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Steroidhormone

• Corticosteroide (Nebennierenrinde), 

Sexualhormone (Gonade)
•

• Steroidhormone gebildet in der Nebennierenrinde

• Glucocorticoide

• wichtige Wirkungen im Stoffwechsel

• Mineralocorticoide

• beeinflussen den Kalium-Natrium-Haushalt 

(Wassergehalt)

• Androgene und Estrogene



Nebenniere



Biosynthese der Steroidhormone



Wirkmechanismen der 

Steroidhormone

• Intrazelluläre Rezeptoren

- genomische Wirkungen

• Transkription von Zielgenen wird 

positiv oder negativ beeinflusst 

(Induktion oder Repression)

• Wirkungseintritt - langsam 

(Stunden)

• schnellere Wirkungen

• Zellmembranrezeptoren?

• Rezeptor-Modulation?

• nicht-spezifische Membran-

Wirkungen?



• Cortisol (Hydrocortison) –

Haupthormon beim Menschen

• Biosynthese: 

Zona fasciculata

• Kontrolle: ACTH

• Tagesproduktion - 10-20 mg, 

Tagesrhytmus

• 75 % - Plasmaprotein-gebunden 

(Transcortin - α globulin)

• freie Anteil ist verantwortlich für die biologische Wirkungen

• schnelle Abbau in der Leber, HWZ: 60-90 Min 

• Ausscheidung: Harn 

Glucocorticoide



Glucocorticoide - Wirkungen

• Stoffwechsel

• Leber 

• Gluconeogenese 

(Neubildung aus Proteinen)

• Periphere Gewebe

• katabole Wirkungen

• Muskel, Fett, Haut, Bindegewebe, Knochen, Lymph. Gewebe

• Hemmung der Glucoseaufnahme durch Muskelzellen

• Stimulation der Fettmobilisierung aus Adipozyten 

(Lipolyse)



• entzündungshemmende, immunsuppressive, 

antiallergische Wirkungen

• höhere Konz.

• Hemmung von Nuclear Factor κB (NF-κB)

• Hemmung von Cytokin-Genen (TNFα, IL, GM-CSF)

• Hemmung von Phospholipase A2, COX-2 (PG und LT 

Synthese)

• Hemmung der Macrophagen und Leukozyten-Funktionen

• Hemmung der Entzündungsreaktion auf nahezu allen 

Ebenen (z.B. Exudation, Vasodilatation, Ödemen-Bildung, 

Leukozyten-Migration, Fibroblast-Proliferation usw.)

• immunsuppressive Wirkung (verminderten Bildung und 

Wirkung von Mediatoren der Immunreaktion)

Glucocorticoide - Wirkungen



Glucocorticoide

• kurz (HWZ – 90 Min, Wirkdauer max. 6 St.) G M

Cortisol (Hydrocortison) 1 1

Cortison (Vorstufe) 0,8 0,8

• mittl. Wirkungsdauer (HWZ – um 200 Min; Wirkdauer 18-36 St)

Prednisolon 4 0,3-0,5

Prednison (Vorstufe) 4 0,3-0,5

Methylprednisolon 5 0 

Triamcinolon 5-10 0

Paramethason 10 0

Fluprednisolon 15 0

• lang (HWZ – länger als 300 Min, Wirkdauer bis 72 St.) 

Betamethason 25-30 0

Dexamethason 25-30 0



Glucocorticoide

• Lokal (Aerosol, Nasentropf.)

Budesonid

Fluticason

Mometason

Beclometason

• Lokal (Creme)

Clobetasol

Fluocinolon

Flumetason

Fluorometholon



Klinische Anwendung -

Substitutionstherapie (endokrin)

• Nebennierenrindeninsuffizienz - dem Körper mit der Menge an 

Glukokortikoiden zu versorgen, die ihm fehlt

• physiologische Substanz (Cortisol) 

physiologischer Dosis, mehrmals (2-3x) täglich

• z.B. 2/3 der Cortisoldosis morgens, 1/3 verteilt 

auf mittags und spätnachmittags bzw. abends

• primär Insuff. - sowohl Cortisol als auch ein 

Mineralocorticoid (Fludrocortison)

• sekundär Insuff. (ACTH-def.) – nur Cortisol

• akut Insuff.

