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Endokrinologische Notfälle: Nebennieren-
rindeninsuffizienz und Cushing-Syndrom

Lars Tizek, Pia Roser, Malte Issleib

Endokrinologische Notfälle stellen, mit Ausnahme von hypo- und hyperglykämen
Stoffwechselzuständen, seltene Notfälle im Rettungsdienst dar. Bei akuten und
chronischen Erkrankungen der Nebennierenrinde können sich jedoch lebensbedroh-
liche Krankheitsbilder entwickeln, die in der präklinischen Notfallmedizin relevant
werden können.

ABKÜRZUNGEN

ABCDE Airway – Breathing – Circulation –
Disability – Exposure

ACTH adrenokortikotropes Hormon
ANP atriales natriuretisches Peptid
CRH kortikotropes Releasinghormon
CS Cushing-Syndrom
DHEA Dehydroepiandrosteron
NNM Nebennierenmark
NNR Nebennierenrinde
NNRI Nebennierenrindeninsuffizienz
PVK peripherer Venenkatheter
RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

Einleitung

Die Nebenniere spielt eine essenzielle Rolle in der Synthe-
se lebenswichtiger Hormone, die für die Regulation von
Stoffwechselprozessen, Stressreaktionen sowie des Elek-
trolyt- und Wasserhaushalts unverzichtbar sind. Akute
Störungen der Nebennierenfunktion können zu kritischen
Zuständen führen, die ein rasches und gezieltes Handeln
erfordern, um lebensbedrohliche Komplikationen zu ver-
hindern.

Nebenniere

Die Nebennieren sind paarig angelegte endokrine Drüsen,
die den Nieren aufliegen und aus der Nebennierenrinde
(NNR) und dem Nebennierenmark (NNM) bestehen. Die
NNR besteht aus 3 Zonen, die jeweils spezifische Hormo-
ne synthetisieren. Cholesterol (Cholesterin) dient als Aus-
gangssubstrat für die Synthese aller Steroidhormone in
der NNR [1]:
▪ In der äußeren Schicht, der Zona glomerulosa, werden

die Mineralokortikoide (wichtigster Vertreter: Aldoste-
ron) produziert. Aldosteron bindet an den Mineralo-

kortikoidrezeptor und spielt eine zentrale Rolle bei der
Regulation des Salz- und Wasserhaushalts [1].

▪ Die mittlere Schicht, die Zona fasciculata, ist für die
Synthese der Glukokortikoide verantwortlich, wobei
Kortisol der wichtigste Vertreter ist [1]. Glukokorti-
koide entfalten ihre Wirkung an zahlreichen Organen
und Organsystemen, indem sie an den Glukokortikoid-
rezeptor binden; ein Teil ihrer Effekte wird zudem über
den Mineralokortikoidrezeptor vermittelt. ▶ Tab. 1
bietet einen Überblick über die Effekte von Aldosteron
und Kortisol [2].

▪ In der inneren Schicht, der Zona reticularis, werden die
für die Androgensynthese notwendigen Vorstufen De-
hydroepiandrosteron (DHEA) und Androstendion ge-
bildet. Die Synthese aktiver Androgene in physiolo-
gisch relevanten Mengen erfolgt jedoch überwiegend
außerhalb der Nebennieren. DHEA besitzt keine di-
rekte biologische Wirkung. Beim Mann ist die NNR der
alleinige Produktionsort von DHEA, während bei der
Frau zusätzlich das Ovar an der Synthese beteiligt ist.
DHEA wird zu Testosteron umgewandelt, welches bei
Frauen anschließend überwiegend in Östrogene um-
gewandelt wird. Insgesamt produziert die NNR bei
gesunden Menschen keine physiologisch signifikanten
Mengen an Testosteron oder Östrogenen [3].

Im NNM erfolgt die Synthese der Katecholamine Adrena-
lin und Noradrenalin. Das NNM ist Teil des vegetativen
Nervensystems und wird durch die Stimulation von Ner-
venzellen des zentralen Nervensystems aktiviert, was zur
Ausschüttung der Katecholamine führt [1].

