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1 x 1 der  
Hormondiagnostik & -Therapie 

Meine „subjektiven“ Regeln  
in der Endokrinologie 

In der Regel zuerst die Labordiagnostik und dann erst die Bildgebung 
z.B. Hyperkalzämieabklärung: zuerst Parathormonbestimmung etc. 

Endokrinologische Diagnostik nur bei begründetem klinischen Verdacht  
v.a. wenn es sich um relativ seltene Erkrankungen handelt 
z.B. Abklärung auf Cushing Syndrom nur bei entspr. Klinik 

Spezielle klinische Situationen in der endokrinologischen 
Labordiagnostik beachten  
z.B. Frühschwangerschaft niedriges TSH physiologisch; z.B. in der 
Akuterkrankung die Hormone oft „durcheinander“ 

Endokrinologische Regelkreisläufe beachten  
z.B. hohes Aldosteron nur in Verbindung mit den Regulatoren des 
Aldosterons (iel Renin) zu beurteilen; auch z.B. C-Peptid/Insulin und Glukose 
Parathormon und Kalzium 

Primum nihil nocere! 
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Endo-Konsile  
„Anrufe/Zuweisungen“ 

Meine „subjektiven“ Gedanken und 
Fragen dazu.......... 
….in kurzer und vereinfachter Form 

„Patientin mit Hyponatriämie: 
Natrium 121 mmol/L; FAB erbeten“ 
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Hyponatriämie 

Klinik/Beschwerden des Patienten?  
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Hyponatriämie 

Klinik/Beschwerden des Patienten?  
Höhe und Verlauf des Serumnatriums?  

Hyponatriämie: 
Akut<48 h 
Chronisch>48h 
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Hyponatriämie 

Klinik/Beschwerden des Patienten?  
Höhe und Verlauf des Serumnatriums?  

Mögliche Ursachen?  

Störungen	des	Natriumhaushaltes	sind	v.a.	
Störungen	des	Wasserhaushaltes	
„zu	viel“	Wasser	=	Hyponatriämie		

„zu	wenig“	Wasser	=	Hypernatriämie		
 Diagnose	und	Therapie	der	Hyponatriämie	ist	v.a.	

abhängig	vom	Volumenstatus	
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Zu wenig 
Volumen!! 
Therapie: 
Volumen!! 
 
Durch 
Volumen 
Therapie 
ADH 
rückläufig: 
Problem 
gelöst 

Genug/zuviel 
Volumen!! 
Therapie: 
Flüss-Restr. 

Keine Volumentherapie bei SIAD(H) 
Bei z.B. Harnosmo 600 mosm/l resultiert aus der Infusion 

von 1 Liter NaCl 0,9% (ca. 300 mosm/l) folgendes: 
500 ml Harn mit 600 mosm/l werden ausgeschieden („die 
osmotisch wirksamen Teilchen von 1L NaCl werden alle 
in 500 ml reingepresst“) plus 500 ml Wasser verbleiben 
im Körper und das Serumnatrium wird weiter verdünnt 

(hypothetisches simplifiziertes Beispiel)  
 

Evtl. Schleifendiuretikum bei SIAD(H) da eine deutlich 
erhöhte Harnosmo durch z.B. Furosemid auf 300 mosm/l 

gesenkt werden kann   
 



8 

Hyponatriämie 

Klinik/Beschwerden des Patienten?  
Höhe und Verlauf des Serumnatriums?  

Mögliche Ursachen?  
Laborwerte: Osmolarität (Serum/Harn) 
und Natrium (Serum/Harn), etc.?  
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Pathologisch wenn bei 
niedriger Serumosmo eine 
hohe Harnosmo vorliegt  

Flüssigkeit 
Flüssigkeitsrestriktion 
plus evtl. 
Schleifendiuretikum 
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NaCl Infusionen 

30ml NaCl 10% 
plus 70ml Aqua 
=100ml NaCl 3% 50ml NaCl 1 molar 

plus 50ml Aqua 
=100ml NaCl 3% 
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Conclusio/Hyponatriämie 

Die Hyponatriämie ist die häufigste Elektrolytstörung 

Störungen des Natriumhaushaltes sind v.a. Störung des Wasserhaushaltes.  

