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Fallbeschreibung 
Eine 23-jährige Patientin stellt sich bei uns 
auf der Notfallstation aufgrund einer akuten 
Verschlechterung eines seit Monaten progre-
dienten Schwächezustandes mit Appetitlosig-
keit, progredienter Muskelschwäche und Ge-
wichtsverlust von circa 15 kg ohne Erbrechen 
oder Durchfall vor. Neu leidet die Patientin 
auch unter Unterbauchschmerzen. Die akute 
Verschlechterung des Schwächezustandes 
und die Unterbauchschmerzen seien nach ei-
ner COVID-Booster-Impfung aufgetreten, 
die fünf Tage vor dem Spitaleintritt durchge-
führt wurde. Bei der Patientin ist seit schwe-
rem Mobbing in der Kindheit eine komplexe 
posttraumatische Belastungsstörung bekannt. 
Sie befindet sich in langjähriger psycho
logischer Behandlung und lebt in einem 
Wohnheim für psychisch erkrankte junge 
Erwachsene. Im Rahmen der obigen Sym
ptomatik und bei diversen unauffälligen Ab-
klärungen, kam es in den Wochen vor der 
Notfallvorstellung zu einer vollumfänglichen 
Beistandschaft durch die Kinder- und Er-
wachsenenschutzbehörde (KESB) im Rah-
men der psychiatrischen Grunderkrankung. 
Die Einnahme jeglicher Medikamente oder 
anderweitiger Substanzen wird verneint. Kli-
nisch präsentiert sich die Patientin bei uns 
verlangsamt, mit Zittern des gesamten Kör-
pers und Hypotonie (minimaler Blutdruck 
67/47 mm Hg) sowie Tachykardie. Bei der 
abdominellen Palpation findet sich eine diffu-
se Druckdolenz im Unterbauch ohne Perito-
nismus. Es fällt zudem ein blasses Hautkolorit 
mit Hyperpigmentierungen im Bereich alter 
Narben an den Armen auf.

Frage 1 

Welche paraklinische Untersuchung erscheint 
Ihnen zu diesem Zeitpunkt am sinnvollsten? 
a) �Blutgasanalyse und Elektrokardiogramm
b) �Laboranalytische Bestimmung der Entzün-

dungsparameter
c) �Drogen-Screening im Urin
d) �Computertomographie des Abdomens
e) �Alle oben genannten

Bei zunehmend kreislaufinstabiler Patientin 
mit Hypotonie und Tachykardie ist die Blut-
gasanalyse als erster diagnostischer Schritt 
rasch verfügbar. Es imponieren eine Hypogly-
kämie, eine schwere Hyponatriämie sowie eine 

Hyperkaliämie. Zudem finden sich eine 
Hyperkalzämie und eine leichte hyperchlor
äme Azidose. Aufgrund der Tachykardie und 
der Dyselektrolytämie gehört ein Elektro
kardiogramm (EKG) zur weiteren Abklärung 
sicherlich dazu.

In der ergänzenden Labordiagnostik ist 
das Parathormon (PTH) adäquat supprimiert 
und das Thyreoidea-stimulierende Hormon 
(TSH) deutlich erhöht, bei allerdings norm-
wertigen peripheren Schilddrüsenwerten. Es 
zeigen sich zusätzlich eine akute Niereninsuf
fizienz und ein Entzündungszustand. Die 
Transaminasen und Cholestaseparameter sind 
nicht relevant erhöht (Tab. 1). 
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* Geteilte Erstautorschaft

Tabelle 1: Laborwerte bei Eintritt

Laborparameter Wert bei Eintritt (Referenzwerte)

Glukose 3,2 mmol/l (3,9–5,8)

Natrium 117 mmol/l (136–145)

Kalium 5,3 mmol/l (3,5–5,1)

Calcium korrigiert 3,29 mmol/l (2,10–2,55)

Kreatinin 173 μmol/l (50–98)

CRP 78 mg/l (<5)

TSH 21,7 mU/l (0,35–4,94)

fT4 9,8 pmol/l (9,0–19,1)

PTH <4 ng/l (15–68)

CRP: C-reaktives Protein; fT4: freies Thyroxin; PTH: Parathormon; TSH: Thyreoidea-stimulierendes Hormon.
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Wegen starker diffuser Unterbauch-
schmerzen mit Druckdolenz, erhöhten C-
reaktiven Proteins (CRP) und Kreislaufinsta-
bilität wird ein Computertomogramm (CT) 
des Abdomens angefertigt, in dem sich keine 
ursächliche Pathologie zeigt. Die Patientin ver-
neint jegliche Substanzeinnahme. Ein Drogen-
Screening im Urin erfolgt nicht, gehört zu den 
Differentialdiagnosen aber sicherlich dazu.

