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Das endokrine System

A. Endokrine Organe

Hirnanhangsdruise
Zirbeldruse
Schilddriise
Nebenniere
Nebenschilddrise

B. Organe mit gemischter Funktion
1. Pankreas
2. Geschlechtsorgane

C. Diffuses neuroendokrines System
(verstreute endokrine Zellen; gastrointestinales System, Bronchien)
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Schilddruse

Zellen:
* Follikulare Epithelzellen

» Parafollikulare C-Zellen —
sind in normalem
Schilddrisengewebe
verstreut




Pathologie der SchilddrUse

e Funktionell:

* Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:

e Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)

* Entzindungen — Thyreoiditiden
* Infektiv - selten
e Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
 andere Atiologie (Abtasten, Interferon-a, amiodaron)

* Tumoren (gutartige, bosartige)



Pathologie der Schilddriise

* Funktionell:
~ + Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
* Entzlindungen — Thyreoiditiden
+ Infektiv - selten
« Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
« andere Atiologie (Abtasten, Interferon-c, amiodaron)

* Ursachen der primaren Formen: e e
* Basedow-Graves-Krankheit
e Multinodular Struma
* hyperfunktionelles Adenom
e (Anfang der Hashimoto-Thyreoiditis)

* Ursachen der sekundaren Formen:
e TSH produzierendes Hirnanhangstumor, iatrogen

e Typisches Syndrom

* VergrofRte Schilddriise in unterschiedlichem Mal3e = kein enger Zusammenhang mit der
Schilddrisen-GroRe

* Erhohter Stoffwechsel, Sympathikotonie
* Herzbeschwerden



Pathologie der Schilddriise

* Funktionell:
O r e O S e * Hyperfunktion = Hyperthyreose
w >~ * Hypofunktion = Hypothyreose

Morphologisch:
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
* Entzlindungen — Thyreoiditiden
. tiv - sel

Primare, sekundare und tertiare Ursachen
* Primar:
* In spaterem Stadium der Hashimoto-Thyreoditis

* latrogen (Resektion, Bestrahlung, Medikamente)
* Andere (Hamokromatose, Amyolidose, Sarkoidose)

* Sekundar: TSH-Mangel (Hirnanhangsdrusekrankheiten)
* Tertiar: TRH-Mangel (Hypothalamuskrankheiten)

Klinische Symptome:
* Myxodem (Erwachsen)
* Kretenismus (Baby)



Pathologie der Schilddrise

°
* Funktionell:
e r a S I e -— rl | I I I a ¢ Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:

~ * Hyperplasie: Struma (diffus ader multinodulér)
* Entziindungen — Thyreoiditiden
* Infektiv - selten

M e h r k n Otiges St ru m a + Autoimmun (Hashimoto, Basedo\ffv)r— hiufie

= andere Atiologie (Abtasten, Interferon-o, amiodaron)
« Tumoren (gutartige, bosartige)

Meistens bei alteren Patienten

dauernder TSH-Anstieg (zB. lodmangel)
Die TSH-Empfindlichkeit der Follikelzellen ist unterschiedlich, einige Bereiche
reagieren mit unterschiedlicher Hyperplasie

Mit der Anderung des TSH-Levels beginnen hyperplastische und Involutions-
Prozesse

degenerative Veranderungen sind typisch (Einblutungen, Vernarbungen,
Verkalkungen, zystische Bereich)

Ublicherweise ist normofunktionale

Einige Noduli kbnnen hyperfunktionell sein
toxische mehrknotige Struma - Plummer Syndrom



Pathologie der Schilddriise

°
* Funktionell:
e r a S I a -— rl | I I I a ¢+ Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:
»~ *« Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
p- * Entziindungen — Thyreoiditiden
e * Infektiv - selten
D Iffu S e St r u m a * Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
= andere Atiologie (Abtasten, Interferon-, amiodaron)

* Tumoren (gutartige, bésartige)

Kann normo-, hyper- oder hypofunktionell sein

Basedow-Graves Krankheit:
* Haufigste
* Autoimmun vermittelte Thyreoiditis
e Hyperfunktionell

Endemische Struma:
e dauernde Erhohung der TSH-Sekretion wegen lodmangels - diffuse
Hyperplasie
* normo- oder hypofunktionell

Enzymopathien
* Hypofunktion



de Quervain-Thyreoditis

Subakute, granulomatdse Thyreoditis

diffuse VergrofBerung

virale Atiologie

junge Frauen und Frauen in mittlerem Alter
Schmerzhaft! kann mit transientem Fieber auftreten

Mikroabszesse in akuter Phase, Zerstorung der Follikel —
Kolloid geht ins Interstitium

Spater lymphoplasmozytare Infiltration, Histiozyten
Fremdkorperreaktion auf Kolloid — Granulomen,
Riesenzellen

Heilt spontan

* Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:

g

* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)

