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Physiologische Grundlagen
&
Die Nebennieren sind hormonell hochaktiv und 
den oberen Nierenpolen angelagert. Sie beste-
hen aus der Nebennierenrinde (NNR) und dem 
Nebennierenmark (NNM), die sich histologisch 
und funktionell grundlegend voneinander unter-
scheiden. In der NNR werden die Steroidhor-
mone gebildet, die sich entsprechend ihrer 
Funktion in drei Gruppen unterteilen lassen: 
§ Mineralokortikoide
§ Glukokortikoide
§ Sexualhormone (Androgene)
Die Biosynthese dieser Hormone erfolgt inner-
halb histologisch abgrenzbarer Schichten. Die 
Mineralokortikoide werden in der äußeren 
Schicht (Zona glomerulosa), die Glukokortikoide 
in der mittleren Schicht (Zona fasciculata) und 
die Androgene in der inneren Schicht (Zona reti-
cularis) gebildet (qAbb. 1). Mineralokortikoide 
und Gluko kortikoide werden häufi g unter der 
Bezeichnung Kortikosteroide oder Kortikoide 
zusammengefasst. Gemeinsam ist den Steroid-
hormonen die chemische Grundstruktur. Der 
gemeinsame Vorläufer aller Steroidhormone ist 
Cholesterin. 

Mineralokortikoide Das wichtigste Hormon 
dieser Stoffgruppe ist Aldosteron (Tagesproduk-
tion: 0,05-0,2 mg). Die Regulation der Aldoste-
ronabgabe erfolgt über das Renin-Angiotensin-

System. Renaler Salzverlust und die Abnahme 
der Nierendurchblutung führen zur vermehrten 
Freisetzung von Renin aus dem juxtaglomeru-
lären Apparat der Niere. Durch Renin wird das in 
der Leber gebildete Angiotensinogen in Angio-
tensin I übergeführt, aus dem mit Hilfe des ubi-
quitär vorkommenden Angiotensin Converting 
Enzyme (ACE) Angiotensin II entsteht. Hierdurch 
wird Aldosteron forciert aus der NNR freigesetzt. 
Salzbelastung und die Zunahme des renalen 
Perfusionsdrucks hemmen die Freisetzung von 
Renin. Ein weiterer Regulator der Aldosteron-
sekretion ist die Kaliumkonzentration im Serum. 
Hohe Kaliumspiegel stimulieren die Aldosteron-
freisetzung, niedrige Kaliumspiegel hemmen 
sie. 
Die physiologische Funktion von Aldosteron  ist 
die Aufrechterhaltung des Elektrolytgleich-
gewichts und die Konstanthaltung des Blutvolu-
mens. In den Zielstrukturen, insbesondere den 
Epithelzellen der Nierentubuli, fördert Aldoste-
ron durch die Aktivierung der Na+/K+-Pumpe die 
Resorption von Natrium; im Austausch hierzu 
werden Kalium-, Magnesium- und H+-Ionen ver-
stärkt eliminiert. Die Retention von Natrium 
geht mit der vermehrten Aufnahme von Wasser 
einher. Deshalb kommt es unter der Wirkung 
von Aldosteron zur Zunahme des Plasmavolu-
mens. 

Glukokortikoide Die Biosynthese dieser Hor-
mongruppe (Hauptvertreter: Cortisol) erfolgt 
aus dem Cholesterinderivat 17-OH-Pregnenolon. 
(Tagesproduktion von Cortisol: beim gesun den 
Erwachsenen etwa 10–20 mg). Synthese und Se-
kretion weisen ein Maximum in den frühen 
Morgenstunden bzw. ein Minimum am späten 
Abend auf. Bei besonderen Belastungen, z. B. 
posttraumatisch oder bei schwerer Sepsis, liegt 
die maximale Syntheseleistung bei etwa 
200 mg/d (100 mg/m2). 
Die Regulation der Cortisolfreisetzung erfolgt 
über die Hypothalamus-Hypophysenvorderlap-
pen-Nebennierenrinden-Achse. Die wichtigsten 
Stimuli sind physischer und psychischer Stress, 

Erkrankungen der Nebennierenrinde stellen besondere Anforde-
rungen an die Anästhesie. Beispiel Conn-Syndrom: Wird das 
auslösende Adenom entfernt, kann es zu massiven Blutungen 
kommen, zudem drohen Kreislaufreaktionen wie Hypertonie und 
Tachykardie. Wie also sieht die optimale Anästhesieführung aus? 
Dieser Artikel vermittelt neben grundlegenden Kenntnissen von 
Physiologie und Pathophysiologie die wichtigsten Krankheits-
bilder der Nebennierenrinde. Zudem stellt er die anästhesiologisch 
relevanten Fakten heraus: von der präoperativen Vorbereitung 
über Anästhesieführung und postoperative Betreuung bis zu 
besonderen Gefahrensituationen und praktischen Tipps zum 
perioperativen Einsatz von Kortikosteroiden.
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Schock und Hypoglykämie. Über das Großhirn 
gelangen die Impulse zum Hypothalamus. Hier 
werden hypophyseotrope Neuropeptide, insbe-
sondere Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH), 
und weitere Transmitter, wie z. B. Vasopressin, 
gebildet. CRH gelangt in den Hypophysenvor-
derlappen (HVL), wo es die ACTH-Synthese sti-
muliert. ACTH fördert die Synthese und Freiset-
zung aller Steroidhormone, vorwiegend jedoch 
die der Glukokortikoide. Deren Sekretion unter-
liegt einem negativen Rückkoppelungsmecha-
nismus: Hohe Cortisolspiegel führen zur Hem-
mung der ACTH-Freisetzung, niedrige Cortisol-
spiegel stimulieren sie. 
Cortisol trägt entscheidend dazu bei, die Zell-
homöostase und Überlebensfähigkeit des Orga-
nismus zu gewährleisten. Die physiologischen 
Effekte umfassen die Regulation des Protein-, 
Kohlenhydrat-, Lipid- und Nukleinsäurestoff-
wechsels. Cortisol moduliert die Produktion und 
Wirkung von Katecholaminen. Immunantwort 
und Wundheilung werden durch Cortisol beein-
fl usst. In Stresssituationen führt das Hormon 
zum verstärkten Abbau von Muskelprotein und 
Fett sowie zur Steigerung der hepatischen Gluko-
neogenese. Die Hyperglykämie wird durch das 
Phänomen der peripheren Insulinresistenz ag-
graviert.

Androgene Deren Biosynthese erfolgt in der 
Zona reticularis aus 17-OH-Pregnenolon. Der 
wichtigste Vertreter ist Dehydroepiandrosteron 
(DHEA), das in Androstendion umgewandelt 
wird. ACTH stimuliert die Androgenbildung in-
direkt über die gesteigerte Verfügbarkeit der 
Vorstufen. Die physiologische Bedeutung der in 
der NNR synthetisierten Androgene ist gering. 

