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Aus der Kleintierklinik (PD Dr. U. Freudiger)
der Veterindr-medizinischen Klinik (Prof. Dr. W. Steck)
und dem Veterinér-pathologischen Institut (Prof. Dr. H. Hauser) der Universitiit Bern

Beltrage zur Klinik der Nebennierenrinden-Funktionsstorungen
des Hundes

3. Mitteilung: Die akute Nebennierenrinden-Insuffizienz des Hundes

Von Ulrich Freudiger und Samuel Lindt

Zum akuten Versagen der Nebennierenrinden (NNR) kommt es, wenn die
bis anhin voll oder fiir normale Leistungen geniigend funktionstiichtige NNR
durch irgendwelche Ursachen plétzlich weitgehend geschaédigt wird. Die
Folgen dieses plotzlichen Zusammenbruches der NNR-Funktionen sind
katastrophal und lassen sich durch einen Niederbruch der gesamten Energie
entfaltenden sympathischen Steuerungsvorrichtungen erkliren (Hoff 1954).
Hypotonie, Tachykardie, Herabsetzung der =zirkulierenden Blutmenge,
Hypoglykimie, Adynamie und Herabsetzung der Koérpertemperatur sind
die auffalligsten Symptome, wihrend die Veranderungen in der Elektrolyt-
zusammensetzung wegen des perakuten Verlaufes bei diesen Fillen noch
nicht ausgebildet zu sein brauchen (Thorn 1953). Kreislaufkollaps, Koma
und héaufig exitus letalis schlieffen sich rasch an.

Nach den Ursachen geordnet, kann beim Menschen die akute NNR-
Insuffizienz in folgende hauptsichlichste Formen unterteilt werden:

1. Akute Nebennierenkrise im Verlaufe der chronischen NNR-Insuffizienz,
die durch physische Uberanstrengung, Infektionskrankheiten, gastrointesti-
nale Affektionen mit Kochsalzverlust durch das Erbrechen und durch Opera-
tionen ausgeldst werden kann.

2. Waterhouse-Friderichsches Syndrom, das durch himorrhagische Infar-
zierung beider Nebennierenrinden ohne vorausgegangene chronische primére
oder sekundire NNR-Insuffizienz entsteht und vor allem beim Neugebornen
infolge traumatischer Schidigungen wihrend der Geburt, bei Kindern und
seltener auch bei Erwachsenen durch Sepsis, v.a. Meningokokken-Sepsis, so-
wie selten infolge beidseitiger Thrombosiérung der Nebennierenvenen, z.B.
nach Verbrennungen, zur Beobachtung kommt. Morphologisch sind fiir
dieses Syndrom typisch die ausgedehnten himorrhagischen Infarzierungen
beider Nebennieren. Die Infarzierung soll einerseits auf die himorrhagische
Diathese mangels gewisser Gerinnungsfaktoren und andererseits auf die
akute iibermiBige Beanspruchung der Nebennieren durch die Belastung der
Infektion zuriickzufiihren sein (Hedinger 1957).

3. Akute NN R-Insuffizienz, verursacht durch die chirurgische Entfernung
von NNR-Gewebe, z.B. bei Nebennierentumoren, bei der Hypertonie-
behandlung usw.
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4. Akute NN R-Insuffizienz, ausgelost durch Operationen oder Trauma bet
Patienten mit potentieller NN R-Insuffizienz.

Ebenfalls beim Tier sind, wenn auch spérlich, spontane Fille von akuter
NNR-Insuffizienz bekannt geworden.

Casarosa (1954) fand schwere NNR-Blutungen bei frischgeborenen Zicklein und
Fohlen, die den Tod der Tiere innerhalb der ersten zwei Lebenstage zur Folge hatten.
T. Moll (1956) beschreibt 7 Fille von massiven Nebennierenblutungen bei 3-42 Tage
alten Kilbern. Die Krankheitserscheinungen setzten plétzlich ein und dauerten in
keinem Falle linger als 24 Stunden. Alle Kélber waren dehydriert, und drei hatten
Durchfall und Untertemperatur. Bei der Sektion fanden sich auler den Nebennieren-
blutungen starke Kongestion in allen Organen und Cyanose der Schleimhéute und
Korperoffnungen sowie Diinndarmblutungen bei zwei und Lungenblutungen bei fiinf
Kilbern. In 5 Fillen konnten bakteriologisch Colikeime aus den Organen und Neben-
nieren nachgewiesen werden. Gleich wie die Fiélle von Casarosa weisen auch die Fille
von Moll groBe Ahnlichkeit mit dem Waterhouse-Friderichschen Syndrom des Men-
schen auf. Griem (1957) ist der Ansicht, dal Zusammenhinge zwischen der toxischen
Leberdystropie des Schweines und der Erschépfung der NNR bestehe, wobei bei plotz-
licher Erschopfung vornehmlich Magen- und Darmentziindungen, bei langsamer Er-
schépfung Leberverianderungen gefunden wiirden. Spontane Fille von akuter NNR-
Insuffizienz beim Hund sind bisher noch nicht bekannt geworden (F. Bloom 1953).