Regelkreis der Nebennierenrinde

Die Regulation der NNR-Hormone erfolgt primär über die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse so-
wie über das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS)
[3].
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▶Tab. 1 Wirkungen von Aldosteron und Kortisol.

Hormon Wirkung

Aldosteron ▪ Natrium- und Wasserresorption ↑
▪ Kalium- und Protonenausscheidung ↑

Kortisol ▪ Glukoneogenese ↑, Glykogenolyse ↓
▪ Lipolyse ↑, Proteolyse ↑
▪ mineralokortikoide Wirkung: Natrium- und

Wasserresorption ↑, Kalium- und Pro-
tonenausscheidung ↑

▪ immunsuppressive und antiinflammatori-
sche Wirkung (Hemmung Zytokinbildung
und -freisetzung, Abschwächung T- und
B-Zell-Antwort)

▪ gesteigerte Sensitivität der Adrenorezep-
toren gegenüber Katecholaminen

▪ hämatologische Wirkung: Erythrozyten ↑,
Thrombozyten ↑, Granulozyten ↑,
Lymphozyten ↓, Monozyten ↓

Das kortikotrope Releasinghormon (CRH) wird im Hypo-
thalamus synthetisiert und stimuliert die Sekretion des
adrenokortikotropen Hormons (ACTH) im Hypophysen-
vorderlappen (Adenohypophyse). Seine Freisetzung steigt
bei physischen und psychischen Stresszuständen sowie
Hypoglykämien. ACTH stimuliert die NNR zur Synthese
und Sekretion von Glukokortikoiden, insbesondere Korti-
sol, sowie von den Androgenvorstufen. In geringerem
Umfang beeinflusst ACTH auch die Mineralokortikoidpro-
duktion [3].

Die Ausschüttung von CRH sowie nachfolgend von ACTH
und Kortisol unterliegt einer ausgeprägten Tagesrhythmik
mit einem Maximum in den Morgenstunden und einem
Minimum in der ersten Nachthälfte (zirkadianer Rhyth-
mus). Kortisol hemmt sowohl die CRH- als auch die ACTH-
Sekretion (negative Rückkopplung). Katecholamine hin-
gegen fördern die Freisetzung von CRH und ACTH [3].

Die Regulation der Mineralokortikoide erfolgt primär durch
das RAAS. Angiotensin II stimuliert die Aldosteronsekre-
tion. Erhöhte Kaliumkonzentrationen fördern ebenfalls
die Sekretion, während das atriale natriuretische Peptid
(ANP) sie hemmt [3].

Nebennierenrindeninsuffizienz
(Hypokortisolismus)

Bei einer Unterfunktion der Nebennierenrinde (Nebennie-
renrindeninsuffizienz, NNRI) wird zwischen einer primären
und einer sekundären Form unterschieden [1]:
▪ Die primäre Form, auch als Morbus Addison bezeich-

net, resultiert aus einer direkten Schädigung in der
NNR. Diese führt zur verminderten Produktion von

Gluko- und Mineralokortikoiden. Durch die fehlende
negative Rückkopplung kommt es kompensatorisch
zur Erhöhung der ACTH-Freisetzung. Die häufigste
Ursache ist eine Autoimmunadrenalitis, die unter an-
derem auch durch eine Therapie mit sog. Checkpoint-
Inhibitoren ausgelöst werden kann, welche in der mo-
dernen onkologischen Therapie immer häufiger ein-
gesetzt werden [1, 4]. Weitere Ursachen umfassen
Blutungen, Karzinome oder Metastasen in der NNR,
die operative Entfernung beider Drüsen, infektiöse Er-
krankungen oder die medikamentöse Hemmung der
Kortisolsynthese (beispielsweise durch Etomidat oder
Ketoconazol) [1]. Im Kindesalter liegt der primären
NNRI oft eine genetische Ursache zugrunde [5].

