
212 (48)

Fallbeschreibung 
Die notfallmässige Vorstellung des 79-jährigen 
Patienten erfolgte bei progredienten Unter-
bauchschmerzen sowie fehlender Miktion seit 
einem Tag. Die Anamnese des Patienten ergab 
ein ossär, hepatisch und pulmonal meta stasiertes, 
kastrationsrefraktäres und Chemo therapie-
resistentes Prostatakarzinom. Im Rahmen der 
ossären Metastasierung war es zu einer Kno-
chenmarksinsuffizienz mit einer Panzytopenie 
gekommen. 

Auf der Notfallstation sahen wir einen 
hämo dynamisch stabilen, afebrilen Patienten 
mit indolentem Abdomen. Bei sonographisch 
sichtbar gefüllter Harnblase wurde von einem 
Harnverhalt ausgegangen und ein Dauerkatheter 
eingelegt. Eine Hyponatriämie wurde im Rah-
men einer Hypovolämie gewertet. Der Patient 
wurde zur Rehydratation stationär aufgenom-
men. 

Im Verlauf verschlechterte sich der Allge-
meinzustand des Patienten. Er klagte über 
 zunehmende Abgeschlagenheit, Emesis sowie 
abdominelle Beschwerden. Klinisch sahen wir 
einen febrilen (39,0 °C), tachykarden (109/min), 
hypotonen (94/49 mm Hg), vigilanz geminderten 
(Glasgow Coma Scale [GCS] 13) Patienten mit 
auskultatorischem Rassel geräusch links ba-
sal. Die Laborwerte sind in  Tabelle 1 abgebil-
det. 

Aufgrund des Fiebers, der erhöhten Ent-
zündungswerte sowie eines SOFA-Scores («sep-
sis-related organ failure assessment  score») 
von 5 Punkten (Vigilanz, Hypotonie, Hyper-
bilirubinämie, Aggravation der Thrombozyto-
penie) gingen wir primär von einer  Sepsis 
aus, asservierten Urin- und Blutkulturen und 
etablierten eine antibiotische Therapie mit Ce-
fepim aufgrund der Neutropenie. Bei mit Vigi-
lanzminderung und Emesis symptomati-
scher  Hyponatriämie wurde eine Therapie mit 
100 ml 3%iger Natriumchlorid-(NaCl-)Lö-
sung etabliert. 
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Tabelle 1: Laborwerte des Patienten

Parameter Einheit Referenz
bereich

Wert 

Hämatologie

Hämoglobin g/l 137–165 81

Leukozyten G/l 3,9–9,5 1,2

Neutrophile Granulozyten G/l 1,5–5,7 0,4

Thrombozyten G/l 140–360 20

Gerinnung

International Normalized Ratio (INR)  0,85–1,15 1,3

Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) sec 25,4–36,9 30,3

Fibrinogen g/l 2–3,93 5,65

Chemie

Natrium mmol/l 136–145 115

Kalium mmol/l 3,6–5,1 4,2

Osmolalität mmol/kg 270–295 247

Kreatinin µmol/l 64–104 61

Geschätzte glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) ml/min >90 90

Bilirubin µmol/l <21 32

Aspartat-Aminotransferase (ASAT) U/l 5–35 159

Alanin-Aminotransferase (ALAT) U/l <45 16

Alkalische Phosphatase (AP) U/l 40–150 60

Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) U/l 12–64 58

C-reaktives Protein mg/l <5,1 150,8

UrinDiagnostik

Urin-Natrium mmol/l  131

Urin-Osmolalität mmol/kg  581
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Frage 1

Welche Aussage zur Abklärung einer Hypo-
natriämie stimmt nicht? 
a)  Zur Einteilung in eine hypo-, eu- oder 

hyper voläme Form sollte ein Volumenstatus 
erhoben werden. 

b)  Es sollte die Bestimmung der Serum- und 
Urin-Osmolalität sowie des Urin-Natriums 
erfolgen. 

c)  Bei erhöhter Serum-Osmolalität ist an eine 
Hyperglykämie zu denken.

d)  Ein erhöhtes Urin-Natrium passt zu einer 
Hyponatriämie bei einer Sepsis.

e)  Eine Normovolämie ist Diagnosekriteri-
um eines Syndroms der inadäquaten 
ADH-(Antidiuretisches-Hormon-)Sekre-
tion (SIADH). 

