auch abhéngig von der Hshe der Dosis. Nach
ca. 9 Stunden lésst die Wirkung nach.

Folgende Mengen in mg verschiedener Cortisone entsprechen sich in ihrer
Wirkung = Prednisolonéquivalent (PA):

5mg Prednisolon/Prednison = 0,75 mg Dexamethason = 4 mg Methylpredni-
solon = 20 mg Hydrocortison (Cortisol)

9.7.1 Management bei bekannter Hypophysen- oder
Nebenniereninsuffizienz

Sie durfen die Behandlung mit Hydrocortison nicht unterbrechen oder absetzen.

Fragen Sie lhren behandelnden Endokrinologen, wie Sie lhr Hydrocortison fur die
Zeit der Entzindungsbehandlung einnehmen sollen.
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9.72 Management bei bekanntem Diabetes mellitus Typ 1

(aus Diabetes: Evidenzbasierte Diagnostik und Therapie, nach B. Teupe, Althau-
sen/Bad Mergentheim)
For die Dauer der Entzindungsbehandlung werden Sie einen hsheren Insu-
linbedarf haben. Erst einige Stunden nach der Cortisoneinnahme beginnt der
Blutzuckeranstieg. Vom bisher durchschnitilichen bekannten Tagesinsulinbedarf
(Basal- und Bolus-Insulin) nehmen Sie zusétzlich:

o 30% des Insulintagesbedarfs bei 30-40 mg PA

e 409% des Insulintagesbedarfs bei 40-60 mg PA

e 50% Insulintagesbedarfs bei 60-80 mg PA

In folgender zeitlicher Abfolge:
e 3 Stunden nach Cortisongabe = 60 % des Insulintagesbedarfs
e 6 Stunden nach Cortisongabe = 25 % des Insulintagesbedarfs
9 Stunden nach Cortisongabe = 15 % des Insulintagesbedarfs

Beispiel:
Sie missen aufgrund einer rheumatischen Erkrankung, Hypophysitis oder ¢hn-
lichem eine Cortison-Therapie mit 80 mg Prednisolon beginnen. Ihr bisheriger
durchschnittlicher Insulinbedarf lag bei 40 IE pro Tag (20 IE Basal- und 20 IE
Bolus Insulin). Sie benstigen also 50% lhrer bisherigen Insulindosis mehr an
Insulin (= 20 IE), die Sie auf 3 Gaben verteilen:

e Nach 3 Stunden wisrden Sie (60 % von 20 IE) = 12 IE mehr spritzen.

e Nach 6 Stunden wisrden Sie (25 % von 20 IE) = 5 IE mehr spritzen.

e Nach 9 Stunden wisrden Sie (15% von 20 IE) = 3 IE mehr spritzen.

Immer in Form von schnellwirkendem Insulin zusétzlich zur
laufenden Insulintherapie spritzen!

Mussen Sie auf Dauer mit einer zusétzlichen Gabe von 5-25 mg PA behandelt
werden, benétigen Sie ca. 10-15% mehr Insulin als bisher. Diesen Mehrbedarf
kénnen Sie in Ihr bisheriges Insulinschema mit einberechnen.

Sprechen Sie auf jeden Fall lhren behandelnden
Diabetologen/Endokrinologen an.
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om
m Psychische Probleme

Menschen mit einem PAS haben mit der psychischen Bewdltigung der Erkran-
kungen, vor allem mit DM1 und MA héufig groBe Schwierigkeiten, die oft nicht
erkannt oder unterschétzt werden. Diese psychosozialen Defizite kénnen wiede-
rum das selbsttherapeutische Verhalten einschréinken und somit auch die Lebens-
qualitét.

Scheuen Sie sich nicht hren behandelnden Arzt, Ihre Endokrinologie-Assistentin
oder Diabetesberaterin darauf anzusprechen, wenn es lhnen seelisch nicht gut
geht und Sie Hilfe benstigen. Leider gibt es zu wenige Therapeuten, die sich
speziell mit der Problematik bei Diabetes und chronischen endokrinologischen
Erkrankungen auskennen, aber es gibt sie.

Ein Stolperstein fur die Betroffenen ist meistens die Akzeptanz einer Psychothera-
pie in unserer Gesellschaft. Haufig wird sie als Makel und nicht als erstrebens-
werte Hilfe empfunden. Dabei zeigt gerade die Selbsterkenntnis, dass man Hilfe
braucht, keinen Makel, sondern Einsicht und Vernunft. Hilfreich im Praxisalltag
beim Suchen nach wohnortnahen Therapeuten ist die Interetseite der DDG
,Online-Psychotherapeutensuche” unter www.diabetes-psychologie.de, ebenso
die Seite ,Psychotherapie-Informationsdienst (PID)* unter www.psychotherapie-
suche.de. Auch wenn Sie keinen Diabetes haben, sind diese Therapeuten fur Sie
geeignet, weil diese spezialisiert auf chronische Erkrankungen sind.
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m Gibt es fir meine Erkrankung eine
Selbsthilfegruppe?

Fir Patienten mit einer Hypophysen- und/oder Nebennierenerkrankung
Fur diese Erkrankungen gibt es das Netzwerk fur Hypophysen- und Neben-
nierenerkrankungen, e.V. (www.glandula-online.de). Dieses Netzwerk wurde
1994 als gemeinnitziger Verein von betroffenen Menschen, deren Angehérigen
sowie Arztinnen und Arzten gegrindet.

Insgesamt gibt es zurzeit ca. 35 Regionalgruppen, in denen Menschen mit Er-
krankungen aus dem Hypophysen- und Nebennierenbereich und deren Be-
zugspersonen sich austauschen und gegenseitig unterstitzen. Auch fir Kinder
und Jugendliche existieren entsprechende Gruppen. Mittlerweile gibt es eine
Anbindung an internationale Netzwerke.