Spezielle Krankheitsbilder und ihre 
Bedeutung für die Anästhesie 

Primärer Hyperaldosteronismus 
(Conn-Syndrom) 
&
Pathophysiologie Als Hyperaldosteronismus 
(HA) werden alle Störungen bezeichnet, die 
durch eine Erhöhung der Aldosteronaktivität im 
Plasma hervorgerufen werden. Bei der primären 
Form des HA (Synonym: Conn-Syndrom) ist der 
auslösende Prozess in der NNR lokalisiert; die 
Regulation der Aldosteronsynthese über die 
 Renin-Angiotensin-Kaskade ist hierbei aufgeho-
ben. In ca. 60 % aller Fälle liegt dem primären HA 
ein aldosteronproduzierendes Adenom (Aldo-
steronom) der NNR zu Grunde. In ca. 35 % aller 
Fälle beruht der primäre HA auf einer bilateralen 
Hyperplasie der NNR (idiopathischer HA). Sel-
tenere Ursachen sind die einseitige Hyperplasie 
und das NNR-Karzinom, das mit der Überpro-
duktion weiterer Hormone einhergehen kann. 
Die exzessive Steigerung der Aldosteronaus-

schüttung hat weitreichende Konsequenzen für 
den Elektrolyt-, Flüssigkeits- und Säure-Basen-
Haushalt. Aldosteron erhöht die Natriumresorp-
tion im distalen Tubulus, die wiederum mit ei-
ner vermehrten Wasseraufnahme einhergeht. 
Die Zunahme des intravasalen Volumens ist der 
entscheidende Faktor bei der Entwicklung des 
arteriellen Hypertonus [1].   
Eine weitere Folge des Aldosteronüberschusses 
ist der Verlust an Kalium. Das Defi zit entsteht 
vorwiegend auf renaler Ebene infolge der ver-
mehrten Kaliumexkretion. Kaliummangel führt 
zur Funktionseinschränkung der quergestreiften 
und glatten Muskulatur sowie des Myokards. 
Chronischer Kaliummangel kann außerdem die 
Entwicklung von Herzrhythmusstörungen be-
günstigen. An der Niere führt ein lang anhal-
tender Kaliummangel zur Degeneration des Tu-
bulusepithels und zur Ausbildung eines renalen 
Diabetes insipidus. Begleitet wird der Kalium-
mangel von einem Defi zit an Magnesium, da 
dessen Exkretion an die Ausscheidung von 
 Kalium gekoppelt ist. Darüber hinaus kommt es 
beim HA zur vermehrten Eliminierung von H+-
Ionen. Die Folge ist eine metabolische Alkalose, 
die mit einer Abnahme des Chloridgehalts im 
Serum einhergeht. 
Chronisch erhöhte Aldosteronspiegel können 
auch direkte Organschäden hervorrufen [1]. Am 
Herzen führen exzessiv erhöhte Aldosteronspie-
gel zur fortschreitenden Fibrosierung des Myo-
kards, reaktiv kommt es zur Myokardhyperto-
phie (aldosteroninduzierte Kardiomyopathie). 

Operative Therapie Die Operationsmethode 
der Wahl bei einem aldosteronproduzierenden 
Adenom ist die laparaskopische Adrenalektomie 
[2]. Diese wird entweder transperitoneal (in 
 Rücken- oder Seitenlage) oder retroperitoneal 
(in Seiten- oder Bauchlage) durchgeführt. Bei 
einem Karzinom der NNR bzw. bei begründetem 
Karzinom-Verdacht wird der Eingriff stets 
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Abb. 1     Biosynthese der 
Nebennierenrinden-Hormone
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 „offen“ durchgeführt. Selten ist zur Sanierung 
eines primären HA eine bilaterale Adrenalekto-
mie erforderlich. 

Präoperative Vorbereitung Bei ausgeprägter 
Hypokaliämie muss Kalium substituiert werden. 
Zum Zeitpunkt der Operation sollte die Kalium-
konzentration im Serum mindestens 3 mmol/l 
betragen. Ein Magnesiummangel ist ebenfalls 
auszugleichen. Bei extremer metabolischer Alka-
lose ist die Zufuhr chloridhaltiger Lösungen in-
diziert. Gibt es Hinweise auf eine aldosteron-
induzierte Kardiomyopathie, müssen eine 
kardiologische Voruntersuchung und ggf. eine 
Therapie erfolgen.

Patienten mit einem primären HA müssen vor 
einem Elektiveingriff medikamentös eingestellt 
werden. Vordringliches Ziel ist die Normalisierung 
des Blutdrucks und der Ausgleich des Kalium-
defi zits. Mittel der Wahl ist Spironolacton, die 
Dauer der Vorbehandlung sollte mindestens zwei 
Wochen betragen [3].

Anästhesieführung Operationen an den Neben-
nieren werden stets in Allgemeinanästhesie 
durchgeführt, individuell kann diese mit einem 
Regionalverfahren kombiniert werden. Bei der 
Entfernung eines benignen aldosteronproduzie-
renden Tumors kann es in Einzelfällen zu einem 
protrahierten Operationsverlauf und zu mas-
siven Blutungen kommen [4]. Die Anlage groß-
lumiger, venöser Zugänge ist deshalb stets indi-
ziert. Gelegentlich kommt es bei der Präparation 
der Nebennieren zur Freisetzung von Katechol-
aminen mit den entsprechenden Kreislaufreak-
tionen (Hypertonie, Tachykardie). Als Folge der 

antihypertensiven Vorbehandlung in Kombina-
tion mit der kreislaufdepressiven Wirkung der 
Anästhetika können zudem schwere Hypoten-
sionen ausgelöst werden. Ein adäquates Monito-
ring ist somit essenziell. Die Indikation zur inva-
siven Blutdruckmessung sollte weit gefasst 
werden.     
Von zentraler Bedeutung für das anästhesiolo-
gische Regime beim HA ist – abgesehen von der 
Blutdruckregulierung – der Ausgleich der meta-
bolischen Störungen. Bei ausgeprägter Hypokali-
ämie muss Kalium auch intraoperativ substitu-
iert und engmaschig kontrolliert werden. Da die 
Magen-Darm-Passage bei einem ausgeprägten 
Kaliummangel gestört sein kann, haben Pati-
enten mit HA ein erhöhtes Aspirations risiko. Die 
Wirkung der nichtdepolarisierenden Muskel-
relaxanzien kann bei Hypokaliämie verlängert 
sein. Die Ventilation der Patienten muss beim 
Vorliegen einer metabolischen Alkalose dem ak-
tuellen pH-Wert angepasst werden. Eine Hyper-
ventilation ist unbedingt zu vermeiden, da hier-
durch die Hypokaliämie aufgrund des 
Kalium-Shifts in die Zellen verstärkt wird.

Intraoperativ stehen beim primären HA die 
Blutdruckregulierung, die Kontrolle der Volumen-
verhältnisse und der Ausgleich der metabolischen 
Störungen (insbesondere des Kaliumdefi zits) im 
Vordergrund. Ein adäquates Monitoring (invasive 
Blutdruckmessung, engmaschige Laborkontrol-
len etc.) ist bei größeren Eingriffen unerlässlich.
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Abb. 2    Unterschiedliche 
Formen des Cushing-Syndroms 
(CS): Darstellung des endo-
krinen Regelkreises
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Die Indikation zur perioperativen Kortikoidsub-
stitution ist beim primären HA nur in Ausnahme-
fällen gegeben. Nach einer einseitigen Adrenal-
ektomie besteht normalerweise kein Grund zur 
Substitution von NNR-Hormonen. Zwingend 
notwendig ist die Hormonsubstitution aller-
dings bei einer bilateralen Adrenalektomie 
(q Nebennierenrindeninsuffi zienz). 