In den letzten Jahren hatten wir Gelegenheit, drei Fille von akuter
toxischer sowie einen Fall von akuter NNR-Insuffizienz im Gefolge einer
Diplo- und Streptokokkenseptikémie zu beobachten. Da durch die Kennt-
nisse dieser Komplikationen die Operationsprognose verbessert werden kann,
sollen unsere Fille eingehender besprochen werden.

Kasuistik

Fall Nr. 1: Deutscher Schifer, etwa 10jahrig, mannlich, St. 363/57

Wird am 17. Juni gebracht, da seit 214, Tagen gehéuft erbrechend. Geschwicht
und stark abgemagert. '

Status: Schlechter Néhr- und Allgemeinzustand, schlechter Hautturgor, Haut
ledrig. Foetor ex ore. Temperatur 38,5, Puls 180/min, klein. Im Epigastrium taubenei-
groBer Fremdkérper palpierbar. |

Operation unter Largactil-Polamivet-Narkose. Kieselstein im Anfangsteil des
Diinndarmes. Vor und nach der Operation physiologische Kochsalzlsung, Glukose
und Nicaethamid subkutan. Exitus einige Stunden nach der Operation.

Sektion: Milz unregelméfBig entspeichert. Triibe Schwellung von Leber und Niere.
Niereninfarktnarben. Eitriger Praeputialkatarrh. Myocarddegeneration. Chronischer
Darmkatarrh.

Nebennieren: Makr.: kleinknotige Rindenhyperplasie.

Histologie: Kapsel: Odematos gelockert. 7

Subkapsulires Keimblastem: Kleine unreife Proliferationsherdchen. Sowohl in
Glomerulosa wie in Fasciculata und Reticularis finden sich herdférmige Blutungen mit
. Abbaupigmenteinlagerungen. Darum breiter Saum von nekrotischen Zonen. In diesen
Zellen ist das spérlich diffus eingelagerte Fett hellorange (neutral). Daneben sind die
Zellen in allen Zonen in ihren Zell- und Kerngrenzen verwischt. Die sudanophobe’
Zone ist auf weite Gebiete total nekrotisch. Wo nicht, findet eine deutliche progressive
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Transformation statt. Im Fasciculata-Gebiet sind kleinknotige Hyperplasien, die
ihrerseits z. T. auch nekrobiotisch bis nekrotisch sind.
GefaBapparat: Blutungen im ganzen Rindengebiet, sonst stark hyperaemisch.
Mark: Viele Zellen, aber nur mehr wenige mit chromaffinem Plasma, z. T. grob-
vakuolig entartet, z. T. verwischte Zell- und Kerngrenzen. Chromaffiner Geféinhalt.

Beurteilung: Nach progressiver Transformation und Hyperplasie infolge chroni-
schem Stress (Nephritis, Prasputialkatarrh) weitgehende toxisch-bedingte Gewebs-
Schidigung.

Fall Nr. 2: Deutscher Boxer, 4jihrig, mdnnlich, St. 628/57

Wird am 14. Oktober 1957 eingewiesen, da seit 14 Tagen zeitweilig erbrechend.
In den letzten 2 Tagen trete das Erbrechen gehduft ein, der Hund verweigere das
Futter ginzlich, sei abgeschwaecht und apathisch.

Status: Sehr schlechter Allgemein- und Néhrzustand. Ausgepragte Mattigkeit und
Apathie, aufgezogenes Abdomen, fibrillire Muskelzuckungen am Xopf, gestaute
Skleren, schlechter Hautturgor, iibler Maulgeruch. Temperatur 38,4; Puls 159/min.,
schwach, klein. Herzténe pochend. Palpation: schmerzhaftes, derbweiches strang-
formiges Gebilde im Abdomen. Kurz vor der Operation (Nachmittag des gleichen
Tages) Temperatur 37,7.

Operation unter Largactil-Polamivet. Enterotomie (Damenstrumpf), Atemstill-
stand, der trotz Intubation und Sauerstoffbeatmung von Herzstillstand gefolgt ist.

Sektion: Operierter Ileus. Triibe Schwellung der Leber. Stauung der Leber. ‘Wenige
feine Niereninfarktnarben, Parenchymtrubung Myocarddegeneration und beidseitige
Kammerdilatation. Schnurlaesionen im frisch haemorrhagisch entziindeten Darm.

Nebennieren: Vergroflert, sonst makroskopisch o. B

Histologie: Kapsel: Odematos gelockert.

Subkapsuldres Keimblastem: Xleinherdférmig unreif und z. T. reifend (mit
Lipoideinlagerungen) proliferiert.

Glomerulosa: Schmal, knotig, nicht mehr bogenférmig, unscharf begrenzte Ge-
biete nekrotisch oder doch nekrobiotisch. In diesen Gebieten keine Lipoide mehr.

Kompressionszone: z. T. noch angedeutet, z. T. ganz verschwunden, da deutlich
progressive Transformation im Gang.

Sudanophobe Zone: Teilweise vorhanden.

