
Schwerpunkt: Klug entscheiden

Internist 2016 · 57:532–539
DOI 10.1007/s00108-016-0072-4
Online publiziert: 27. Mai 2016
© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2016

Redaktion
M. Hallek, Köln
G. Hasenfuß, Göttingen
E. Märker-Hermann, Wiesbaden
C. Sieber, Nürnberg

J. Feldkamp1 · M. Schott2 · M. Gogol3 · M. Quinkler4 · M. Blüher5 · S. Diederich6 ·
M. Reincke7

1 Klinik für Allgemeine Innere Medizin, Endokrinologie und Diabetologie, Pneumologie, Infektiologie,
Klinikum Bielefeld, Bielefeld, Deutschland

2 Funktionsbereich Spezielle Endokrinologie, UniversitätsklinikumDüsseldorf, Düsseldorf, Deutschland
3 Klinik für Geriatrie, Krankenhaus Lindenbrunn, Coppenbrügge, Deutschland
4 Endokrinologiepraxis am Stuttgarter Platz, Berlin, Deutschland
5 Klinik und Poliklinik für Endokrinologie und Nephrologie, Universitätsklinikum Leipzig, Leipzig,
Deutschland

6Medicover Berlin-MitteMVZ, Berlin, Deutschland
7Medizinische Klinik und Poliklinik IV, Klinikum der Universität München, München, Deutschland

Die Klug-entscheiden-Initiative
der Deutschen Gesellschaft für
Innere Medizin
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft
für Endokrinologie und der Deutschen
Gesellschaft für Geriatrie

Positivliste

A. Nach osteoporosetypischen Frakturen
soll bei älteren Patienten in der Regel eine
spezifische Osteoporosetherapie eingeleitet
werden.

a. Osteoporose als Erkrankung des hö-
heren Lebensalters soll diagnostiziert und
behandelt werden. (Empfehlung der Deut-
schen Gesellschaft für Geriatrie)

MitzunehmendemLebensalterkommt
es physiologisch zu einer Abnahme der
Knochendichte. Verstärkt wird dieser
Prozess durch einen erhöhtenAbbau von
Knochenmasse in derMenopause, durch
Medikamente, z. B. Steroide oder Gona-
dotropin-Releasing-Hormon(GnRH)-
Analoga, und durch Erkrankungen
wie primären Hyperparathyreoidismus,
rheumatoide Arthritis und Diabetes
mellitus. Weitere ungünstige Faktoren
sind Nikotinkonsum, Immobilisierung,
Sturzneigung oder eine positive Famili-
enanamnese.

Das Risiko für osteoporosebeding-
te Frakturen steigt jedoch allein mit
dem Lebensalter kontinuierlich an [27].

Die altersassoziierte Osteoporose betrifft
häufiger Frauen als Männer. In vielen
Fällen resultieren eine eingeschränkte
Mobilität sowie eine höhere Mortalität
und Institutionalisierungsrate. Damit
gehen Einschränkungen der Selbsthilfe-
fähigkeit und der gesellschaftlichen Par-
tizipation einher. Osteoporosebedingte
Frakturen weisen typische Lokalisatio-
nen auf. Besonders betroffen sind die
Wirbelkörper, der distale Radius und
die Hüfte. Eine Knochendichtemessung
– bevorzugt mithilfe der Dualröntgenab-
sorptiometrie – kann bei vorhandenen
Risikofaktoren die Diagnose sichern [11,
30]. In Abhängigkeit von Risikofaktoren,
demLebensalter und der Knochendichte
kann die Therapieindikation abgeleitet
werden [11].

Gut dokumentiert ist die Anzahl der
Hüftfrakturen in Deutschland. Deren
jährliche altersabhängige Inzidenz stieg
im Jahr 2004 von 0,045% bei den 50-
bis 59-jährigen Frauen auf 0,351% bei
den 70- bis 74-jährigen Frauen, erreichte
1,556% bei den 80- bis 84-jährigen und
stieg auf 3,55% bei über 90-jährigen

Frauen. Das Risiko für osteoporotische
Frakturen verzehnfacht sich demnach
allein zwischen dem 70. und 90. Lebens-
jahr und ist bei über 90-Jährigen etwa
80-mal höher als im Alter von 50 Jah-
ren. Die demografische Entwicklung
in Deutschland lässt eine zunehmende
Anzahl osteoporotischer Frakturen er-
warten. Allein zwischen 1995 und 2010
stieg die Anzahl stationärer Aufenthalte
aufgrund von Hüftfrakturen um etwa
22% an [23].