* Entziindungen — Thyreoiditiden

+ Autoimmun (I:(ashjmptq, Basedow) - haufig

» andere Atiologie (Abtasten, Interferon-o, amiodaron)

* Tumoren (gutartige, bosartige)




Pathologie der Schilddrise

]
* Funktionell:
aSedoW-Kranknel
* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodulér)
* Entziindungen — Thyreoiditiden
* Infektiv - selten

autoimmune Krankheit P S,
Autoantikorper gegen TSH-Rezeptor

haufig bei 20-40 Jahre alten Menschen

haufiger bei Frauen

Genetische Faktoren: assoziert mit HLA-B5 und DR3 Haplotyp

Auto-antibody —
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Basedow-Krankheit

Grol3, fest, hyperamisch

Hypertrophie und Hyperplasie den Follikelzellen

papillare Strukturen wachsen ins Follikellumen: Sanderson polster
haben keine fibrovaskulare Achse (€= papillares Karzinom)

Hohe, zylinderformige Follikel-Epithelzellen

Aggregat von lymphoiden Zellen




Pathologie der Schilddriise

Hashimoto-Thyreoditis

* Hypofunktion = Hypothyreose

* Morphologisch:
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
* Entzlindungen — Thyreoiditiden
« Infektiv - selten

D e
* Beginnt mit Hyperfunktion, der Normofunktion folgt; am Ende steht
hypofunktioneller Zustand

* Menschen in mittlerem Alter

* haufiger bei Frauen

* Anti-Tg und anti-TPO Autoantikorper (humorale Immunantwort)
e T-Zell Funktionsstorung (zellulare Immunantwort)

 assoziert mit HLA-DR3 und DR5 Haplotyp



Hashimoto-Thyreoditis

Involved In necpiastic

processes

Hurthle cells

undergo maabolic change in the lymphocytes

regelmallige GroRe, helle Farbe

Aggregat von Lymphoidzellen mit germinativem
Zentrum und viel Plasmazellen

Menge des Kolloids und der Epithelzellen vermindert

Das Zytoplasma der GUberlebenden Epithelzellen wird
azidophil. Onkozytare Zellen — Hiirthle-Zellen
(erh6hte Mitochondriennummer)

Fibrose des Interstitiums ist typisch im
fortgeschrittenen Stadium,
Atrophie kann auftreten

Haufiger in Hashimoto: follikulares Adenom, follikulares
Karzinom, papillares Karzinom, B-Zell Lymphom!




Follikulare Neo

Gutartig am haufigsten: follikulares Adenom
Solitar, gut begrenzt, hat Kapsel

umaorern

nlasien

abwechslungsreiche GrolRe, Farbe (grauweil3, braurot),
Makroskople(Emqutungen Fibrose, zystlsche degenerierte

Bereichen)
abwechslungsreiche Mikroskopie: Adenomen

mit makro- und

mikrofollikularer, Hirthle-zelliger, atypischer und papillarer

(selten) Struktur
Malignitétskriterien — nicht zytologisch!!!:

* Kapseldurchbruch und / oder vaskulare Invasion = follikulares

Karzinom

¢+ Hyperfu kt = Hyperthyre
Hypofunktlon Hypothyreose

* Morphologisch:
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
* Entziindungen — Thyreoiditiden
* Infektiv - selten
= Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
= andere Atiologie (Abtasten, Interferon-c,, amiodaron)

p' >+ Tumoren (gutartige, bdsartige)
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B O S a rt I ge Tu m O re n Pathologie der Schilddriise

¢ Funktionell:

° o0 ° * Hyperfunktion = Hyperthyreose
* Hypofunktion = Hypothyreose
dPplfiares Karzinom
* Hyperplasie: Struma (diffus oder multinodular)
* Entzlindungen — Thyreoiditiden
« Infektiv - selten
« Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
. . « andere Atiologie (Abtasten, Interferon-c, amiodaron)
Tumor, der von Follikel-Epithelzellen stammt et

haufigste, junge Erwachsene (haufiger bei Frauen)
gute Prognose
Haufig multifokal

lymphogene Metastatisierung (zervikale Lymphknoten) — ganz friih, aber mit Chirugie gut
zu behandeln

Makroskopisch: graulicher Herd mit verwaschenen Grenzen

Histologische Kriterien — Zytomorphologie ist am wichtigsten!!!:
* Kerne:
* Die Kerne sind groBer, haben fein dispersives, helles Kromatin und kleinen Nukleolus am Rand
* dachziegelartig gestapelte Kerne

* Einkerbungen der Kerne (kaffeebohnartige Kerne), intranukleare Pseudoinklusionen (orphan
Annie)

 Struktur:
* Papillare und follikulare Teile in verschiedenen Verhaltnis
e wabhre Papillen, in den Psamomm-Koérpern auftreten kdnnen



BOsartige Tumoren
Papillares Karzinom




Pathologie der Schilddriise

* Funktionell:
* Hyperfunktion = Hyperthyreose

BOsartige Tumoren
Anaplastisches Karzinom w00 .