Das Netzwerk hat einen wissenschaftlichen Beirat, der aus Arztinnen und Arzten
bestehend in medizinischen Fragen den Verein berét und bei der Mitglieder-
zeitschrift GLANDULA sowie bei der Interetseite des Vereins mit medizinischem
Wissen zur Seife sfeht.
Das Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e.V. setzt sich
neben der Férderung des Austausches unter Betroffenen und deren Bezugsper-
sonen folgende Ziele:
o Hilfe zur Selbsthilfe bei Betroffenen durch Férderung des Kontaktes mit an-
deren Patientinnen/Patienten und Arztinnen/Arzten
e Erstellung und Verteilung von Informationsmaterial fir Betroffene, deren Be-
zugspersonen, &ffentliche Insfitutionen und Therapeutinnen/Therapeuten
e Unterstitzung der Forschung auf dem Gebiet der Hypophysen- und Ne-
bennierenerkrankungen
* Forderung von Seminaren und WeiterbildungsmaBnahmen fur Betrof-fene,
deren Bezugspersonen und Arztinnen/Arzten

Die Unterstitzung im Selbstmanagement durch eine Selbsthilfegruppe (wie
z.B. das Netzwerk fir Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen) ist fur viele
Patienten eine groBe Hilfe.

Im Bereich des Nefzwerkes Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e.V.
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gibt es zahlreiche Informationsbroschiren zu den unterschiedlichsten endokrino-
logischen Krankheitsbildern, bezogen auf Stérungen in der Hypophysen- und/
oder der Nebennierenfunktion. Daneben wird zweimal im Jahr eine hochak-
tuelle Mitgliederzeitung mit wissenschaftlichen Artikeln und Erfahrungsberichten
herausgegeben.

Einmal im Jahr veranstaltet das Netzwerk einen Gberregionalen Hypophysen-
und Nebennierentag mit unferschiedlich gewdhltem Schwerpunkt rund um
Erkrankungen aus dem Hypophysen- und Nebennierenbereich. Von vielen
Regionalgruppen wird einmal im Jahr ein regionaler Hypophysen- und Neben-
nierenfag organisiert.

Fur Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1

Der Deutsche Diabetiker Bund wurde 1951 wieder gegrindet. Seither setzen sich
haupt- und ehrenamtliche Mitarbeiter fur die Interessen der Betroffenen ein. Der
DDB ist die gréBte Patientenorganisation fir Menschen mit Diabetes.
www.diabetikerbund.de

Fur Patienten mit Zsliakie

Die Deutsche Zsliakie-Gesellschaft e.V. (DZG) wurde 1974 als Selbsthilfe-Orga-
nisation gegrindet und hat heute ca. 40.000 Mitglieder. Der Sitz des Vereins ist
Stuttgart.

www.dzg-online.de

Fur Patienten mit Rheuma

Die Deutsche Rheuma-Liga wurde 1970 gegrindet und hat inzwischen 300.000
Mitglieder. Bundesweit werden die Betroffenen in mehr als tausend Gruppen
durch etwa 10.000 ehrenamtliche Mitarbeiter betreut.

www.rheuma-liga.de

Fur Patienten mit einer Schilddrisenerkrankung

Die Schilddrusen-Liga Deutschland e.V. ist 1995 gegrindet worden. Derzeit gibt
es ca. 25 Selbsthilfegruppen.

wwwischilddruesenliga.de

ee® 53



.m
m Rente

In der Regel lassen sich die Erkrankungen beim PAS so gut behandeln, dass
eine Berentung nicht notwendig ist. Falls mehrere Erkrankungen mit zusétzlichen
Einschréinkungen vorliegen, kann es manchmal notwendig sein, eine Berufs- bzw.
Erwerbsunféhigkeitsrente zu beantragen. Dazu missen zum einen versicherungs-
rechtliche, zum anderen medizinische Voraussetzungen erfillt sein. Die recht-
lichen Grundlagen zur Erwerbsminderungsrente finden sich unfer anderem im

Sechsten Sozialgesetzbuch, SGB 6, § 43.
Versicherungsrechtliche Voraussetzungen:

v Regelaltersgrenze (das Alter, ab dem man die Altersrente erhalten
wirde) hat man noch nicht erreicht.

¢ Man war mindestens funf Jahre lang in der gesetzlichen Rentenversicherung
versichert, bevor die Erwerbsminderung eingetreten ist.

¢ In den letzten funf Jahren vor Eintritt der Erwerbsminderung missen drei
Jahre mit Pflichtbeitréigen fur eine versicherte Beschéftigung oder Tétigkeit
belegt sein.

Medizinische Voraussetzungen:

¢ Es gilt immer ,Reha vor Rente”: Es wird zunéchst tberprifi, ob die
Arbeitsfahigkeit des Antragstellers durch medizinische oder berufliche
Reha-MaBnahmen doch wieder ganz oder teilweise hergestellt werden
kann. Die Uberprifung erfolgt durch den Rentenversicherungstréiger.

v Ist es nicht méglich, durch eine Rehabilitations-MaBnahme die Arbeitsfa-
higkeit wiederherzustellen, wird geprift, in welchem zeitlichen Umfang der
Antragsteller noch arbeiten kann. Davon ausgehend wird dann festgestellt,
ob eine Rente wegen voller oder wegen teilweiser Erwerbsminderung infra-
ge kommt.
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Befristung:

¢ Nur wenn es unwahrscheinlich ist, dass die Arbeitsfahigkeit wieder herge-
stellt werden kann, und wenn jemand unter drei Stunden téglich arbeitsféhig
ist, kann die Rente unbefristet bewilligt werden. Ansonsten wird eine EM-
Rente immer befristet genehmigt.

¢ Der Anspruch auf die EM-Rente besteht nur, solange die Erwerbsminderung
besteht. Das bedeutet, dass die Erwerbsminderungsrente wieder entzogen
werden kann, sobald sich der Gesundheitszustand bessert, was natirlich
bei chronischen Erkrankungen fast unméglich erscheint.

v Falls bei lhnen einmal eine EM-Rente befristet genehmigt wurde, stellen Sie
rechtzeitig den Antrag auf Weiterzahlung beim Rentenversicherungstréiger
(ca. 6 Monate vor Ablauf der Befristung).

Was bedeutet volle und teilweise Erwerbsminderung?

Wer aus gesundheitlichen Griinden, also wegen einer Krankheit oder Behinde-
rung, weniger als drei Stunden féglich arbeiten kann - und zwar nicht nur in
seinem Beruf, sondemn in allen Berufen -, kann Anspruch auf die volle Erwerbs-
minderungsrente haben.

Wer weniger als sechs Stunden am Tag, aber mehr als drei Stunden am

Tag arbeiten kann, der hat Anspruch auf eine teilweise Erwerbsminderungsrente.
Wer sechs Stunden und mehr téglich arbeiten kann, erhélt keine Rente.

ee® 55



"
m Schwerbehinderung

Ab einem Grad der Behinderung (GdB) von 50 gilt man als schwerbehindert.
Wer mit einer schwerbehinderten Person gleichgestellt ist (mit einem GdB von
mindestens 30, aber unter 50), hat keinen Anspruch auf den Schwerbehinder-
tenausweis.

