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Komorbiditäten bei Cushing-
Syndrom – sind mit der
Grunderkrankung auch die
Folgeerkrankungen geheilt?

Langfristig erhöhte Glukokortikoidkon-
zentrationen im Rahmen des Cushing-
Syndroms (CS) bewirken Komorbiditä-
tenwieAdipositas,Diabetesmellitus,Hy-
pertonie, Dyslipidämie und Osteoporo-
se (. Abb. 1). Dass diese Erkrankungen
auch in der Allgemeinbevölkerung eine
relativ hohe Prävalenz aufweisen, ist mit
einGrund fürVerzögerungen inderDia-
gnosestellung des Cushing-Syndroms.

Wichtige Faktoren in der Entstehung
von Komorbiditäten sind die Dauer und
dasAusmaßderHypercortisolämie. Eine
längere Exposition gegenüber erhöhten
Glukokortikoiden wird durch einen
schleichenden Erkrankungsbeginn so-
wie eine Latenz in der Diagnosestellung,
durch aufwändige biochemische und Lo-
kalisationsdiagnostik, durch Persistenz
oder Rekurrenz nach chirurgischer The-
rapie, durch schlechte Kontrolle unter
medikamentöser Therapie oder durch
supraphysiologische Substitutionsthera-
pie begünstigt (. Abb. 2).

Patienten mit aktivem CS haben ein
erhöhtes Risiko für akute Komplikatio-
nen wie Infekte, Herzrhythmusstörun-
gen und thromboembolische Ereignisse
(TVT, PE, Insult) [1]. Die Mortalität bei
Morbus Cushing ist 3- bis 5-fach erhöht,
steigt bis 10- bis 16-fach bei persistie-
render Erkrankung und bleibt sogar bei
Patienten in langjähriger Remission 1,6-
fach erhöht.

Obwohl sich die biochemischen Para-
meter nach erfolgreicher Heilung des CS
signifikant verbessern (. Abb. 3), blei-
ben manche Komorbiditäten trotzdem
teilweise bestehen (. Abb. 4). Die zu-

grundeliegenden Mechanismen hierfür
sind derzeit noch nicht geklärt. Irre-
versibler Organschaden durch lange
andauernden Cortisolüberschuss, eine
supraphysiologische Substitutionsthera-
pie bei Glukokortikoid-Entzugssyndrom
oder posttherapeutischer Nebennieren-
insuffizienz sowie andere Hormondefi-
zienzen im Rahmen eines Hypopituita-
rismus könnten diesbezüglich eine Rolle
spielen.

Signifikante Prädiktoren für die An-
zahl der langfristigen Komorbiditäten
nach Heilung sind das Alter bei Dia-
gnosestellung, der Body-Mass-Index
(BMI), die Nüchternglukose und das
HbA1c sowie das Ausmaß der Hyper-
cortisolämie (Cortisol im 24-h-Harn).
Interessanterweise ist eine niedrigere
Cortisolausscheidung mit mehr chro-
nischen Komplikationen assoziiert, was
möglicherweise für eine langsame Er-
krankungsentwicklung und länger an-
haltende niedrigschwellige Hypercorti-
solämie in diesen Fällen spricht [2].

Kardiovaskuläre Erkrankungen sind
unter den häufigsten Todesursachen bei
Patienten mit CS. Das kardiovaskuläre
Risiko wird durch chronische Komorbi-
ditäten wie Hypertonie, Diabetes, Dysli-
pidämie, Adipositas, Atherosklerose so-
wie eine Thromboseneigung beeinflusst.
Neben den gesundheitlichen Aspekten
ziehen diese chronischen Komorbiditä-
ten auch eine dauerhaft erniedrigte Le-
bensqualität nach sich.

Eine frühe Diagnosestellung und Be-
handlung des Cushing-Syndroms führt
zu einer Verbesserung der chronischen

Komplikationen, jedoch kommt es sel-
ten zu einer kompletten Remission. Ein
wichtigesZiel inder langfristigenBetreu-
ung von Patienten mit CS ist daher auch
die frühzeitige Erkennung und gezielte
Behandlung von Komorbiditäten sowie
die Optimierung von Risikofaktoren.