Fasciculata : Die ganze duBere Fasc. und keilférmig auch die innere sind nekrotisch.
Die Zellgrenzen sind nur noch vermutbar, die Kerne meist total geldst. Lipoide
sind hier spirlich, hellorange und diffus gelagert, nicht mehr in Trépfchen und halten
sich auch nicht mehr in den Zellen. Ubriggebliebene Zellpaketchen in der inneren
Fasciculata sind hypertrophisch.

Reticularis: Herdférmige Blutungen, darum schmale inanitionsbedingte Nekro-
biosezonen.

Mark: Zellreich, aber Zellen total ausgeschiittet. Nur sehr spérlich chromaffiner
Kapillarinhalt.

Beurteilung: Progressive Transformation und Hypertrophie als Anzeichen voraus-
gegangener chronischer Stresswirkungen. Degenerative Prozesse und Blutungen als
Folge frischer toxischer Einwirkungen.

Fall Nr. 3: Foxterrier, 8jdhrig, minnlich, St. 362/57

Am 16. Juni durch den Besitzer zur Untersuchung gebracht, da der Hund seit
etwa 1 Woche gelegentlich erbrochen habe, aber immer noch gut fresse und lebhaft
sei. Am Morgen des Untersuchungstages habe das Tier gehduft erbrochen, kolikartiges
Wilzen und Unruhe gezeigt.



K1INIK DER NEBENNIERENRINDEN-FUNEKTIONSSTORUNGEN DES HUNDES 431

Status: Allgemein- und N#hrzustand miBig “herabgesetzt, -leichte Skleralgefi3-
stauung, Puls 180/min, voll aber frequent. Hautturgor noch gut. Katzenbuckel. Im
ventralen Epigastrium haselnuB3grofer Fremdkérper palpierbar.

Erhilt 15 cem Glucose plus 50 cem physiolog. Kochsalzlésung sowie 1 com Nlcaetha-
mid subkutan. Blutsenkung: 0,5/1,0/- Blutharnstoff: 61,2 mg%,.

Thorntest: 256 E ACTH i.m.

09h 16 h

Erythrozyten.... 7 520 000 7 040 000
Leukozyten ..... 16 000 - 15 500
Eosinophile ..... 127,9 109,2
Eosinophilensturz - 14,69,
Neutrophile ..... . 88,69 86,89,
Eosinophile ..... 0,69% 0,59,
Monozyten ...... 4,69%, 7,09,
Lymphozyten . 6,3% 5,7%
Normoblasten .. 0/1000 0/1000

Der Hund wird auf Wunsch des Besitzers am 17. Juni euthanasiert.

Sektion: Toxisch bedingte Degeneration der groBen Parenchyme infolge Fremd-
korper (Radiergummi) — Ileus. Enteritis und herdférmig akute haemorrhagische
Enteritis.

Nebennieren: Makroskop1sch 0. B. Leicht rotliche Markbegrenzung.

Histologie: Kapsel: Etwas kernreich, sonst o. B.

Subkapsuléres Blastem: in Rubhe.

. Glomerulosa: Etwas schmal, aber bogenférmig eingeordnete Zellen sind grob-
netzig und besitzen einen dunklen groBblasigen Kern.

Kompressionszone und sudanophobe Zone: deutlich.

Fasciculata: Herdférmige Hyperaemie, keine Blutungen. Kleinere Gebiete mit
hypertrophischen Zellen, sonst Spongiozyten in der &ulleren Fasciculata und Sidero-
zyten in der inneren Fasc. und in der Reticularis iiberwiegend. Entsprechend ist auch
die Lipoidverteilung.

Mark: In geringer Ausschiittung. Gut chromaffin.

Beurteilung: Nebennieren in relativem Ruhezustand (= Encortlclsmus), eventuell
leicht aktiviert.

Fall Nr. 4: Chow-Chow, 5jdhrig, weiblich

Am 11. Qktober 1955 wegen kleinkrustigen Effloreszenzen auf dem Oberkopf in
Behandlung. Im Mai 1956 normale Geburt mit anschlieBendem normalem Puerperium.
Jedoch schon einige Zeit vor der Geburt wegen Blasenentzundung in tierdrztlicher
Behandlung. Wird uns am 29. 8. 56 zur Untersuchung gebracht, da der Hund seit
2 Monaten ScheidenausfluBl zeige. Die Untersuchung der 18 kg schweren Hiindin ergibt
die . Befunde einer chronisch-eitrigen Endometritis. Operation und postoperamver
Verlauf sind, mit Ausnahme von leichter Hyperthermie wihrend der zwei ersten
postoperativen Tage, normal. Die Harnkontrollen am 12. und 22. September ergeben
miBige Albuminurie bei alkalischem pH. Am 4. 10. ist der Harn eiweil}frei. Am 9. 10.
wird wiederum in Largactil-Polamivet-Narkose beidseits die operative Entropium-
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korrektur vorgenommen. Wundverlauf normal. Jedoch soll seit dieser zweiten Opera-
tion der Allgemeinzustand dauernd leicht getriibt gewesen sein (Mattigkeit, schlechte
FreBlust). Vom 17. 10. an bemerkt der Besitzer aullerdem noch Harndrang und am
Ende der Miktion Bluttropfen. Der Harn ist bald alkalisch, bald leicht sauer und
stets albumrinhaltig. Im Sediment sind reichlich Erythrozyten und Bakterien sowie
Tripelphosphate und spérlicher auch Epithelien nachweisbar. Behandlung mit Dosul-
fin. Am 6. Dezember 1956 plotzlich rapide Verschlimmerung. Das Tier ist apathisch,
matt, verweigert das Futter génzlich, erbricht hdufig und die Ddrme sind atonisch.
Die Schleimbéute sind blafl, der Puls klein und schwach. Die Temperatur betrigt am
6. 12. noch 38,5 und fillt am 7. 12. auf 37,0. Am 7. 12. ist der Hund komatdos und ver-
endet am Abend des gleichen Tages.