▪ Die sekundäre Form wird durch eine Störung im Hor-
monkreislauf „oberhalb“ der NNR, also im Hypothala-
mus oder in der Hypophyse bedingt. Diese Störung
führt zur unzureichenden Ausschüttung von ACTH
und damit zur verminderten Stimulation der NNR. Ur-
sachen sind unter anderem eine Insuffizienz des Hypo-
physenvorderlappens (z.B. durch Tumoren, Operatio-
nen oder Bestrahlungen) oder des Hypothalamus so-
wie eine langfristige Behandlung mit Glukokortikoiden.
Die NNRI infolge einer Therapie mit Glukokortikoiden
wird gelegentlich auch als tertiäre Form bezeichnet.
Im Gegensatz zur primären NNRI bleibt bei der sekun-
dären Form die mineralokortikoide Funktion erhalten,
da diese primär durch das RAAS reguliert wird [1].

Die Therapie der NNRI besteht in der Substitution von Glu-
kokortikoiden, meist Hydrokortison, und ggf. zusätzlich
Mineralokortikoiden bei Morbus Addison. Die Tagesdosis
wird dabei in der Regel auf 2–3 Einzelgaben aufgeteilt,
um den physiologischen Tagesrhythmus nachzuahmen
[1].

Nebennierenrindenkrise/Addison-Krise
Die Nebennierenrindenkrise (NNR-Krise) stellt einen le-
bensbedrohlichen Zustand der NNRI dar, verursacht durch
einen schweren Mangel an Kortisol und bei primärer NNRI
zusätzlich auch Aldosteron [6]. Häufig wird dieser Zu-
stand allgemein als „Addison-Krise“ bezeichnet, obwohl
dieser Begriff streng genommen nur für Krisen im Rah-
men einer primären NNRI gilt [1].

Häufige Auslöser sind ein gesteigerter Bedarf an Gluko-
kortikoiden im Rahmen von Infektionen (vor allem gas-
trointestinale und fieberhafte Infekte), Traumata oder
Stresssituationen, unerkannte und unbehandelte NNRI in
Stresszuständen sowie das abrupte Absetzen einer be-
stehenden Glukokortikoidtherapie [6]. Etwa 1% der Bevöl-
kerung erhält eine chronische Glukokortikoidtherapie und
ist somit prädisponiert, eine NNR-Krise während oder
nach der Therapie zu entwickeln. Insbesondere bei syste-
mischer Verabreichung, hoher Dosierung, einer Therapie-
dauer von mehr als 3 Monaten, älteren Erwachsenen, Adi-
positas sowie der gleichzeitigen Gabe mehrerer Glukokor-
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tikoide ist das Risiko für eine glukokortikoidinduzierte
NNR-Krise erhöht [7].

Normalerweise reagiert der Körper in Stresssituationen
mit einer physiologischen Steigerung der Kortisolfreiset-
zung, um einer NNR-Krise entgegenwirken. Bei Vorliegen
einer NNRI ist er dazu jedoch nicht in der Lage. Wird der
gesteigerte Bedarf nicht durch eine adäquate Ersatzthera-
pie gedeckt, droht eine NNR-Krise.

Merke
In Stresssituationen – beispielsweise bei Infektionen,
Fieber, Operationen, Entbindungen, erheblichem psy-
chischem Stress oder intensiver körperlicher Belastung
– ist die Anpassung der Glukokortikoiddosis unerläss-
lich, um das Auftreten einer NNR-Krise zu verhindern.

Bei Gastroenteritiden kann eine Umstellung auf eine pa-
renterale Substitution notwendig sein. Etwa 8% der Pa-
tienten mit NNRI entwickeln im Laufe eines Jahres eine
potenziell lebensbedrohliche akute NNR-Krise [1, 8].