Die Bestimmung des Volumenstatus sowie die 
Urindiagnostik gehören zur Abklärung einer 
Hyponatriämie. Eine erhöhte Serum-Osmola-
lität ist ein Hinweis auf osmotisch aktive Sub-
stanzen, bei unserem Patienten lag jedoch eine 
hypoosmolare Hyponatriämie vor. Bei hypo-
tonem, tachykardem und febrilem Patienten 
gingen wir von einer hypovolämen Hypo-
natriämie bei Infekt aus. Die Urin-Diagnostik 
zeigte ein erhöhtes Urin-Natrium, was eher zu 
einem SIADH passen würde. Die Hypo volämie 
wäre jedoch ein Ausschlusskriterium, zudem 
müssten Ursachen wie eine Schild drüsen-
dysfunktion oder eine Nebennieren rinden-
insuffizienz (NNRI) ausgeschlossen sein. Trotz 
der Urindiagnostik entschieden wir uns für eine 
Volumentherapie, zudem erfolgte eine Fokus-
suche. Der Urinstatus war unauffällig. Aufgrund 
der Immunsuppression entschieden wir uns für 
eine Computertomo graphie (CT) von Thorax, 
Abdomen und Becken. Dabei liess sich links 
basal ein Pleuraerguss mit angrenzenden Dys-
telektasen sowie möglichem Infiltrat darstellen, 
weshalb wir von einem pulmonalen Fokus 
ausgingen. Abdominell zeigte sich ein auffälliger 
Befund der Nebennieren (Abb. 1). 

Frage 2

Wie ist der Befund zu interpretieren?
a)  Bilaterale Nebennierenhämorrhagien (NNH)
b) Nebennierenmetastasen
c) Nebennierenadenome
d) Nebennierenkarzinome
e) Autoimmunadrenalitis

Der Befund war am ehesten als parainfektiös so-
wie als im Rahmen der Thrombozytopenie auf-
getretene NNH zu interpretieren. Tumoren sind 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen, 
womit jedoch die Flüssigkeitsstrassen sowie das 
akute Auftreten nicht erklärt wären. Bei einer 
Autoimmunadrenalitis wären die Nebennieren 
typischerweise normal gross oder atrophiert. 

Frage 3

Von welcher Diagnose ist unter Einbezug 
sämtlicher Befunde auszugehen?
a) Addison-Krise (AK)
b) Sekundäre NNRI 
c) Hämorrhagischer Schock
d)  Durch die Befunde hinreichend erklärte Sepsis 
e) SIADH

Bei Hyponatriämie sowie bilateralen NNH in-
terpretierten wir die Hypotonie, die Emesis 
sowie die Vigilanzminderung nicht nur im Rah-
men des Infekts, sondern auch im Sinne einer 
beginnenden AK. Bei Pathologien der Neben-
niere ist eine primäre NNRI vorliegend. Ein 
hämorrhagischer Schock wäre grundsätzlich 
möglich, die Hyponatriämie wäre dadurch je-
doch nicht erklärt. Die Urindiagnostik mit er-
höhtem Urin-Natrium sowie die Hypovolämie 
passen zu einer NNRI, womit die Diagnose 
eines SIADH nicht gestellt werden darf.

Frage 4

Welche Massnahme sollte bei Verdacht auf 
eine AK unmittelbar erfolgen?
a)  Ausführliche Diagnostik und Abwarten der 

Resultate vor Etablieren einer Therapie 

b)  Sofortige Blutabnahme zur Bestimmung von 
Serum-Kortisol und adrenocortico tropem 
Hormon (ACTH) sowie Aldosteron/Renin 
im Serum, anschliessend Gabe von 100 mg 
Hydrocortison intravenös 

c)  Wie bei b), jedoch Gabe von 125 mg Me-
thylprednisolon 

d) Gabe von 30 mg Hydrocortison täglich 
e) Alleinige Volumentherapie 

Eine AK bedarf einer sofortigen Therapie mit 
100 mg Hydrocortison, fortgeführt in einer 
Dosierung von 200 mg pro Tag. Vor der ersten 
Gabe sollte die Blutabnahme zur Bestimmung 
von Serum-Kortisol und -ACTH erfolgen, zu-
dem können Aldosteron und Renin zur Diffe-
renzierung einer primären von einer sekun dären 
NNRI im Serum bestimmt werden. Methyl-
prednisolon ist weniger mineralokortikoid wirk-
sam und daher nicht die erste Wahl. Die Gabe 
von 30 mg Hydrocortison entspricht einer üb-
lichen Erhaltungsdosis. Eine Volumentherapie 
soll ergänzend erfolgen. 

Aufgrund der aktiven Blutung bei Throm-
bozytopenie erfolgten bei unserem Patien ten 
die Transfusion von Thrombozyten- und Ery-
throzytenkonzentraten sowie die Gabe von 
3 × 500 mg Tranexamsäure. Die Bestimmung 
des Gerinnungsstatus hatte eine diskrete Er-
höhung der «International Normalized Ratio» 
(INR) sowie eine Hyperfibrinogenämie gezeigt. 
Letztere interpretierten wir im Rahmen des 
Infekts sowie des Tumorleidens als Akute-Phase- 
Reaktion. Der Allgemeinzustand und die Vigi-
lanz des Patienten besserten sich im Verlauf 
deutlich und der Patient blieb hämodynamisch 
stabil. Das Natrium stieg an und normalisierte 
sich schliesslich. Die intravenöse Substitution 
mit Hydrocortison wurde auf 20 mg Predniso-
lon sowie 0,1 mg Fludrocortison umgestellt. 

