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KLUG ENTSCHEIDEN

. . . in der Endokrinologie

Ä rztliches Handeln in Klinik 
und Praxis basiert auf Erlern-

tem und kann besonders bei hoher 
Arbeitsbelastung, wie sie im Be-
rufsalltag typisch ist, in eine wenig 
hinterfragte Routine münden. Dies 
kann zu ärztlichen Entscheidungen 
führen, die für die Patienten entwe-
der ein „Zuwenig“ oder ein „Zu-
viel“ an Medizin bedeuten. Hier 
setzt die Initiative „Klug entschei-
den“ der Deutschen Gesellschaft 
für Innere Medizin (DGIM) an, die 
sich zum Ziel gesetzt hat Felder 
der Unter- und Überversorgung zu 
identifizieren (Kasten). 

Die Deutsche Gesellschaft für 
Endokrinologie (DGE) möchte mit 
dazu beitragen, eine qualitativ 
hochwertige medizinische Versor-
gung auch in der Breite der ärztli-
chen Betreuung zu gewährleisten. 
Die Endokrinologie befasst sich mit 
vielen Volkskrankheiten wie Dia -
betes mellitus, Schilddrüsenerkran-
kungen, arterieller Hypertonie und 
Osteoporose, so dass diese Empfeh-
lungen sich an einen großen Kreis 
von Ärzten und Patienten richten. 

Die Empfehlungen der DGE 
wurden in einem Konsentierungs-
prozess erstellt, an dessen Anfang 
eine E-Mail-Umfrage bei allen Mit-
gliedern der Gesellschaft stand. Die 
Vorschläge wurden im Vorstand 
diskutiert und die Expertise von 
Mitgliedern der einzelnen Sektio-
nen der Gesellschaft eingeholt. Es 
erfolgte die Auswahl besonders pra-
xisrelevanter Empfehlungen unter 
Berücksichtigung der größtmögli-
chen wissenschaftlichen Evidenz. 
Die Empfehlungen wurden mit den 
anderen Schwerpunktgesellschaf-
ten der DGIM in mehreren Konsen-
suskonferenzen abgestimmt. 

Osteoporose, Diabetes mellitus und Schilddrüsenerkrankungen sind weit verbreitete 
Krankheiten. Die Deutsche Gesellschaft für Endokrinologie zeigt Versorgungsbereiche 
mit Unterversorgung auf, macht aber auch auf Überversorgung aufmerksam.
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Positiv- 
Empfehlungen+

1. Nach osteoporosetypischen 
Frakturen soll bei älteren Pa -
tienten in der Regel eine spezifi-
sche Osteoporosetherapie einge-
leitet werden.

Das Risiko für osteoporosebe-
dingte Frakturen steigt mit dem Le-
bensalter kontinuierlich an (1, 2). 
Bei Patienten mit osteoporosebe-
dingten Frakturen besteht ein ho-
hes Risiko für Folgefrakturen (3). 
Nach einem Wirbelkörperbruch 
steigt das Refrakturrisiko bei os-
teoporotischer Knochendichte auf 
über 50 % (4). Mit der Therapie 
sinkt das Frakturrisiko stark. Eine 
spezifische medikamentöse Versor-
gung erhalten jedoch nur 45–50 % 
der Patienten (5). Bei älteren Pa-
tienten mit osteoporosetypischen 
Frakturen soll deshalb ergänzend 
zu den Basismaßnahmen eine me-
dikamentöse Therapie begonnen 
werden, um neue Frakturen zu ver-
hindern (6), auch wenn eine Kno-
chendichtemessung nicht zur Ver-
fügung steht. 

2. Alle Patienten mit Diabetes 
mellitus sollen bei Einleitung ei-
ner medikamentösen Therapie ei-
ne spezifische Schulung erhalten.