Postoperative Betreuung Die präoperativ be-
gonnene Therapie mit Antihypertensiva wird 
postoperativ fortgesetzt. Nach der Entfernung 
eines aldosteronproduzierenden Tumors bzw. 
einer Hyperplasie kommt es in den meisten Fäl-
len zur Remission des Bluthochdrucks, sodass 
die antihypertensive Therapie reduziert oder 
eingestellt werden kann. Einige Patienten ent-
wickeln nach der Resektion eines Aldostero-
noms ein „Salzverlustsyndrom“. Dieses beruht 
auf der vorübergehenden Suppression der Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Achse, was den tempo-
rären Einsatz eines Mineralokortikoids (Fludro-
cortison) erforderlich macht. 

Hypercortisolismus 
(Cushing-Syndrom, CS)
&
Pathophysiologie Geht die Cortisol-Überpro-
duktion von einem in der NNR liegenden Prozess 
aus, spricht man von der primären (ACTH-unab-
hängigen) Form des CS. Sie beruht zumeist auf 
einem cortisolproduzierenden Adenom der NNR. 
Seltene Ursachen eines primären CS sind das 
NNR-Karzinom und diffuse Hyperplasien der 
NNR. Beruht der Hypercortisolismus auf der 
vermehrten Stimulation durch ACTH, handelt es 
sich um die sekundäre (ACTH-abhängige) Form 
des CS. Die Überproduktion von ACTH erfolgt 
zumeist in einem Adenom oder einer Hyperpla-
sie des HVL („Morbus Cushing“). Dem sekundä-
ren CS kann auch eine ektope (paraneoplas-
tische) Sekretion von ACTH zugrunde liegen. Die 
häufi gsten Quellen einer ektopen ACTH-Bildung 
sind Inselzelltumoren, Thymome, Karzinoide, 
medulläres Schilddrüsenkarzinom und klein-
zelliges Bronchialkarzinom. Eine extrem seltene 
Ursache des sekundären CS ist die ektope Über-
produktion an CRH (sogenannter CRH-Exzess). 
Von diesen endogenen Formen des CS ist das 
exogene bzw. iatrogene CS abzugrenzen, das 
Folge einer langen, hochdosierten  Glukokortikoid-
Therapie ist (q Abb. 2).

Auswirkungen auf den Stoffwechsel Dauer-
haft erhöhte Plasma-Cortisolspiegel und der 
Verlust der zirkadianen Rhythmik der Cortisol-
sekretion haben weitreichende Konsequenzen 
für den Gesamtstoffwechsel: Durch den Über-
schuss an Cortisol kommt es zur Hemmung der 
Insulinwirkung in vielen Organen, z. B. im Ske-
lettmuskel (Insulinresistenz). Darüber hinaus 

fördern hohe Cortisolspiegel die  Gluconeogenese 
in der Leber. Diese Mechanismen sind für die 
 diabetische Stoffwechsellage des Cushing-Pati-
enten verantwortlich. Hohe Cortisolspiegel füh-
ren zudem zur Steigerung der Lipolyse. Betrof-
fen vom Fettabbau sind beim CS nur die 
Extremitäten; am Rumpf kommt es paradoxer-
weise zu einer Zunahme an Fettgewebe. Der 
 genaue Pathomechanismus, der zu dieser Fett-
umverteilung führt, ist unklar. Durch den Über-
schuss an Cortisol kommt es außerdem zur ver-
stärkten Proteolyse insbesondere in der Haut, 
der Muskulatur und im Knochensystem mit den 
entsprechenden  Folgeerscheinungen (Haut-
atrophie, Muskelschwund, Osteoporose). 
Cortisol verfügt per se nur über eine schwache 
mineralokortikoide Wirkung (ca. 1/1.000 der Wir-
kung von Aldosteron). Bei massiver Überpro-
duktion von Cortisol gewinnt dieser Neben effekt 
quantitativ an Bedeutung, so dass es beim CS 
zur Steigerung der renalen Natrium- und Was-
serresorption und zur vermehrten Eliminierung 
von Kalium- und H+-Ionen kommen kann. Die 
mineralkortikoide Wirkung von Cortisol spielt 
eine bedeutende Rolle bei der Entwicklung des 
arteriellen Hypertonus.
Erhöht wird die kardiovaskuläre Morbidität des 
Cushing-Patienten durch die Zunahme des Ge-
rinnungspotenzials und die damit verbundene 
Häufung thromboembolischer Ereignisse. Hier-
für verantwortlich sind die Zunahme der Throm-
bozytenzahl und die gesteigerte Synthese von 
Gerinnungsfaktoren. Dauerhaft erhöhte Cortisol-
spiegel führen ferner zur Störung der Immun-
abwehr. Die Ursachen hierfür sind ebenfalls 
komplex. Zum einen hemmt Cortisol die Bildung 
der Lymphozyten. Darüber hinaus ist beim CS 
die Produktion von Antikörpern eingeschränkt.    
Auch die Wundheilung wird beeinträchtigt. Als 
Ursachen hierfür werden die Hemmung der 
Zellproliferation und die Abnahme der Kollagen-
synthese im Bindegewebe angesehen. Klinisch 
bedeutsam sind ferner die Auswirkungen auf 
den Gastro intestinaltrakt. Beim CS kommt es zur 
Schädigung der Mucosa und zur Zunahme der 
Salzsäure produktion im Magen mit dem erhöh-
ten Risiko von Ulzerationen.

Symptomkomplex bei Cushing-Syndrom:
§  Stammbetonte (viszerale) Adipositas 

(Leitsymptom!) 
§ Muskelatrophie (Steroidmyopathie)  
§ Hautveränderungen („Cortisonhaut“) 
§ Osteoporose  
§ Arterieller Hypertonus 
§ Hypokaliämie 
§ Sekundärer Diabetes mellitus 
§ Erhöhtes Thromboserisiko 
§ Erhöhtes Risiko von Magen-Darm-Ulzera
§ Infektanfälligkeit 
§ Wundheilungsstörungen
§ Psychische Störungen

FachwissenCME

Abb. 3     Patient mit Cushing-
Syndrom: Vollmondgesicht, 
Hypertonus und Stammfett-
sucht gehören zur Sympto-
matik. 
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Operationsmöglichkeiten bei endogenem CS 
Bei einem von der Hypophyse ausgehenden CS 
wird eine transnasale oder transsphenoidale 
 Resektion des ACTH-produzierenden Gewebes 
durchgeführt. Bei ektoper ACTH-Produktion 
muss der zugrunde liegende Tumor (z. B. ein 
Bronchialkarzinom) entfernt werden. Die Thera-
pie der Wahl beim primären CS ist die (ein- oder 
beidseitige) laparaskopische Adrenalektomie. 
Kontraindikationen für das nichtinvasive Vorge-
hen sind große Tumoren sowie nachgewiesene 
oder vermutete Malignität. In solchen Fällen 
wird der Eingriff offen durchgeführt [2]. 