Gewichtszunahme,
Übergewicht und Adipositas

Gewichtszunahme ist das häufigste kli-
nische Zeichen des CS und kann in
82% der Patienten beobachtet werden.
21–48% der Patienten mit CS leiden
an Übergewicht, 32–41% an Adipositas.
Hierbei handelt es sich um vorwiegend
viszerale Adipositas mit abdominaler
Fettakkumulation. Zusätzlich findet sich
bei Patienten mit CS ein modifiziertes
Adipokin-Profil mit erhöhten Konzen-
trationen von proinflammatorischen
Adipokinen (Interleukin-6, sTNF-Re-
zeptor 1), erhöhtem Leptin und ernied-
rigtem Ghrelin [3, 4].

Die Mechanismen der CS-assoziier-
tenAdipositas beinhalten eine vermehrte
Lipoprotein-Lipase-Aktivität der Adipo-
zyten sowie eine vermehrte Lipogenese.
Darüberhinauswirddie viszerale Fettak-
kumulation möglicherweise durch eine
modifizierte gewebsspezifische Expressi-
on der 11β-Hydroxysteroid Dehydroge-
nase 1 (11β-HSD1) oder des Glukokor-
tikoidrezeptors begünstigt, was zu einer
höheren Wirksamkeit von Glukokorti-
koiden im viszeralen Fettgewebe führen
könnte. Zusätzlich könnte es einen Ein-
fluss von Cortisol auf den Appetit geben;
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Abb. 19Die Prävalenz
von Komorbiditäten zum
Zeitpunkt der CS-Diagno-
sestellung in einer Kohor-
temit 118 Patientenmit
biochemisch verifiziertem
Cushing-Syndrom (zen-
tral n= 52, adrenal n=58,
ektop n=8). IFGgestörte
Nüchternglukose, IGTge-
störte Glukosetoleranz.
Adaptiert aus Scherntha-
ner-Reiter et al. [2]
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PatientenmitMorbusCushing präferier-
ten fettreichere Nahrung imVergleich zu
Gewichts-gematchten Kontrollen.

Nach CS-Heilung verzeichnet man
eine Verbesserung von BMI, Gewicht,
Taille-Hüft-Quotient und Taillenum-
fang. Trotzdem findet man ein und fünf
Jahre nach erfolgreicher CS-Therapie

weiterhin einen höheren Taillenumfang
und Taille-Hüft-Quotienten als in BMI-
gematchten Kontrollen; weiters elf Jah-
re nach Heilung eine erhöhte Gesamt-
und Rumpffettmasse. Auch die Erhö-
hung von Adipokinen (sTNF-R1, IL-6,
Adiponectin) und C-reaktivem Protein
kann persistieren.

Prädiabetes und Diabetes

Zu einer gestörten Glukosetoleranz
kommt es in 14–64% der Patienten mit
CS, zu einer gestörten Nüchternglukose
in 21–64% und zu einem manifesten
Diabetes mellitus in 21–47%. Die Präva-
lenz des Diabetes ist möglicherweise
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unterschätzt, da 64% der Patienten mit
Diabetes und CS eine normale Nüch-
ternglukose hatten. Das Auftreten des
Diabetes im Rahmen des CS ist nicht
nur durch die Adipositas zu erklären: Im
Vergleich zu BMI-gematchten Kontrol-
len haben Patienten mit CS eine höhere
Prävalenz von gestörter Glukosetoleranz
und Diabetes mellitus [3, 4].

Glukokortikoide begünstigendie Ent-
stehung von Glukosestoffwechselstörun-
gen auf mehreren Ebenen. Durch Cor-
tisol kommt es zu einer erhöhten hepa-
tischen Glukoneogenese, zu einer Hem-
mung der Insulinsezernierung und Stö-
rung der Betazellfunktion, sowie zur Be-
einträchtigung der zellulären Glukose-
aufnahme durch verminderte Glukose-
transporter-4-(GLUT4)-Translokation.

Aufgrund der metabolischen Komor-
biditäten sindMetformin undGlucagon-
like-Peptide-1(GLP-1)-Agonisten be-
sonders vorteilhaft in der Behandlung;
Insulin kann besonders bei Entgleisung
sowie kurzfristigen (auch) therapieab-
hängigen Schwankungen hilfreich sein.

Ein Jahr nach Remission des CS
kommt es zu einer Abnahme der Präva-
lenz von gestörter Glukosetoleranz und
Diabetes. Fünf Jahre nach Remission des
Morbus Cushing konnte jedoch weiter-
hin eine höhere Prävalenz bei Störungen
des Glukosemetabolismus (Insulin- und
Glukosespiegel nach Glukosebelastung)
verglichen mit BMI-gematchten Kon-
trollen verzeichnet werden.