» Die demografische
Entwicklung lässt eine Zunahme
osteoporotischer Frakturen
erwarten

NachFrakturen, die durch eineOsteopo-
rose verursacht werden, ist die Rezidiv-
gefahr für Frakturen sehr hoch. Gerade
in den ersten Jahren nach einer osteo-
porosebedingten Fraktur kommt es häu-
fig zu erneuten Frakturen [26]. Das Ri-
siko für Refrakturen steigt bei Frauen
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mit einem stattgehabten Wirbelkörper-
bruch und einer erniedrigten Knochen-
dichte (T-Score < –2,5) auf über 50%
[10]. Nur etwa 45–50% der Versicher-
ten erhalten nach Osteoporosefrakturen
eine adäquateTherapie [16]. Eine spezifi-
scheTherapie kann erneute Frakturen in
einem erheblichenMaße zuverlässig ver-
hindern.NebenderausreichendenKalzi-
um- und Vitamin-D-Versorgung, sturz-
prophylaktischen Maßnahmen und kör-
perlicher Aktivierung als Basistherapie
ist es daher sinnvoll, bei älteren Pati-
enten mit osteoporosetypischen Fraktu-
ren eine spezifische Therapie einzulei-
ten, um erneute Frakturen zu verhin-
dern. Dies soll auch geschehen, wenn
eine Knochendichtemessung zur Unter-
stützung der Diagnose nicht zur Verfü-
gung steht.

B. Alle Patienten mit Diabetes mellitus
sollen bei Einleitung einer medikamentö-
sen Therapie eine spezifische Schulung er-
halten.

Der Diabetes mellitus Typ 2 gehört zu
den häufigsten chronischen Erkrankun-
gen in Deutschland. Seine Prävalenz hat
inden letzten Jahrenvon5,2 auf 7,2 %zu-
genommen [21], die Inzidenzraten stei-
genseit Jahren.EsbestehenregionaleUn-
terschiede mit Prävalenzraten von über
10%indenöstlichenBundesländernund
einem deutlich geringeren Auftreten der
Erkrankung in Süddeutschland.

Hypo- und Hyperglykämien bei Pati-
enten mit Diabetes mellitus gehören zu
den häufigsten Gründen für eine statio-
näre Aufnahme [9]. Besonders ein fort-
geschrittenes Lebensalter und eine kurze
Diabetesdauer prädestinieren für Hypo-
glykämien. Neben der Lebensstilmodi-
fikation und diätetischen Maßnahmen
kann auch schon frühzeitig eine blut-
zuckersenkende Therapie mit Medika-
menten oder Insulin notwendig werden.
Hypoglykämien sind einRisikofaktor für
eine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität
von Patienten mit Diabetes.

Durch eine spezifische Diabetesschu-
lung der Patienten können Blutzucker-
entgleisungen und lebensbedrohliche
Komplikationen verhindert werden. In
Deutschland bieten die Disease-Ma-
nagement-Programme (DMP) grund-
sätzlich gute Möglichkeiten, Zugang zu
einer strukturierten Diabetesschulung

zu erhalten. Von den Diabetespatien-
ten, die in DMP eingeschrieben sind,
haben 30–40% noch keine strukturier-
te Schulung erhalten [35]. Der Anteil
an Patienten ohne Schulung, die nicht
in DMP eingeschrieben sind, dürfte
deutlich höher liegen.

» Die Diabetesschulung führt
zu einer Verbesserung der
Lebensqualität

Die SchulungderPatienten führt zu einer
Verbesserung der Blutzuckereinstellung
und zu einem selbstbestimmtenUmgang
mit der Erkrankung.DerPatient lernt die
Zeichen für eine Über- und Unterzucke-
rungkennenundkannsie einschätzen. In
Abhängigkeit vom Diabetestyp und der
Art derTherapie wird er in die Lage ver-
setzt, seinenBlutzucker selbst zumessen.
Die Schulung führt zu einer Verbesse-
rung der Lebensqualität, hilft Notfallauf-
nahmen ins Krankenhaus zu vermeiden
und spart Kosten im Gesundheitssystem
[7].