Bei der initialen Diagnostik der Hyponatriämie sollte primär beurteilt werden 
ob es sich um eine (akut aufgetretene) symptomatische Hyponatriämie 
handelt, da diese rasch zu therapieren ist. Bei der sonstigen Abklärung der 
Hyponatriämie steht neben der Anamnese (z.B. Grunderkrankungen, 
Medikamente etc.) und klinischen Untersuchung v.a. die Bestimmung der 
Osmolarität (Serum/Harn) sowie der Harnelektrolyte (Natrium) im Vordergrund 

Therapeutisch steht v.a. die Behandlung der auslösenden Ursache im 
Vordergrund (z.B. Medikamente) bzw. die Frage Volumentherapie oder 
Flüssigkeitsrestriktion   

Copeptin/ADH kann man bestimmen aber manchmal ist das Wissen um die 
pathophysiologische Wirkung der Hormone wichtiger als deren Bestimmung  
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Endo-Konsile  
„Anrufe/Zuweisungen“ 

Meine „subjektiven“ Gedanken und 
Fragen dazu.......... 
….in kurzer und vereinfachter Form 

„Patienten mit Mb Addison und 
resp. Infekt auf Station: FAB 
erbeten“ 
 

Nebenniereninsuffizienz 

Klinik/Beschwerden des Patienten?  
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Nebenniereninsuffizienz 
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Nebenniereninsuffizienz 

Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	

Der	Fall:	Frau	X.	Y.	

Eine	30	järige	Pa>en>n	wird	an	die	Diabetesambulanz	zugewiesen	wegen	niedriger	
Blutzuckerwerte	seit	ca.	3	Jahren.	
An	Beschwerden	berichtet	sie	über	Müdigkeit,	allgemeine	Schwäche,	Unwohlsein	und	in	
den	letzten	Tagen	auch	Erbrechen	und	Diarrhoe	.	
Das	Körpergewicht	sei	schon	immer	eher	gering	mit	derzei>gem	BMI	von	17,3	kg/m²	
		

Blutdruckmessung:	RR:	90/60,	Herzfrequenz:	110/Minute	
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Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	

Verdachtsdiagnose:	primäre	Nebenniereninsuffizienz	

Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	

Diagnose:	Nebennierenrindeninsuffizienz!!!	

Labor-Befund	
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Therapie der Nebennieren-Insuffizienz 

HydrocorBson	(=CorBsol):	Hydrocortone	(20	mg	TableIen):		

ca.	15-25	mg	in	2	bis	3	Tagesdosen	(morgens	1/2	bis	2/3)	

Dosis	je	nach	Klinik,	Körpergewicht,	evtl.	Cor>sol	

FludrocorBson:	Astonin	H	(0,1	mg	TableIen)	

0,05	bis	0,2	mg	einmal	morgens	(Beginn	z.B.	0,1	mg	pro	Tag)	

DHEAS	

Ev.	bei	prämenopausalen	Frauen	

Therapiesteuerung:	RR,	Kalium,	Renin	

Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	
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Endo-Konsile  
„Anrufe/Zuweisungen“ 

Meine „subjektiven“ Gedanken und 
Fragen dazu.......... 
….in kurzer und vereinfachter Form 

„Patientin mit laufender Euthyrox 75 
1-0-0 Therapie ist gerade schwanger 
geworden (kein aktuelles TSH 
vorliegend): Was muss ich beachten?“ 
 

z.B. Erhöhung auf Euthyrox 100 1-0-0 tgl 
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Endo-Konsile  
„Anrufe/Zuweisungen“ 

Meine „subjektiven“ Gedanken und 
Fragen dazu.......... 
….in kurzer und vereinfachter Form 

„Patient mit TSH 5,6 (0,1-4,0); T4 und 
T3 im Normbereich: Was soll ich tun?“ 
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Hyperthyreose (TSH 0,00, T3 und T4 erhöht): zu viel SD Hormon substiutiert? Mb 
Basedow (Sono, TRAK?); Autonomie (Sono, Szinti, KM Exposition?), etc. 