* Entzlindungen — Thyreoiditiden
+ Infektiv - selten
Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
« andere Atiologie (Abtasten, Interferon-c, amiodaron)

ﬁ ~« Tumoren (gutartige, bdsartige)

* Altere Menschen

* Sehr schlechte Prognose

* Wachst schnell, infiltriert die Gewebe in Umgebung

* umfangreiche Metastatisierung

e verschiedene Gewebsstruktur, sehr undifferenzierte Zellen



* Hyperfunktion = Hyperthyreose

BoOsartige Tumoren
Medullares Karzinom

* Entziindungen — Thyreoiditiden
* Infektiv - selten
*+ Autoimmun (Hashimoto, Basedow) - haufig
« andere Aticlogie (Abtasten, Interferon-a, amiodaron)

Stammt von parafollikularen C-Zellen g
kleine, neuroendokrin-ahnliche Tumorzellen

Unifokal (sporadische Formen)

charakteristisches Merkmal ist die Ablagerung von Amyloid

Sporadisch oder mit anderen endokrine Tumoren (in MEN2-Syndrom tritt auf in
mie in der Kindheit)




Untersuchung eines solitares
Kndtchen

Malignitatschance

Oft mit Ultraschall ]
entdeckt Gutartig 0-3 %

Atypische Lasion von
unbekannter Bedeutung
oder
Follikulare Lasion von 5-15%
unbekannter Bedeutung

Verdachtig fir 15-30 %
\ follikulare Lasion
Verdachtig fur Malignitat | go.75 9
Szintigraphie: BoOsartig 97-99 %

kalte Knotchen sind ,,gefahrlich”




Nebenniere

Rinde (mesodermale Ursprung) und Mark (neuroektodermale Ursprung)
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Pathologie den Nebennieren

Funkzionell

. Hyperfunktion
. Glukokortikoide: Cushing-sy.

. Mineralokortikoide: Conn-sy.
. Androgene: adrenogenitale Syndrome

. Hypofunktion:

chronisch: Addison-Krankheit — autoimmune Krankheit
akut (sofortiger Abbruch der Steroidbehandlung, Nekrose pl. Waterhouse- Friedrichsen sy.)

Morphologisch
Atrophie (wegen endogener ACTH Suppression)

*  Exogenes Kortisol
Funktionierende (kortisolproduzierende) gutartige und bosartige Nebennieretumoren

. Hyperplasie

. Tumoren
* Gutartig (Adenom)
* Bosartig

*  Primar: Karzinom (sehr selten)
Sekundar (= Metastase): Lunge, Magen, Speiserdhre, Leber und Gallengangtumoren (haufig)



Nebenniererinde-Hyperplasie

Diffuse Hyperplasie
* Rinde ist diffus erweitert, kanariengelb

* Ursache:
* ACTH-abhangiges Cushing-Syndrom

Nodulare Hyperplasie
* hyperplastische Noduli
* keine Kapsel

e Ursachen:
* unabhangig von ACTH
* bilateraler idiopathischer Hyperaldosteronismus
* kongenitale adrenale Hyperplasie




Gutartige Tumoren
Nebenniererinden-Adenom

e Unilateral

* Rundformig
 Funktionierende und nicht-funktionierende Formen
* Kanariengelb




Nebennieremark -Phaochromozytom

adrenaler Typ: stammt von Chromaffinzellen des
Nebennierenmarks
(extraadrenale Ursprung: Paragangliom)

Catecholamin produzierende Tumoren

schwergradige Sympathikotonie
e Blutdruck (sekundare Hypertonie, sofortiger Bluthochdruck)
e Pulst
e Blutzucker

Diagnose: Bestimmung des Metanephrine und
Normetanephrine im Plasma

* Metanephrine ist das Methylierungsprodukt des Adrenalins und
Noradrenalins

e Bestimmung der HVA, VMA von Urin und Plasma ist nicht zuverlassig!
90 % gutartig, metastatisieren nicht
90 % sporadisch, 10% familiar

MEN

* NF-1

* Sturge-Weber Syndrom
* Von Hippel Lindau




Multiplex Endokrine Neoplasie Syndromen

* Autosomale-dominante Vererbung
* Verursachen endokrine Neoplasien und Hyperplasien
* Meistens 2 endokrine Organen betroffen

MEN-1 (Wermer-sy.) MEN-2

eMedulldres Karzinom (Schilddriise)

eParat Adenom

ePankreas Neuroendokrin *Phdochromozytom
Tumoren
eHirnanhangsdrise-Adenom e Mutation den RET Onkogenen (10q)
. : MEN-2A MEN-2B
eMutation des menins (11q)
e+Parat Hyperplasie e+marfanoides Aussehen

eSchleimhautveranderungen
(Neurom)