C. Allen Schwangeren soll eine Jodsup-
plementation angeboten werden.

Jod gehört zu den essenziellen Bau-
steinen der Schilddrüsenhormonsynthe-
se. Jodmangel geht mit diffusen und no-
dösen Schilddrüsenveränderungen ein-
her. Er kann bei Kindern zu kogniti-
ven und somatischen Entwicklungsstö-
rungen führen, wenn der Mutter wäh-
rend der Schwangerschaft ein unzurei-
chendes Jodangebot zur Verfügung steht
[37]. In der Schwangerschaft erhöht sich
der tägliche Jodbedarf deutlich. Bedingt
durch eine erhöhte schwangerschaftsbe-
dingte renale Jodclearance kommt es zu-
sätzlich zu Jodverlusten.

Deutschland gehört zu den Ländern,
die nur eine grenzwertig ausreichende
Jodversorgung haben. Seitdem in den
1980er-Jahren die Jodversorgung durch
die Verwendung von jodiertem Spei-
sesalz in Privathaushalten und in der
Lebensmittelindustrie deutlich gestiegen
ist, verbleibt die aktuelle Jodversorgung
auf einem für die Gesamtbevölkerung
geradeakzeptablenNiveau.Eineneuebe-
völkerungsbasierte Untersuchung zeigt,
dass 30% der Deutschen mit ihrer
Jodversorgung unterhalb des von der

Weltgesundheitsorganisation geforder-
ten Grenzwerts von 100–200 μg/Tag
liegen und dass gerade jüngere Frauen
hiervon betroffen sind. Die errechnete
durchschnittliche Jodzufuhr aller Frauen
betrug 125,3 μg/Tag. In der Gruppe der
fertilen Frauen lag der Wert deutlich
niedriger: Bei 18- bis 29-jährigen wa-
ren es 99,5 μg, bei 30- bis 39-jährigen
114,4 μg [24].

Nebender langebekanntenBeziehung
zwischen Jodversorgung in der Schwan-
gerschaft und kognitiver Entwicklung
(Extrembeispiel: Kretinismus) zeigen
neue Untersuchungen, dass bereits ein
milder Jodmangel zu leichten kognitiven
Beeinträchtigungen der Kinder führen
kann. Die Schwere der kognitiven Be-
einträchtigung korreliert dabei mit der
Jodversorgung der Mutter im ersten
Trimester [4, 22]. Die aktuelle Daten-
lage der Jodversorgung in Deutschland
macht es notwendig, unverändert eine
Jodsupplementation mit 150–200 μg Jo-
did pro Tag für Schwangere und stillende
Mütter zu fordern [32]. Dies gilt auch
für Mütter mit Hashimoto-Thyreoiditis
und mit Morbus Basedow in Remission.

D. Bei jüngeren und therapierefraktä-
ren Patienten soll auch nach endokrinen
Ursachen einer Bluthochdruckerkrankung
gesucht werden.

Endokrine Ursachen für die arterielle
Hypertonie sind mit 10% häufiger als
allgemein angenommen [25, 39]. Beson-
ders bei spontanerHypokaliämie undbei
Therapierefraktärität ist die Suche nach
einer endokrinen Ursache notwendig.
Neben dem primären Hyperaldostero-
nismus (Conn-Syndrom) können die
Hyper- und Hypothyreose, Phäochro-
mozytome,Hyperkortisolismus (Morbus
Cushing, Cushing-Syndrom) und En-
zymdefekte der Nebenniere ursächlich
sein. Die Behandlung der endokrinen
Ursachen führt zu einer geringeren kar-
diovaskulären Ereignisrate.

» Besonders bei spontaner
Hypokaliämie sind endokrine
Ursachen abzuklären

Der primäre Hyperaldosteronismus ist
die häufigste endokrine Ursache einer
arteriellen Hypertonie [20, 36]. Nach
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laborchemischer Sicherung findet sich
in etwa einem Drittel der Fälle ein iso-
liertes einseitiges Nebennierenadenom,
häufiger ist eine bilaterale Nebennieren-
vergrößerung [13]. Als Screeningtest gilt
der Aldosteron-Renin-Quotient, wobei
Betablocker Renin supprimieren und
einen falsch-hohen Quotienten verursa-
chen.Spironolactonkannfalsch-negative
Ergebnisse bedingen. Ein vorübergehen-
des Absetzen dieserMedikamente ist zur
Diagnosesicherung notwendig, ggf. kön-
nen sie durch Verapamil oder Urapidil
ersetzt werden. Besteht ein konkreter
Verdacht auf einen Hyperaldosteronis-
mus empfiehlt sichdieweitereAbklärung
durch den Endokrinologen mit spezia-
lisierten Testverfahren, u. a. mit einem
Kochsalzbelastungstest und einer selekti-
ven Nebennierenvenenkatheterisierung.