Thiamazol 
20mg Tablette 

Therapiesteuerung von 
Thiamazol anhand von T4 
(T3) und nicht anhand des 
TSH („dieses sehr träge“) 

Hyperthyreose (TSH 0,00, T3 und T4 im Normbereich): 
„Ich habe Zeit mit der Abklärung/Therapie“ …..Kontrolle 
beim Facharzt (nicht vergessen) 
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Endo-Konsile  
„Anrufe/Zuweisungen“ 

Meine „subjektiven“ Gedanken und 
Fragen dazu.......... 
….in kurzer und vereinfachter Form 

„Patientin mit Schenkalhalsfraktur 
rechts: Osteoporosetherapie?“ 
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DVO (Dachverband Osteologie) Leitlinie 2017 
http://www.dv-osteologie.org/ 

Anamnese:  

Klinischer Befund:  
DXA Knochendichtemesssung:  

Basislabor:  

Ggf. Bildgebung (z.B. Röntgen) bei Hinweisen auf  Wirbelkörper Frakturen  

Serum-Kalzium, Serum-Phosphat 
Alkalische Phosphatase (AP) 
Gamma-GT 
Kreatinin-Clearance (GFR) 
BSG/CRP, Blutbild 
TSH 
Serum-Eiweisselektrophorese, ev. mit Immunfixation 
 

Serum-Natrium (optional) 
Ggf. Testosteron bei Männern 
Ggf. Knochenresorptionsparameter 
Ggf. Harn-Kalzium 
 

u.a. Risikofaktoren für Frakturen 
Vorfrakturen 
Schmerzanamnese 
Hinweise auf sekundäre Osteoporose oder Malignome 
Kontraindikationen für Osteoporosemedikamente 

Gesamtfunktion des Bewegungsapparates 

Definition der Osteoporose 
Die Osteoporose ist „eine systemische Skeletterkrankung, die 
durch eine niedrige Knochenmasse und eine 
mikroarchitektonische Verschlechterung des Knochengewebes 
charakterisiert ist, mit konsekutivem Anstieg der Knochenfragilität 
und der Neigung zu Frakturen“. Sind bereits Frakturen aufgetreten 
liegt eine manifeste (schwere) Osteoporose vor. 
 Referenzmethode zur Osteoporose Diagnostik:  
Knochendichtemessung mittels „dual-energy X-ray absorptiometry 
(DXA)“ (deutsch: Dual-Röntgen-Absorptiometrie), eine Röntgenaufnahme 
bei der die Knochenmineraldichte (KMD; englisch: bone mineral density 
[BMD]) in g/cm² in bestimmten Skelettregionen ermittelt wird.  

Operationale Definition der Osteoporose gemäss WHO 1994: 
Basiert auf dem T-score, der anzeigt um wieviele Standardabweichungen 
(SD) die aktuell gemessene BMD von den Werten eines 20-29 jährigen 
weiblichen Referenzkollektivs abweicht. 

Eine Osteoporose wird diagnostiziert bei einem T-score ≤ -2,5 
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T-score cut-offs: 
#Normalbefund: ≥ -1,0 
#Osteopenie: >-1,0 bis >-2,5 
#Osteoporose: ≥ -2,5 
#Manifeste Osteoporose: ≥ -2,5 
plus Frakturen 
 
DVO Leitlinie 2017: 
T-score entweder an der LWS 
(L1-L4; mindestens 2 Wirbel 
auswertbar), Schenkelhals 
oder Gesamtfemur (niedrigster 
T-score zur Klassifizierung) 

DXA Osteodensitometrie  

Osteoporose 
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Das Frakturrisiko erhöht 
sich pro Abnahme um 1,0 
T-score um etwa das 2 
(bis 3) fache sowie pro 
Dekade (10 Jahre) um 
etwa das Doppelte 

Klinische Diagnose der Osteoporose: 
 
#Hüftfraktur (unabh. von BMD) 
#Bei einer Osteopenie plus Fraktur eines 
Wirbelkörpers, proximaler Humerus, 
Becken oder in Einzelfällen auch des 
Unterarms 
#10 Jahresfrakturrisiko gemäss FRAX 
 ≥ 20% für „major osteoporotic fractures“ 
oder ≥ 3% für Hüftfrakturen  
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DVO (Dachverband Osteologie) Leitlinie 2017 
http://www.dv-osteologie.org/ 

Basistherapie der Osteoporose 

Regelmässige körperliche Aktivität um Muskelkraft, Gleichgewicht und 
Koordination zu verbessern; Immobilisierung vermeiden; Sturzprophylaxe 

Untergewicht (BMI<20 kg/m²) vermeiden, ausgewogene Ernährung 

Medikation je nach Nutzen/Risiko Abwägung optimieren 

Ausreichende Kalzium (1000 mg tgl.) und Vitamin D (800-1000 IE tgl.) 
Zufuhr 

Risikofaktoren für Frakturen optimieren (z.B. kein Nikotinabusus etc.) 