Um einen Schwerbehindertenausweis zu erhalten, missen Sie einen Antrag auf
Feststellung des Grades der Behinderung stellen. Der Antrag wird beim zusténdi-
gen Versorgungsamt gestellt. Die jeweilige Adresse kénnen Sie beim Burgeramt
lhrer Stadt erfragen. Fir fast alle Bundeslénder kénnen Sie die Antragsformulare
im Internet herunterladen. Das Antragsformular fullen Sie selbststéindig aus. Falls
Sie im Sozialverband VdK sind, kann der VdK lhnen bei der Antragsstellung
helfen. Wichtig ist, dass Sie alle hre behandelnden Arzte angeben und diese
von der Schweigepflicht entbinden, damit das Versorgungsamt auch diese an-
schreiben kann. Wird ein Grad der Behinderung von 50 oder mehr festgestellt,
erhalten Sie einen Schwerbehindertenausweis.

Bei einem PAS werden auf gar keinen Fall der GdB einzelner Er-
krankungen addiert, sondern es wird ein Gesamtkomplex ermittelt.

GdB bei Diabetes mellitus Typ 1

Der GdB bei Diabetes ist von den Auswirkungen der Krankheit abhéngig. Mit
einem DM1 und einer ICT bzw. CSlI sollten Sie laut Tabelle gleich einen GdB
von 50 erhalten. In der Realitét sieht das aber ganz anders aus. Warum lehnen
die Gutachter erst einmal den GdB 50 ab? Das Problem dabei ist der Satz: ,Der
Patient ist durch erhebliche Einschnitte gravierend in der Lebensfuhrung beein-
tréichtigt”. Wie kénnen Sie das beweisen?

Nach tber 20 Jahren Berufserfahrung in der Diabetologie kann ich lhnen nur
den Tipp geben, dass Sie ein Tagebuch fuhren, entweder schriftlich, tber eine
App oder ein selbst entworfenes ber den PC. Pro Tag missen scimtliche Blut-
zuckerwerte mit Angaben zu KE's und Korrekturen erfolgen. Femer sollten Ereig-
nisse wie Sport, Trauer, Prifung efc. notiert werden. Anpassungen zur Insulindosis
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sollten ersichtlich sein. Dem Gutachter muss auffallen, dass der Patient ,mitdenkt”
und nicht nur irgendwelche Einheiten spritzt, die in einem Spritzplan stehen. Wich-
tig ist auch, dass hervorgeht, wie eine Hypoglykémie oder Ketoazidose behandelt
wurde. Bei einer CSIl mit oder ohne CGM sollten die Gerdte regelméBig am
PC ausgelesen werden. Diese Dokumentationen solltfen Sie dem Gutachter zur
Verfigung stellen. Meistens werden Tagebicher der letzten 4 Wochen verlangt.

Tabelle (aus der Versorgungsmedizin-Verordnung; es handelt GdB
sich um Richtwerte, die zusétzlich individuell bewertet werden):

Insulintherapie mit t&glich mindestens 4 Insulininjektionen muss
durchgefuhrt werden, wobei die Insulindosis in Abhéngigkeit vom
aktuellen Blutzucker, der folgenden Mahlzeit und der kérperlichen
Belastung selbststéindig variiert werden muss. Der Patient ist durch er-| 50
hebliche Einschnitte gravierend in der Lebensfihrung beeintréchtigt.
Die Blutzuckerselbstmessungen und Insulindosen (beziehungsweise
Insulingaben tber die Insulinpumpe) missen dokumentiert sein.

AuBergewshnlich schwer regulierbare Stoffwechsellagen.
Haufige, ausgeprégte Hypoglykémien sowie Organkomplikationen | »50

sind ihren Auswirkungen entsprechend zusétzlich zu bewerten.

Liegen mehrere Funktionsstdrungen vor, so werden die einzelnen Werte nicht
zusammengerechnet, sondemn es werden die einzelnen Auswirkungen der Funk-
tionsbeeintréichtigungen in ihrer Gesamtheit betrachtet und daraus ein Gesamt-
grad der Behinderung festgelegt, der der Behinderung insgesamt gerecht wird.

Im Buch Versorgungsmedizin-Verordnung kann man zu folgenden Erkrankungen
nachlesen:

GdB bei Schilddriisenerkrankungen

,Schilddriusenfunktionsstérungen sind gut behandelbar, sodass in der Regel an-
haltende Beeintréichtigungen nicht zu erwarten sind. Selten auftretende Organ-
komplikationen sind gesondert zu beurteilen. Bei der nicht operativ behandelten
Struma richtet sich der GdB nach den funktionellen Auswirkungen.”
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GdB bei Zsliakie
Es wird ein GdB von 20 anerkannt.

GdB chronische Nebennierenrindeninsuffizienz (Addison-Syndrom)

Sie ist gut behandelbar, sodass in der Regel dauvernde Beeintréichtigungen nicht
zu erwarten sind. Selten auftretende Funktionsstérungen sind analogen funktio-
nellen Beeintréichtigungen (z B. orthostatische Fehlregulation) entsprechend zu
beurteilen.

GdB Hypophysen-Insuffizienz
Konkrefe Vorgaben gibt es nicht. Es wurde eine GdB-Bewertung in Analogie fur
die Zuckerkrankheit vorgenommen (Ausgleich eines Hormonmangels) = GdB 30.
> Einnahme von Tableften Schilddrisenhormon und Hydrocortison —
bei Belastung auch mehr und
> tagliche Injektion z.B. Wachstumshormon und/oder
Injektion alle 3 Wochen oder kirzer, z. B. Geschlechtshormon
(Bayerische LSG, Urteil vom 11.5.2004)

Auch hier kann ich nur die Empfehlung geben, ein Tagebuch zu fihren. Es geht
némlich wie beim Diabetes mellitus Typ 1 darum, zu beweisen, dass Sie in lhrer
Lebensfuhrung beeintréchtigt sind.

In diesem Tagebuch sollten Sie Folgendes notieren:

e eingenommene Menge an Cortisol

e Ereignisse wie Stress, Sport, Trauer

e zusdtzlich eingenommene Menge an Cortisol zur Anpassung der
Ereignisse

e kurz notieren, wie es lhnen an diesem Tag ging: z. B. Schwindel,
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen etc.