Der endogene Hyperkortisolismus ist
meist schon klinisch gut erkennbar und
in 80% der Fälle durch ein Adreno-
kortikotropin(ACTH)-produzierendes
Hypophysenadenom verursacht, selte-
ner durch ein Nebennierenadenom. Der
1-mg-Dexamethason-Hemmtest ist als
Screeningtest geeignet [33]. Die Trias
aus Palpitationen, Kopfschmerzen und
Hautblässe bei einem hypertensiven
Patienten sind sehr stark hinweisend
für das Vorliegen eines Phäochromozy-
toms. Geeignete Laboruntersuchungen
sind die Bestimmung der Metanephri-
ne und Normetanephrine im Plasma
(Präanalytik beachten!) und der fraktio-
nierten Metanephrine im angesäuerten
Urin [12]. Schilddrüsenfunktionsstö-
rungen fallen meist durch die typische
Klinik auf. Eine Bestimmung des thy-
reoideastimulierenden Hormons (TSH)
ist wegweisend.

Neben der konservativen medika-
mentösen Therapie kann ursachenab-
hängig auch mit operativen Verfahren
die Ursache einer endokrinen Hyper-
tonie beseitigt werden (hormonaktive
Nebennierenadenome, Paragangliome,
Hypophysenadenome).

E. Jede unklare Hyperkalzämie soll ab-
geklärt werden.

Ein Prozent der Bevölkerung und bis
zu 3% der postmenopausalen Frauen
entwickeln eine Hyperkalzämie [29]. Die
häufigsten Ursachen sind Medikamen-
tennebenwirkungen (Thiaziddiuretika),
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Zusammenfassung
Positivliste. A. Nach osteoporosetypischen
Frakturen soll bei älteren Patienten in der
Regel eine spezifische Osteoporosetherapie
eingeleitet werden. a. Osteoporose als
Erkrankung des höheren Lebensalters
soll diagnostiziert und behandelt werden
(Empfehlung der Deutschen Gesellschaft
für Geriatrie). B. Alle Patientenmit Diabetes
mellitus sollen bei Einleitung einer medika-
mentösen Therapie eine spezifische Schulung
erhalten. C. Allen Schwangeren soll eine
Jodsupplementation angeboten werden.
D. Bei jüngeren und therapierefraktären
Patienten soll auch nach endokrinenUrsachen
einer Bluthochdruckerkrankung gesucht
werden. E. Jede unklare Hyperkalzämie soll
abgeklärt werden.
Negativliste. A. Eine Testosteronsubstitu-
tion soll nicht aufgrund eines einzelnen

erniedrigten Testosteronwerts ohne Klinik
und Ursachenabklärung eingeleitet werden.
B. Bildgebende Verfahren sollen erst nach
Sicherung einer hormonellen Erkrankung
eingesetzt werden. C. Ein Ultraschallscreening
auf Schilddrüsenveränderungen bei älteren
Menschen soll nicht durchgeführt werden.
D. Eine Dauertherapie mit Levothyroxin
bei Struma nodosa soll nicht durchgeführt
werden. E. Eine Hydrokortisontherapie bei
substitutionspflichtigen Patienten soll in
relevanten Stresssituationen nicht ohne
Dosisanpassung bleiben.

Schlüsselwörter
Osteoporose · Diabetesmellitus · Hypertonie ·
Hyperkalzämie · Hormonersatztherapie

The Choosing Wisely Initiative of the German Society of Internal
Medicine. Recommendations of the German Society for
Endocrinology and the German Society for Geriatrics

Abstract
Positive recommendations. A. After
osteoporotic fractures in the elderly, as a
rule specific antiosteoporotic therapy should
be initiated. a. Osteoporosis as a disease
of the elderly should be diagnosed and
treated (recommendation of the German
Society for Geriatrics). B. All patients with
diabetes mellitus should complete a specific
diabetes training program when antidiabetic
drug medication is initiated. C. In Germany,
all pregnant women should be advised
to undertake iodine supplementation. D.
Endocrine causes of hypertension should be
ruled out in younger patients and in patients
on multiple antihypertensive drugs. E. All
unclear cases of hypercalcemia should be
clarified.
Negative recommendations. A. Testosterone
substitution therapy should not be initiated

on the basis of only one measurement of a
reduced testosterone level without clinical
signs and clarificationof the underlying cause.
B. Imaging procedures should only be used
after the existence of hormonal disease has
been confirmed. C. Sonographic screening for
thyroid disease is not advised in the elderly.
D. Long-term therapy with levothyroxine
for nodular goiter should be avoided. E. In
relevant stress situations hydrocortisone
replacement therapy should not be continued
without dose adjustment in patients with
adrenal or pituitary insufficiency.