Frage 5

Welche Aussage stimmt in Bezug auf die Pro-
gnose?
a)  Die Therapie mit Hydrocortison kann aus-

geschlichen werden. 
b)  Eine Dosisanpassung ist nicht mehr notwendig. 
c)  Bei akutem Stress wie einer Operation muss 

die Dosis erhöht werden. 
d)  Eine Erholung der Nebennieren ist wahr-

scheinlich. 
e) Aussagen a) und d) sind richtig. 

Eine Erholung der Nebennieren ist in An betracht 
der bilateralen Einblutungen un wahrscheinlich, 
und der Patient bedarf einer lebenslangen 
Substitution mit Kortikoiden. Im Rahmen von 
Stress durch Infektionen, Traumata oder Ope-
rationen kommt es zu einem vermehrten Be-
darf, und die Dosierung muss daher gesteigert 
werden. 

Abbildung 1: Computertomogramm des Abdomens, Koronar- (A) und Transversalschnitt (B): Inho-
mogen kontrastierte Raumforderung der linken Nebenniere (←) mit nach kaudal verlaufenden Flüs-
sigkeitsstrassen (*) sowie eine etwa 3 cm grosse Raumforderung der rechten Nebenniere (→) mit 
hyperdensen Anteilen, im Sinne einer bilateralen Nebennierenhämorrhagie. 
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Die Entzündungswerte zeigten sich unter 
antibiotischer Therapie regredient, sodass diese 
nach fünf Tagen sistiert wurde. Urin- und 
Blutkulturen zeigten kein Wachstum. Eine Sep-
sis schien in Anbetracht der raschen Erholung 
sowie des fehlenden Keimnachweises als eher 
unwahrscheinlich, zumal die Parameter des 
SOFA-Scores auch durch die NNRI beeinflusst 
worden sein könnten. 

Diskussion 
Eine NNH stellt eine seltene Ursache einer 
 primären NNRI dar [1–3]. Dabei führt eine 
Zerstörung der Nebenniere zu einer vermin-
derten Produktion von Kortisol, Aldosteron 
sowie Androgenen [1–3]. Im Gegensatz dazu 
steht bei einer sekundären NNRI eine Patho-
logie der Hypophyse im Vordergrund [1–3]. 
Im Folgenden wird auf die primäre NNRI ein-
gegangen. Die autoimmune Genese, isoliert 
oder bei einem autoimmunen polyglandulären 
Syndrom, stellt die häufigste Ursache einer 
 primären NNRI dar [2]. Weitere Ursachen sind 
infiltrative Erkrankungen wie Sarkoidose, Amy-
loidose oder Hämochromatose, maligne Erkran-
kungen wie Metastasen oder primäre Tumoren 
der Nebenniere, infektiöse Erkrankungen wie 
Tuberkulose oder fungale Infek tionen sowie 
genetische Ursachen [1–3].

Insbesondere bei einer akuten Zerstörung 
der Nebenniere, wie bei einer NNH, oder in 
Stresssituationen, wie bei Infektionen, Opera-
tionen und Traumata bei bisher nicht thera-
pierter NNRI, kann eine AK auftreten [4]. Die 
AK ist definiert als eine akute Verschlechterung 
des Gesundheitszustands mit Vorliegen von 
mindestens zwei der folgenden Sym ptome/Be-
funde: Hypotonie, Nausea/Emesis, schwere Fa-
tigue, Fieber, Somnolenz, Hypo natriämie oder 
Hyperkaliämie sowie Hypoglykämie [4]. Labor-
analytisch finden sich zudem häufig Hyper-
kalzämie, Anämie, Eosinophilie und Lympho-
zytose [1–3]. Die AK ist ein endokrinologischer 
Notfall und bedarf einer sofortigen Therapie 
mit 100 mg Hydrocortison intravenös sowie 
einer Volumentherapie [5]. 