Frage 2 

Welche Diagnose ist am wahrscheinlichsten? 
a) �Nebenniereninsuffzienz
b) �Hypothyreose
c) �Insulinom
d) �Akute Nebenwirkung der COVID-Booster-

Impfung
e) �Sepsis bei abdominellem Infekt

Aufgrund der Anamnese (schleichende Ver-
schlechterung des Allgemeinzustandes über 
Monate, Appetit- und Gewichtsverlust, diffuse 
Abdominalschmerzen), des klinischen Status 
(Schläfrigkeit, Hypotonie, Tachykardie, Hy-
perpigmentation im Bereich von Narben) 
und der Laboranalyse (Hyperkaliämie, Hypo-
natriämie und PTH-unabhängiger Hyper
kalzämie) ist die Diagnose einer Nebennieren
insuffizienz (NNI) mit Addison-Krise am 
wahrscheinlichsten. Bei einem Insulinom tritt 
lediglich eine Hypoglykämie auf, jedoch nicht 
die übrigen Elektrolytstörungen. Die subklini-
sche Hypothyreose erklärt das Ausmass der 
Symptomatik und insbesondere die Tachy
kardie sowie den Gewichtsverlust nicht. Eine 
direkte Nebenwirkung der COVID-Booster-
Impfung mit hämodynamischer Instabilität 
und schwerster Dyselektrolytämie nach fünf 
Tagen scheint wenig plausibel. Bei unauffälli-
gem CT, fehlendem Infektfokus und längerer 
Vorgeschichte der Beschwerden ist eine Sep-
sis unwahrscheinlich.

Frage 3 

Welchen laboranalytischen Marker bestim-
men Sie als nächste? 
a) �Cortisol
b) �Adrenocorticotropin (ACTH)
c) �Aldosteron/Renin
d) �Anti-21-Hydroxylase-Antikörper
e) �Thyreoperoxidase-(TPO-)Antikörper

Als unmittelbar nächster Wert sollte das Corti-
sol bestimmt werden, das hier – wie zu erwar-
ten – nicht nachweisbar tief ist. Zur Differen-
zierung der primären versus sekundären NNI 
ist danach die Bestimmung von ACTH sowie 
Aldosteron/Renin notwendig. Die Konzentra-
tion von ACTH ist massiv erhöht und das Al-
dosteron nicht messbar tief, somit handelt es 
sich um eine primäre NNI (Tab. 2). 

In 80–90% der Fälle liegt die Ursache des 
Morbus Addison in einer Autoimmunadrena-
litis. Zur Überprüfung sollten die Anti-21-
Hydroxylase-Antikörper bestimmt werden. 
Diese sind hier ebenfalls deutlich erhöht, wo-
mit die Diagnose einer primären, autoimmu-
nen NNI gesichert ist. Die TPO-Antikörper 
können in der Differentialdiagnose von Schild-
drüsenfunktionsstörungen hilfreich sein.

Behandlung 

Frage 4 

Wie würden Sie nach initialer Stabilisierung 
mittels Volumengabe weiterbehandeln? 
a) �Prednisolon 1000 mg als intravenöse Stoss-

therapie
b) �Hydrocortison 20 mg per os
c) �Hydrocortison 100–200 mg intravenös
d) �Hydrocortison 20  mg per os und Levo

thyroxin per os
e) �Hydrocortison 100  mg intravenös und 

Levothyroxin per os

Im Falle einer Addison-Krise steht die initiale 
Stabilisierung mittels Volumengabe und, falls 
nötig, mit Katecholaminen an erster Stelle, ge-
folgt von einer möglichst raschen Substitution 
mit Cortisol in Stressdosis. Eine Behandlung 
mit hoch dosiertem, intravenösem Predniso-
lon ist typischerweise für akute, schwere Ent-
zündungen primär aus dem neurologischen 
(Multiple Sklerose) oder dem rheumatologi-
schen Formenkreis reserviert. Bei der primä-
ren NNI, auch wenn eine Adrenalitis die Ur
sache ist, geht es nicht um die Behandlung der 
Entzündung, sondern um die Substitution des 
lebensnotwendigen Cortisols.

Hydrocortison per os ist die designierte 
Langzeittherapie bei stabilem Verlauf einer 
NNI. Üblicherweise werden Tagesdosierun-
gen von 10–30 mg benötigt. Bei der lebensbe-
drohlichen Addison-Krise ist die intravenöse 
Verabreichung von hoch dosiertem Hydro
cortison angezeigt. Wir behandeln unsere Pa-
tientin mit einem initialen Bolus von 100 mg 
intravenös, gefolgt von einer Dauerinfusion 
mit 100 mg über 24 Stunden.

Obwohl das TSH doch deutlich erhöht ist, 
interpretieren wir dies im Rahmen der TSH-
Enthemmung bei Cortisol-Mangel und ver-
zichten auf den Therapiebeginn bei möglicher 
Hypothyreose.