* stattgefundene Addison-Krise und Behandlung
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In einem selbst entworfenen Tagebuch kénnen Sie auch Eintragungen fir andere
Erkrankungen vormehmen:

e Blutdruckwerte

e Blutzuckerwerte

e Einnahme von Immunsuppressiva oder anderen Zusatzmedikamenten

e zusdtzliche Einnahme von Schmerzmitteln efc.

Je mehr Sie auch bei diesen Erkrankungen ,mitdenken” und lhre Medika-
mentendosis anpassen, desto héher die Chance, dass der GdB von 50 auch

gleich genehmigt wird.

GdB rheumatische Erkrankungen:

Entziindlich-rheumatische Krankheiten GdB

ohne wesentliche Funktionseinschréinkung mit leichten Beschwerden 10

mit geringen Auswirkungen
(leichtgradige FunktionseinbuBen und Beschwerden, je nach Art| 20-40
und Umfang des Gelenkbefalls, geringe Krankheitsakfivitéit)

mit mittelgradigen Auswirkungen
(dauernde erhebliche FunktionseinbuBen und Beschwerden, thera- | 50-70
peutisch schwer beeinflussbare Krankheitsaktivitéit)

mit schweren Auswirkungen

(irreversible FunktionseinbuBen, hochgradige Progredienz) 80-100

Bei den entzindlich-rheumatischen Krankheiten sind unter Beachtung der Krank-
heitsentwicklung neben der strukturellen und funktionellen EinbuBe die Akfivitéit
mit ihren Auswirkungen auf den Allgemeinzustand und die Beteiligung weiterer
Organe zu bericksichtigen.
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MNe
m PAS und Autofahren

Bei ausgepragten osteopenischen Krankheiten (z.B. Osteoporose, Osteopenie
bei hormonellen Stérungen, gastrointestinalen Resorptionsstérungen, Nierensché-
den) ist der GdB vor allem von der Funkfionsbeeintréichtigung und den Schmer-
zen abhdangig. Eine ausschlieBlich messtechnisch nachgewiesene Minderung des
Knochenmineralgehalts rechtfertigt noch nicht die Annahme eines GdB.

Mit einem PAS erhdélt man in der Regel immer einen GdB von 50.
Je nachdem, welche Erkrankungen betroffen sind, auch sofort ei-
nen héheren GdB.

Wenn Sie mit lhren Erkrankungen gut eingestellt sind, bestehen keine Einschréin-
kungen zum Fihren eines Kraftfahrzeuges.

Zur Einschréinkung fohren Krankheiten mit plétzlichem Bewusstseinsverlust (z. B.
Krampfanfall oder Unterzuckerung) oder Gesundheitsstérungen, die mit Sympto-
men einer Alkoholvergiftung oder eines Drogenkonsums einhergehen. Achten Sie

hierbei auf lhre Medikation.
Einschréinkungen kénnen z.B. bei folgenden Erkrankungen bestehen:

1. Diabetes mellitus Typ 1, falls schwere Hypoglykémien vorliegen,
aber auch bei Folgeerkrankungen wie z.B. Retinopathie und
Polyneuropathie

2. Hypophysitis mit Hypophyseninsuffizienz bei Vorliegen von
Sehstérungen

3. Morbus Basedow bei Vorliegen von Sehstérungen

4. Morbus Addison bei Auftreten von héufigen Addison-Krisen,
Schwindel mit Kollapsneigung
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E PAS und Urlaub
L]

Hier ein paar Tipps, bevor Sie in den Urlaub fliegen/fahren:

v Attest fur Flugreisen vorher vom Arzt ausstellen lassen
v Medikamente immer fur die ,doppelte Reisezeit” mitnehmen

v Medikamente, die kihlkettenpflichtig sind wie z B. Insulin, Wachstumshor-
mon, Geschlechtshormon, bestimmte Rheuma- und Osteoporose-Medi-
kamente missen in einer Kuhltasche im Handgepéck mitgefihrt werden.
Diese durfen nicht im Koffer transportiert werden. Im Gepéickraum des Flug-
zeuges kénnten die Medikamente gefrieren.

v Bei einer Wachstumshormontherapie kann fir die Dauer des Urlaubs even-
tuell auf Einmalspritzen, die nicht gekihlt werden mussen, umgestellt wer-
den. Dazu missen Sie lhren Arzt fragen.

v Es gibt spezielle Kuhltaschen, die ganz ohne Kuhlakku funktionieren,
z.B. Frio.

v SchlieBen Sie eine Auslandskranken- und Reiserickrittsversicherung ab.

v Vorsicht bei Safaritouren und Reisen in Gebieten mit groBem Hohen-
unterschied.
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m PAS und Familienscreening

Das PAS 2 wird autosomal-dominant vererbt, das heiB}t, das Wiederholungsrisiko
for Kinder betroffener Eltern betréigt 50 %. Die meisten Patienten mit einem PAS
2 haben daher Verwandte, die auch Autoimmunerkrankungen haben, daher
werden auch genefische Risikofaktoren angenommen. Auch wenn die Gene-
tik beim PAS sehr komplex ist, weiB man, dass bei einzelnen Organausféllen
fast immer Antikérper gegen zellspezifische Enzymsysteme nachweisbar sind, die
man gegen fast alle endokrinen Zellen nachgewiesen hat. Dabei ist wichtig zu
wissen, dass nachgewiesene Antikérper nicht immer zum Ausbruch einer Erkran-
kung fohren mussen. Antikérper lassen sich deshalb auch bei gesunden Blutsver-
wandten belegen, ohne dass diese jeweils erkranken. Trotzdem sollte man, wenn
bei diesen Verwandten Symptome auftreten, die auf eine Autoimmunerkrankung
hinweisen kénnen, entsprechende Kontrollen (z.B. auch ACTH-Test) durchfihren.
Vor allem nach hormonellen Umbruchphasen wie Pubertét, Entbindung und
Wechseliahre ,brechen” haufig Autoimmunerkrankungen neu auf.