Keywords
Osteoporosis · Diabetes mellitus · Hyperten-
sion · Hypercalcemia · Hormone replacement
therapy

diemalignomassoziierteHyperkalzämie,
der primäre Hyperparathyreoidismus
und die Sarkoidose.

Die Wahrscheinlichkeit, bei stark
erhöhten Kalziumwerten eine hämato-
logisch-onkologische Ursache zu fin-

den, ist beträchtlich. Sie reicht von
einer Verdopplung des Krebsrisikos
bei leicht erhöhten Kalziumwerten
(2,6–2,79 mmol/l) bis zu einem 6-fach
erhöhten Risiko bei Kalziumwerten zwi-
schen 2,8 und 3,0 mmol/l [17]. Bei der
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malignen Hyperkalzämie, der Sarkoido-
se und der medikamentenassoziierten
Hyperkalzämie ist der Parathormonspie-
gel erniedrigt oder niedrig normal, da
durch die Hyperkalzämie eine negative
Rückkopplung über den kalziumsensi-
tiven Rezeptor der Nebenschilddrüsen
erfolgt. Die häufigsten onkologischen
Erkrankungen mit Hyperkalzämie sind
das Plasmozytom, Mammakarzinom,
Lungenkarzinom und Prostatakarzi-
nom. Bei Hyperkalzämie mit niedrigem
oder erniedrigtem Parathormon muss
neben der Medikamentenanamnese eine
Ursachenabklärung erfolgen.

Ist Parathormon erhöht oder an der
Grenze der oberen Norm und damit im
Vergleich zur Kalziumerhöhung inad-
äquat hoch, so liegt eine primäre Störung
der Parathyreoideae vor. Die Inzidenz
des primären Hyperparathyreoidismus
als Ursache der Hyperkalzämie steigt
und findet sich bei 40–50% der Patien-
ten mit Hyperkalzämie [1]. Viel seltener
ist der tertiäre Hyperparathyreoidismus
als Folge eines jahrelang persistierenden
sekundärenHyperparathyreoidismusbei
chronischer Niereninsuffizienz. Folgen
desunbehandeltenprimärenHyperpara-
thyreoidismussindOsteoporose,Nieren-
steinleiden, Müdigkeit und neuropsych-
iatrische Veränderungen. Durch eine
rechtzeitigeDiagnose undTherapie kann
die Erkrankung, die in 85% der Fälle
durch ein isoliertes Epithelkörperchena-
denom verursacht wird, geheilt werden.
Folgeschäden lassen sich so vermeiden.

Negativliste

A. Eine Testosteronsubstitution soll nicht
aufgrund eines einzelnen erniedrigten
Testosteronwerts ohne Klinik und Ursa-
chenabklärung eingeleitet werden.

Der Hypogonadismus des Mannes
geht mit erniedrigten Testosteronwer-
ten einher. Die Diagnose des thera-
piebedürftigen Hypogonadismus bedarf
einer ausführlichen Anamnese, einer
körperlichen Untersuchung und einer
Laboruntersuchung. Ergänzend kön-
nen apparative Untersuchungsverfahren
erforderlich sein, z. B. eine Hodensono-
graphie.

Die Symptome des Hypogonadismus
können spezifisch sein: Einschränkung

der Sexualfunktion (Libido-, Erektions-
störungen), Infertilität, Abnahme der
Sekundärbehaarung und Hitzewallun-
gen. Eher unspezifische Symptome sind
Müdigkeit, Schlafstörungen, eine de-
pressive Stimmungslage, verminderter
Antrieb, eine Abnahme der Muskelkraft
und Gewichtszunahme. Letztere Sym-
ptome führen häufig zu Testosteronbe-
stimmungen, die leicht missinterpretiert
werden. Ein einzelner erniedrigter Tes-
tosteronwert ohne eindeutige Klinik und
ohne pathophysiologische Ursache ist
kein eindeutiges Indiz für einen be-
handlungsbedürftigen Hypogonadismus
[34].