Prognose 

Frage 5 

Welche Aussage zur Prognose für unsere Pati-
entin trifft nicht zu?
a) �Es besteht ein erhöhtes Risiko für Kompli-

kationen bei Infekten.
b) �Es besteht ein erhöhtes Risiko für andere 

Autoimmunerkrankungen.
c) �Nach Behandlung der Adrenalitis kommt es 

zur Restitutio ad integrum.
d) �Eine lebenslange Therapie ist notwendig.
e) �Die psychiatrische Erkrankung ist unabhän-

gig von der NNI.

Solange eine NNI persistiert, besteht bei jegli-
cher Stresssituation aufgrund des erhöhten 
Cortisol-Bedarfs das Risiko einer erneuten 
Addison-Krise. Hierzu zählen insbesondere 
auch eigentlich banale Infektionen. Patientin-
nen und Patienten mit Autoimmunadrenalitis 
haben ein erhöhtes Risiko für weitere Auto
immunerkrankungen wie Autoimmunthyreo-
pathien, perniziöse Anämie oder Diabetes 
mellitus Typ 1 [1]. Eine Autoimmunadrenali-
tis kann auch Teil eines polyglandulären Auto-
immunsyndroms sein.

Therapeutisches Ziel bei primärer NNI ist 
das Verhindern von Mangelsymptomen durch 
Substitution mit Hydrocortison. Die Destruk-
tion der Nebenniere durch die Entzündung 
kann nicht rückgängig gemacht werden, in der 
Folge besteht in der Regel eine lebenslange 
Therapieindikation.

Die psychiatrische Grunderkrankung un-
serer Patientin trat viele Jahre vor der NNI auf. 
Wir gehen deshalb davon aus, dass es sich hier-
bei um zwei voneinander unabhängige Er-
krankungen handelt. Bekannt ist aber, dass 
insbesondere psychotische Symptome unter 
hoch dosierter Steroidtherapie exazerbieren 
können, wie dies auch bei unserer Patientin 

Tabelle 2: Zusätzlich bestimmte Laborwerte bei Eintritt

Laborparameter Wert bei Eintritt (Referenzwerte)

Cortisol <22 nmol/l, nicht messbar

Adrenocorticotropin (ACTH) 1998 ng/l (<61 ng/l)

Aldosteron <19 nmol/l, nicht messbar

Anti-21-Hydroxylase-Antikörper 34,2 U/ml (<0,4 U/ml)
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mit deutlich verstärkten Wahnvorstellungen 
unter Hydrocortison intravenös beobachtet 
werden kann.

Diskussion 
Eine NNI wird häufig bei diversen diffusen 
Symptomen gesucht. Die eigentlichen Kardi-
nalsymptome einer NNI sind neben allgemei-
ner Müdigkeit insbesondere ein ausgeprägter 
Gewichtsverlust und Appetitlosigkeit [2–4]. 
Im vorliegenden Fall präsentiert sich das Voll-
bild einer invalidisierenden primären NNI 
autoimmuner Genese. Aufgrund der zeitlichen 
Korrelation scheint es möglich, dass die 
COVID-19-Booster-Impfung zu einer Akti-
vierung des Immunsystems und somit auch zu 
einer Exazerbation der vorbestehenden auto-
immunen Entzündung der Nebennieren ge-
führt hat. Schliesslich ergab die manifeste Ad-
dison-Krise die Diagnosestellung der primären 
autoimmunen NNI. 

Aufgrund der langjährigen psychiatri-
schen Vorerkrankung lag die Annahme nahe, 
dass auch die Zustandsverschlechterung in 
den sechs Monaten vor der Hospitalisation 
psychiatrisch begründet war. In der psychia
trisch-fachärztlichen Untersuchung war diese 
These durch die zusätzliche Diagnosestellung 
einer Borderline- und schizoaffektiven Stö-
rung weiter unterstützt worden, sodass eine 
NNI trotz grundlegender somatischer Abklä-
rung nicht gesucht und nicht gefunden wurde. 
Der Entscheid der KESB für eine vollumfäng-
liche Beistandschaft ist vor diesem Hinter-
grund nachvollziehbar. 

Rückblickend lässt sich konstatieren, dass 
der Grossteil der Symptomatik der letzten 
sechs Monate vor der Hospitalisation mit der 
primären NNI erklärbar war und sich durch 
Einleitung einer Glukokortikoid- und Minera-
lokortikoidsubstitution rückläufig zeigte. Die 
Schilddrüsenwerte normalisierten sich nach 
Beginn der Steroidsubstitution. In der ambu-
lanten Weiterbetreuung persistierten aber eine 
Müdigkeit und Antriebslosigkeit, die wir als 
durch die psychiatrische Erkrankung bedingt 
sehen. 

Antworten 

Frage 1: e. Frage 2: a. Frage 3: a. Frage 4: c. 
Frage 5: c.
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