Patienten mit einer einzigen Autoimmunerkrankung ohne Nebenniereninsuffi-
zienz missen auf die mégliche Entstehung eines Morbus Addison untersucht
werden, um krisenhafte Verlaufe oder unentdeckte Nebennierennsuffizienzen
rechtzeitig zu erkennen und zu verhindern. Das ist vor allem wichtig, wenn es in
der Familie einen Betroffenen mit Morbus Addison gibt.
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PAS und Noffall
L]

Als Patient mit Morbus Addison sollten Sie immer ein Hydrocortison-Notfall-Set
mit sich fuhren. Falls Sie so etwas nicht haben, kénnen Sie sich Uber das Netz-
werk die Broschire ,Morbus Addison” und/oder ,Hydrocortison-Ersatztherapie
bei unzureichender Cortisol-Eigenproduktion wegen einer Hypophysen- oder
Nebennierenerkrankung” bestellen. Diese enthalten jeweils eine Seite mit den
Bestandteilen des Sets. Ihr behandelnder Hausarzt oder Endokrinologe kann
lhnen dann die Bestandteile verschreiben. Die Hydrocortison-Notfallbehandlung
ist auch immer ein wichtiger Bestandteil der Nebennierenschulung der DGE.

)’ Z lllulllﬂ :
ARZTLICHE
INFORMATION &

Notfalltasche mit Notfallausweis Inhalt der NoHfalltasche:
und internationaler Notfallkarte

1 Ampulle Hydrocortison

e 2 Kanulen orange oder grau
e 2 Einmalspritzen 2 ml

e 2 Kanilen gelb

e 2 Prednison-Zépfchen

« 1 Blister Hydrocortisontableften

Sicherheitsgurthalter
groB und klein
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SOSarmband

Noffallarmbénder

Notfallanhénger

Pubwer: 1 mg (100} Wikt nfrienem. -
Hypakitl 1mg 2&"' : 6o Gebeaech at et bt It omnmershe
o -m%wuwmmun- - E:‘n.ummm-.-m
w«*—*‘m‘:ﬂ Lenpuh] aufbenabien e

a.-guupn

Notfallset bei Diabetes mellitus Typ 1:
oben: Glucagon-Nasenspray

unten: Glucagon-Hypokit-Einmalspritze
rechts: Traubenzucker
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™
m Glossar

ACTH-Test

Test zur Uberprifung der Funkfionstiichtigkeit der Neben-
niere (Cortisolreserve): Nach intravendser Gabe von ACTH
(Synacthen) erfolgt beim Gesunden ein kraftiger Cortisol-
anstieg. Dabei vergleicht man den Cortisolwert zu Test-
beginn (O Minuten) mit dem zweiten Cortisolwert

(60 Minuten) nach ACTH-Gabe.

ADH

Abkirzung fur Antidiuretisches Hormon. Hormon, das im
Hypophysenhinterlappen gespeichert wird. Es reguliert
den Wasserhaushalt, in dem es vor allem auf die Nieren
einwirkt.

An&mie
(Eisenmangel)

Blutarmut, in diesem Fall ist der Eisengehalt im Blut
vermindert.

Assoziation mit etwas verknipft, gekoppelt sein

Atrophie Gewebeschwund, Abnahme der GrsBe eines Organs
oder Gewebes

Basalrate die Menge eines kontinuierlich verabreichten, kurz
wirksamen Arzneistoffs in der medikamentésen Therapie

Betazellen insulinproduzierende Zellen in der Bauchspeicheldrise

Biologika Gentechnisch hergestellte Medikamente. Sie greifen in
das Immunsystem ein und bekampfen die tberschieBende
Entzindungsreaktion.

Biopsie Gewebeprobe

Bioverfugbarkeit Wie viel Prozent eines Wirkstoffes kommen tatséichlich im
Organismus an, um dort zu wirken.

Candidiasis, Infektionskrankheit mit Infektion durch Pilze der Gattung

mukokutane Candida. Befall der Schleimhaut von Mundhshle,
Osophagus und/oder Vagina.

Chromosom Tréiger der genetischen Information

Diabetes insipidus

Es wird zu wenig vom Hormon ADH ,produziert”, vor allem
bei Erkrankungen des Hypophysenhinterlappens bzw.
wenn der Hypophysenstiel betroffen ist wie z.B. bei einer
Hypophysitis.
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Echokardiographie

Ultraschall vom Herzen

Endomysium

Schicht aus Bindegewebe, welches die einzelnen Muskel-
fasern eines Skelettmuskels oder die einzelnen Fasern der
glatten Muskulatur umgibt. Bei bestimmten Erkrankungen
bilden sich Antikérper gegen das Endomysium, die sich
zum diagnostischen Nachweis nutzen lassen: z.B. bei
Zsliakie.

Fundoskopie

Augenhintergrundspiegelung

gastro-infestinal

den Magen-Darm-Bereich betreffend

Gluten synthetisches Klebereiweil, Getreideproteine

HbATC sogenanntes Blutzuckergedéchtnis, dient als Parameter
zur Beurteilung der Qualitét der Blutzuckereinstellung der
letzten 2-3 Monate

HDL High density Lipoprotein = guter Cholesterinwert

Histologisch feingeweblich

HLA Human Leukocyte Antigen; spielt wichtige Rolle bei
Immunabwehr

Hyperpigmentation Dunkelverférbung der Haut

Hyperglykamie Erhshung der Konzentration von Glucose im Blut.
Blutzucker liegt tber 180 mg/dl.

Hypoglyk&mie Verminderung der Konzentration von Glucose im Blut.
Blutzucker liegt unter 60 mg/dl.

Hypogonadismus verminderte oder fehlende endokrine Aktivitéit der
Geschlechtsdrisen mit gestérter Ausbildung der priméren
und gegebenenfalls der sekundéren Geschlechtsmerkmale

idiopathisch ohne erkennbare Ursache auftretend

IGT Impaired glucose tolerance. Gestérte Glucosetoleranz.

Ubergangsstadium zu manifesten Diabetes mellitus.
Feststellbar durch Glucosetoleranztest.