Typische Beschwerden umfassen Übelkeit, Erbrechen,
Durchfälle, Myalgien, extreme Abgeschlagenheit bis hin
zur Vigilanzminderung sowie Abdominalschmerzen. Bei
einer primären NNRI ist unter Umständen eine Hyperpig-
mentierung der Haut zu beobachten. Die verminderte
renale Natriumresorption und die damit einhergehende
verminderte renale Wasserresorption sowie die fehlende
Wirkung der Glukokortikoide auf die Adrenorezeptoren
bedingen eine Hypotonie und Hypovolämie, die in schwe-
ren Fällen bis zum hypovolämischen Schock fortschreiten
können. Neben der Hyponatriämie tritt bei Aldosteron-
mangel häufig auch eine Hyperkaliämie auf. Diese Elek-
trolytstörungen können zu Herzrhythmusstörungen füh-
ren. Zudem kann es zur Ausbildung einer metabolischen
Azidose kommen. Erbrechen und Durchfälle verstärken
den Flüssigkeitsverlust sowie die Elektrolytstörungen. Die
fehlende Wirkung der Glukokortikoide auf den Kohlenhy-
dratstoffwechsel begünstigt zusätzlich das Auftreten von
Hypoglykämien [1].

Sowohl die unspezifischen Symptome der NNR-Krise als
auch ihr seltenes Auftreten und die damit einhergehende
fehlende Erfahrung vieler Ärzte führen dazu, dass die Di-
agnose häufig erst verzögert gestellt wird, sodass Patien-
ten initial oft unzureichend behandelt werden [5, 8].

ZUSATZINFO

Die Deutsche Gesellschaft für Endokrinologie emp-
fiehlt, von einer NNR-Krise auszugehen, wenn min-
destens 1 Typ-A-Kriterium und mindestens 2 Typ-
B-Kriterien erfüllt sind [9]:

▪ Typ-A-Kriterien:
– bekannte NNRI oder kürzlich erfolgte Gluko-

kortikoidtherapie wegen einer anderen Er-
krankung

– Hyponatriämie ≤ 132mmol/l
– Hyperkaliämie

▪ Typ-B-Kriterien:
– ausgeprägte körperliche Schwäche oder

Fatigue
– Bewusstseinseinschränkungen
– Übelkeit und/oder Erbrechen
– Fieber
– Hypotension mit einem systolischen Blut-

druck ≤ 100mmHg

FALLBEISPIEL

Der Rettungsdienst wird zu einer 88-jährigen Pa-
tientin alarmiert, die im Beisein ihrer Angehörigen
auf dem Weg zur Toilette synkopiert sei. Beim Ein-
treffen wird sie sitzend im Stuhl vorgefunden. Die
Atemwege sind frei, die Atemfrequenz beträgt 14/
min und die Sauerstoffsättigung 94%. Der Radia-
lispuls ist kräftig tastbar, die Rekapillarisierungszeit
liegt unter 2 s, die Herzfrequenz beträgt 87/min
und der Blutdruck 122/61mmHg. Die Patientin ist
wach, jedoch leicht desorientiert und psychomoto-
risch verlangsamt. Der Blutzucker beträgt 127mg/
dl und die Körpertemperatur 37,7 °C. Es zeigen sich
leicht stehende Hautfalten.
Die Angehörigen berichten, dass die Patientin seit
1 Woche zunehmend über Schwindel, Schwäche,
Appetitlosigkeit sowie Übelkeit klage und sich ihr
Allgemeinzustand in den letzten Tagen deutlich
verschlechtert habe. Zudem bestehe eine erschwer-
te und schmerzhafte Blasenentleerung. Üblicher-
weise sei sie gut mobil, aktuell komme sie jedoch
nur noch mit Hilfe aus dem Bett und auf die Toilet-
te. Trotz der Synkope sei sie nicht gestürzt, da sie
beim Gang gestützt und rechtzeitig aufgefangen
worden sei.

Therapie der Nebennierenrindenkrise
Alle Notfallpatienten werden systematisch nach dem
ABCDE-Schema (Airway – Breathing – Circulation – Dis-
ability – Exposure) untersucht und es wird ein Basis-Moni-
toring mit EKG, Sauerstoffsättigung und regelmäßiger
Blutdruckmessung etabliert. Bei Verdacht auf eine NNR-
Krise sollte zeitnah mindestens ein peripherer Venen-
katheter (PVK), am besten großlumig, etabliert und der
Blutzucker bestimmt werden. Die initiale Therapie am Ein-
satzort erfolgt symptomorientiert auf Grundlage der er-
hobenen Befunde.
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Merke
Die wichtigste therapeutische Maßnahme stellt bereits
bei dem Verdacht auf eine NNR-Krise die unverzügliche
Verabreichung von Glukokortikoiden dar.