Dyslipidämie

Eine Dyslipidämie tritt in 12–72% der
CS-Patienten auf. Es konnten erhöhte
Triglyzeride, Gesamt- und LDL-Choles-
terin sowie vermindertes HDL-Choles-
teringezeigtwerden. Eine Steatosis hepa-
tis findet sich in 20% der CS-Patienten.
In einer Kohorte mit subklinischem CS
war die Dyslipidämie mit dem gestör-
ten Glukosestoffwechsel assoziiert und
unabhängig von der Hypercortisolämie
[3].

Im Rahmen des CS kommt es zu ver-
mehrter Lipolyse und erhöhten freien
Fettsäuren und daher in weiterer Fol-
ge zu einer Akkumulation von hepati-
schem Fett und zu einer Verminderung
der Glukoseaufnahme und der Insulin-

Signaltransduktion. Weiters wurde eine
vermehrte hepatale Expression der 11β-
HSD1 beobachtet.

Nach Remission des CS kommt fin-
det man eine signifikante Abnahme von
Triglyzeriden, Gesamtcholesterin und
LDL-Cholesterin (. Abb. 3). Nach kurz-
oder langfristiger Heilung konnten keine
signifikanten Unterschiede zwischen CS
und BMI-gematchten Kontrollen fest-
gestellt werden, sodass eine Persistenz
der Dyslipidämie möglicherweise durch
Übergewicht bzw. Adipositas bedingt
sein könnte.

Arterielle Hypertonie

Bei der arteriellen Hypertonie handelt
es sich um die häufigste chronische Ko-
morbiditätbeimCS(sieheauch.Abb.1);
50–93% der Patienten mit CS leiden an
Hypertonie. Oft ist sie auch die erste
Komplikation vor CS-Diagnosestellung.
Manverzeichnet einenAnstiegdes systo-
lischenunddesdiastolischenBlutdrucks.
In 50% der Betroffenen kommt es zu-
sätzlich zu einem Verlust der Nachtab-
senkung [3, 5].

Multiple Mechanismen bedingen die
Glukokortikoid-assoziierte Hypertonie.
Es kommt zu einer Aktivierung des Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-Systems,
zu vermehrter Angiotensin II-Rezeptor-
Expression und hepataler Angiotensi-
nogen-Synthese. Stark erhöhte Gluko-
kortikoide führen auch zur vermehrten
Aktivierung der Mineralokortikoidre-
zeptoren, was eine renale Natrium-
und Flüssigkeitsretention sowie Kali-
umausscheidung bewirkt. Der renale
Glukokortikoidrezeptor führt darüber
hinaus zur Aktivierung des epithelialen
Natriumkanals, einer glomerulären Hy-
perfiltration sowie renaler Flüssigkeitsre-
tention. Durch eine erhöhte Sensitivität
für β-Adrenorezeptor-Agonisten kommt
es zu vermehrter Sympathikusaktivie-
rung. Zusätzlich bewirkt die veränderte
Regulation vasoaktiver Substanzen (z.B.
Endothelin-1, Stickoxid und Prostaglan-
dine) eine vermehrte Vasokonstriktion.
Aufgrund dieser Mechanismen ist der
bevorzugte therapeutische Einsatz von
ACE-Hemmern bzw. Angiotensin-Re-
zeptor-Blockern und Aldosteron-Anta-
gonisten zu empfehlen [5].
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Komorbiditäten bei Cushing-
Syndrom – sind mit der
Grunderkrankung auch die
Folgeerkrankungen geheilt?

Zusammenfassung
Das Cushing-Syndrom (CS) ist mit einer
Vielzahl an Komorbiditäten assoziiert, die oft
auch nach Krankheitsremission persistieren.
Diese Komorbiditäten sind die Hauptursache
für das erhöhte kardiovaskuläre Risiko und
die hohe Mortalitätsrate, nicht nur bei
aktiver Erkrankung, sondern auch nach
Heilung. Die medizinische Versorgung
der Patienten mit CS sollte nicht nur die
Therapie der Hypercortisolämie zum Ziel
haben, sondern auch eine lebenslange
Diagnose und Therapie aller CS-assoziierten
Komorbiditäten beinhalten.

Schlüsselwörter
Cortisol · Kardiovaskuläres Risiko ·
Thromboembolie · Metabolisches Syndrom ·
Mortalität

Comorbidities in Cushing’s
syndrome—does successful
treatment of the primary
disease also cure secondary
conditions?