Zu den häufigsten Gründen für 
eine stationäre Aufnahme von Dia-
betikern gehören Blutzuckerent-
gleisungen mit Hypo- und Hy -
perglykämien (7). Die erhöhte 
Mortalität von Diabetikern ist auch 
auf vermehrte Hypoglykämien zu-
rückzuführen. Schulungsmaßnah-
men für die Patienten können hel-
fen, Blutzuckerentgleisungen zu 
verhindern. Trotz Einschreibung 
in das Disease-Management-Pro-
gramm Diabetes mellitus haben 
30–40 % der Patienten keine struk-
turierte Schulung erhalten (8). In 
der Schulung lernt der Patient die 
Zeichen für eine Über- und Unter-
zuckerung kennen und kann sie 
einschätzen. Die Schulung führt zu 
einer Verbesserung der Lebensqua-
lität, hilft, die notfallmäßige Auf-
nahme ins Krankenhaus zu vermei-
den, und spart Kosten im Gesund-
heitssystem (9). 

3. Allen Schwangeren soll eine 
Jodsupplementation angeboten 
werden.

Auch ein milder mütterlicher 
Jodmangel in der Schwangerschaft 
kann zu kognitiven Entwicklungs-
störungen beim Kind führen (10). 
Der Jodbedarf ist in der Schwanger-
schaft deutlich erhöht. Besonders 
Frauen im fertilen Alter weisen in 
Deutschland nur eine grenzwertig 
gute oder sogar unzureichende Jod-
versorgung auf (11). Die Jodversor-
gung der Mutter im ersten Trime-
non ist dabei von entscheidender 
Bedeutung (12, 13). Allen Schwan-
geren und stillenden Müttern soll 
deshalb eine Jodsupplementation 
mit 150–200 μg empfohlen werden 
(14). Auch Frauen mit Autoim -
munerkrankungen der Schilddrüse 
(Hashimoto-Thyreoiditis, Morbus 
Basedow in Remission) kann dies 
gefahrlos angeboten werden. 

4. Bei jüngeren und therapie -
refraktären Patienten soll auch 
nach endokrinen Ursachen ei-
ner Bluthochdruckerkrankung ge-
sucht werden.

Die arterielle Hypertonie kann bei 
bis zu 10 % endokrine Ursachen ha-
ben (15, 16). Endokrine Ursachen 
umfassen vor allem den primären 
Hyperaldosteronismus, aber auch 
das Phäochromozytom, den Hyper-
cortisolismus und Enzymdefekte 
der Nebenniere.  Als Screeningtest 
dient der Aldosteron-Renin-Quotient 
beim primären Hyperaldosteronis-
mus, (cave: falsch hoher Wert unter 
Betablockereinnahme, falsch negati-
ve Werte unter Spironolacton) (17). 
Der 1-mg-Dexamethason-Hemmtest 

ist als Screeningtest für den Hyper-
kortisolismus geeignet (18). Die Be-
stimmung der Metanephrine und 
Normetanephrine im Plasma (Ab-
nahmebedingungen beachten) und 
angesäuerten 24-Stunden-Urin gibt 
Hinweise auf ein Phäochromozytom. 

5. Jede unklare Hyperkalzämie 
soll abgeklärt werden.

1 % der Bevölkerung und bis zu 
3 % der postmenopausalen Frauen 
entwickeln eine Hyperkalzämie (19, 
20). Ursachen sind Medikamenten-
nebenwirkungen (Thiaziddiureti-
ka), Tumorhyperkalzämie, primärer 
Hyperparathyreoidismus und Sar-
koidose (21). Plasmozytom, Mam-
makarzinom, Lungenkarzinom und 
Prostatakarzinom sind besonders 
mit der Tumorhyperkalzämie asso-
ziiert. Die Inzidenz des primären 
Hyperparathyreoidismus steigt und 
findet sich bei 40–50 % der Patien-
ten mit Hyperkalzämie (22). Folgen 
des  primären Hyperparathyreoidis-
mus sind Osteoporose, Nierenstein-
leiden, Müdigkeit und neuropsy -
chiatrische Veränderungen. Durch 
eine rechtzeitige Diagnose und The-
rapie kann die Erkrankung geheilt 
und Folgeschäden vermieden wer-
den (23). 

1. Eine Testosteronsubstitution 
soll nicht aufgrund eines einzel-
nen erniedrigten Testosteronwer-
tes ohne Klinik und Ursachenab-
klärung eingeleitet werden. 