» Die Höhe des Testosteron-
werts ist von vielen Faktoren
abhängig

DieHöhe desTestosteronwerts ist von ei-
ner Vielzahl verschiedener Faktoren ab-
hängig, die berücksichtigt und ggf. ab-
geklärt werdenmüssen. Die Testosteron-
werte unterliegen einer tageszeitlichen
Rhythmik mit den höchsten Werten am
Morgen. Negativ beeinflusst werden sie
von Medikamenten, u. a. Opioiden und
Steroiden, sowie von begleitenden Er-
krankungen [38]. Die Höhe des sexu-
alhormonbindenden Proteins hat Aus-
wirkungen auf die Bestimmung des Ge-
samttestosterons. Mit demAlter nehmen
die Testosteronwerte ab und die Tages-
rhythmik wird flacher. Bei einmalig er-
niedrigt gemessenen Testosteronwerten
findet sich in 30% der Kontrollunter-
suchungen ein Normwert. Bei gesunden
jungen Männern werden im 24-h-Profil
in bis zu 15% der Fälle einmal am Tag
erniedrigte Werte gemessen [8].

Zwischen verschiedenen Methoden
der Testosteronbestimmung und zwi-
schen den Test-Kits verschiedener Her-
steller bestehen erheblicheUnterschiede.
Daher können Messungen an derselben
Blutprobe methodenbedingt Ergebnisse
im Norm- oder im pathologischen Be-
reich liefern. Bei Verdacht auf einen Hy-
pogonadismus sollten Testosteronwerte
am Morgen und eventuell mehrfach ge-
messen werden. Der Therapieeinleitung
muss eine Ursachenabklärung voraus-
gehen. Zu ermitteln ist, ob ein primärer

oder sekundärer Hypogonadismus vor-
liegt.

B. Bildgebende Verfahren sollen erst
nach Sicherung einer hormonellen Er-
krankung eingesetzt werden.

Bildgebende Verfahren wie Compu-
tertomographie (CT) und Magnetreso-
nanztomographie sind in Deutschland
weit verbreitet und werden häufig ein-
gesetzt [3]. Hormonelle Veränderungen
im Blut können eine Vielzahl von Grün-
denhaben.Nicht immer steht ein organi-
sches Korrelat dahinter [12]. Beispielhaft
hierfür steht die Erhöhung der Kortisol-
werte bei Frauen, die orale Kontrazepti-
va oder Östrogenpräparate einnehmen.
Die Erhöhung ist bedingt durch die Ver-
mehrung der Bindungsglobuline und hat
keinen Krankheitswert.

Bei Hormonerkrankungen können
unterschiedliche Organe bei ähnlicher
Laborkonstellation verantwortlich sein.
Eine bildgebende Diagnostik vor Nach-
weis einer hormonellen Erkrankung ist
oft nicht indiziert oder zielt auf falsche
Organe. Der endogene Hyperkortiso-
lismus (Morbus Cushing, Cushing-Syn-
drom) wird zu 80% durch Nachweis
eines ACTH-produzierenden Hypophy-
senadenoms diagnostiziert [33]. Unter
der Verdachtsdiagnose des Hyperkorti-
solismuswerden inderPraxis aberhäufig
nichtindizierte CT-Untersuchungen der
Nebennieren veranlasst. Die hormonelle
Abklärung des Conn-Syndroms als Ur-
sache einer arteriellenHypertonie bedarf
der Einhaltung bestimmter Testbedin-
gungen, um falsch-positive Befunde zu
vermeiden, die zu einer überflüssigen
Bildgebung führen können [13]. Unver-
ändert gilt in der Endokrinologie daher
die Forderung, vor Einsatz einer Bildge-
bung den Nachweis einer hormonellen
Erkrankung zu führen.

C. Ein Ultraschallscreening auf
Schilddrüsenveränderungen bei älteren
Menschen soll nicht durchgeführt werden.

In der älteren Bevölkerung sind Ver-
änderungen der Schilddrüse sehr häufig.
Bevölkerungsbasierte Untersuchungen
in Nord- (Study of Health in Pomerania
[SHIP]) und Süddeutschland (Koopera-
tive Gesundheitsforschung in der Region
Augsburg [KORA]) belegen die steigen-
de Prävalenz knotiger Veränderungen
der Schilddrüse mit zunehmendem Le-
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bensalter. Unter den 65- bis 74-Jährigen
weisen in Norddeutschland 64,1 %, in
Süddeutschland bereits 75,8% Schild-
drüsenknoten auf. Dieser Anteil steigt
auf 72,3 % bei den 75- bis 88-Jährigen
in der SHIP-Studie und auf 86,1 % der
Untersuchten der KORA-Studie [31].