Immunsuppression

Das kérpereigene Abwehrsystem wird durch Medikamente
unferdrickt.

irreversibel

nicht umkehrbar

Ketoazidose

Vorkommen bei absolutem Insulinmangel: Diabetes
mellitus Typ 1, erhdhte Glucosespiegel, pH-Wert des Blutes
<725, Bicarbonatkonzentration im Plasma <11 mmol/|,
Ketonurie und Glucosurie
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Kreatinin, Kreatinin
Clearance

Laborwerte zur Uberprifung der Nierenfunktion

Lactoseintoleranz

Lactasemangel, dadurch bedingt Nichtverwertbarkeit des
Milchzuckers (Laktose)

Latenzzeit symptomfreie Phase zwischen der Einwirkung eines
Erregers auf den Organismus und dem Auftreten von
Krankheitssymptomen

LDL Low Densitiy Lipoprotein = schlechter Cholesterinwert

Malabsorption

Verdauungsinsuffizienz; unzureichende Aufnahme von
Nohrungsbesfqndteﬂen

Microalbuminurie

kleine Menge Eiweil3 im Urin

Odeme

Wassereinlagerungen in Armen und/oder Beinen

pernizidse Andmie

Vitamin-B12-Mangelanémie (Blutarmut) infolge ver-
minderter oder fehlender Ausschittung von Intrinsic-Fakfor
durch Magenschleimhautentzindung (autoimmunbedingt
bei Gastritis Typ A)

Physiologisch(e)
Hormonausschittung

normale gesunde Hormonausschittung

Progredienz

Fortschreiten der Erkrankung

psychosozial

soziale Gegebenheiten betreffend, die die Psyche
beeinflussen

Resorption Aufnahme von Nahrungsbestandteilen aus dem Darm
Rezidiv Wenn eine Erkromkung, die obgeheih war, wieder auftritt.
T-Zellen Bestandteil des erworbenen Immunsystems im Blut. Unter-
gruppe der weiBen Blutkérperchen (Leukozyten). Verhindern
uUberschieBende Angriffe auf intakte Kérperzellen.
WHO-Wohlfshlbogen | WHO =Weltgesundheitsorganisation, es werden Fragen

zum psychischen Wohlbefinden gestellt.
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TRH regt den Hypophysenvorder-
lappen an, das Hormon TSH zu
produzieren. TSH sorgt fir die Bildung
von T3 und T4 in der Schilddrise.

FT3 und FT4 ist der Begriff fur das
Hormon, das man im Blut misst.

GHRH regt den Hypophysenvorder-
lappen an, das Hormon STH oder
GH zu produzieren. STH/GH sorgt
fur die Bildung von IGF-1 in der

Leber.
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Hypsthalamus [Bosseu

TRH GHRHGNRHCRH

Im Hypothalamus,
unserem Boss, werden
die Hormone TRH, GHRH,
GNRH und CRH bereitgestellt.

GNRH regt den Hypophysenvorder-
lappen an, die Hormone LH und FSH
auszuschitten. LH und FSH sorgen
fur die Bildung von Testosteron und
Ostrogen in den Geschlechtsorganen.

CRH regt den Hypophysenvorderlappen
an, das Hormon ACTH auszuschiitten.
ACTH sorgt fir die Bildung von Cortisol
in der Nebenniere.

H sen=
e

Im Hypophysenhinter-
lappen werden die
Hormone ADH und
Oxytocin gespeichert.
Diese Hormone werden
im Hypothalamus
gebildet.
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Im Hypothalamus, unserem
Boss, wird das Hormon CRH

bereitgestellt. W 4‘
A

{

CRH regt den Hypophysen- 1
vorderlappen an, das Hormon & T
?

ACTH auszuschitten.

ACTH sorgt in der Nebenniere
fir die Abgabe von Cortisol.
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HYPth “":"s"ﬂ}‘:‘"“' sehundare Nebennerentnsuffizienz

Bei der Hypophyseninsuffizienz
(die Hypophyse ist krank) kann die
Hypophyse kein ACTH produzieren
(ACTH = immer niedrig), infolge-
dessen kann die Nebenniere auch
kein Cortisol mehr herstellen
(Cortisol = niedrig).
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Morbus AM'SOMPrmere Nebennierenmsoffiziens

Hypophyse

ACTH T11

Die Nebenniere kann kein
Cortisol mehr herstellen, weil
sie krank ist (Cortisol = niedrig).

Der Hypothalamus bekommt

das von der Nebenniere

»gemeldet” und versucht,

durch eine gesteigerte

CRH-Produktion den M
Hypophysenvorderlap-

pen anzuregen, mehr vom

Hormon ACTH auszuschitten
(ACTH = hoch).
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Pe3e|krefs Hypolahyse und Schilddese

Bei einer Uberfunktion der Schilddriise
(z.B. Basedow) werden zu viel
Schilddrisenhormone T3 und T4
produziert (FT3 und FT4 = hoch).
Die Hypophyse versucht durch
eine geringe TSH-Produktion
(TSH = niedrig) die
Schilddrise zu drosseln
und Schilddriisen-

hormon zu produzieren.

Im Hypothalamus, unserem
Boss, wird das Hormon
TRH produziert.

TRH regt den Hypophysen
vorderlappen an, das
Hormon TSH auszu-
schitten.

TSH sorgt in der
Schilddrise fir die
Abgabe von T3 und T4.

Bei der Hypophyseninsuffizienz
kann die Hypophyse kein TSH

produzieren (TSH = immer niedrig),
infolgedessen vermag die Schilddriise
auch kein Schilddrisenhormon
mehr zu produzieren

(FT3 und FT4 = niedrig).

Bei einer Unter-
funktion der Schilddrise
(z. B. Hashimoto)
werden zu wenig Schild-
driisenhormone produziert
(FT4 = niedrig). Die Hypo-
physe versucht, durch eine
gesteigerte TSH-Produktion
(TSH = hoch) die Schilddrise
wieder anzuregen, geniigend
Schilddrisenhormon zu
produzieren
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Danndqrm be;m Der Diinndarm ist
jesun deﬂ Me“schen ca. 3-6m lang. Dort

finden die Resorption
und enzymatische
Spaltung der Nahrung
statt.
Deshalb ist die Innen-

~ flache stark vergréBert
und in ca. 600 Schleim-
hautfalten gelegt.

Auf den Falten
sitzen Millionen
millimetergroBe,
fingerférmige
Ausstiilpungen,
die man Zotten
nennt.

Néhrstoffe

gelangen tber QSUnde
diese Zotten

ins Blut. &%ﬂ

Ny /!

Muskelschickt
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Dinndarm bei Zsliakie:

Totale Zsttenalro Ph e

Schleimhaul™

MU Ske'soh'chr Gluten verursacht eine Entziindung der Disnndarm-

zotten. Dabei verkimmern diese. Die Innenflache
des Dinndarms und die Schleimhaut nehmen ab.
Es kénnen nicht mehr ausreichend Néhrstoffe
aufgenommen werden.
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Kohlenhydrate (Vielfachzucker), die wir
ber die Nahrung zu uns nehmen miissen,
werden erst in einzelne Bausteine
(Einfachzucker) aufgespaltet. Erst dann
kénnen diese vom Disnndarm ins
Blut gelangen
Stoffwechsel beim gesunden Menschen:

Bauchspeicheldriise (Fabrik) produziert das
n a lebensnotwendige Hormon Insulin (Schlussel).