Unspezifische Symptome wie 
zum Beispiel Müdigkeit, Schlafstö-
rungen, depressive Stimmungsla-
ge, verminderter Antrieb und Ge-
wichtszunahme in Kombination mit 
einem einzelnen erniedrigten Tes-
tosteronwert sind kein eindeutiges 
Indiz für einen Hypogonadismus 
(24). Der Testosteronwert ist von 
verschiedenen Faktoren abhängig. 
Die Werte unterliegen einer tages-
zeitlichen Rhythmik, sind negativ 
beeinflusst von Medikamenten und 
von begleitenden Erkrankungen 
(25). Bei einmalig erniedrigt ge-
messenen Testosteronwerten findet 
sich bei bis zu 30 % ein Normwert 

 „Klug entscheiden“ ist eine Initiative der Deutschen Ge-

sellschaft für Innere Medizin (DGIM), die sich gegen Über- 

und Unterversorgung wendet. Zwölf Fachgesellschaften 

nehmen an der Initiative unter dem Dach der DGIM teil 

und haben praktische Empfehlungen erstellt.

„Klug entscheiden“ soll eine konkrete Hilfe bei der Indi-

kationsstellung zu diagnostischen und therapeutischen 

Maßnahmen sein. Darüber hinaus soll die Initiative aber 

auch grundsätzlich dafür sensibilisieren, klug zu entschei-

den und nicht alles medizinisch Machbare zu tun.
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Diskussion

bei der Kontrolle (26, 27). Eine Ur-
sachenabklärung (primärer bezie-
hungsweise sekundärer Hypogona-
dismus?) muss einer Therapieein-
leitung vorausgehen.

2. Bildgebende Verfahren sollen 
erst nach Sicherung einer hor-
monellen Erkrankung eingesetzt 
werden.

Computertomografie, Kernspinto-
mografie und andere bildgebende 
Verfahren werden in Deutschland oft 
eingesetzt (28). Bei Hormonerkran-
kungen können unterschiedliche Or-
gane bei ähnlicher Laborkonstellati-
on ursächlich verantwortlich sein. Ei-
ne bildgebende Diagnostik vor Nach-
weis einer hormonellen Erkrankung 
ist oft nicht indiziert oder zielt auf fal-
sche Organe. Dies betrifft besonders 
den Hyperkortisolismus und das 
Conn-Syndrom (29–31). Ein labor-
chemischer Nachweis einer hormo-
nellen Erkrankung soll immer der 
Bildgebung vorausgehen.

3. Ein Ultraschallscreening auf 
Schilddrüsenveränderungen bei 
älteren Menschen soll nicht durch-
geführt werden.

In Deutschland sind Schilddrü-
senknoten bei über 60-jährigen 
Menschen ein sehr häufiger Befund 
(32). Die SHIP- und die KORA-
Studie zeigen die steigende Präva-
lenz von Schilddrüsenknoten in hö-
herem Lebensalter (33, 34). Im Al-
ter von 75 Jahren liegen bereits bei 
etwa 75 % der Bevölkerung Verän-
derungen vor. Schilddrüsenkrebs ist 
sehr selten mit sinkenden Mortali-
tätsraten. Die Neuerkrankungsrate 
an Schilddrüsenkrebs nimmt mit 
zunehmendem Lebensalter ab (35). 
Ein generelles Screening (wie zum 
Beispiel in Südkorea) führt zu einer 
starken Steigerung der Operations-
raten mit einer beträchtlichen Mor-
bidität (Recurrensparesen, Hypopa-
rathyreoidismus) bei gleichbleiben-
der Mortalität an Schilddrüsen-
krebs (37). Ein allgemeines Scree-
ning auf Schilddrüsenknoten ist da-
her bei älteren Menschen nicht 
sinnvoll.

4. Eine Dauertherapie mit Levo-
thyroxin bei Struma nodosa soll 
nicht durchgeführt werden.

D

Therapieoptionen der Struma no-
dosa umfassen die Behandlung mit 
Jod, L-Thyroxin oder die Kombina-
tion aus Jod und Thyroxin. Die bes-
te Evidenz für einen günstigen The-
rapieeffekt hat die Kombinations-
behandlung aus L-Thyroxin und 
Jod (37). Studiendaten, die den 
Nutzen einer Dauertherapie mit 
L-Thyroxin zeigen, existieren nicht 
(38). Die SHIP-Studie zeigte, dass 
19,5 % der Patienten, die Thyroxin-
präparate einnahmen, einen zu 
niedrigen TSH-Wert hatten (39, 
40). Bei supprimierten TSH-Werten 
ist das Risiko für Vorhofflimmern 
deutlich erhöht (41) und mit einer 
erhöhten kardiovaskulären Mortali-
tät verknüpft (42). Bei jahrelanger 
TSH-Suppression besteht zudem 
die Gefahr der Osteoporose mit er-
höhter Frakturgefahr (43). 