Präoperative Vorbereitung Vor jedem opera-
tiven Eingriff sollten beim Cushing-Patienten 
Blutdruck, Blutzucker und Elektrolytstatus opti-
mal eingestellt sein. Aufgrund des erhöhten 
Thromboserisikos ist eine suffi ziente Thrombose-
prophylaxe obligat. Zudem sollte vor größeren 
Eingriffen ein Antibiotikum verabreicht werden. 
Da beim Cushing-Patienten ein erhöhtes Risiko 
von Magen-Darm-Ulzera besteht, empfi ehlt sich 
zudem eine Ulkusprophylaxe. 

Anästhesieführung Maskenbeatmung und 
Intu bation von Cushing-Patienten können auf-
grund der Fettverteilungsstörung (Vollmondge-
sicht, Stiernacken, q Abb. 3) schwierig sein, zu-
dem muss der Kopf bei Osteoporose der 
Halswirbelsäule sorgfältig gelagert werden. Es 
können alle gebräuchlichen Anästhetika ver-
wendet werden. Die Wirkung nichtdepolarisie-
render Muskelrelaxanzien kann bei steroidindu-
zierter Myopathie und Hypokaliämie verlängert 
sein. Die Indikation zur rückenmarknahen An-
ästhesie muss bei einer schweren Osteoporose 
der Wirbelsäule streng gestellt werden.
Der Umfang des intraoperativen Monitorings 
richtet sich nach kardiovaskulären Begleit-
erkrankungen und dem Operationsverfahren. 
Die Indikation zur invasiven Blutdruckmessung 
und zur Anlage eines zentralen Venenkatheters 
sollte bei größeren Eingriffen weit gestellt wer-
den. Zudem müssen Blutzucker und Elektrolyte 
engmaschig kontrolliert werden.

Bei Cushing-Patienten besteht aufgrund der 
Osteoporose ein hohes Frakturrisiko. Alle Lage-
rungsmanöver (Einschleusen, Lagerung auf dem 
OP-Tisch etc.) müssen deshalb mit äußerster 
Vorsicht durchgeführt werden. Auch sollte be-
rücksichtigt werden, dass die Haut der Patienten 
extrem vulnerabel sein kann (q Abb. 4).

In bestimmten Situationen muss bei Cushing-
 Patienten eine perioperative Substitution mit  
Kortikosteroiden (Hydrocortison) durchgeführt 
werden, z. B. beim exogenen CS. Bei diesen Pati-
enten ist das NNR-Gewebe infolge der chro-
nischen Kortikoideinnahme regelhaft suppri-

miert; eine längere Unterbrechung der 
Hormonzufuhr würde deshalb zur akuten NNR-
Insuffi zienz führen. Eine ähnliche Situation liegt 
bei einem cortisolproduzierenden Tumor vor, da 
auch hier das restliche NNR-Gewebe durch die 
permanent hohen Cortisolspiegel langfristig 
supprimiert ist [3]. Unumgänglich ist die Hor-
monsubstitution auch bei Entfernung von ACTH- 
oder CRH-produzierenden Prozessen (z. B. bei 
hypophysärem CS oder bei ektoper ACTH-Pro-
duktion), da die NNR-Funktion infolge der aus-
bleibenden Stimulation zumindest vorüber-
gehend beeinträchtigt ist. Obligat ist die 
Hormonsubstitution bei der Entfernung beider 
Nebennieren. Wichtig ist, dass Hydrocortison 
schon während der Anästhesieeinleitung verab-
reicht wird. Bei zur Sanierung des CS durchge-
führten Operationen (s. o.) werden in den ersten 
24 Stunden 200 mg Hydrocortison i. v. als Dauer-
infusion verabreicht, davon die Hälfte intraope-
rativ [3]. Beim exogenen CS richtet sich die Dosis 
nach der Schwere des Eingriffs (q Nebennieren-
rindeninsuffi zienz).

Die perioperative Substitution mit Hydrocorti-
son ist beim CS unter folgenden Bedingungen 
indiziert: 
§  Bei allen Patienten mit exogenem CS 
§  Bei der Entfernung von ACTH- (oder CRH-)
     produzierendem Gewebe 
§  Bei unilateraler Adrenalektomie wegen 
     eines cortisolproduzierenden Tumors 
§  Bei bilateraler Adrenalektomie

Postoperative Betreuung Die präoperativ de-
fi nierten Behandlungsziele gelten auch für die 
postoperative Phase, vor allem ist auf  Thrombose- 
und Ulkusprophylaxe zu achten. Eine intraope-
rativ begonnene Kortikoidsubstitution muss 
konsequent fortgesetzt werden. Beim exogenen 
CS richtet sich das Vorgehen nach der Schwere 
des Eingriffs. Nach einer chirurgischen Therapie 
des endogenen CS werden in den ersten zwei bis 
drei Tagen jeweils 100 mg Hydrocortison i. v. als 
Dauerinfusion verabreicht. Danach wird die 
 Dosis auf 50 mg/d reduziert und bei unkompli-
ziertem Verlauf werden die Patienten innerhalb 
einer Woche auf die orale Erhaltungsdosis von 
20–30 mg/d eingestellt [3]. Zur Unterstützung 
der mineralokortikoiden Wirkung wird ab dem 
dritten postoperativen Tag zusätzlich 9α-Fluoro-
cortison (Fludrocortison) in einer Dosis von 
0,05–0,2 mg/d verabreicht [3].

Nebennierenrindeninsuffi zienz 
(Hypocortisolismus)
&
Pathophysiologie Die primäre Form beruht 
auf einer Destruktion der gesamten NNR. Über 
die Hälfte der Patienten hat Autoantikörper 

Fachwissen CME

Abb. 4     Von einer extrem 
vulnerablen „Cortisonhaut“ 
zeugen Suffusionen an den Ar-
men eines Cushing-Patienten.
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gegen NNR-Gewebe. Der Autoimmunprozess 
kann ausschließlich die Nebenniere betreffen 
(M. Addison), er kann aber auch generalisiert 
mit multiplen endokrinen Störungen verlaufen 
(Polyendokrines Autoimmunsyndrom). Auch 
schwere Infektionen (Tuberkulose, Sepsis) kön-
nen ein primäres NNR-Versagen auslösen. Beim 
Waterhouse-Friedrichsen-Syndrom handelt es 
sich um die beidseitige, hämorrhagische Infar-
zierung der NNR im Rahmen einer fulminant 
verlaufenden Meningokokkensepsis. Weitere 
potenzielle Ursachen des primären NNR-Versa-
gens sind Durchblutungsstörungen, Amyloidose, 
Metastasierung und schweres Trauma. 
Der sekundären Form der NNR-Insuffi zienz liegt 
ein Funktionsausfall der übergeordneten Zen-
tren (Hypothalamus, HVL) zugrunde – meist als 
Folge einer Dauertherapie mit Glucokortikoiden. 
Die chronisch exogene Zufuhr von Kortikoiden 
führt zur Blockade der ACTH-Sekretion und 
langfristig zur Atrophie der NNR. Nach Ende der 
Kortikoidtherapie kann sich die Funktion der 
Nebennieren allmählich erholen, in Einzelfällen 
können die Störungen allerdings bis zu einem 
Jahr und länger nachweisbar sein [5].

Die häufi gste Ursache einer NNR-Insuffi zienz ist 
die Dauertherapie mit Glukokortikoiden. Durch 
diese kann die körpereigene Glukokortikoid-
synthese langfristig blockiert werden. 