Abstract
Cushing’s syndrome (CS) is associatedwith
a large number of comorbidities that often
persist after remission of the disease. Those
comorbidities are the main reason for the
increased cardiovascular risk and high
mortality rate not only during active disease
but also after remission. Medical care for
patients with CS should not only target
treatment for hypercortisolism but also
provide a lifelong surveillance and therapy
of all persisting comorbidities.

Keywords
Cortisol · Cardiovascular risk · Throm-
boembolism · Metabolic syndrome ·
Mortality
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Abb. 39 Langfristiger
Verlauf dermetabolischen
Parameter nachHeilung
des CS –Metabolische
Parameter zumZeitpunkt
der CSDiagnosestellung
(Baseline) und im langfris-
tigen Follow-up (Median
7,9 Jahre) nachHeilung
des CS. Die Kohorte inklu-
diert 118 Patientenmit
biochemisch verifiziertem
Cushing-Syndrom (zen-
tral n= 52, adrenal n=58,
ektop n=8). Gezeigt
sind (a) Body-Mass-Index
(BMI),mittlerer arterieller
Blutdruck (MAP), Nüch-
ternglukose, HbA1c und
(b) Fettstoffwechselpa-
rameterwie angegeben.
*** p< 0,001, ** p< 0,005,
* p< 0,05, n. s. nicht sig-
nifikant. Adaptiert aus
Schernthaner-Reiter et al.
[2]

In30–70%dergeheiltenPatientenmit
CS kommt es auch zu einer Verbesse-
rung der Hypertonie. Eine Wiederher-
stellung der Nachtabsenkung kann je-
doch im langfristigen Verlauf nur bei
wenigen Patienten verzeichnet werden.
Eine Persistenz der Hypertonie erklärt
sich möglicherweise durch irreversible
strukturelle Schäden an Herz und Ge-
fäßen.

Kardiovaskuläre
Komorbiditäten

Kardiovaskuläre Erkrankungen sind die
häufigste Todesursache in Patienten mit
CS. Im Vergleich zur Allgemeinbevöl-
kerung wurde ein signifikant erhöh-
tes Risiko für Herzinfarkte (HR 2,1,
95% CI 0,5–8,6) und Herzinsuffizienz

(HR 6,0, 95% CI 2,1–17,1) festgestellt.
Oft werden eine linksventrikuläre Hy-
pertrophie (mehr als in hypertensiven
Kontrollen) sowie eine beeinträchtigte
Relaxation und eine verminderte dia-
stolische Füllung beobachtet. Es kommt
zu myokardialer Fibrose und ventriku-
lärem Remodeling, was möglicherweise
zu einer Exazerbation der durch die Hy-
pokaliämie ohnehin schon verlängerten
QT-Zeit und dadurch zu einem erhöhten
Risiko für Arrhythmien führt [3].

Weiters kann eine vermehrte Athero-
skleroseneigung festgestellt werden; CS-
Patienten haben eine höhere Intima-me-
dia-Dicke in A. Carotis, Aorta und A. fe-
moralis, zusätzlich eine Glukokortikoid-
induzierte endotheliale Dysfunktion.
Diese Faktoren in Kombination mit den
anderen metabolischen Risikofaktoren

sowie dem erhöhten Thromboembolie-
risiko sind die Ursache für das deutlich
erhöhte kardiovaskuläre Risiko in Pati-
enten mit CS.

46 Monate nach Remission des CS
konnten nach wie vor persistierende
strukturelle Veränderungen (linksven-
trikuläre Hypertrophie, konzentrisches
Remodeling) festgestellt werden. Fünf
Jahre nach Remission fand man noch ei-
ne persistierend erhöhte Intima-Media-
Dicke, weiters elf Jahre nach Heilung
eine höhere Prävalenz an Koronarver-
kalkungen und atheromatösen Plaques.