Als Mittel der ersten Wahl wird ein Bolus von 100mg Hy-
drokortison intravenös empfohlen [6]. Da Hydrokortison
im Rettungsdienst häufig nicht zur Verfügung steht, kann
alternativ die Gabe von Prednisolon in einer Dosierung
von 25mg erfolgen [10]. Zusätzlich sollten innerhalb der
ersten Stunde 1000ml einer balancierten Vollelektrolytlö-
sung infundiert werden [11]. Bei einem manifesten hypo-
volämischen Schock kann die notwendige präklinische
Flüssigkeitssubstitution höher ausfallen – in diesem Fall
sollten zudem 500ml bereits innerhalb der ersten 15 Mi-
nuten verabreicht werden [12].

Bei Kindern empfiehlt die Leitlinie „Nebenniereninsuffi-
zienz im Kindes- und Jugendalter“, den intravenösen Hy-
drokortison-Bolus entsprechend dem Alter zu dosieren
[5]:
▪ < 6 Monate: 25mg
▪ 6 Monate bis 6 Jahre: 50mg
▪ > 6 Jahre: 100mg

Falls kein Hydrokortison verfügbar ist, wird alternativ die
intravenöse Gabe von Prednisolon mit folgenden Dosie-
rungen empfohlen [10]:
▪ < 6 Monate: 6,25mg
▪ 6 Monate bis 6 Jahre: 12,5mg
▪ > 6 Jahre: 25mg

Zusätzlich zur Glukokortikoidtherapie empfiehlt die Leit-
linie die Volumensubstitution mit NaCl 0,9%. Dabei sollen
20ml NaCl 0,9% pro kg Körpergewicht verabreicht wer-
den, abhängig vom klinischen Patientenzustand entweder
als Bolusgabe oder als Kurzinfusion über 30–60min [5].
Besteht eine Kreislaufinstabilität, die sich beispielsweise
durch eine verlängerte Rekapillarisierungszeit, eine Tachy-
kardie und/oder eine gestörte Bewusstseinslage äußert,
soll diese Bolusgabe innerhalb von 10min erfolgen und
bei persistierendem Volumenbedarf zeitnah wiederholt
werden. Alternativ kann zur Flüssigkeitssubstitution an-
stelle von NaCl 0,9% auch eine balancierte Vollelektrolyt-
lösung verwendet werden [13].

Neben der Substitution von Glukokortikoiden und Flüssig-
keit ist es entscheidend, den Patienten zügig in eine ge-
eignete Klinik mit intensivmedizinischer Versorgungsmög-
lichkeit zu transportieren. Der Verlauf und die Prognose
hängen maßgeblich von der auslösenden Ursache, der
rechtzeitigen Diagnosestellung sowie der adäquaten The-
rapie ab. Unbehandelt verläuft die NNR-Krise in der Regel
tödlich. Unter der Therapie mit Glukokortikoiden ist im
Allgemeinen eine rasche Zustandsverbesserung zu erwar-
ten [6].

ZUSATZINFO

Notfallset/Notfallausweis

Allen Patienten mit NNRI sollen mit einem Notfall-
set sowie einem Notfallausweis (▶Abb. 1) aus-
gestattet werden [1][5][9][11].

Notfallset

Das Notfallset beinhaltet Hydrokortison, das in Risi-
kosituationen eigenständig subkutan oder intra-
muskulär verabreichen werden kann, um einer dro-
henden Krise bereits frühzeitig entgegenzuwirken.
Aufgrund des verzögerten Wirkungseintritts von
etwa 20 Minuten bei subkutaner bzw. etwa 10 Mi-
nuten bei intramuskulärer Anwendung sollte diese
Verabreichungsform durch den Rettungsdienst im
Rahmen einer Addison-Krise nur in Ausnahmefällen
angewendet werden [8]. Das im Set enthaltene
Hydrokortison kann jedoch zur intravenösen Ver-
abreichung verwendet werden, um eine maximale
Wirksamkeit und den schnellstmöglichen Wir-
kungseintritt zu gewährleisten.