Ursache für diese Häufigkeit ist der
Jodmangel, der bis zum Jahrtausend-
wechsel in Deutschland noch deutlich
bestand. Maligne Veränderungen sind
dagegen sehr selten. Die Inzidenz für
Schilddrüsenkrebs ist zwar in den letz-
ten Jahren kontinuierlich angestiegen,
dies betrifft aber überwiegend jüngere
Frauen mit papillären Mikrokarzinomen
und sehr guter Prognose. Die altersspe-
zifischen Erkrankungsraten sinken ab
dem 60. Lebensjahr kontinuierlich ab
[14].

Bei einem generellen sonographi-
schen Screening älterer Menschen auf
Schilddrüsenerkrankungen ist damit
zu rechnen, dass es zu einer großen
Zahl unnötiger Operationen kommt.
In Südkorea stieg nach Beginn eines
Screeningprogramms 1999 die Anzahl
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der Schilddrüsenkrebsdiagnosen um
das 15-fache bis zum Jahr 2011. Trotz
dieses dramatischen Inzidenzanstiegs
veränderte sich die Mortalitätsrate in
Bezug auf Schilddrüsenkrebs nicht. Die-
se Konstellation weist auf eine erhebliche
Überdiagnose mit der Folge unnötiger
Operationen hin. Eine Analyse von
15.000 Fällen zeigte, dass 11% der Ope-
rierten einen Hypoparathyreoidismus
entwickelten und 2% der Patienten eine
Nervus-recurrens-Parese erlitten [2]. Ein
allgemeines Screening älterer Patienten
über 60 Jahre auf Schilddrüsenknoten
ist daher nicht sinnvoll.

D. Eine Dauertherapie mit Levothyro-
xin bei Struma nodosa soll nicht durchge-
führt werden.

Die Strumanodosa ist einhäufigerBe-
fund in Deutschland. Therapieoptionen
umfassen die Behandlung mit Jod oder
Levothyroxin und die Kombination aus
Jod und Levothyroxin. Die beste Evidenz
für einen günstigen Therapieeffekt hat
dabei die Kombinationsbehandlung mit
Levothyroxin und Jod [15]. Kleinere Stu-
dien haben die Effekte einer Monothera-

pie mit Levothyroxin in unterschiedlich
langer Zeitdauer mit unterschiedlichem
Therapieansprechen untersucht. Es gibt
jedoch keine Daten, die einen günstigen
Effekt der über Jahre angelegtenTherapie
mit Levothyroxin auf den Verlauf knoti-
ger Veränderungen der Schilddrüse zei-
gen.

Patienten, die wegen einer Struma
nodosa langfristig mit Levothyroxin in
suppressiverDosisbehandeltwerden,ha-
ben nicht selten zu niedrige TSH-Werte
(< 0,3mU/ml). In einer deutschen bevöl-
kerungsbasierten Studie hatten 19,5 %
der Patienten, die Thyroxinpräparate
einnahmen, einen zu niedrigen TSH-
Wert [19]. Eine Langzeitverlaufsunter-
suchung amerikanischer Patienten fand
eine Rate erniedrigter TSH-Werte von
9,8 % bei Patienten unter Therapie mit
Levothyroxin im Vergleich zu 0,8 % bei
Menschen ohne Schilddrüsenhormon-
behandlung [28]. Bei einem Drittel der
überbehandelten Patienten konnte die
TSH-Erniedrigung über einen Verlauf
von 2 Jahren dokumentiert werden [28].
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BeisupprimiertenTSH-Wertenistdas
Risiko für Vorhofflimmern deutlich er-
höht. Es steigt mit zunehmendem Le-
bensalter kontinuierlich an und ist mit
einer erhöhten kardiovaskulären Morta-
lität verknüpft [40].Gleichzeitig steigt bei
einer längerfristigen TSH-suppressiven
Behandlung die Gefahr einer Knochen-
dichteerniedrigungmitAusbildungeiner
Osteoporose und nachfolgend erhöhter
Frakturgefahr [6].

E. Eine Hydrokortisontherapie bei sub-
stitutionspflichtigen Patienten soll in rele-
vanten Stresssituationen nicht ohneDosis-
anpassung bleiben.