Hüftprotektoren in Pflegeeinrichtungen 

DVO (Dachverband Osteologie) Leitlinie 2017 
http://www.dv-osteologie.org/ 

 Indikationen für eine medikamentöse 
Osteoporosetherapie 

● Niedrig traumatische proximale Femurfrakturen bei DXA T-score < -2,0 

● Niedrig traumatische WK Fraktur 2. oder 3. Grades oder multiple 
niedrigtraumatische WK Frakturen 1. bis 3. Grades nach Genant, wenn 
andere Ursachen nicht  wahrscheinlich sind, bei einem DXA T-score < -2,0 

● Glukokortikoidtherapie mit einer Tagesdosis von ≥ 7.5 mg 
Prednisolonäquivalent, wenn die Therapie bereits ≥ 3 Monate 
durchgeführt wurde oder so lange zumindest geplant ist und entweder 
der T-score ≤ -1,5 oder 1 oder mehrere WK Frakturen oder multiple (≥ 3) 
periphere Frakturen vorliegen 

● 10-Jahres Frakturrisiko > 20% für Schenkelhals und WK Fraktur (nach 
neuem DVO Model/Tabelle; dies entspricht in etwa einem 14% 10 
Jahresfrakturrisiko für major osteoporotic fractures gemäss FRAX) 
T-scores beziehen sich auf DXA Messungen an LWS, Schenkelhals oder Gesamtfemur. In 
Einzelfallentscheidungen kann auch bei höheren T-scores therapiert werden 
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www.shef.ac.uk/FRAX 

DVO (Dachverband Osteologie) Leitlinie 2017 
http://www.dv-osteologie.org/ 

 

Frau Mann -2,0 bis -2,5 -2,5 bis -3,0 -3,0 bis -3,5 -3,5 bis -4,0 < -4,0
50-60 60-70 Nein Nein Nein Nein Ja
60-65 70-75 Nein Nein Nein Ja Ja
65-70 75-80 Nein Nein Ja Ja Ja
70-75 80-85 Nein Ja Ja Ja Ja
>75 >85 Ja Ja Ja Ja Ja

Therapiegrenze um + 1,0 T-score anzuheben bis zu einem maximalen T-score von -2,0

Tabelle 4: Konstellationen bei denen nach DVO Model ein mehr als 20% 10 Jahresfrakturrisiko für 
Schenkelhals und Wirbelkörper Frakturen vorliegt 

Lebensalter in Jahren Nidrigster T-score LWS, Femurhals oder Gesamtfemur

Bei Glukokortikoidtherapie mit ≥ 2,5 mg und < 7,5 mg Prednisolonäquivalent oder Typ 1 Diabetes mellitus  ist die

Optional kann pro 1,75 SD Z-Score des Trabecular Bone Score (TBS; DXA Parameter für Mikroarchitektur des

Knochens) die Therapiegrenze um + 0,5 T-score angehoben werden bis zu einem maximalen T-score von -2,0

Bei folgenden Risikofaktoren kann eine Anhebung der Therapiegrenze um + 0,5 T-score erfolgen wobei maximal 2 

Risikofaktoren (maximal +1,0 T-score) berücksichtigt werden können: WK Frakture 1. Grades; Nichtvertebrale 

Fraktur nach dem 50. Lebensjahr; Hüftfraktur bei Vater oder Mutter; Multiple intrinsische Stürze; Immobilität;

Rauchen und/oder COPD und/oder hohe Dosen inhalativer Glukokortikoide; Herzinsufizienz; PPI bei chronischer