Der Mangel an Cortisol führt zur Beeinträchti-
gung der Glukoneogenese. Hieraus resultiert die 
ausgeprägte Hypoglykämieneigung der Pati-
enten. Da Hypoglykämien zur Erhöhung der 
 Katecholaminausschüttung führen, kommt es 
beim Hypocortisolismus paradoxerweise zur 
Steigerung des Fett- und Eiweißabbaus. Dessen 
Folge sind Gewichtsverlust, Muskelschwund 
und Schwächegefühl. Cortisol unterstützt per se 
die Kreislaufwirkung der Katecholamine, indem 
es die Ansprechbarkeit adrenerger Rezeptoren 
erhöht. Ein Mangel an Cortisol führt deshalb zur 
Abnahme der Katecholaminwirkung an Herz und 
Gefäßen, was zu der ausgeprägten Kreislauf-
instabilität vieler Patienten führt.     
Kombiniert ist der Cortisol-Mangel bei der pri-
mären NNR-Insuffi zienz mit verminderter Aldo-
steron-Ausschüttung (Hypoaldosteronismus). 
Aldosteron-Mangel führt zur Abnahme der Na-
trium- und Wasserrückresorption in der Niere, 
also zur Dehydratation. Zusätzlich kommt es zur 
Störung der Kalium- und H+-Ionen-Exkretion. 
Bei der sekundären NNR-Insuffi zienz ist die 
Ausschüttung von Aldosteron weitgehend erhal-
ten, da dessen Synthese vor allem über den 
 Renin-Angiotensin-Mechanismus reguliert wird. 
Das Vollbild der akuten NNR-Insuffi zienz ist die 
sogenannte Addison-Krise. Sie kann unter Um-
ständen lebensbedrohliche Formen annehmen 
und ist gekennzeichnet durch: 

§ Hypoglykämie(neigung)
§ Gewichtsabnahme, Adynamie     
§  Bewusstseinsstörung, Übelkeit und 

 Erbrechen (als Folge der Hyponatriämie)
§ Hypotonie
§ Hyperkaliämie 
§ Metabolische Azidose
§ Hyperchlorämie
§  Abdominelle Schmerzattacken („Pseudoperi-

tonitis“)

Präoperative Vorbereitung Sind Patienten 
mit NNR-Insuffi zienz vor der Operation unzu-
reichend eingestellt (zumeist mit einem syn-
thetischen Glukokortikoid), muss dies nachge-
holt und der Eingriff (sofern zu verantworten) 
verschoben werden. Subjektives Wohlbefi nden, 
normaler Blutdruck, Normoglykämie und aus-
geglichener Elektrolytstatus sprechen für eine 
ausreichende Kortikoid-Substitution.
Ist die Operation dringend und bestehen Hin-
weise auf eine klinisch manifeste NNR-Insuffi zi-
enz, muss für eine rasche Rekompensation der 
Stoffwechsellage gesorgt werden. Zum Aus-
gleich des Hormondefi zits werden 100 mg Hydro-
cortison als Kurzinfusion gegeben, gefolgt von 
einer Dauerinfusion (etwa 10 mg/h). Zur Thera-
pie von Hypoglykämie und Volumendefi zit wer-
den Glukose 5 % und physiologische Kochsalz-
lösung parallel infundiert. Bei Hyperkaliämie 
wird ein Glukose-Insulin-Tropf verordnet. 

Anästhesieführung Kontrollierte Studien zur 
perioperativen Substitution von Kortikoiden lie-
gen nicht vor. Hydrocortison scheint nach An-
sicht vieler Experten das Mittel der Wahl zu sein, 
da die Substanz in höherer Dosis (>  50 mg/d) 
 neben der glukokortikoiden eine ausreichende 
mineralokortikoide Wirkung aufweist [5, 6]. 
Entscheidend für Dosierung und Anwendungs-

FachwissenCME

Empfehlung zur perioperativen Kortikoidsubstitution bei aktueller 
Kortikoidbehandlung

Kleine Eingriffe
(z. B. Operationen am Auge, 
Herniotomien, handchirur-
gische Eingriffe, Arthro -
skopien)

§  Keine zusätzliche Substitution
§  Nach oraler Nahrungsaufnahme Fortsetzen 

des präoperativen Schemas

Mittelschwere Eingriffe
(z. B. neurochirurgische, 
thoraxchirurgische und die 
meisten abdominalchirur-
gischen Eingriffe)  

§  25 mg Hydrocortison i. v. als Kurzinfusion über 
10 min zur Anästhesieeinleitung

§  Wiederholung dieser Dosis alle 8 h  
§  Dauer der Substitution: 1–2 Tage
§  Nach oraler Nahrungsaufnahme Fortsetzen des 

präoperativen Schemas  

Große Eingriffe
(z. B. Herzoperationen, 
Zweihöhleneingriffe,
Operation nach Whipple, 
operative Versorgung bei 
Polytrauma)

§  50 mg Hydrocortison i. v. als Kurzinfusion über 
20 min zur Anästhesieeinleitung

§  Wiederholung dieser Dosis alle 8 h 
§  Dauer der Substitution: 2–3 Tage   
§  Nach oraler Nahrungsaufnahme Fortsetzen des 

präoperativen Schemas

Tab. 1     Empfehlung zur peri-
operativen Kortikoidsubstitu-
tion bei aktueller Kortikoidbe-
handlung (modifi ziert nach [5] 
und [6]).
Vor allen Eingriffen wird am 
Morgen des OP-Tages die 
gewohnte Hormondosis oral 
eingenommen.
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dauer von Hydrocortison ist außerdem die 
Schwere des operativen Eingriffs [7]. 

Praktisches Vorgehen:
§  Patienten, die aktuell mit Kortikoiden einge-

stellt sind (≥  5 mg Prednisonäquivalent seit 
mindestens zwei Wochen), erhalten am Mor-
gen vor der Operation die übliche Hormon-
dosis oral. Das weitere Vorgehen hängt von 
der Schwere der Operation ab (q Tab. 1). 

§  Patienten, die aufgrund einer zurückliegenden 
Kortikoidtherapie (≥  5 mg Prednisonäquiva-
lent über mindestens zwei Wochen innerhalb 
der letzten zwölf Monate) eine Suppression 
der NNR aufweisen können, erhalten auch vor 
kleinen Eingriffen 25 mg Hydrocortison als 
Kurzinfusion. Ansonsten gelten die in q Tab. 1 
genannten Empfehlungen.

§  Eine besondere Empfehlung gilt für Patienten, 
bei denen eine hochdosierte, immunsuppres-
sive Therapie mit Kortikosteroiden durchge-
führt wird. Hierbei wird das gewohnte Dosie-
rungsschema über die gesamte perioperative 
Phase fortgeführt [6].

§  Spezielle Empfehlungen zur perioperativen 
Kortikoidsubstitution gelten auch für die Ein-
griffe zur Sanierung eines manifesten oder 
subklinischen Cushing-Syndroms (q Hypercor-
tisolismus und Inzidentalome).

§  Bei operativen Eingriffen im septischen Schock 
erfolgt die Kortikoidzufuhr in „Stressdosis“. 
Nach Briegel et al. [8] erhalten die Patienten 
initial 100 mg Hydrocortison als Kurzinfusion 
über 30 min, gefolgt von einer Dauerinfusion 
von 0,18 mg/kg/h bis zur Blutdruckstabilisie-
rung (Ende der Katecholaminzufuhr). Die 
Therapie mit Hydrocortison wird in einer 
 Dosis von 0,08 mg/kg/h über weitere 6 Tage 
fortgesetzt. Anschließend erfolgt die Reduk-
tion der Tagesdosis um jeweils 24 mg.