Sektion: Subendocardiale Punktblutung; triibe Schwellungen der Leber. Vorauf-
gegangene chronische interstitielle Nephritis. Myodegeneratio cordis. Chronische
Cystitis.

Bakteriologische Untersuchung: Diplo- und Streptokokken-Septicaemie.

Nebennieren: In der Form normal, aber sehr klein.

sttologze Kapsel: Stark gequollen und gelockert z. T. gerunzelt (zu grof3 gegen-
itber Rindensubstanz), kernreich.

Subkapsuléres Blastem: z. T. diffus unreif, z. T. knotig mit L1pmdemlagerungen
' gewuchert.

Einzelne Zonen nicht mehr erkennbar. Alle Zellen nekrotisch, bis auf eine sehr
schmale Zone in der Gegend des friiheren sudanophoben Gebietes, wo Nekrobiosen
vorhanden und die Zellen noch diffus, wenn auch nicht tropfig mit Lipoiden beladen
sind.

GefdBapparat: Geweitete Kapillaren, hyperaemisch.

Bindegewebsapparat: Das vorbestehende Bindegewebe ist verquollen und z.T.
in Verblassung begriffen. Es scheint infolge der geschwundenen Rindenzellen stark
vermehrt. :

Mark: Vakuolig entartet, was noch an Zellen iibriggeblieben ist, z. T. nekrotisch.
Wenig chromaffine Substanz in den geweiteten Kapillaren.

‘Beurteilung: Unterfunktionsatrophie mit Versuch zur Regeneration, aber ohne
die Fahigkeit funktionierende Lipoide zu bilden. Die Lipoide blieben als Neutralfette
bestehen. Vermutlich haben die toxischen Einwirkungen die Regenerationsfihigkeit
der Zellen beeintréchtigt.

Besprechung der Fille

Das klinische Bild unserer drei ersten Fille wurde beherrscht durch die
typischen Ileuserscheinungen: Apathie, Anorexie, Skleralgefafstauung, ge-
hiuftes Erbrechen, Sistieren des Kotabsatzes, Bauchschmerzen mit Wilzen
und Vorwirtsschieben auf dem Boden und typischer Palpationsbefund. Die
Krankheitsdauer bis zur Klinikeinweisung schwankte von 214 Tagen bis
zu 14 Tagen. Bei Fall 2 scheint der vollstindige DarmverschluB erst inner-
halb der letzten 2 Tage eingetreten zu sein, und bei Fall 3 war der Fremd-
korper (Radiergummi), wie autoptisch an Hand der verschiedenen Kom-
pressionsmarken im Diinndarm nachgewiesen werden konnte, zeitweilig vor-
wirtsgeschoben und zeitweilig festgeklemmt worden. Alle 3 Fille wurden
erst im Zustand toxémischer Erscheinungen bei bereits deutlich getriibtem
Allgemeinbefinden in die Klinik eingewiesen. Die Triibung des Allgemein-
befindens, die Zirkulationsschwiche (kleiner tachykarder Puls, Stauungs-
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erscheinungen an den Skleren), die Temperatursenkung, die Exsikkose, und
die in Fall 3 nachgewiesene beginnende Azotédmie und die fibrilliren Muskel-
zuckungen bei Fall 2 haben wahrscheinlich eine doppelte Ursache. Einerseits
diirften sie durch die toxdmischen Schédigungen der parenchymatosen
Organe und des Herzmuskels verursacht worden sein. Anderseits wurden sie
aber durch den auf die toxische Schidigung des NNR-Gewebes zuriick-
gehenden Rindenhormonausfall verstiarkt. Der Wasser- und Kochsalzverlust
infolge des gehduften Erbrechens hat sich im Sinne eines Circulus vitiosus
ausgewirkt. An Stelle der zur Regulierung der Elektrolyt- und Plasma-
volumenstérungen notwendig gewesenen erhShten Rindensteroidausschiit-
tung vermochte die geschidigte NNR nur ungeniigend Hormone zu pro-
duzieren, so daBl es zur zusitzlichen Verstirkung des Elektrolytmif3ver-
hiiltnisses kam und dadurch eine vermehrte Bluteindickung, Blutdruck-
senkung und Reizleitungserschwerung im Herzmuskel verursacht wurde
und indirekt iiber die vermehrte Elektrolytstérung auch das Brechzentrum
erneut gereizt wurde. Die ungeniigende Glucocorticoidausschiittung diirfte
sich infolge Storung des Zuckerstoffwechsels ebenfalls ungiinstig auf die
Entgiftungsfunktion der Leberzellen, und damit die Autointoxikations-
erscheinungen begiinstigend, ausgewirkt haben.