Thromboembolien

CS ist mit einem deutlich erhöhten Risi-
ko für arterielle Thrombosen und venö-
se thromboembolische Ereignisse assozi-
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iert. Die pathophysiologische Erklärung
hierfür sind nicht nurCS-assoziierte kar-
diovaskuläre Risikofaktoren wie Adipo-
sitas,Hypertonie,Diabetes undDyslipid-
ämie, sondern hauptsächlich eine durch
dieHypercortisolämie verursachte Erhö-
hung der prokoagulatorischen Faktoren
sowie eine verminderte Fibrinolyse, was
zusammen zu einer deutlichen Aktivie-
rung der Gerinnungskaskade führt. Die
Inzidenz der venösen Thromboemboli-
en bei Patienten mit CS ist 10-fach hö-
her als in der allgemeinen Bevölkerung.
Postoperativ kommt es auch bei geheil-
ten Patienten zu einer weiteren Steige-
rung des Thromboembolierisikos, und
dieses steigt weiter in den ersten 4 Wo-
chen nach operativer Heilung: Mindes-
tens ein postoperatives thromboembo-
lisches Event wurde bei 3–5% der Pa-
tienten beobachtet. Daher wäre beson-
ders in der frühen postoperativen Phase
(ca. 4 Wochen postoperativ), aber auch
bei Patienten mit aktivem CS eine pro-
phylaktische Antikoagulation zu erwä-
gen bzw. personalisiert je nach Risiko-
faktoren fürThromboembolien und Blu-
tungsrisiko zu entscheiden.

Das Thromboembolierisiko sinkt
deutlich nach langfristiger CS-Remis-
sion, bleibt jedoch verglichen mit der

Allgemeinbevölkerung trotzdem weiter-
hin erhöht.

Infektionen

Infektionen gehören zu den akuten und
manchmal lebensbedrohlichen Kompli-
kationenbeiCSundsinddieHaupttodes-
ursache in den ersten 90 Tagen nach der
Krankheitsdiagnose [6]. Beobachtetwer-
den hauptsächlich Pneumonien, Harn-
wegsinfekte, (rezidivierende) Weichteil-
abszesse, Sepsis und Meningitis. Patho-
physiologisch führt die Glukokortikoid-
induzierte Immunsuppression zu einer
erhöhten Infektanfälligkeit und ermög-
licht so Infekte eines breitenErregerspek-
trums, oft auch durch opportunistische
Mikroorganismen: Bakterien (Staphylo-
coccus, Streptococcus, Enterobacteriace-
ae, Mycobacterium Listeria, Nocardia,
Legionella), Fungi (Pneumocystis jiro-
vecii, Aspergillus, Candida und Crypto-
coccus), Protozoen (Toxoplasma) sowie
Viren (Herpes simplex, Herpes zoster,
Zytomegalievirus).

Mehrere Studien zeigten eine deutli-
che Steigerung der Infektinzidenz in der
frühen postoperativen Phase. Eine Pneu-
mocystis-jirovecii-Prophylaxe sollte kurz
vor Beginn der (operativen oder medi-

kamentösen) Behandlung bei Patienten
mit über 10-fach erhöhter Cortisolaus-
scheidung erwogen werden, um die mit
einer 60-prozentigen Sterblichkeit asso-
ziierte Pneumocystis-jirovecii-Pneumo-
nie zu verhindern; die große Anzahl der
anderenmöglichenErreger erlaubt keine
andere spezifische Prophylaxe.

Muskuloskelettale
Komplikationen

Eine Beeinträchtigung des Knochensta-
tus findet sich in 64–100% der Patienten
mitCS (Osteopenie 40–78%,Osteoporo-
se 22–57%, Frakturen 11–76%). InMän-
nern wurde eine höhere Prävalenz der
OsteoporoseundWirbelkörperfrakturen
verzeichnet, was möglicherweise den ne-
gativen Einfluss von gleichzeitig auftre-
tendem Hypogonadismus widerspiegeln
könnte [3].

Bei CS-assoziierter Osteoporose un-
terscheidet man zwischen direkten
Mechanismen (Hemmung der Osteo-
blastendifferenzierung, Förderung der
Apoptose von Osteoblasten und Osteo-
zyten,VerlängerungderLebensdauerder
Osteoklasten) und indirekten Mechanis-
men (Myopathie-induzierte Reduktion
des Muskeltonus und daher vermin-
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derter trophischer Effekt auf Knochen,
vermehrte renale Kalziumausscheidung,
verminderte intestinale Kalziumaufnah-
me, Wachstumshormonmangel).

Mittel- und langfristig nach CS-Re-
mission findet man eine zunehmende
Verbesserung der Knochendichte; im
Verlauf nach 71 Monaten beobachtete
man eine Normalisierung der Kno-
chendichte in Lendenwirbelsäule und
Schenkelhals.

Die CS-assoziierte Myopathie betrifft
in etwa 42–83% der Patienten. Hierbei
sind die proximalen Extremitäten mehr
betroffen. Es kommt zu einer Hemmung
der Proteinsynthese bzw. der Myogene-
se durch verminderte Aminosäurenauf-
nahme und IGF-1-Pathway-Aktivität.