Einnahme; Epilepsie/Antiepileptika; Depression/Antidepressiva; Zöliakie; Rheumatoide Arthitis; Spondylitis

ankylosans; primärer Hyperparathyreoidismus; hormonablative Therapie oder Hypogonadismus beim Mann; 

Aromatasehemmer; Wachstumshormonmangel; Hyperthyreose oder subklinische Hyperthyreose, sofern persistent;

subklinischer Hyperkortisolismus; Glitazone; hsCRP Erhöhung; Knochenumbauparameter im 4. Quartil als

Einzelfallentscheidung
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Bisphosphonate 
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Sequentielle Osteoporosetherapien 

Nach 2 Jahren Teriparatid (Forsteo):  
Bisphsophonate oder Denosumab anschliessend verabreichen 
Denosumab and teriparatide transitions in postmenopausal osteoporosis (the DATA-Switch study): 
extension of a randomised controlled trial. Leder BZ, Tsai JN, Uihlein AV, Wallace PM, Lee H, Neer RM, 
Burnett-Bowie SA. Lancet. 2015 Sep 19;386(9999):1147-55.  
 

Nach Denosumab (Prolia):  
ieL Bisphsophonate anschliessend verabreichen 
Discontinuation of Denosumab therapy for osteoporosis: A systematic review and position statement by 
ECTS. Tsourdi E, Langdahl B, Cohen-Solal M, Aubry-Rozier B, Eriksen EF, Guañabens N, Obermayer-
Pietsch B, Ralston SH, Eastell R, Zillikens MC. Bone. 2017 Aug 5;105:11-17. 
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Lancet 2016 Mar 5;387(10022):957-67. 
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Cushing Syndrom 

Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	

Cushing Syndrom 

Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	
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Klinische	Abteilung	für		Endokrinologie	und	Diabetologie	
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Phächromozytom 

Ein nicht diagnostiziertes Phäochromozytom hat anhand historischer Daten eine 
100% Mortalität und wird auch heute noch häufig erst post mortem diagnostiziert! 

Phäochromozytom 

Diagnostik: 
Normetanephrin und 
Metanephrin im Plasma 
(oder 24h Harn) 
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Wie häufig ist der primäre 
Hyperaldosteronismus (PHA)? 

Prävalenz ca. 5% bei Patienten mit arteriellem Hypertonus 

Hannemann A, Wallaschofski H. Prevalence of primary aldosteronism in patient's cohorts and in  
population-based studies--a review of the current literature. Horm Metab Res. 2012 Mar;44(3):157-62 
 

The updated, weighted mean prevalences of elevated ARRs and PA  
in primary care (prevalence of high ARRs 16.5%; prevalence of PA 4.3%) and 
referred patients (prevalence of high ARRs 19.6%; prevalence of PA 9.5%) 

Warum ist die Diagnostik des PHA wichtig? 
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Typischer Patient mit  PHA? 
Arterieller Hypertonus 
Hypokaliämie 
Volumsexpansion, Serumnatrium hoch normal, 
glomeruläre Hyperfiltration (GFR hoch, Hkt niedrig)  

Evtl. Parathormon (PTH) hoch, metabolische 
Alkalose etc. 
Evtl. Symptome: Polyurie/Nykturie, durstig, 
trockener Mund, hypertensive Krise, Hypokaliämie 
Beschwerden wie z.B. Muskelschwäche, Krämpfe 
etc.  

Willenberg HS. How to Escape from Primary Aldosteronism? News and Views on 
an Adrenal Disorder of Salt Retention. Horm Metab Res. 2017 Mar;49(3):151-163 

 

Wer soll auf PHA abgeklärt werden? 

Funder JW et al. The Management of Primary Aldosteronism: Case Detection, Diagnosis, and Treatment: An Endocrine 
Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab 2016; 101: 1889-916. 
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Screeningtest für PHA = Aldosteron zu Renin Ratio 

ALDOSTERON 

RENIN 

ALDOSTERON RENIN RATIO 
(QUOTIENT; ARR) 

Screeningtest für PHA = Aldosteron zu Renin Ratio 

Pilz S, et al. J Klin Endokrinol Stoffw, in press 

*Die angegebenen Werte sind die derzeit an der Medizinischen Universität Graz verwendeten cut-
offs (für den automatisierten Immunoassay der Fa. IDS [Immunodiagnostic Systems, UK, Bolden; 
IDS-iSYS®]), die je nach assay bzw. Zentrum unterschiedlich sein können. 

