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Vorwort

Die Endokrinologie ist ein zentrales, ganzheitlich ausgerichtetes Fach der Medizin.
Hormone und Stoffwechselvorginge beherrschen wesentlich die gesamte Lebens-
spanne des Menschen von der Geburt bis zur Seneszenz. Obwohl zahlreiche endo-
krine Erkrankungen sogenannte ,Volkskrankheiten® sind - erwihnt seien nur
Schilddriisenerkrankungen, Fettstoffwechselstorungen, Adipositas, Diabetes mellitus
und Osteoporose —, gilt vielen Arztinnen und Arzten die Endokrinologie als ein ziemlich
schwieriges Gebiet: Wie ist das noch einmal mit der ,,Begleithyperprolaktinimie oder
dem ,,Pseudopseudohypoparathyreoidismus“? Doch die Endokrinologie kann mehr als
nur kompliziert! Es kann sogar Spall machen, die Logik hinter endokrinen Regelkreisen
und pathophysiologischen Mechanismen zu begreifen und in praktische Medizin umzu-
setzen.

Als Prisident der Fachgesellschaft ist es fiir mich eine Freude, die 1. Auflage des
vorliegenden Buchs vorstellen zu diirfen, das sich genau diesem Anspruch verschreibt.
,Endokrinologie und Osteologie fiir die Hausarztpraxis* von Christian Wiister stellt die
Gebiete Endokrinologie, Stoffwechsel und Osteologie in einer fiir den tdglichen Einsatz
in der Praxis geeigneten Form dar. Es wendet sich an Hausirzte, aber auch an andere
klinische Erstversorger wie Gynidkologen, Urologen, Orthopdden, Unfallchirurgen,
Pédiater, Geriater, Allgemeininternisten, andere internistische Subspezialisten sowie an
Radiologen und Nuklearmediziner.

Das Buch dokumentiert auf dem aktuellen wissenschaftlichen Stand und auf Grund-
lage der neuesten Leitlinien den interdisziplindren Ansatz der Endokrinologie. Dabei
beleuchtet es nicht nur die gesamte Bandbreite endokriner Erkrankungen sowie osteo-
logische und orthopéddische Themen — eine besonders hohe Praxisrelevanz bietet der
dritte Teil des Buches: Hier sind klinische Fragestellungen aus endokringanzheitlicher
Sicht differentialdiagnostisch aufbereitet, die jeder Arztin und jedem Arzt nahezu tig-
lich begegnen, wie etwa Miidigkeit, Haarausfall, Bluthochdruck, Schwitzen, Sexuali-
tat, Kinderwunsch, Schwangerschaft und Altern: Wie kann der Hausarzt die wichtigsten
Hormonstorungen selbst ausschlieBen? Ab wann muss ein Endokrinologe hinzugezogen
werden? Und wie kann die eingeleitete Therapie einer Hormonerkrankung in der Haus-
arztpraxis weiter kontrolliert werden?

Vi



VI Vorwort

Der Autor des Werks, Christian Wiister, bringt alle Voraussetzungen mit, damit das
Buch auf die Bestenliste der medizinisch-endokrinologischen Fachliteratur kommt.
Wiister war zwei Drittel seines Lebens in der Endokrinologie und Osteologie aktiv.
Promoviert hat er iiber Schilddriisen-Antikorper, habilitiert zum Thema Wachstums-
hormon, Calcitonin und Osteoporose. Klinisch war Wiister unter anderem bei Prof.
Minne und Prof. Raue an der Ruprecht-Karls-Universitit Heidelberg titig. Derzeit
betreibt er ein groBes endokrinologisches Zentrum in Mainz. 1993 wurde er zum apl.
Prof. im Zentrum fiir Orthopéddie und Unfallchirurgie der Johannes-Gutenberg-Uni-
versitdt Mainz benannt.

Ich bin mir sicher: Dieses Buch von Christian Wiister wird einen der vorderen Plitze
in meinem Fachbuchregal einnehmen. Gerade aus meiner eigenen Erfahrung in der
Zusammenarbeit mit Kolleginnen und Kollegen heraus, nicht zuletzt auch mit Haus-
drzten, bin ich von dem interdisziplindren und differentialdiagnostischen Ansatz des
Buchs iiberzeugt.

Ich wiinsche allen Lesern viel Spall beim Lesen, Nachschlagen und Begreifen sowie
beim Diagnostizieren und Therapieren und dem Buch viel Erfolg und gute Akzeptanz.