Auch bei adäquater Hormonsubstitution emp-
fi ehlt sich ein sorgfältiges intraoperatives Moni-
toring. Abgesehen vom Kreislauf sollten Blut-
zucker, Elektrolyt- und Säure-Basen-Status in 
regelmäßigen Abständen kontrolliert werden. 
Bei größeren Eingriffen ist die Kontrolle von 
zentralem Venendruck und Urinausscheidung 
zur Beurteilung der Volumensituation obligat, 
die Indikation zur invasiven Blutdruckmessung 
sollte weit gestellt werden.     
Die Wahl des Anästhesieverfahrens sowie der 
Anästhetika ist bei einer NNR-Insuffi zienz von 
untergeordneter Bedeutung [6]. Etomidat führt 
zwar zur Blockade der Cortisolsynthese; dieser 
Effekt ist allerdings bei adäquater Kortikoidsub-
stitution irrelevant. Dasselbe gilt für Midazolam 
und Opioide, die ebenfalls einen hemmenden 
Effekt auf die ACTH-Sekretion haben. Der Stel-
lenwert der rückenmarknahen Anästhesie bei 
Patienten mit NNR-Insuffi zienz ist unklar. Zur 
kompletten Unterdrückung der Cortisolaus-
schüttung kommt es nur bei einer sehr aus-

gedehnten Blockade (Th4–S5). Die Wirkung 
nichtdepolarisierender Muskelrelaxanzien wird 
durch chronische Kortikoideinnahme unter-
schiedlich beeinfl usst: Abschwächung wie auch 
Potenzierung der Relaxanzienwirkung sind mög-
lich [6].

Für Patienten mit NNR-Insuffi zienz ist die adäqua-
te, perioperative Substitution mit Hydrocortison 
essenziell, um lebensbedrohliche Schockzustän-
de zu vermeiden. Dabei ist es unerheblich, ob die 
Patienten wegen einer klinisch manifesten NNR-
Insuffi zienz bereits mit NNR-Hormonen einge-
stellt sind oder ob eine latente NNR-Insuffi zienz 
anzunehmen ist, z. B. nach einer Dauertherapie 
mit Cortisonderivaten oder bei schwerer Sepsis.

Postoperative Betreuung Bei konsequenter 
Ein haltung der empfohlenen Strategien ist die 
Manifestation einer akuten NNR-Insuffi zienz 
 unwahrscheinlich. Dennoch sollten Kortikoiden 
wegen ernstzunehmender Nebenwirkungen 
nicht unkritisch eingesetzt werden. Die wichtig-
sten Nebenwirkungen sind Hyperglykämie, 
Hypertonie, Muskelschwäche, Osteoporose, 
Immunsuppression, Wundheilungsstörungen, 
Thromboembolien, Magen-Darm-Ulzera und 
Psychosen (q Hypercortisolismus). 

Adrenogenitales Syndrom
&
Pathophysiologie Es handelt sich hierbei um 
die angeborene Form eines Hyperandrogenis-
mus. Die erworbene Form wird in der Regel 
durch einen androgenproduzierenden Tumor 
ausgelöst. 
Dem adrenogenitalen Syndrom (AGS) liegt zu-
meist ein Defekt der 21β-Hydroxylase zugrunde 
(Häufi gkeit etwa 1 Fall pro 10.000 Geburten). 
Durch den Ausfall dieses Enzyms kommt es zur 
Synthesestörung von Cortisol. Die Abnahme des 
Cortisolspiegels führt über eine negative Rück-
koppelung zur erhöhten Freisetzung von ACTH. 
Hierdurch wird die Androgensynthese in der 
NNR stimuliert. 
Da bei einem Defekt der 21β-Hydroxylase auch 
die Synthese der Mineralokortikoide beein-
trächtigt ist, entwickeln viele Patienten ein Salz-
verlustsyndrom mit den typischen Zeichen Hypo-
tonie, Hyponatriämie, Hyperkaliämie und 
Exsikkose [9]. 
Das AGS wird mit lebenslanger Substitution von 
Glukokortikoiden behandelt. Dadurch wird die 
ACTH-Freisetzung supprimiert, was zu einem 
Sistieren der Androgenproduktion in der NNR 
führt. Patienten mit Salzverlustsyndrom benöti-
gen wegen der verminderten Produktion von 
Aldosteron die zusätzliche Gabe eines Mineralo-
corticoids (Fludrocortison).

Fachwissen CME
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Präoperative Vorbereitung Werden Patienten 
mit AGS operiert, müssen insbesondere ein Salz-
verlustsyndrom erkannt und die hiermit ver-
bundenen Störungen konsequent ausgeglichen 
werden.
 
Anästhesieführung Bei den mit  Glukokorti-
koiden eingestellten Patienten mit AGS ist die 
perioperative Substitution von Hydrocortison 
essenziell, da sich sonst sehr rasch eine NNR-
 Insuffi zienz entwickeln kann. Bei Kindern wird 
die Dosierung der Körpergröße angepasst [9].
Bei einem manifesten Salzverlustsyndrom wer-
den die aufgetretenen Flüssigkeitsverluste  mit 
NaCl-Lösung ausgeglichen, bei Hyperkaliämie 
müssen gegebenfalls kaliumsenkende Maßnah-
men ergriffen werden (z. B. eine Glukose-Insulin-
Infusion). Die engmaschige Kontrolle des Elek-
trolytstatus und des Blutzuckers ist obligat.

Postoperative Betreuung Nach einem klei-
nen Eingriff erfolgt die Wiederaufnahme des ge-
wohnten, oralen Kortikoidschemas bereits am 
OP-Tag. Nach mittleren und großen Eingriffen 
wird die parenterale Zufuhr von Hydrocortison 
über min destens ein bis zwei Tage fortgeführt 
und entsprechend dem klinischen Verlauf redu-
ziert. 

Nebennierenrindenkarzinom
&
Pathophysiologie Es handelt sich hierbei um 
eine extrem seltene Erkrankung mit einer Inzi-
denz von ein bis zwei Fällen pro Million Einwoh-
ner und Jahr. Über die Hälfte aller NNR-Karzi-
nome ist hormonell aktiv. Häufi g liegt eine 
sogenannte Mischsekretion vor, d. h. es kommt 
zur vermehrten Produktion von Glukokortiko-
iden, Mineralokortikoiden und Androgenen mit 
der entsprechend „bunten“ Symptomatik [1]. 

Präoperative Vorbereitung Bei jedem nach-
gewiesenen oder vermuteten NNR-Karzinom 
muss präoperativ der Hormonstatus analysiert 
werden. Bei einem cortisolbildenden Tumor 
kann das restliche NNR-Gewebe supprimiert 
sein, so dass eine perioperative Substitution mit 
Hydrocortison erforderlich ist. Bei der Überpro-
duktion von  Mineralokortikoiden sollte eine 
Vorbehandlung mit Spironolacton erfolgen. 

