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Schweiz. Archiv fiir Tierheilk. /28, 221-230, 1986

Aus der Klinik fiir kleine Haustiere
(Direktor: Prof. Dr. U. Freudiger) der Universitiit Bern

Literaturiibersicht iiber Nebennierenrinden-Erkrankungen der Katze
und Beschreibung eines Falles von priméirer
Nebennierenrinden-Insuffizienz

von Ulrich Freudiger!

I. Einleitung und Literatur

Wihrend beim Hund besonders in den letzten Jahren zunehmend mehr endokrine
Storungen dank der besseren endokrinologischen Untersuchungsmethoden (Hormon-
bestimmungen, Funktionsteste, Szintigraphie usw.) erfasst werden, sind Meldungen
iber Endokrinopathien der Katze, mit Ausnahme von Diabetes mellitus und Hyper-
thyreosen, Seltenheit geblieben. Dies gilt u.a. auch fiir die beim Hund nicht seltenen
endogenen und iatrogenen Funktionsstérungen der Nebennierenrinde.

Ob Endokrinopathien bei der Katze tatsichlich so selten auftreten oder ob sie nicht
vielmehr der klinischen Beobachtung und Erkennung entgehen, bleibt offen. Katzen
werden trotz der eher grosseren Population seltener der tierirztlichen Untersuchung
und Behandlung zugefiihrt, sind der geringeren Domestiziertheit wegen schlechter zu
beobachten und wegen ihrer geringeren Korpergrosse und der Widersetzlichkeit oft
weniger gut untersuchbar. Dadurch wird auch die Entnahme geniigend grosser und ge-
nigend haufiger Proben und die Durchfithrung von Funktionstesten erschwert bis ver-
Ul.lméglicht. Die tatsichliche oder vermeintliche Seltenheit von Endokrinopathien be-
Wirkt, dass differentialdiagnostisch selten an die Moglichkeit einer endokrinen Storung
gedacht wird. So sind bisher nur 1 Fall von diagnostisch geniigend abgesicherter spon-
taner Nebennierenrinden-Insuffizienz (Hypoadrenokortizismus) und 2 Fille von
*Pontanem Cushing-Syndrom (Hyperadrenokortizismus) und, obschon auch in der
Katzenpraxis Kortikosteroide topisch und systemisch oft angewendet werden, auch
our eine Meldung von iatrogenem Cushing-Syndrom (sekundirer Hypoadrenokorti-
Hsmus) bekannt geworden. Das Symptomenbild, die biochemischen und himatologi-
schen Befunde der NNR-Insuffizienz nach Adrenalektomie sind mehr oder weniger
wsfithrlich in der experimentellen Literatur beschrieben worden (Montigel und Verzar
1943 4, b, ¢, Demole und Verzar 1947, Weiner und Verrier et al. 1967 u.a.).

Der bisher erste und einzige Fall einer primdren NNR-Insuffizienz wurde 1983 von
Ohnessee of qf beschrieben. Es handelte sich um einen 5jdhrigen kastrierten Kater mit
0 Symptomen Lethargie, Anorexie seit 3 Tagen und Gewichtsverlust, Azotamie, Hy-

\—\———

' Adresse: Postfach 2735, CH-3001 Bern



222 U. Freudiger

perphosphatimie, Hypochlordmie und Hyperkalidmie, wobei jedoch die biochemi-
schen Verinderungen nur geringgradig waren. Das Differentialblutbild lag im Nor-
malbereich (1% Eosinophile, 14% Lymphozyten). Die Diagnose wurde durch den
ACTH-Stimulationstest (basales Cortisol 0,7, nach 2 Stunden 1,3 pg/dl) und der Be-
stimmung des immunreaktiven Plasma-ACTH (150fach erhoht) gesichert. Die bioche-
mischen Befunde normalisierten sich nach Infusionen mit Ringerlaktat und die klini-
schen nach peroralen Prednisolongaben. Drei Tage nach Therapieende Rezidiv. Die
Sektion ergab Atrophie beider Nebennieren. Die histologischen Verdnderungen (lym-
phozytire Infiltrate) liessen an eine immun-mediierte NNR-Zerstorung denken.

Meijer et al. (1978) beschrieben den einzigen bekannten Fall von primdrem Cushing
bei einer 1ljdhrigen Katze mit zeitweiliger Polyurie/Polydipsie, gelegentlicher Gly-
kosurie, gesteigertem Appetit, Obesitas, Haarausfall, starker Schuppenbildung, leich-
ter Hepatomegalie und schlaffem, pendelndem Abdomen. Die Routine-Blut- und
-Harnuntersuchungen ergaben normale Resultate. Die Diagnose (NNR-Tumor) wurde
durch den i.v. Dexamethason-Hemmtest und den i. v.-ACTH-Stimulationstest gestellt.
Abheilung nach der Adrenalektomie (NNR-Adenom).

Fox und Beatty (1975) melden einen Fall von Diabetes mellitus eines obesen 9%jib-
rigen kastrierten Langhaar-Katers, bei dem gleichzeitig ein Cushing-Syndrom bestand
Die fiir Cushing sprechenden Symptome waren bilaterale Alopezie, Hyperpigmenti
tion, Hautatrophie, Neutrophilie (94%), Lymphopenie (2%) bei normalen Eosinophilei
(4%) sowie der ACTH-Stimulationstest (Cortisol vor bzw. nach Stimulierung: 10,8 bzv.
18,7 pg/dl). Die Sektion ergab beidseitig hyperplastische und teilweise nodulére Ne
bennierenrinden. Hirn und Hypophyse konnten nicht untersucht werden, somit steht
nicht fest, ob es sich um einen sekundiren oder primiren Hyperadrenokortizisms
handelte.