Notfallausweis

Der Ausweis soll stets bei sich getragen werden. In
Notfällen soll gezielt danach gefragt werden, da er
wichtige Informationen zur Anpassung der Gluko-
kortikoiddosis und zum Vorgehen in Notfallsituatio-
nen enthält.

FALLBEISPIEL – FORTSETZUNG

Es erfolgt der Transport ins Krankenhaus. In der
Blutgasanalyse fällt ein deutlich erniedrigtes Na-
trium (119mmol/l) auf. Es lässt sich eruieren, dass
nach Resektion einer hypophysären Raumforde-
rung eine sekundäre NNRI besteht. Auf Nachfrage
zur aktuellen Glukokortikoidsubstitution wird fest-
gestellt, dass der Hausarzt die Hydrokortisondosis
kürzlich wegen starker Blutdruckschwankungen
halbiert habe.
Unter der Diagnose einer NNR-Krise (Erfüllung von
2 Typ-A- und 3 Typ-B-Kriterien) wird unmittelbar
ein Bolus von 100mg Hydrocortison sowie balan-
cierte Vollelektrolytlösung verabreicht. Aufgrund
des Verdachts auf einen Harnwegsinfekt wird eine
antiinfektive Therapie eingeleitet. Die Patientin ver-
bleibt eine Nacht unter Monitorüberwachung in
der Notaufnahme und kann am Folgetag in deutlich
gebessertem Zustand auf die Normalstation verlegt
werden.
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Cushing-Syndrom (Hyperkortisolismus)

Das Cushing-Syndrom (CS) bezeichnet einen Symptom-
komplex, der durch einen erhöhten Kortisolspiegel (Hy-
perkortisolismus) im Körper verursacht wird. Dabei wird
zwischen dem exogenen und dem endogenen CS unter-
schieden [15]:
▪ Das exogene CS ist die häufigste Form und entsteht

infolge einer Langzeittherapie mit Glukokortikoiden.
▪ Das endogene CS hingegen ist selten und kann in

ACTH-unabhängige (primärer Hyperkortisolismus) und
ACTH-abhängige Formen (sekundärer Hyperkortisolis-
mus) unterteilt werden [16]:
– Der primäre Hyperkortisolismus resultiert aus Ver-

änderungen der Nebenniere (adrenales CS). Er ist
für etwa 20% der endogenen CS verantwortlich
und wird überwiegend durch Nebennierenadeno-
me und -karzinome verursacht. Während es sich
bei Erwachsenen meist um Adenome handelt, sind
bei Kindern und Jugendlichen häufiger Karzinome
ursächlich [1, 16]. Die erhöhten Kortisolspiegel füh-

ren durch die negative Rückkopplung zur vermin-
derten Ausschüttung von ACTH [3].

– Der sekundäre Hyperkortisolismus, der rund 80%
der endogenen CS ausmacht, entsteht durch eine
gesteigerte ACTH-Sekretion, die entweder zentral
(Morbus Cushing) oder ektop bedingt ist [17]. Mor-
bus Cushing stellt die häufigste Form des endo-
genen CS dar und ist in den meisten Fällen durch
Mikroadenome des Hypophysenvorderlappens be-
dingt [16]. Bei der ektopen Form kommt es im Rah-
men von paraneoplastischen Syndromen, häufig
durch kleinzellige Bronchialkarzinome bedingt, zur
gesteigerten ACTH-Sekretion und in der Folge zur
vermehrten Hormonproduktion in der NNR.