Insulin zirkuliert im Blut.

eicheldruse

Zucker ist lebensnotwendig. Unsere Zellen, z.B. Gehirn- Muskel- und Nervenzelle,
benétigen ,Zucker”. Insulin ist der ,Schlussel”, der die Tur zur Zelle ,aufschlieBt”.
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Stoffwechsel beim gesunden Menschen:

Bauchspeicheldriise (Fabrik) produziert das
lebensnotwendige Hormon Insulin (Schlissel).
Insulin zirkuliert im Blut.

Vavchsg G‘Cheldrﬁ'se

Die Bauch-
speicheldrise
stellt immer
genau so

viel Insulin
bereit, wie der
Mensch gerade
benstigt. Aber
-auch nachts
beim Schlafen
wird Insulin
produziert.

Zucker gelangt
vom Darm ins Blut.

Insulin hat die Aufgabe, die ,Tir* zur Zelle aufzuschlieBen,
damit der Zucker in die Zelle gelangen kann.
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Die Bauchspeicheldrise ist durch den Auto-
immunprozess zerstort. Sie kann kein (oder kaum
noch) eigenes Insulin herstellen.

3 Chddmse,

anc“\s

Zucker gelangt
vom Darm ins Blut.

Es sammelt sich zu viel Zucker in der Blut-
bahn, welcher nicht mehr in die Zelle gelan-
gen kann, weil das Insulin fehlt.
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e
m Nachwort

Es war fir mich als Selbstbetroffene mit einem polyglanduléren Autoimmun-
syndrom eine besondere Herausforderung, aber auch ein Bedurnis, diese Bro-
schire zu schreiben.

Vor mehr als zwanzig Jahren wurde bei mirim gleichen Jahr ein Diabetes mellitus
Typ 1 und eine Zsliakie diagnostiziert. Finf Jahre spéter gesellte sich dann ein
Hashimoto dazu, der aber zu keiner weiteren Einschrénkung gefuhrt hat.

Neun Jahre nach der Diagnose des Diabetes konnte der Morbus Addison auf
Grund schwerer Unterzuckerungen trotz Insulinpumpentherapie und einer auffal-
ligen Bréunung der Haut anhand eines ACTH-Testes diagnostiziert und eingestellt
werden.

Im Jahr 2011 - ich hatte damals gerade meine Prifung zur Endokrinologie-Assis-
fentin mit «sehr gub» abgeschlossen und die Zusage fir einen Studienplatz zum
Medizinstudium in Mainz - bekam ich starke Kopfschmerzen, Gesichtsfeldein-
schréinkungen und Gelenkschmerzen. lymphozytére Hypophysitis und Rheuma
hieBen damals die Diagnosen. Aufwendige, intensive Behandlungen waren die
Folge und ich konnte mein Studium nicht antreten. Inzwischen sind beide Erkrankun-
gen mit Immunsuppressiva gut unter Kontrolle. Die komplefte Hypophysenvorder-
und hinterlappeninsuffizienz ist mit einer Hormonersatztherapie gut zu managen.
Ich werde als Betroffene bestens betreut, vor allem, weil ich einen sehr guten
Diabetologen/Endokrinologen habe. Weiter steigert die Behandlung mit der
Insulinpumpe 780 G, einem AID-System, enorm meine Lebensqualitét.

Ich winsche an dieser Stelle allen Patienten das Gliick, einen Arzt des Vertrauens
zu finden. AuBerdem wiinsche ich mir Kostentréger, die bereit sind, Patienten mit
chronischen, nicht selbst verschuldeten Erkrankungen zu unterstitzen, indem sie
Hilfsmittel genehmigen, die mehr Lebensqualitét erméglichen.

Dank meines Gottvertrauens, meiner groBartigen Familie, meinen besten Freun-
dinnen und hervorragenden Arzten, kann ich heutzutage ein (fast) normales
Leben fuhren.

An erster Stelle gilt mein Dank meinen Eltern und meinem Neffen David und
meiner Nichte Julia, die seit dem frihen Tod meiner lieben Schwester Melanie im
Jahr 2013 auch meine beiden Pflegekinder sind. Meine Familie trégt wesentlich
dazu bei, dass ich mit meinen Erkrankungen doch so gut zurechtkomme.
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i
Das Netzwerk Hypophysen-
- und Nebennierenerkrankungen e.V.

Hilfe zur Selbsthilfe
25

Das Nefzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen ist ein gemein-
nitziger Verein von Betroffenen, Angehérigen und Arzten.

Es wurde im Jahr 1994 von Patienten und Endokrinologen in Efangen
gegrundet.

Das Nefzwerk hat sich neben der Férderung des Austausches unter Betroffenen
die folgenden Ziele gesetzt:

e Hilfe zur Selbsthilfe fur Betroffene durch Férderung des Kontaktes mit
anderen Patientinnen und Patienten

e Erstellung und Verteilung von Informationsmaterial fur Betroffene und ihre
Angehérigen, sffentliche Institutionen und Therapeutinnen/Therapeuten

e Unferstitzung der Forschung auf dem Gebiet der Hypophysen- und
Nebennierenerkrankungen

e Forderung von Seminaren und WeiterbildungsmaBnahmen fir Betroffene
und Arztinnen/Arzte

Es gibt inzwischen bundesweit 35 Regionalgruppen, darunter auch Gruppen
deren Schwerpunkt bei Kindern und Jugendlichen liegt. AuBerdem existieren drei
krankheitsspezifische Gruppen und zahlreiche spezifische Ansprechpartner.

Die Unterstitzung, die Patienten durch die Selbsthilfegruppe erfahren, sind sehr
wertvoll. Nehmen Sie deshalb Kontakt mit dem Netzwerk auf. Sie werden dort
Uber aktuelle Aspekte zu lhrer Erkrankung informiert, kénnen Adressen von Fach-
drzfen erfragen, bekommen Tipps zum Umgang mit der Krankheit im Alllag und
vieles mehr.
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So profitieren Sie von der Mitgliedschaft
o
e Austausch mit anderen Betroffenen, Arzten und Experten
Durch unsere groBe Zahl an Regionalgruppen finden Sie bestimmt auch
Veranstaltungen in lhrer Néhe. AuBerdem kénnen Sie sich im Infernet
in unseren vielfdltigen Foren, die nur Mitgliedern zur Verfigung stehen,
austauschen.