In dieser bereits sehr ungiinstigen Situation muften nun durch die Nar-
kose und die Operation zusétzliche, neue und schwere Belastungen gesetzt
werden, was zum totalen Versagen der NNR und infolgedessen zum ginz-
lichen Niederbruch der lebenserhaltenden sympathischen Gegenregulations-
mechanismen fiihrte. Die beiden operierten Hunde (Fall 1 und 2) kamen
unter den Erscheinungen der perakuten vollstindigen Nebennierenrinden-
Insuffizienz ad exitum: Die Pulsfrequenz stieg unter Verschlechterung der
Pulsqualitét weiter an, die Schleimhautcyanose nahm zu, und die Korper-
temperatur sank auf nicht mehr melfbare Werte ab.

Diese klinischen Uberlegungen werden durch die histologischen Unter-
suchungen bestitigt. Die Nebennieren der Fille 1 und 2 standen infolge der
chronischen Nephritis unter dauernder Stresswirkung, was sich histologisch
durch die Aktivierung des subkapsuliren Blastems, die Hyperplasiebezirke
und die progressive Transformation &duflerte. Diese positiven Antworten
wurden moglicherweise durch die akute Stresswirkung des Ileus verstirkt.
Die parenchym- und gefafltoxische Wirkung der infolge der Ileus-Darm-
wandschiddigung resorbierten Toxine fiihrte anfinglich zu katabiotischen,
spdter zu nekrobiotischen und nekrotischen Schidigungen des NNR-
Gewebes und des GefiBapparates mit anfinglicher Serumdiapedesis und
terminalen Diapedesisblutungen. Bei beiden Fillen fehlte im Zeitpunkt des
Exitus die Hormonproduktion fast génzlich : Histologisch konnten fast keine
Lipoide mehr nachgewiesen werden. In Fall 2, der unmittelbar post opera-
tionem ad exitum kam, waren in den Blutungsbezirken noch keine Blut-
abbauprozesse erkennbar, wiihrend bei Fall 1, der erst einige Stunden nach
der Operation starb, bereits Abbaupigmenteinlagerung erkennbar war. Also
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lagen wahrscheinlich schon vor der Operation kleinere Blutungen vor. Der
Operationsschock hat diese verstérkt. Durch diesen Befund ergibt sich aber
ein weiterer Beweis dafiir, dal die Operationsbelastung den unmittelbaren
AnlaBl zum totalen Niederbruch der Nebennierenfunktionen gab.

Anders sind die Verhiltnisse bei Fall 3. Dieser Hund wurde in einem
wesentlich besseren Allgemeinzustand eingeliefert. Das Tier konnte infolge
Weigerung des Besitzers nicht operiert und mulite getotet werden. Jedoch
konnte durch den Thorntest auch bei Fall 3 bereits eine starke Erschépfung
der Nebennierenrinden-Reserven festgestellt werden, da auf die ACTH-
Injektion nur ein geringfiigiger Eosinophilensturz eintrat. Durch die recht-
zeitige Injektion von physiologischer Kochsalzlosung, Glukose und Herz-
mitteln konnte der Circulus vitiosus unterbrochen werden. Die histologische
Untersuchung der Nebennierenrinde ergab nur geringgradige Anzeichen von
Proliferation und vor allem keine Anzeichen einer vermehrten Hormon-
produktion. Das histologische Bild entsprach dem einer ruhenden Neben-
nierenrinde.