Miinchen Prof. Dr. med. Giinter K. Stalla
im Mirz 2021 Prisident der Deutschen Gesellschaft
fiir Endokrinologie (DGE)
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Praambel

Dieses Oeuvre wurde nach Griindung des MVZs unseres Hormon- & Stoffwechsel-
zentrums geschrieben und war zunichst als ,,Stiitze* fiir neue Kolleginnen und Kollegen
gedacht. Im Folgenden bemerkte ich dann das Interesse an solch einer Zusammen-
fassung durch viele sogenannte ,Zuweiser, d. h. Kolleg*innen, die endokrinologische
und osteologische Erkrankungen im Hinterkopf haben und dies fiir ihre PatientInnen bei
uns abklidren lassen wollen, aber auch die Hintergriinde verstehen wollen.

Es ist als Praxisleitfaden fiir ,,erfahrene” Mediziner gedacht, die noch nicht viel mit
Endokrinologie und Osteologie zu tun hatten oder die mehr Wissen iiber dieses wunder-
bare Fachgebiet sammeln mochten. Es ist eine Sammlung von Stichpunkten fiir die
tagliche, praktische & klinische Arbeit und von daher nicht mit Physiologie, Patho-
physiologie oder Pathologie iiberfrachtet. Dies sollte man in entsprechenden Textbiichern
nachlesen. Auflerdem gibt es wenig Literaturnachweise oder Verweise auf Leitlinien,
von denen, die existieren. Die Endocrine Society (USA) hat sog. ,,Clinical Practice
Guidelines* herausgegeben, die Evidenz-basiert sind, hiernach hat der Autor versucht
sich zu richten. Die Amerikanischen Knochenstoffwechsel Gesellschaft (American
Society for Bone and Mineral Research ASBMR) verdffentlicht regelmiflig Reviews
im Journal of Bone and Mineral Research (JBMR). Verschiedene Arbeitsgruppen der
deutschen Gesellschaft fiir Endokrinologie (DGE) haben vereinzelt eigenen Leitlinien zu
endokrinen Themen erarbeitet. Es wurden jetzt erstmals S2k-Leitlinien ,,Diagnostik und
Therapie klinisch hormoninaktiver Hypophysentumoren* erarbeitet. Die Sektion Calcium-
regulierende Hormone und Knochenstoffwechsel (CRHUKS) der DGE hat an der
S-3-Leitlinie ,,Osteoporose® des Dachverbandes osteologischer Fachgesellschaften (DVO)
mitgearbeitet. Die Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) hat in Zusammenarbeit mit der
DGE eine Fiille von Leitlinien erarbeitet, die im Literaturverzeichnis aufgefiihrt sind.

In einem ,,Ein-Autoren-Buch® ist es selbstverstidndlich, dass viel Eigenerfahrung des
Autors und in Zweifelfdllen Eigeninterpretation miteinflieBen. Sollten Fehler mit ein-
geflossen sein, bittet der Autor schon jetzt um Verzeihung. Dies geschah selbstverstind-
lich unabsichtlich und geht einher mit der Bitte um Mitteilung. Nur so kann das Ganze in
der nédchsten Auflage besser werden.
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Allgemeine Vorbemerkungen

e Endokrinologie ist eines der zuletzt verbliebenen Ficher, welches den Menschen
noch ganzheitlich sieht.

e Wir Endokrinologen sehen den gesamten Menschen und schlieen hormonelle Dys-
funktionen aus bzw. suchen nach hormonellen Defekten oder Insuffizienzen.

e Dies sind Uber- oder Unterfunktionen der verschiedenen endokrinen Organe, bedingt
durch noduldre Veridnderungen endokriner Driisen (,,Driisen bilden Knoten, davon
leben wir) oder durch Autoimmunprozesse mit Antikorperbildung gegen einzelne
oder multiple endokrine Organe.

e Diese endokrinen Driisen sind die Hypophyse, Schilddriise, Nebenschilddriisen,
Pankreas, Nebennieren und die Hoden bzw. Ovarien (siche Abb. 1)

e Dysfunktionen dieser Organe fiihren zu unterschiedlichen Symptomen und Befunde
verschiedener Endorgane (Leber, Nieren, Gehirn, Schweilldriisen, Haare etc.) bzw.
der Korperzusammensetzung (Knochen, Fett- oder Muskelmasse) oder Storungen der
Wasserregulation

e Dies fiihrt zu folgenden Fragen oder Problemen, mit denen die Patienten zu uns
kommen:

— Zu dick, zu diinn
— Zu groB, zu klein
— Zu viel Haare, zu wenig Haare (oder an den falschen Stellen...)
— Zu miide, zu aufgedreht
— Zu feucht, zu trocken
— Zu wenig, zu viel
— Zu selten, zu oft
— Zu viel, zu wenig Schlaf
— Zuviel, zu wenig Sex
o Was machen endokrine Driisen?
— Sie produzieren Hormone
— Sie geben diese ins Blut, in die Nerven oder in den Liquor ab
— Sie entfalten ihre Wirkung dann weit entfernt von der Produktionsstitte irgendwo
oder tiberall im Korper (je nach Rezeptorenbesatz)

X



XV Allgemeine Vorbemerkungen

O~
) Lg:& Hypothalamus
1?' = r’? Hypophyse
& Y
.- I\\
2 \
':J k _ Schilddriise, Nebenschilddriisen

Brustdriisen
Nebennieren
Nieren
Pankreas

Ovarien

Hoden

Knochen

Der endokrine Mensch

— Sie wirken nach dem Schliissel (Hormone) — Schloss (Rezeptoren) — Prinzip
— Die Wirkung iiber den Rezeptor, d. h. auch die Menge an Rezeptoren am Endorgan
und die intrazelluldre Signaltransduktion ist entscheidend fiir die biologische
Wirkung der Hormone und nicht unbedingt nur die Blutkonzentrationen der
Hormone, die wir messen.
e Bose Zungen behaupten von uns Endokrinologen
— ,,das bisschen Blutabnehmen kann ich auch*
e Die Kunst des Endokrinologen ist es, die im Blut bestimmten Hormon-
konzentrationen mit der klinischen Symptomatik abzugleichen
— ,,Wenn die Klinik nicht zum Laborwert passt, vergiss den Laborwert*
— ,,Wir behandeln keine Laborwerte, sondern Menschen!!!*



Allgemeine Vorbemerkungen XV

e Noch ein Wort zu ,,Dr. Google*:
— Ein Satz in meinem Wartezimmer:

Merke
Wenn Sie schon eine Diagnose bei Google bekommen haben und wollen von mir
eine Zweitmeinung, gehen Sie lieber zu Yahoo.

— Viele Patienten glauben inzwischen dem Internet mehr als dem Arzt, obwohl sie
die Glaubwiirdigkeit der Internetinformation gar nicht hinterfragen
— Sehr wohl wird aber die Vertrauenswiirdigkeit des Arztes anhand von sog.
Patientenbewertungen in Internetportalen bewertet
— Viele Patienten glauben diese auch, obwohl nachweislich mehr Menschen mit
Negativerfahrungen solche Portale bedienen, als dass Menschen, die positive
Erfahrungen mit dem Arzt gemacht haben, diese in solche Portale schreiben
wiirden
— Aufgabe des Arztes ist aber leider auch, mal negative Botschaften zu vermitteln
— Eigentlich ist es fiir den Patienten auch weiterfiihrend, wenn er eine klare Bot-
schaft bekommt, als wenn ,,um den Brei” herumgeredet wird, nur um seine eigene
Internetbeurteilung zu schonen und schonen.
e Die Osteologie ist noch komplexer zu systematisieren als die Endokrinologie
e Osteologie ist das Fach, welches von allen Fiachern am heterogensten erscheint
e In die Versorgung osteologischer Erkrankungen spielen die meisten Fachrichtungen
mit hinein
e Dies ist moglicherweise Ausdruck der Wichtigkeit dieses Organsystems
e Ohne Knochen keine Stabilitit, kein aufrechter Gang, keine Fortbewegung
e Ohne regelrechte Skelettentwicklung ist ein regelhaftes Leben unmdoglich
e Allein die schiere Anzahl der im Dachverband osteologischer Fachgesellschaften
(DVO e. V.) vertretenen Fachrichtungen zeigt, wie wichtig hier die interdisziplinire
Zusammenarbeit ist
e Die beiden ,,Hauptfachrichtungen®, auf denen die ,,Hauptlast® der Versorgung der
Knochenerkrankungen liegen, sind die Orthopédie und Endokrinologie
e Lediglich die Rheumatologie hat ebenfalls gréere Anteile, liegt aber ihr Hauptaugen-
merk mehr auf den Gelenkserkrankungen
e Von daher werden diese im vorliegenden Buch nicht gesondert abgehandelt, vor allem
auch deshalb, weil die Stoffwechselregulierung der Gelenke und damit mogliche
therapeutische Ansitze eher nachrangiger Bedeutung sind
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