* Broschiren
Eine groBe Auswahl an Broschiren zu Krankheiten und Behandlungs-
méglichkeiten kann kostenlos bestellt werden.

* Mitgliederzeitschrift GLANDULA
Mitglieder erhalten die GLANDULA, unsere Patientenzeitschrift mit Versffent-
lichungen renommierter Forscher und Spezialisten, 2x jéhrlich kostenlos und
frei Haus zugesandt. Jede GLANDULA enthélt auch das GLANDUIinchen,
eine infegrierte Zeitschrift, die sich speziell mit Hypophysen- und Neben-
nierenerkrankungen bei Kindern und Jugendlichen befasst.

e geschiitzter Mitgliederbereich im Internet
In unserem nur fir Netzwerk-Mitglieder zugénglichen geschitzten
Internetbereich erhalten Sie wertvolle Informationen.

* Mitglieder erhalten fir Netzwerk-Veranstaltungen, z.B. den jghrlichen
Uberregionalen Hypophysen- und Nebennierentag, erméBigte Kondi-
tionen.

Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e.V.
WaldstraBe 53
90763 Furth

Telefon: 0911/97 92 009-0 N
E-Maiil: netzwerk@glandula-online.de igied der
®achse

Internet: www.glandula-online.de proc
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NETZWER o Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e.V.
WaldstralRe 53, 90763 Fiirth

Das Netzwerk erreichen Sie o Unsere Bankverbindung:
e per Telefon: 0911/97 92 009-0 VR Bank Metropolregion Niirnberg eG
per Fax: 0911/97 92 009-79 IBAN: DE42 7606 9559 0001 0045 57

BIC: GENODEF1NEA

°
: per E-Mail: netzwerk@glandula-online.de Glaubiger ID: DE39 ZZZ 0000 1091 487

Homepage: www.glandula-online.de

Beitrittserkldarung Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e. V.

1 Einzelperson (Mitgliedsbeitrag von 25,— € pro Jahr)
(Stand der Beitragshéhe: Dezember 2022; spatere Anderungen sind méglich; bitte informieren Sie sich gegebenenfalls tiber den
aktuellen Stand auf unserer Website www.glandula-online.de)

T Freiwillig hherer Beitrag (__,— € pro Jahr)

Name/Vorname:

Geburtsdatum:

Stral’e, Hausnr.:

PLZ, Ort:

Telefon: Telefax:

E-Mail: Beitrittsdatum:

Der Mitgliedsbeitrag wird ausschlieBlich jahrlich entrichtet. Fiir Neumitglieder gilt verbindlich das SEPA-Basis-
Lastschrifteinzugsverfahren. Die Bankdaten werden ausschlieRlich fiir den Lastschrifteinzug an die Bank (ibermittelt.

Der Mitgliedsbeitrag kann von der folgenden Bankverbindung eingezogen werden:

IBAN: BIC:

Geldinstitut:

™ Ich bitte um Zusendung von Zugangsdaten fiir den geschitzten Mitgliederbereich
der Netzwerk-Website.

Datum: Unterschrift:

Nur fiir interne Zwecke:
Wenn Sie einer Regionalgruppe zugeordnet werden mochten, geben Sie bitte an, welcher:

Regionalgruppe:

Diagnose:
A Bitte MEN 1 zuordnen

Ich bin damit einverstanden, dass meine Daten gespeichert werden diirfen. Diese werden nur vereinsintern zum Zweck
der Mitgliederverwaltung und fiir die Dauer der Mitgliedschaft verwendet und nicht an Dritte weitergegeben.

Unterschrift:




Weiteres Informationsmaterial
Y

Das Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen bietet zu
einigen der in dieser Broschire erérterten Themen noch viele zusétzliche
Materialien.

[}
E Pationtoninformationsbroschure

] Hypophysen- und

o Nebenniereninsuffizienz —
N- Ursachen, Beschwerden,
. Diagnose und Therapie
F

Die Broschire ,Hypophysen- und Neben-
niereninsuffizienz - Ursachen, Beschwerden,
Diagnose und Therapie” offeriert einen

x Ein Ratgebor fr Barofone und Angohivige

umfassenden Gesamtiberblick zu Hypophysen- 1
und Nebennierenerkrankungen. .
‘-. n(rZ:iEnn
- l .

Hydrocortison-Ersatztherapie
bei unzureichender
Cortisol-Eigenproduktion
wegen einer Hypophysen-
oder Nebennierenerkrankung

»Hydrocortison-Ersatztherapie bei unzureichen- = oo
der Cortisol-Eigenproduktion wegen einer

Hypophysen- oder Nebennierenerkrankung”

liefert ausfuhrliche Informationen zur Cortisol-

Substitution.

Hypophysen-
insuffizienz
bei Erwachsenen

" fir atientinnen und Patinten

»~Hypophyseninsuffizienz bei Erwachsenen”
erlgutert umfassend die Hintergrinde dieses
Krankheitsbildes.

NETZWERK
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— T

Morbus Addison
(Nebennierenunterfunktion)

i Patntinen und Patienten

Die Nebenniereninsuffizienz wird in der Broschire
#+Morbus Addison” eingehend beleuchtet.

Patienteninformationsbroschure

-3

Hypophysen- und

e )
m Nibenzleren-
. rankungen
»~Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen :1'._ bei Kindern und
bei Kindern und Jugendlichen” widmet sich den o Jugendiichen
Auswirkungen bei jungen Betroffenen. e
=g
NETZWERK
L

B e,

l-l.

Zu diesen und weiteren Krankheitsbildern existieren auBerdem
Patientenmappen und Diagnoseausweise.

Unerlgsslich fur Patientinnen und Patienten mit Cortisolmangel ist unser
Notfallausweis.
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Netzwerk Hypophysen- und
Nebennierenerkrankungen e.V.
WaldstraBe 53
90763 Furth
Telefon: 0911/97 92 009-0
E-Mail: netzwerk@glandula-online.de
Internet: www.glandula-online.de

Mitglied der ACHSE

®achse

Alliang Cheosischer Sehaner Erkrankunger

Mit freundlicher Unterstitzung der

DAK

Gesundheit
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