Bei Fall 4 handelt es sich um eine langsame, fortschreitende Hrschipfung
der NN R-Reserven mat plotzlichem, perakutem totalem Niederbruch der NN R-
Reserven infolge der Strepto- und Diplokokkensepsis. Bemerkenswert am
Krankheitsverlauf sind die geh#duften chronischen (chron. Cystitis und
Nephritis, Trichtigkeit, chronische Endometritis) und akuten Stresse (Ge-
burt, Endometritisoperation, Entropiumoperation, terminale bakterielle
Septikédmie) innerhalb von knapp einem Jahr. Wahrend bis zur Entropium-
operation die Krankheitserscheinungen in bezug auf die NNR unverdichtig
sind und die Auswirkungen der Endometritis und der Endometritisoperation
auf den Gesamtorganismus von der Hiindin gut iiberwunden werden
konnten, treten in der Krankheitsgeschichte nach der Entropiumoperation
Symptome auf, die an eine langsame Erschopfung der Nebennierénrinde
denken lassen. Die Hiindin erlangte nach dieser Operation nicht mehr die
alte Lebhaftigkeit, fraf} schlecht und magerte ab. Die abgeklungene Cystitis
kam infolge der Resistenzschwichung wieder zum Aufflackern. Histologisch
sind an den NNR Anzeichen von Antwortversuchen auf diese Stresswirkun-
gen, die aber ungeniigend waren, erkennbar, wie Aktivierung des subkapsu-
laren Blastems. Infolge der dauernden iibermafigen Belastung des Orga-
nismus kam es zum Zustand der Diaprasie (= Auswerfen von kurzfristig
aus Rohstoffen gebildeten Steroiden in den Kreislauf), die so weit getrieben
wurde, daBl sich die Reserven erschopften und das Organ der Atrophie
verfiel. So konnten die zur Steroidbildung notwendigen Rohstoffe nicht
mehr geniigend aus dem Blut iibernommen werden (= ungeniigende
Enchosis nach Bachmann 1954). Die Nebennieren waren verkleinert, und
es bestand eine histologisch deutlich feststellbare Atrophie des ganzen
Organs, mit Verkleinerung und Verminderung der Zellen und dadurch
bedingter relativer Bindegewebezunahme. Diese Erschépfung und Atrophie
der NNR bedingte eine Infektions-Resistenzabnahme, womit das Wieder-
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aufflackern der Cystitis und die aus der Cystitis hervorgegangene Sepsis
erklart wird. Die Sepsis fithrte zur volligen Erschépfung und damit zur
Nekrose der Nebennierenrindenzellen. Klinisch finden sich nun terminal die
typischen Symptome der perakuten, totalen NNR-Insuffizienz: Plétzliche
schwere Triibung des Allgemeinbefindens mit Ubergang in Koma und Tod,
rascher Temperatursturz auf subnormale Werte, Hypotonie 'und Kreislauf-
kollaps, Vomitus und Dehydratation.

Ahnliche Erschopfungsbilder werden auch beim Menschen im Verlauf
von Infektionskrankheiten, besonders solcher mit Toxinbildnern, beschrie-
ben (Dietrich und Sigmund 1926, Tonutti 1952).

Therapeutische Folgerungen

Unsere Beobachtungen zeigen, da@ in der Pathogenese der Auswirkungen
des Tleus auf die Organfunktionen den Nebennierenrindenschidigungen eine
nicht zu unterschitzende Bedeutung zukommt. Insbesondere scheint der
toxisch bedingte NNR-Ausfall fiir den ungiinstigen Operationsausgang ein-
zelner Patienten entscheidend mitverantwortlich zu sein. Christoph (1953)
erwiahnt in seiner bisher wohl umfassendsten Arbeit iiber den Ileus beim
Hund bei der Besprechung der kausalen Zusammenhinge zwischen den
OkKklusionsschiédigungen und dem rasch folgenden Ileustod den Neben-
nierenrinden-Hormonausfall nicht. Nach Christoph wurden bisher folgende
Erklirungshypothesen aufgestellt: 1. Autointoxikation, 2. Stérung der
Darmwandresorption fithrt zu Mangel an unentbehrlichen, lebenswichtigen
Substanzen (Resorptionstheorie), 3. Dehydratations- und Demineralisations-
theorie, 4. Infektionstheorie, 5. Nervise Reflextheorie, 6. Animisierungs-
und Verblutungstheorie. Christoph schreibt zutreffend: «dal es ein aus-
sichtsloses Unterfangen ist, aus der Fiille der gegenseltlg abhéngigen
Storungen des lleusgeschadlgten Gesamtorganismus einen Faktor als #tio-
logisches Grundmoment herausgreifen zu wollen.» Auch der Mangel an
NNR-Hormonen ist sicher nur ein Teilfaktor, der zudem erst in den spiteren
Krankheitsstadien voll zur Auswirkung kommt. Jedoch, wie aus der Physio-
logie und Pathophysiologie der NNR-Hormone bekannt ist, greifen die
Rindenhormone in alle diese Funktionen ein, deren Storungen nach den
einzelnen Theorien fiir die Tleusfolgen verantwortlich sein sollen.

Aber auch andere schwere Krankheiten kénnen zu NNR-Schidigungen
mit anschlieBender akuter Insuffizienz fithren, so daf im Falle der Not-
wendigkeit einer Operation die Prognose infaust wird. Wir denken hier vor
allem auch an verzogerte Geburten, wo die operative Hilfeleistung hiufig
erst im Zustand der Sepsis moglich ist.