Vor der ersten Gabe sollte eine Blutentnahme 
zur Bestimmung von Serum-Kortisol und 
-ACTH erfolgen, um die Diagnose zu bestätigen 
[5]. Bei einem erniedrigten Serum-Kortisol 
von <140 nmol/l sowie einem reflektorisch er-
höhten ACTH über dem Zweifachen der Norm 
lässt sich die Diagnose einer primären NNRI 
stellen [5]. Aufgrund der Abhängigkeit von der 
Tageszeit sollte primär das Nüchtern-Kortisol 
für die Diagnostik einer NNRI gemessen wer-
den, was bei einer AK aufgrund der dringlichen 
Therapieindikation jedoch nicht praktikabel 
ist. Gleiches gilt für den ACTH- Stimulationstest, 
der unabhängig von der Tages zeit durchgeführt 
werden kann und insbesondere zur Unter-

scheidung einer primären von einer sekundären 
NNRI genutzt wird [5].

Die Therapie mit Hydrocortison erfolgt in 
einer Dosierung von 200 mg täglich, entweder 
kontinuierlich oder als Bolus à 50 mg sechs-
stündlich [5]. Nach Stabilisierung kann auf eine 
Basistherapie mit einem Steroid (Hydrocortison 
oder Prednisolon) sowie einem Mineralokorti-
koid (Fludrocortison) umgestellt werden [5]. 

Bei unserem Patienten lag als Ursache der 
AK eine bilaterale NNH vor. Die NNH ist als 
Folge eines Traumas [6, 7], einer Koagulo pathie 
wie der Heparin-induzierten Thrombozytopenie 
(HIT) [6, 7], des systemischen Lupus erythema-
todes (SLE) [7] oder einer COVID-19-Infektion 
[6, 7] beschrieben, ebenso unter Antikoagulation 
[6], bei «vaccine-induced thrombotic throm-
bocytopenia» (VITT) [6], in der Schwangerschaft 
[6, 7], bei Vorliegen des Antiphospholipid-
syndroms (APS) [6, 7], bei Tumoren der Ne-
benniere [6, 7], nach abdominellen Operatio-
nen [6], nach Nebennierenvenensampling [6] 
oder bei Infektionen [6, 7]. Eine NNH bei 
einer Sepsis wird primär mit einer Meningo-
kokken-Infektion assoziiert, diese kann jedoch 
durch viele weitere Keime wie Streptokokken 
der Gruppe A, Pneumokokken, Rickettsien 
und Staphylococcus aureus ausgelöst werden 
[8]. 

Eine adrenale Insuffizienz ist aufgrund der 
ausgedehnten Blutung in den meisten Fällen zu 
erwarten [6]. Bauchschmerzen und Zeichen 
einer AK sind typische Symptome [6]. Com-
putertomographisch lässt sich eine Blutung als 
ovale oder runde Auftreibung der Nebenniere 
mit gemischter oder erhöhter Dichte (50–90 
Hounsfield-Units) ohne Kontrastmittelaufnahme 
darstellen [6, 7]. Zudem finden sich häufig eine 
Imbibierung des Umgebungsgewebes sowie ein 
retroperitoneales Hämatom [6, 7]. Eine kon-
servative Therapie sowie die Substitution der 
NNRI sind meist ausreichend [6, 7]. Bei hämo-
dynamisch instabilen Patientinnen und Pati-
enten ist die endovaskuläre Embolisation eine 
therapeutische Option [6, 7]. Bei fehlender 
Möglichkeit zur Embolisation oder bei Karzi-
nomverdacht sollte eine explorative Laparotomie 
erfolgen [6, 7]. 

Bei unserem Patienten lagen mehrere Sym-
ptome vor, die sowohl einer Sepsis als auch  einer 
NNRI zugeordnet werden konnten. Jedoch 
konnten wir erst durch die Bildgebung eine 
AK diagnostizieren und entsprechend behan-
deln. Die initiale Diagnose einer Sepsis ist in 
Anbetracht des guten Verlaufs, des fehlenden 
Keimnachweises sowie einer möglichen Beein-
flussung der Parameter des SOFA-Scores durch 
die Symptomatik der NNRI kritisch zu hinter-
fragen. Möglicherweise waren die erhöhte Durch-
blutung der Nebenniere im Rahmen des Infekts 
sowie die Thrombozytopenie als Ursache der 

NNH bereits ausreichend. Eine Bestimmung 
von Serum-Kortisol und -ACTH erfolgte nicht, 
um den Therapiebeginn nicht zu verzögern. 
Unter Anbetracht der bilateralen Einblutung 
sowie der Hyponatriämie, die sich durch die 
Gabe von Hydrocortison ausgleichen liess, ist 
jedoch von einer NNRI auszugehen. Die Schwie-
rigkeit bezüglich einer AK besteht somit nicht 
in der Therapie, sondern darin, an eine Patho-
logie der Nebenniere zu denken. Oder wie es 
C. Brosnan formuliert hat: «Addison’s disease 
remains the unforgiving master of non-specifity 
and disguise» [9].

Antworten

Frage 1: d. Frage 2: a. Frage 3: a. Frage 4: b. 
Frage 5: c.
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