Anästhesieführung Die Entfernung eines NNR-
Karzinoms wird stets offen durchgeführt. Zu-
meist handelt es sich dabei um ausgedehnte 
operative Eingriffe, da die Tumoren extrem groß 
sein können und zudem die zugehörigen Lymph-
knotenpakete sowie gegebenenfalls infi ltrierte 
Nachbarstrukturen reseziert werden müssen 
[2]. Zur Verbesserung der postoperativen 
Schmerztherapie empfi ehlt sich die Anlage eines 
Periduralkatheters.

Da die Resektion eines NNR-Karzinoms mit 
einem großen Blutverlust einhergehen kann, 
ist ein entsprechendes anästhesiologisches  
Prozedere (großlumige Zugänge, ZVK, invasive 
Blutdruckmessung etc.) obligat. Handelt es sich 
um einen cortisolproduzierenden Tumor, muss 
– beginnend mit der Anästhesieeinleitung – eine 
intravenöse Substitution mit Hydrocortison 
durchgeführt werden (q Hypercortisolismus).

Postoperative Betreuung Nach der Entfer-
nung eines cortisolproduzierenden NNR-Karzi-
noms muss die intraoperativ begonnene Substi-
tution mit Hydrocortison bis zur Erholung der 
kontralateralen Nebenniere fortgesetzt werden.

Inzidentalome
&
Unter dieser Bezeichnung werden alle zufällig 
entdeckten Neubildungen der Nebenniere (NNR 
oder NNM) zusammengefasst.

Pathophysiologie Die klinische Symptomatik 
ist zumeist diskret, gelegentlich kann es zu loka-
len Verdrängungserscheinungen kommen. Die 
meisten Inzidentalome sind benigne und hor-
monell inaktiv. In seltenen Fällen kann sich hin-
ter der Diagnose allerdings ein hormonprodu-
zierender Tumor verbergen [10]. 

Präoperative Vorbereitung Bei allen zufällig 
entdeckten Nebennierentumoren muss präope-
rativ eine sorgfältige Funktionsdiagnostik 
durchgeführt werden. Es gibt asymptomatische, 
cortisolproduzierende NNR-Adenome, die mit 
einer partiellen Suppression der kontralateralen 
Seite einhergehen können (sogenanntes subkli-
nisches Cushing-Syndrom). Die Entfernung die-
ser Tumoren kann ohne entsprechende Hor-
monsubstitution zur akuten NNR-Insuffi zienz 
führen. Stets muss vor einem operativen Eingriff 
auch ein Phäochromozytom ausgeschlossen 
werden [2]. Bei einem medikamentös nicht vor-
behandelten Phäochromozytom kann es intra-
operativ zur massiven Freisetzung von Katechol-
aminen und infolgedessen zu lebensgefährlichen 
Komplikationen (hypertensive Krise, massive 
Herzrhythmusstörungen) kommen. 

Anästhesieführung Die Resektion eines Neben-
nierentumors erfolgt üblicherweise in Allgemein-
anästhesie, ggf. in Kombination mit einem Regi-
onalverfahren (Periduralkatheter). Bei großen 
NNR-Tumoren sind wegen des erhöhten Blu-
tungsrisikos großlumige, venöse Zugänge obli-
gat. Außerdem muss das intraoperative Monito-
ring erweitert werden (ZVK, invasive 
Blutdruckmessung etc.). Bei der Entfernung 
eines hormonell inaktiven NNR-Tumors ist eine 
perioperative Hormonsubstitution normaler-

FachwissenCME
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weise nicht erforderlich. Besteht allerdings der 
Verdacht auf ein subklinisches Cushing-Syn-
drom, sollten am OP-Tag (beginnend mit der 
 Anästhesieeinleitung) mindestens 100 mg Hydro-
cortison i. v. substituiert werden [2]. Für das 
 okkult auftretende Phäochromozytom gilt das-
selbe Prozedere wie für das klinisch manifeste.    

Postoperative Betreuung Bei einem subklini-
schen Cushing-Syndrom wird die intraoperativ 
begonnene Substitution mit Hydrocortison fort-
gesetzt. Die Dosis wird täglich um 10 mg redu-
ziert, eine Dauermedikation ist im Allgemeinen 
nicht erforderlich [2].

Fachwissen CME

Kernaussagen    
§   Vor allen operativen Eingriffen an den Nebennieren muss eine genaue Analyse des 

 Hormonstatus vorliegen.

§   Patienten mit primärem Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom) müssen vor einem 
Elektiveingriff medikamentös eingestellt werden. Mittel der Wahl ist Spironolacton, die 
Dauer der Vorbehandlung sollte mindestens zwei Wochen betragen. 

§   Die Tagesproduktion von Cortisol beträgt beim Erwachsenen ca. 10–20 mg. In Stress-
situationen (Trauma, Sepsis etc.) kann der Tagesbedarf bis auf 200 mg/d (100 mg/m2)  
ansteigen.

§   Perioperativ müssen beim Cushing-Syndrom folgende Begleiterscheinungen besonders 
beachtet werden: Bluthochdruck, diabetische Stoffwechsellage, Infektanfälligkeit, 
erhöhtes Thrombose- und Ulkusrisiko, Osteoporose und vulnerable Haut. 

§   Die operative Therapie des Cushing-Syndroms (Entfernung von ACTH bzw. CRH pro-
duzierendem Gewebe, uni- oder bilaterale Adrenalektomie) erfordert die langfristige 
Substitution von Hydrocortison. Am OP-Tag werden insgesamt 200 mg Hydrocortison i. v. 
verabreicht, davon die Hälfte intraoperativ.

§   Unter der Medikation von ≥  5 mg Prednisonäquivalent über mindestens zwei Wochen 
kann es zu einer anhaltenden Suppression der körpereigenen Cortisolproduktion 
kommen. Werden solche Patienten innerhalb der nächsten zwölf Monate operiert, sollte 
Hydrocortison zur Verhinderung einer Nebennierenrindeninsuffi zienz perioperativ 
substituiert werden.  

§   Patienten, die unter einer aktuellen Kortikoidtherapie stehen, erhalten am Morgen des 
OP-Tages die gewohnte Hormondosis oral. Bei kleinen Eingriffen erfolgt keine weitere  
Substitution, bei mittelschweren Eingriffen wird Hydrocortison am OP-Tag in einer Dosis 
von 3-mal 25 mg, bei großen Eingriffen in einer Dosis von 3-mal 50 mg i. v. verabreicht.     

§   Zur Kreislaufstabilisierung kann beim septischen Schock Hydrocortison in „Stressdosis“ 
eingesetzt werden. Initial werden 100 mg als Kurzinfusion über 30 min, anschließend 
0,18 mg/kg/h bis zum Ende der Katecholaminzufuhr infundiert. 

§   Bei Patienten mit adrenogenitalem Syndrom muss präoperativ ein Salzverlustsyndrom 
erkannt und therapiert werden.