Diese Uberlegungen haben uns seit einem halben Jahr veranlaBt, bei
Patienten, die erst in schlechtem Allgemeinzustand zur Operation eingewiesen
werden, wenn moglich schon vor, stets aber auch nach der Operation bis zur
Besserung des Allgemeinbefindens und insbesondere bis zur Normalisierung
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der Hypothermie Nebennierenrinden-Hormone parenteral zu verabfolgen. Wegen
der Gefahr der Aktivierung von Infektionserregern empfiehlt es sich, gleich-
zeitig auch Antibiotika zu applizieren. Obgleich wir vorerst noch iiber ein
kleines Krankengut verfiigen, scheinen die bisherigen Resultate doch sehr
erfolgversprechend. Bei manchen Patienten haben wir den Eindruck er-
halten, daB sie ohne die Substitutionstherapie mit NNR-Hormonen ad
exitum gekommen wéren. Aus unserer bisherigen Kasuistik seien nur zwei
Fille kurz angefiihrt:

1. Dackel, 2jiéhrig, weiblich, Fremdkorper-Ileus. Seit 6 Tagen inappetent, Vomitus,
stark getriibtes Allgemeinbefinden, deutliche Exsikkose, kleiner frequenter Puls. Vor
der Operation 2,5 mg Percorten i. m., 300 mg Acid. ascorbinicum, Glukose und phy-
siolog. Kochsalzlosung subkutan. Operation unter Largactil-Polamivet plus Ather.
Enterotomie (Kieselstein). Am néchsten Tag aus Narkose erwacht, T. 39,0, tritber
NasenausfluBl. Erhélt wahrend der néchsten drei Tage tédglich 2,56 mg Percorten i. m.,
300 mg Acid.ascorbinicum, Glukose und physiol. Kochsalzlosung subkutan. Nach drei
Tagen Allgemeinzustand, Kreislauf und Hautturgor gut. Absetzen der Percortenbe-
handlung. Weiterer Heilverlauf normal.

2. Rehpinscher, 3jahrig, weiblich. Dystokie (absolut zu groBe Féten: Gewicht der
Mutter vor der Sectio caesarea 4,8 kg, Gewicht der 5 Foten: 1 kg). Erste Wasser vor
16 Stunden abgegangen. Hiindin erschépft, T. 36,4, Korperoberflache kithl, Haut-
turgor herabgesetzt, Puls klein, frequent. Sectio caesarea unter Largactil-Polamivet-
Narkose. Eingetretener Fotus faulig, 2 Foten tot, 3 lebend. Deutliche Bauchhdhlen-
transsudation. Unmittelbar vor der Operation und wihrend der drei ersten postope-
rativen Tage téglich 2,5 mg Percorten und 12,5 mg Hydrocorton i. m., Glukose und
physiologische Kochsalzlésung subkutan. Temperatur am Tage nach der Operation
36,8, am nichsten Tage bereits 39,0. Am dritten Tag deutliche Besserung des Allge-
meinzustandes, des Kreislaufes und des Hautturgors. Frilt etwas. Weiterer Heilver-
lauf normal.

Aus der Humanchirurgie werden ebenfalls giinstige Resultate bei der Verwendung
der NNR-Steroide zur Verhiitung des postoperativen Schockes und der sogenannten
«postoperativen Krankheit » gemeldet (Romani und Recht 1948, Guercio 1949,
Haller und Kléss 1950). '

Je nach der GriBe des Hundes oder der Katze und je nach der Schwere
des Krankheitsbildes haben wir bisher folgendermafen dosiert: Percorten
1,25 mg bis 5 mg/die, Hydrocorton 12,5 mg bis 25 mg/die.

Percorten (Desoxycorticosteron-Glukosid) besitzt starke mineralcorti-
coide und keine glucocorticoide Wirkung, wihrend dem Hydrocorton (17-
Oxycorticosteron-21-azetat) eine starke glucocorticoide und eine miBige
mineralcorticoide Wirkung zukommt. Durch die Kombination dieser beiden
Steroide kann somit eine ideale Substitutionswirkung erzeugt werden. Es ist
aus diesen Griinden die Kombinationsbehandlung einer Behandlung mit nur
einem Steroid vorzuziehen. Die Behandlung soll so lange fortgesetzt werden,
bis eine deutliche Besserung bzw. Normalisierung der Ausfallserscheinungen
eingetreten ist. Kommt es mit dem Absetzen der Therapie zum Riickfall,
dann mul} die Behandlung weitergefithrt werden. In diesen Féllen kann zu-
sitzlich durch ACTH-Injektionen versucht werden, die Regeneration der
NNR zu férdern.
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Zusammenfassung

Es werden vier Fille von akuter Nebennierenrinden-Insuffizienz beim
Hund beschrieben. Bei 3 Fillen fiihrte der Ileus neben anderen toxischen
Schidigungen auch zu Nekrosen der Nebennierenrindenzellen mit nach-
folgender Nebennierenrinden-Insuffizienz. Bei zwei von diesen Hunden ist
das Operationstrauma verantwortlich fiir den perakuten totalen Neben-
nierenrinden-Niederbruch mit letalem Ausgang. Die pathogenetische Be-
deutung der Nebennierenrinden-Schiadigungen fiir die Ileusfolgen auf den
Gesamtorganismus werden an Hand der morphologischen und klinischen
Veranderungen diskutiert und daraus therapeutische Folgerungen gezogen:
Bei Patienten, die erst in bereits schlechtem Allgemeinzustand zur Operation
gebracht werden, kann die Prognose durch die prae- und postoperative
Nebennierenrinden-Substitutionstherapie verbessert werden. Am besten be-
wiahrt hat sich, neben der zusiitzlichen symptomatischen Behandlung, die
Kombination von Priparaten mit mineral- und glucocorticoider Wirkung,
z.B. Percorten 1,25 bis 5 mg/die und Hydrocorton 12,5 bis 25 mg/die.
Resultate und Durchfithrung der Therapie werden durch zwei kasuistische
Beispiele illustriert.