Verschiedene Erkrankungen können
zu einer Substitutionspflicht für endoge-
ne Steroide führen. Neben Erkrankun-
gen der Nebenniere selbst (primäre Ne-
benniereninsuffizienz: Morbus Addison,
angeborene Nebennierenenzymdefekte)
gehören auch hypothalamisch-hypophy-
säre Erkrankungen dazu. Am häufigsten
besteht eineNotwendigkeit zurHormon-
ersatztherapie bei großen Hypophysen-
adenomen oder als Operationsfolge von
Hypophysenadenomen. Auch nach län-
gerfristiger Pharmakotherapie mit Glu-
kokortikoiden aufgrund rheumatischer
Erkrankungen, obstruktiver Lungener-
krankungenundandererStörungenkann
sich eine sekundäre Nebenniereninsuffi-
zienz entwickeln.

» Nebennierenkrisen bei
situationsbedingt erhöhtem
Steroidbedarf können
lebensbedrohlich sein

Da Kortisol in der Nebenniere beim Ge-
sunden bedarfsgerecht produziert wird,
kann es bei Patienten unter Hormon-
ersatztherapie mit Glukokortikoiden in
Situationen eines erhöhten Steroidbe-
darfs, z. B. bei fieberhaftem Infekt, und
einer zu späten oder mangelhaften Do-
siserhöhung zu krisenhaften Situationen
kommen [5]. Diese Nebennierenkrisen
können lebensbedrohlichen Charakter
haben. Sie führen zu einer erhöhten
Morbidität und häufigeren Kranken-
hauseinweisungen, zudem sind sie eine
der Haupttodesursachen bei Patienten
mit Nebennierenunterfunktion. Sogar

bei Patienten, die in der Selbstmedikati-
on geschult sind, treten solche Ereignisse
relativ häufig auf [18]. Eine verkürzte
Lebenserwartung von substitutions-
pflichtigen Patienten ist daher zum Teil
auf eine unzureichende Dosisanpassung
der Medikation in Krisensituationen
zurückzuführen [25].

Ärzte, die Patienten unter einer Hor-
monersatztherapie mit Glukokortikoi-
den betreuen, sollten notwendige Dosis-
anpassungen in relevanten Stresssitua-
tionen mit ihren Patienten besprechen
und auch selbst aktiv vornehmen. Bei
fieberhaften Infekten soll die Hydro-
kortisondosis mindestens verdoppelt bis
verdreifacht werden. Besonders gastro-
intestinale Infekte mit verminderter Me-
dikamentenresorption stellen ein hohes
Risiko dar. So soll bei nicht gesicherter
Medikamentenaufnahme (Erbrechen,
Diarrhö) auf steroidhaltige Supposito-
rien bzw. auf eine i. v.- oder i. m.-Gabe
von Hydrokortison (100 mg Trocken-
substanz und Lösungsmittel) umgestellt
werden. Geschulte Patienten oder deren
Angehörige können dies auch mittels
Selbstinjektion (s. c. und i.m.) durch-
führen.

Bei Operationen in Vollnarkose oder
bei Intensivpflichtigkeit steigt der täg-
liche Bedarf an Hydrokortison bis auf
200–300 mg, die in der Regel i. v. ge-
geben werden. Bei kleineren Eingriffen,
so etwa beim Zahnarzt, reicht eine Ver-
dopplung der oralen Dosis. Auch außer-
gewöhnliche sportliche und psychische
Belastungen bedürfen teils einer Dosis-
anpassung. Patienten und ihre Angehö-
rigen sollen eine Schulung zur Selbstan-
passung der Medikation und zur Gabe
der Notfallspritze erhalten.
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Lesetipp

Schlaganfall

Bei akutem Schlaganfall ist diemechani-
sche Thrombektomie einMeilenstein in der

Therapie. Neben einer adäquaten Bildge-

bung ist das Zeitmanagement absolut not-
wendig.

InDer Radiologe 1/2016wird über Kennt-
nisse und Erfahrungenmit endovaskulä-

ren Prozeduren berichtet.Weiter erhalten

Sie Hinweise auf die für die Erstversorgung
wichtigen SStroke Unitsßowie Einblicke in

weiterführende Therapien.

4 Schlaganfall:Wieübersetztman„Zeit ist
Hirn“ in klinische Praxis?

4 Mechanische Thrombektomie – Stu-
dienlage und Technik

4 Endovaskuläre Behandlung der Akuten

Oklussion der Extrakraniellen Arteria
Carotis

4 „Pitfalls“ beimechanischer Rekanalisa-

tion
4 Mobile Stroke Unit zur prähospitalen

Schlaganfalltherapie
4 Mechanische Thrombektomie –Akut-

komplikationen und Spätfolgen

4 IntubationundSedierungbei der endo-
vaskulären Therapie des akutenHirnin-

farkts
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