§   Bei der Resektion eines Nebennierenmalignoms kann es zu erheblichen Blutungen 
kommen. Das anästhesiologische Regime muss dementsprechend modifi ziert werden. 
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Fazit    Wer bei Patienten mit NNR-Erkrankungen die 
Anästhesie betreut, muss genau über den 
individuellen Hormonstatus und die spezi-
fi schen Komplikationsmöglichkeiten orientiert 
sein. Zur breiten Spanne an Risiken zählen zum 
Beispiel schwere Hyper- und Hypotensionen 
sowie metabolische Entgleisungen, außerdem 
schwere Blutungen. Mitunter muss periope-
rativ Hydrocortison substituiert werden. Eine 
sorgsam auf die NNR-Erkrankung abge-
stimmte Anästhesieführung ist unerlässlich! $

Knüttgen D, Wappler F. Anästhesie bei Erkrankung der Nebennierenrinde. Effi zientes Risikomanagement ... Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2007 ; 3 : 170–178
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CME-Fragen  Anästhesie bei Erkrankungen der 
Nebennierenrinde
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Welche der folgenden Aussagen ist richtig?  
A  Die Regulation der Glukokortikoidausschüttung erfolgt haupt-

sächlich über den Renin-Angiotensin-Mechanismus.
B  Das wichtigste Mineralokortikoid ist Dehydroepiandrosteron.
C  Cortisol blockiert die Wirkung der Katecholamine.
D  Aldosteron fördert die Reabsorption von Kalium und H+-Ionen 

in der Niere.
E  Der gemeinsame Vorläufer der Steroidhormone ist Cholesterin.

Welche der folgenden Aussagen ist falsch?
A  Leitsymptom des primären Hyperaldosteronismus ist der 

 arterielle Hypertonus.
B  Patienten mit adrenogenitalem Syndrom weisen sehr häufi g 

einen Hyperaldosteronismus auf.
C  Eine häufi ge Ursache des Cushing-Syndroms ist die Langzeit-

behandlung mit Glukokortikoiden.
D  Beim Cushing-Syndrom besteht ein erhöhtes Thromboserisiko.
E  Es gibt hormonell inaktive Tumoren der Nebennierenrinde. 

 
 
  Welche der folgenden Aussagen ist falsch?
A  Die Osteoporose ist eine typische Begleiterscheinung des 

M. Addison.
B  Die typischen Stoffwechseleffekte bei Hypercortisolismus sind: 

Zunahme der Proteolyse, Lipolyse und Glukoneogenese.
C  Vor jeder Operation an den Nebennieren muss eine genaue 

Analyse des Hormonstatus vorliegen.
D  Die Tagesproduktion von Cortisol kann in Stresssituationen bis 

zu 200 mg (100 mg/m2)betragen.
E  Chronisch erhöhte Aldosteronspiegel können zur Kardiomyo-

pathie führen.

 Welche der folgenden Aussagen ist falsch? 
A    Durch einen cortisolproduzierenden Tumor der Nebennieren-

rinde wird die Cortisolsynthese der kontralateralen Nebenniere 
langfristig supprimiert.

B    Bei ektoper ACTH-Produktion kommt es zur Reduktion der 
Cortisolsynthese. 

C    Malignome der Nebennierenrinde können hormonell aktiv sein.
D    Beim hypophysären Cushing-Syndrom sind die ACTH-Spiegel 

im Blut erhöht.
E    Bei primärer Nebennierenrindeninsuffi zienz sind die ACTH-

Spiegel erhöht. 

  Welche der folgenden Aussagen ist falsch?
A  Durch eine hochdosierte Dauermedikation mit Glukokorti-

koiden kann die körpereigene Cortisolproduktion anhaltend 
blockiert werden.

B  Typische Nebeneffekte der Glukokortikoide sind u. a. Hyper-
glykämie, Hypertonie, Wundheilungsstörungen und Magen-
Darm-Ulcera.

C  Das Vollbild der akuten NNR-Insuffi zienz ist die sogenannte 
Addison-Krise.

D  Bei der primären Nebennierenrindeninsuffi zienz (M. Addison) 
ist nur die Synthese der Glukokortikoide, nicht jedoch die der 
Mineralokortikoide beeinträchtigt.

E  Ein Mangel an Cortisol führt zur Abnahme der Katecholamin-
wirkung an Herz und Gefäßen.
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Welche der folgenden Aussagen ist richtig?
A  Nach der Entfernung eines ACTH-produzierenden Tumors ist 

die Substitution mit Hydrocortison kontraindiziert.
B  Nach einseitiger Adrenalektomie wegen Conn-Syndroms muss 

Hydrocortison lebenslang substituiert werden.
C  Beim adrenogenitalen Syndrom werden Glukokortikoide vor-

wiegend zur Behandlung des Salzverlustsyndroms eingesetzt.
D  Mittel der Wahl zur Behandlung eines Hypoaldosteronismus 

(Salzverlustsyndroms) ist 9α-Fluorocortison (Fludrocortison). 
E  Bei Cushing-Patienten darf zur OP auf keinen Fall Hydrocortison 

substituiert werden.

 1  Mittel der Wahl zur perioperativen Substitution bei 
drohender Nebenniereninsuffi zienz ist Hydrocortison.

 2  Hydrocortison hat auch in hoher Dosierung ausschließlich 
glukokortikoide Effekte. 

 3  Bei Entfernung eines cortisolproduzierenden Tumors werden 
am OP-Tag insgesamt 200 mg Hydrocortison i. v. verabreicht.

A  Alle Aussagen sind richtig.
B  Nur die Aussage 1 ist richtig. 
C  Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig.
D  Nur die Aussagen 1 und 3 sind richtig. 
E  Keine der Aussagen ist richtig.

Welche der folgenden Aussagen ist falsch?
A  Bei perioperativer Hydrocortison-Substitution hängt die Dosie-

rung vor allem von der Schwere des operativen Eingriffs ab.
B  Nach einer bilateralen Adrenalektomie müssen Kortikosteroide 

lebenslang substituiert werden.
C  Bei einer Nebennierenrindeninsuffi zienz kommt es in Stress-

situationen zu einer unzureichenden Ausschüttung von Cortisol.
D  Die perioperative Substitution von Hydrocortison beginnt am 

ersten postoperativen Tag. 
E  Beim septischen Schock kann Hydrocortison in „Stressdosis“ 

eingesetzt werden.

1  Die „Hydrocortison-Stressdosis“ dient zur raschen Kreislauf-
stabilisierung und beträgt initial 100 mg als Kurzinfusion, 
gefolgt von 0,18 mg/kg/h.

2  Patienten, die aktuell unter Kortikoidtherapie stehen, erhal-
ten am Morgen des OP-Tages ihre übliche Hormondosis oral. 
Vor kleinen Eingriffen ist keine weitere Substitution nötig.

3  Typische Folgen der NNR-Insuffi zienz sind Hypoglykämie, 
Hyponatriämie, Hyperkaliämie und metabolische Azidose.

A  Alle Aussagen sind richtig.
B  Nur die Aussage 1 ist richtig.
C  Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig.
D  Nur die Aussagen 2 und 3 sind richtig.
E  Keine der Aussagen ist richtig.

  

Welche der folgenden Aussagen ist falsch?
A  Midazolam und Opioide hemmen die ACTH-Sekretion.
B  Die Wirkung von Muskelrelaxanzien kann bei ausgeprägter 

Steroidmyopathie verlängert sein.
C  Die Indikation zur Periduralanästhesie muss bei einem 

Cushing-Patienten aufgrund der zumeist ausgeprägten 
 Osteoporose streng gestellt werden.

D  Zur Behandlung der Addison-Krise werden Glukose 5 % und 
physiologische Kochsalzlösung parallel infundiert.

E  Bei Hypokaliämie ist eine Hyperventilation anzustreben.
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