Mind: 6 (bis 15) ng/dL 
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Pilz S, et al. J Klin Endokrinol Stoffw, in press 

Pilz S, et al. J Klin Endokrinol Stoffw, in press 
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ARR = Aldosteron zu Renin Ratio; CT= Computertomographie; AVS=Adrenales Venensampling; 
MR=Mineralokortikoid Rezeptor 
*Die angegebenen Werte sind die derzeit an der Medizinischen Universität Graz verwendeten cut-
offs (für den automatisierten Immunoassay der Fa. IDS [Immunodiagnostic Systems, UK, Bolden; 
IDS-iSYS®]), die je nach assay bzw. Zentrum unterschiedlich sein können. 
 

Pilz S, et al. J Klin Endokrinol Stoffw, in press 

ZENTRUM/KLINIKUM 

ZENTRUM/KLINIKUM 

ZENTRUM/KLINIKUM 

Therapie des PHA 

MR Antagonist  
PHA mit bilateraler Erkrankung 

Wenn bei PHA eine Adrenalektomie nicht gewünscht 
(abgelehnt) oder nicht möglich/vertretbar ist 

Evtl. bei Patienten die bei pos. ARR eine weitere Abklärung 
ablehnen oder bei denen weitere Abklärung non poss 
(Evtl. als 3. oder 4. Linientherapie bei art. Hypertonus) 

Spironolakton-Therapie beginnend mit 12,5-25 mg 1-0-0 tgl. mit 
Laborkontrolle (Kalium u. Kreatinin) innerhalb 1 Woche und nach 4 Wochen 

NW: z.B. Gynäkomastie, reduzierter Libido, Zyklusunregelmässigkeiten 
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Therapie des PHA 
 

Unilaterale laparoskopische Adrenalektomie  
PHA + Adenoma + Hypokaliämie + < 35y 

PHA + Lateralisation im AVS 
(Suspiziertes adrenales Karzinom) 

 
 
 

Präoperativ wird eine MR-Blocker Behandlung empfohlen, um einerseits eine gute 
Blutdruck Einstellung und einen Kaliumausgleich zu erreichen, und um andererseits 
einen postoperativen Hypoaldosteronismus (durch präoperative Stimulierung der 
kontralateralen Nebenniere im Rahmen einer MR-Blocker Therapie) zu vermeiden. MR-
Blocker sind (genauso wie Kalium Supplemente) postoperativ sofort abzusetzen. 

Zudem sollte postoperativ auf eine ausreichende Flüssigkeitssubstitution geachtet 
werden und bedacht werden, dass in seltenen Fällen auch ein postoperativer 
Hypoaldosteronismus vorkommen kann, der mittels Fludrokortison (Astonin H®) 
behandelt werden muss 

Postoperativ sollten regelmäßig Elektrolyt (Kalium) Bestimmungen erfolgen, z.B. in 
den ersten Tagen (bis Tag 4 bzw. bis zur Entlassung aus dem KH) tägliche Kontrollen 
empfehlen und auch der Blutdruck sollte postoperativ engmaschig überwacht werden 

From: The Management of Primary Aldosteronism: Case Detection, Diagnosis, and Treatment: An Endocrine 
Society Clinical Practice Guideline 
J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(5):1889-1916. doi:10.1210/jc.2015-4061 
J Clin Endocrinol Metab | Copyright © 2016 by the Endocrine SocietyThis article is published under the terms of the Creative 
Commons Attribution-Non Commercial-No Derivatives License (CC-BY-NC-ND; http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/
4.0/). 
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Danke für die Aufmerksamkeit! 
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Regelkreis 
Kalzium und 
Parathormon 

PTH 60 (15-65) pg/mL: 
S-Ca: 2,3 mmol/L 
S-Ca: 3,0 mmol/L  

PTH 20 (15-65) pg/mL: 
S-Ca: 2,5 mmol/L 
S-Ca: 1,8 mmol/L  

Normal 
Hypopara 

Normal 
PHPT 