Langfristig nach Heilung des CS
(13 Jahre) bestand weiterhin eine nied-
rigere Extremitätenmuskelmasse bei
jedoch vergleichbarer Lean Body Mass
im Vergleich zu Kontrollen.

Glukokortikoid-induzierter
Wachstumshormonmangel

Langfristig erhöhte Glukokortikoidspie-
gel führen zu einer Suppression der
Wachstumshormon(GH)-Sezernierung.
Im Rahmen dessen kommt es z.B. im
Rahmen des pädiatrischen Cushing-
Syndroms zu Kleinwuchs bzw. Wachs-
tumsverzögerung. Sogar in Patientenmit
subklinischem adrenalem CS konnte be-
reits eine reduzierteGH-Stimulierbarkeit
(GHRH+Arginin-Test) gezeigt werden.
Der relative GH-Mangel in adrenalem
CS war nur teilweise (30%) durch Über-
gewicht bzw. Adipositas erklärbar [4].

Die GH-Sekretion verbesserte sich
nach Heilung in Patienten mit subklini-
schem adrenalen CS. In zentralem CS
persistierte jedoch der GH-Mangel auch
nach langfristiger Heilung (drei Jahre)
in 65% der Patienten. Eine GH-Substi-
tution in pädiatrischen Patienten mit CS
führte nach Heilung zu einer Verbes-
serung von Körpergröße und BMI. In
geheilten adulten Patienten mit CS und
GH-Defizienz konnten verglichen zu
denen mit hormoninaktiven Hypophy-
sentumoren nach GH-Substitution eine
Verbesserung der Lebensqualität, aller-
dings auch eine höhere Prävalenz von
CS-assoziierten Komorbiditäten (Diabe-

tes, Hypertonie, Frakturen) festgestellt
werden.

Hypogonadismus

Eine verminderte Libidowird in 24–90%
der Patienten mit CS beobachtet. Bei
Männern kommt es in 50–75% zu ei-
nem Hypogonadismus (häufig in Ver-
bindung mit erektiler Dysfunktion oder
Oligospermie). 43–80% der betroffenen
Frauen leiden an Menstruationsstörun-
gen [3].

Die Ursache des Hypogonadismus ist
eine Kombination aus direkten Me-
chanismen (reduzierte GnRH- und
LH/FSH-Ausschüttung) und indirekten
Mechanismen (abnormer Sexualstero-
idstoffwechsel, vermindertes Sexualhor-
mon-bindendesGlobulin und vermehrte
Androgenproduktion im Rahmen der
viszeralen Adipositas und Steatosis he-
patis).

Häufig kommt es zu einer dauerhaften
Normalisierung des Hypogonadismus
nach erfolgreicher Behandlung der Hy-
percortisolämie. Während im Rahmen
eines aktiven CS keine diesbezügliche
Therapie empfohlen ist (Thromboembo-
lierisiko), sollte immittelfristigenVerlauf
ein nach CS-Heilung persisitierender
hypogonadotroper Hypogonadismus
substituiert werden.

Lebensqualität

Im Vergleich zu alters- und geschlechts-
gematchten Kontrollen haben Patienten
mit aktivem CS eine deutlich niedrigere
Lebensqualität in allen Domänen. Auch
im Vergleich zu Patienten mit Akrome-
galie, Prolaktinomen oder hormoninak-
tiven Hypophysenadenomen haben Pa-
tienten mit Morbus Cushing eine nied-
rigere Lebensqualität.

Die Ursachen dafür sind nicht voll-
ständig geklärt, man vermutet jedoch
eineKombination aus dauerhaften struk-
turellen Schäden durch die Hypercorti-
solämie im Gehirn (Atrophie, reduzierte
graue Substanz und reduziertes Hip-
pocampus-Volumen), zentraler Adipo-
sitas und niedriggradiger systemischer
Inflammation, Myopathie-assoziierter
körperlicher Ermüdbarkeit sowie der
erhöhten Prävalenz anderer CS-assozi-

ierter Komorbiditäten und des Hypopi-
tuitarismus.

Auch langfristig nach Remission lei-
den Patienten mit CS dauerhaft an ei-
ner schlechteren Lebensqualität vergli-
chen mit Kontrollen. Hierbei sind Frau-
en,PatientenmitHypopituitarismusoder
nach bilateraler Adrenalektomie beson-
ders betroffen.
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