Beim 4. Fall handelte es sich um einen durch langsame, fortschreitende
Erschopfung der Nebennierenrinden-Reserven infolge iiberméfliger chro-
nischer Beanspruchungen verursachten Infektionsresistenz-Niederbruch mit
nachfolgender Strepto- und Diplokokkensepsis. Die Sepsis fiihrte zum
perakuten, totalen Nebennierenrinden-Versagen mit exitus letalis. Klinik,
Morphologie und Pathqgenese dieses Falles werden eingehend geschildert.

Résumé

Description de 4 cas d’insuffisance cortico-surrénale aigué chez le chien. Dans 3 cas,
'iléus a été 1’origine, outre d’autres 1ésions toxiques, de nécroses des cellules cortico-
surrénales avec insuffisance subséquente du cortex. Pour 2 de ces chiens, le choc
opératoire est responsable de 'inhibition suraigué totale du cortex avec issue mortelle. La
signification pathogénétique de ces 1ésions corticales pour les suites de I'iléus sur tout
Porganisme est décrite sur la base des lésions morphologiques et cliniques. On en
tire les conséquences thérapeutiques suivantes: chez les patients amenés & 1'opération
en mauvais état général, le pronostic peut étre amélioré par le traitement de substi-
tution du cortex pré- et postopératif. Les meilleurs résultats ont été obtenus (outre
le traitement complémentaire symptomatique) par la combinaison de préparations a
effet minéralo-glucocorticoide, par exemple le percorténe 1,25 & 5 mg et I’hydrocorton
12,5-25 mg. Les résultats et le processus du traitement sont illustrés par 2 exemples
casuistiques. 7

Il s’agit dans le 4e cas d’un épuisement lent et progressif des réserves cortico-
surrénales par suite de non-résistance & 'infection avec septicémie strepto- et diplo-
coceique subséquente. La septicémie a conduit & un non-fonctionnement complet et
suraigu avec issue mortelle. Description de la morphologie et de la pathogénése de ce
cas.

Riassunto

Si descrivono 4 casi di insufficienza acuta della zona corticale dei surreni nel cane.

In 3 casi l'ileo condusse, accanto ad altre lesioni tossiche croniche, anche a mecrosi
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delle cellule corticali dei surreni e successiva insufficienza della zona corticale surrenale.
In 2 di questi casi il trauma operatorio é responsabile del cedimento peracuto totale
della zona corticale, con esito letale. L’importanza patogenetica delle lesioni nella zona
corticale surrenale per le conseguenze dell’ileo sull’intiero organismo viene posta in
discussione sulla base delle alterazioni morfologiche e cliniche, e se ne traccono le
deduzioni terapeutiche; nei pazienti che vengono operati gia in un cattivo stato gene-
rale, I'operazione pud essere migliorata con la terapia preoperatoria e postoperatoria
di sostituzione della zona corticale surrenale. Accanto al trattamento sintomatico
complementare, il migliore successo si ottiene combinando i preparati con effetto mine-
rale e glucocorticoide, P. es. percorten 1,25-5 mg al giorno e idrocorton 12,5-25 mg
al giorno. L’esecuzione della terapia ed i risultati sono illustrati con 2 esemp1 casistici.
Nel 4.0 caso si trattava di un lento e progressivo esaurimento delle riserve della
zona corticale surrenale in seguito al cedimento della resistenza all’infezione per esa-
gerate richieste, con successiva sepsi streptococcica e diplococcica. La sepsi condusse
all’esaurimento peracuto e totale della zona corticale, con esito letale. Sono illustrate
minuziosamente la clinica, la morfologia e la patogenesi di questo caso.

Summary

Four cases of adrenal cortical insufficiency in dogs are described. In three cases
ileus besides other toxic damages caused also necrosis of the adrenal cortex with
subsequent insufficiency. In two of these dogs the operation trauma provoked per-
acute cessation of the adrenal cortical functions and death. The pathogenetic signifi-
cance of adrenal insufficiency for the consequencies of ileus on the entire organism
are discussed according to the morphological and clinical alterations. The treatment
derived therefrom: In animals coming to operation already in bad condition the prog-
nosis may be improved by preoperative and postoperative substituting application’of
adrenal cortical drugs. The best results were obtained with mineralo- and glucocorti-
coid hormones in combination: Percorten 1.25-5 mg pro die, and Hydrocortone 12.5
to 25 mg pro die, with addition of symptomatic treatment. Results and methods are
demonstrated by two characteristic cases.

In the 4th case there was a slow progredient and ﬁnally complete exhaustion of
the adrenal cortical reserves caused by decay of resistence to infection with subsequent
streptococcic and diplococcic septicemia with fatal end. Clinical picture, morphology
and pathogenesis of this case are thoroughly described.
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