• i.v. Cortisol (100mg/8St) sofort 

nach Stabilisierung, Stufenweise Dosisreduktion, Erhaltungsodid nach 5 T

• Wasser- und Elektrolythasuhalt-Korrektion

• chronisch. Insuff. (Morbus Addison)

• 20-30 mg Cortisol/Tag (Anpassung bei Stress – erhöhte Dosis) + 

Mineralocorticoid (Fludrocortison)



• entzündungshemmende, immunosuppressive, 

antiallergische Anwendung

• höhere Dosen, weniger häufig 
(Tagesdosis auf einmal morgens oder alternierende Therapie - Gabe der 

für 2 Tage nötigen Dosis alle 48 Stunden morgens)

• langwirkende Stoffe ohne Mineralokortikoid Wirkung

• potentiell schwere Nebenwirkungen – wenn möglich: Lokaltherapie

• keine heilende (kurative) Wirkung, Progression der Krakheit

• supprimierte Hypothalamus-Hypophysenvorderlappen-

Nebennierenrinde Achse - Nebennierenrindenatrophie → Anpassung 

bei Stress; eine längerfristige Corticoidtherapie darf nur langsam 

ausschleichend beendet werden (über Monate).

Klinische Anwendung –
Pharmakodynamische Therapie (nicht-endokrin): 

Stoßtherapie, Dauertherapie



• Allergische Erkrankungen: anaphylaktischer Schock, Serumkrankheit, allergische 

Rhinoconjunctivitis, atopische Dermatitis, Urticaria, Quincke'sches Ödem, Insektenstiche mit 

Komplikationen, allergische Reaktionen auf Arzneimittel, Blutderivate, Kontrastmittel

• Kollagenosen und Vaskulitiden: systemischer Lupus erythematodes, Polymyositis, 

Dermatomyositis, Panarteriitis nodosa, Arteriitis temporalis, Polymyalgia rheumatica

• Augenerkrankungen: Neuritis nervi optici, Ophthalmia sympathica, akute Chorioiditis, 

Lokal: allergische Blepharitis, Keratitis, Conjunctivitis

• Gastrointestinale Erkrankungen: Autoimmunhepatitis, Morbus Crohn, Colitis 

ulcerosa

• Hauterkrankungen: Pemphigus vulgaris, toxische epidermale Nekrolyse, schwere 

großflächige Dermatitiden, Erythema exsudativum multiforme, Erythema nodosum, 

Lokal: Psoriasis vulgaris, Strahlenerytheme, Verätzungen, Rosacea, Balanitis, Vulvitis, 

Hautmanifestationen einiger Kollagenosen

• Blutkrankheiten: erworbene hämolytische Anämien, idiopathische Thrombocytopenie

• Lungenerkrankungen, Atemwegserkrankungen: toxisches Lungenödem, 

chronisch obstruktive Atemwegserkrankung, Asthma bronchiale, Sarkoidose, 

Granulomatosen kindliche Lungenreifungsstörung (auch pränatal),

Lokal: Asthma bronchiale, allergische Rhinoconjunctivitis

Indikationen für eine pharmakodynamische

Glucocorticoidtherapie I.



• Rheumatische und andere entzündliche Gewebserkrankungen,

Gelenkerkrankungen: akutes rheumatisches Fieber mit Carditis, primäre chronische 

Polyarthritis, Polyarthritiden anderer Ätiologie (z.B. Psoriasis-Arthritis, Spondylitis 

ankylopoetica)

(intraartikuläre Injektionen): bei arthritischen Symptomen an einzelnen Gelenken, bei den 

Erkrankungen, die auch eine Indikation für die systemische Therapie darstellen, arthritische 

Symptome, bei degenerativen Gelenkerkrankungen, traumatische Arthritiden

• Neurologische Erkrankungen: Hirnödem, multiple Sklerose

• Nierenerkrankungen: nephrotisches Syndrom

• Endokrine Erkrankungen: subakute Thyreoiditis, endokrine Orbitopathie, 

thyreotoxische Krise

• Tumoren: akute lymphatische Leukämie, maligne Lymphome, ausgedehnte 

Metastasierungen (u.a. bei Mamma- und Prostatakarzinom)

• Hypercalciämie: Vitamin-D-Intoxikation, metastasierende Tumoren

• Transplantationen: Bekämpfung der Abstoßungsreaktion

Indikationen für eine pharmakodynamische

Glucocorticoidtherapie II.