5. Eine Hydrocortisontherapie 
bei substitutionspflichtigen Pa-
tienten soll in relevanten Stresssi-
tuationen nicht ohne Dosisanpas-
sung bleiben.

Primäre Erkrankungen der Ne-
benniere (Morbus Addison, ange -
borene Nebennierenenzymdefekte), 
hypothalamisch-hypophysäre Er-
krankungen und sekundäre Störun-
gen nach Pharmakotherapie mit 
Glukokortikoiden können zu einer 
Substitutionspflicht für Hydrokorti-
son (Kortisol) und gegebenenfalls 
Fludrokortison führen. Situationen 
mit erhöhtem Steroidbedarf (zum 
Beispiel Infekte, Operationen) kön-
nen zu krisenhaften Situationen, zu 
erhöhter Morbidität und Mortalität 
führen (44, 45). Notwendige Dosis-
anpassungen der Substitutionsthera-
pie sollen bei relevanten Ereignis-
sen durch die betreuenden Ärzte er-
folgen. Patienten und Angehörige 
sollen eine Schulung zur Anpassung 
der Medikation erhalten (46, 47).

Eine Medizin, die versucht, den Pa-
tienten optimal zu versorgen, sollte 
regelmäßig in ihrem Tun hinterfragt 
werden. Neue wissenschaftliche Er-
kenntnisse und Daten aus der Ver -
sorgungsforschung können helfen, 

!

etablierte Diagnostik- und Therapie-
konzepte auf den Prüfstand zu stel-
len. Die Initiative „Klug entschei-
den“ liefert einen wesentlichen Bei-
trag zu einem selbstkritischen Um-
gang mit den Instrumenten der kli-
nischen Medizin.

Die DGE versucht mit ihren 
„Klug-entscheiden“-Empfehlungen 
gerade bei weit verbreiteten Erkran-
kungen wie Osteoporose, Diabe-
tes mellitus, arterielle Hypertonie 
und Schilddrüsenerkrankungen klar 
Stellung zu beziehen, indem sie Be-
reiche mit deutlicher Unterversor-
gung aufzeigt wie die unzureichende 
Osteoporosetherapie älterer Men-
schen, andererseits aber aber auch 
auf eine Überversorgung aufmerk-
sam macht wie ein unnötiges Ultra-
schallscreening bei Schilddrüsenver-
änderungen im Alter. Die Basis für 
solche Empfehlungen können nur 
wissenschaftliche Studien sein, die 
eine hohe Evidenz haben. 

Viele ärztliche Entscheidungen 
sind von einer Routine geprägt, die 
durchaus Vorteile haben kann, da sie 
auf einer erheblichen persönlichen 
Erfahrung, unterstützt durch diag-
nostische und therapeutische Strate-
gien, fußen. Andererseits müssen 
solche Routineentscheidungen im-
mer wieder hinterfragt werden, um 
nicht überflüssige, ressourcenver-
brauchende und im schlechtesten 
Fall sogar schädliche Maßnahmen 
für den Patienten zu ergreifen. Wei-
tere Versorgungsforschung ist not-
wendig, um das ärztliche Handeln 
jenseits klinischer Studien auch in 
Zukunft zu überprüfen. Die Initiative 
„Klug entscheiden“ stellt ein gutes 
Instrument dar, die Weichen für ei-
nen (selbst-)kritischen Umgang im 
täglichen ärztlichen Tun zu stellen. 
Die DGE versucht praxisnahe, leicht 
umzusetzende und für die Patienten 
relevante Klug-entscheiden-Emp-
fehlungen in die Ärzteschaft zu ver-
mitteln. ▄

Priv.-Doz. Dr. med. Joachim Feldkamp 
Deutsche Gesellschaft für Endokrinologie (DGE)
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