Klinik und Symptomatik
Der erhöhte Glukokortikoidspiegel präsentiert sich kli-
nisch typischerweise durch eine charakteristische Umver-
teilung des Körperfetts mit stammbetonter Adipositas,
Facies lunata und dorsozervikaler Lipohypertrophie. Die
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▶Abb. 1 Notfallausweis für Patienten mit einer Hormonersatztherapie bei Erkrankungen der Hirnanhangsdrüse oder der Nebennieren [14]. Quelle:
Netzwerk Hypophysen- und Nebennierenerkrankungen e.V.
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katabolen Effekte auf den Proteinstoffwechsel führen zu
Muskelatrophien, Myopathien und Adynamien [1].

Mehrere Mechanismen tragen zur Entstehung einer arte-
riellen Hypertonie bei:
▪ die mineralokortikoide Wirkung des Kortisols,
▪ die gesteigerte Aktivität des Sympathikus,
▪ das erhöhte Ansprechen auf Katecholamine sowie
▪ die Aktivierung des RAAS.

Die diabetogene Wirkung des Kortisols (gehemmte Gly-
kolyse, gesteigerte Glukoneogenese) bedingt eine herab-
gesetzte Glukosetoleranz und Hyperglykämien [3].

Hautveränderungen manifestieren sich durch Hautatro-
phie, Striae rubrae bzw. distensae, Hautblutungen sowie
Wundheilungsstörungen. Die Hemmung der Calcitriolsyn-
these begünstigt die Entstehung einer Osteoporose [3].
Psychiatrische Symptome umfassen Dysphorie, Euphorie
und depressive Episoden [1]. Bei Frauen führt die ver-
mehrte Androgenproduktion häufig zu Menstruationsstö-
rungen und Virilisierungserscheinungen [15]. Kinder und
Jugendliche zeigen häufig Wachstumsstörungen, wäh-
rend Mädchen zusätzlich unter einer primären oder se-
kundären Amenorrhö leiden können [16].

Cushing-Syndrom in der Notfallmedizin
In der Notfallmedizin kann das CS insbesondere bei akuter
Verschlechterung relevant werden. Typische Komplikatio-
nen sind hypertensive Krisen, ausgeprägte Hyperglykä-
mien, metabolische Alkalosen und Elektrolytstörungen.
Dabei sind es insbesondere Hypokaliämien, die durch die
mineralokortikoide Wirkung der Glukokortikoide auftre-
ten können. Zudem besteht ein erhöhtes Risiko für Infek-
tionen und thromboembolische Ereignisse.

Die präklinische Therapie erfolgt rein symptomorientiert
anhand der erhobenen Befunde des ABCDE-Schemas.
Eine kausale Behandlung des CS ist im Rettungsdienst
nicht möglich.

KERNAUSSAGEN

▪ Die Nebenniere ist ein endokrines Organ mit
zentraler Funktion in der Regulation von Stoff-
wechselprozessen, Stressreaktionen sowie des
Elektrolyt- und Wasserhaushalts. Sie syntheti-
siert Gluko- und Mineralokortikoide sowie Adre-
nalin und Noradrenalin.

▪ Die NNR-Krise ist eine potenziell lebensbedroh-
liche Komplikation der NNRI, die durch einen
akuten Mangel an Kortisol und ggf. Aldosteron
gekennzeichnet ist. Die Prävention durch eine
angepasste Glukokortikoidmedikation in Risiko-
situationen ist essenziell, um schwerwiegende
Folgen zu vermeiden.

▪ Die wichtigste therapeutische Maßnahme bei
der NNR-Krise ist die unverzügliche Verabrei-
chung von Glukokortikoiden. Hydrokortison gilt
als Mittel der ersten Wahl, im Notfall kann je-
doch auch ein anderes Kortisonpräparat wie
Prednisolon eingesetzt werden.

▪ Das Cushing-Syndrom (CS) entsteht in den meis-
ten Fällen als Folge einer langfristigen supraphy-
siologischen Glukokortikoidtherapie.

▪ Bei akuter Verschlechterung kann das CS notfall-
medizinisch relevant werden und sich in Form
von hypertensiven Krisen, ausgeprägten Hyper-
glykämien und Elektrolytstörungen manifestie-
ren.
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