Unerwünschte Wirkungen von 

Glucocorticoiden

• iatrogenes Cushing-Syndrom (Vollmondgesicht, Stammfettsucht, 

Stiernacken, Striae)



• Verhaltens- und Wesensänderungen (Euphorie, Depression), erhöhte 

Erregbarkeit des ZNS (epileptische Krämpfe), Pseudotumor cerebri mit 

Papillenödem

• Magen-, Darmulcera mit Blutungen, Brechreiz, Gewichtsabnahme

• Blutdruckanstieg, Hypernatriämie, Hypokaliämie

• Osteoporose, aseptische Knochennekrose (Femurkopf)

• Thromboseneigung, verlangsamte Wundheilung

• Verzögerung des Wachstums in Kinder

• diabetogene Stoffwechsellage

• erhöhte Infektanfälligkeit (Pilzinfektionen, Tuberkulose)

• Myopathie

• Kataraktbildung, Glaukom

• Atrophie des subkutanen Gewebes (Pergamenthaut)

Unerwünschte Wirkungen von 

Glucocorticoiden



Nebennierenrindenatrophie 

• supprimierte Hypothalamus-

Hypophysenvorderlappen-

Nebennierenrinde Achse -

• schon nach 2 Wochen

• wochenlange, monatenlange Behandlung

– Anpassung bei Stress (Trauma, OP): 

2-10 x Dosiserhöhung für 1-2 Tagen

• Dosisreduktion, Absetzen – sehr langsam! 

(2-12 Monaten)

• Nach schnellem Absetzen: 

akute Nebennierenrindeninsuffizienz

Glucocorticoid-Entzugssyndrom –

Fieber, Arthralgien, Myalgien, 

allgemeines Krankheitsgefühl

Unerwünschte Wirkungen von 

Glucocorticoiden



• Aldosteron –

Haupthormon beim Menschen
•

• Biosynthese: Zona glomerulosa

• Kontrolle: Renin-Angiotensin II

• schnelle Abbau in der Leber, 

HWZ: 15-20 Min 

• Ausscheidung: Harn

Mineralocorticoide



• spätdistale Tubuli, Sammelrohren - Na+ Rückresorption (ENaC), 

K+ und H+ Sekretion

Aldosteron - Physiologische Wirkung

• Aldosteron-antagonisten: K-sparende Diuretika (Spironolacton, Eplerenon)



Mineralocorticoide

• Desoxycorticosteron

• Vorstufe, kleine Menge (ACTH-Kontrolle)

• Fludrocortison

• synthetisches Aldosteron-Derivat

• starke mineralokortikoide, geringe glukokortikoide Wirkung

(10/250)

• oral wirksam, Hauptmedikament (Aldosteron-Ersatz: 

Aldosteron – schlecte Resorption) zur Behandlung der 

primären Nebenniereninsuffizienz (Morbus Addison) 

• 0,1 mg 2-7x/Woche



ACTH

• Peptidhormon, gebildet in den basophilen Zellen des 

Hypophysenvorderlappens (unter Einfluss des 

Corticotropin-releasing Hormons)

• wirkt vor allem auf die Nebennierenrinde – Anregung der Zellen der 

Zona fasciculata zur Bildung von Glukokortikoiden

• kurze HWZ (10-20 Min), oral nicht wirksam

• Anwendung

• Diagnostik: ACTH-Stimulationstest (zur Diagnostik einer 

Nebennierenrindeninsuffizienz oder eines Adrenogenitalen 

Syndroms)

• Therapie: West-Syndrom?

• NW-en

• wie Glucocorticoide, ohne verzögerte Wahstum

• Leukozytose, anaphylakt. Reaktionen (selten)



Adrenokortikale Antagonisten

• Metyrapon

• Steroid-11beta-

Hydroxylase-Hemmer

• wird vor allem als 

Diagnostikum eingesetzt

• Als Mittel der 2. Wahl wird 

es auch therapeutisch bei 

Cushing-Syndrom 

eingesetzt



Adrenokortikale Antagonisten

• Aminoglutethimid

• hemmt die Umwandlung von 

Cholesterin zu Pregnenolon –

Blockade der Steroidsynthese

• frühere Anwendung: 

Brustkrebs

• Möglichkeit in 

Nebennierenrinde-Tumoren



Adrenokortikale Antagonisten

• Ketoconazol

• das erste oral anwendbare 

Antimykotikum

• hoch-dosiert: als Hemmer 

der Cytochrom-P450-Enzyme 

in der Nebenniere ein Hemmer 

der Cortisolsynthese

• mögliche Behandlung von 

Cushing-Syndrom



Adrenokortikale Antagonisten

• Mitotan

• wirkt zytotoxisch auf die Nebennieren

• Wirkstoff zur symptomatischen Behandlung des fortgeschrittenen 

(nicht-resezierbaren, metastasierenden oder rezidivierenden) 

Nebennierenrindenkarzinoms

• toxisch (ZNS, Haut, GI)

• Trilostan

• hemmt 

3β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase

• schwach

Behandlung des Cushing Syndroms 

bei Hunden und Pferden