Swift und Brown (1976) beschreiben einen Fall von Cushing-Syndrom bei einer
9jahrigen Kitzin: Zunehmende Polyurie/Polydipsie seit mehreren Wochen, gelegent
liches Erbrechen, Obesitas, grosses Abdomen, normaler Appetit, schiitteres mati®
Haarkleid iiber den Flanken, Hyperglykamie (202 mg/dl), Lymphopenie (13%) und
Eosinopenie (0%). 2, 4 und 13 Wochen nach der Entfernung der rechten Nebennier
(sowohl regressive wie herdformig-hyperplastische NNR-Verinderungen) war der
Blutzucker normal, die Polydipsie geringgradiger. Die Diagnose ist weder durch Hor
monbestimmungen noch durch Funktionsteste abgesichert.

Wihrend beim Hund iarrogen bedingte Cushing-Symptome sehr haufig und schor
nach kurzer Kortikosteroid-Verabreichung auftreten, fehlen bei der Katze Meldung®
auch nach lingerer Dauer mit den therapieiiblichen Dosierungen. .

Scott et al. (1979) verabfolgten 4 gesunden Katzen wihrend 4 Wochen wochentlich
einmal 20 mg Depot-Methylprednisolon-Acetat sc. (5,5 mg/kg KGW). Klinische Synr
ptome traten nicht auf. Die hamatologischen Verinderungen waren inkonstant und &
k i.nggradig: Neutrophilie in 50%, Eosinopenie in 50%, Lymphopenie in 25%. Auch de
biochemischen Verinderungen waren inkonstant und geringgradig. ,

Drei der 4 Katzen wiesen eine nur geringgradige Hypercholesterinémie Uﬂ.dﬁ} '
perglykidmie auf, keine aber eine Erhéhung der SAP, die bei Hunden das sensitivs
biochemische Cushing-Symptom ist. Ebenfalls im Gegensatz zum Hund blieb die Ko
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zentrationsfiahigkeit des Harnes (SG 1026-1035) erhalten. Eine Woche nach Therapie-
beginn waren bei allen Katzen die Basalcortisol-Werte und die Antwort auf den
ACTH-Stimulationstest deutlich vermindert.

Mit der gleichen Dosierung konnten Scott et al. (1982) bei zwei Versuchskatzen kli-
nische Cushing-Symptome (méssige Polyurie/Polydipsie, Polyphagie, pendelndes Ab-
domen, leichte Hepatomegalie, Muskelschwiche, Hautatrophie, spontane Hautrisse,
Ekchymosen, Seborrhoe, Korpergewichtsabnahme, jedoch keine Alopezie) und dhnli-
che haimatologische, biochemische und Hormonbefunde wie in der vorangehenden Pu-
blikation erzielen. Als erstes klinisches Symptom trat nach 9 bzw. 11 Wochen Polydip-
sie (75 bzw. 81 ml/kg KGW/die) und Polyurie auf. Die Gabe therapeutischer Predni-
solon-Dosen (5 mg/Tier) wiahrend 4 Wochen, gleichgiiltig, ob taglich oder jeden zwei-
ten Tag morgens oder abends per os verabreicht, hatte weder klinische Symptome noch
eine Hemmung des ACTH-Stimulationstestes zur Folge.

Die beiden Varianten morgens oder abends wurden gewihlt, da Scott et al. (1979)
bei 3 von 4 Katzen einen gegeniiber Hund und Mensch umgekehrten zirkadianen
Rhythmus mit hohen Cortisol-Blutspiegeln abends und niedrigen morgens feststellten.
Im Gegensatz zu Scott et al. (1979) konnten Johnston und Mather (1979) bei sechs Kat-
zen jedoch keinen zirkadianen Rhythmus feststellen.

Nebennierenrinden-Atrophie, verminderte basale Cortisol-Blutspiegel und starke
Hemmung des ACTH-Stimulationstestes werden nach 2wochiger Megestrolacetat-Ver-
abreichung gesehen (Chastain et al. 1981). 1 Katze starb an «(NNR-Zusammenbruchy.

Fiir die diagnostische Interpretation wichtig sind die Resultate der Plasma-Corti-
solbestimmungen nach der RIA-Methode von Johnston und Mather (1979) bei 6 gesun-
den Katzen. Bei 17 Proben von 4 Katzen konnte kein Cortisol (Nachweisgrenze: < 3
ng/ml) nachgewiesen werden. 137 von 144 Proben wiesen basale Cortisolwerte von we-
niger als 40 ng/ml auf. Die alleinige Bestimmung des basalen Cortisols ist demnach
diagnostisch nicht schliissig.

~ Imdlteren Schrifttum finden sich vereinzelt Hinweise auf mogliche NNR-Insuffi-
zenzen, insbesondere bei Katzen mit histologisch und/oder rontgenologisch nachge-
Wiesenen dystrophischen Nebennieren-Verkalkungen.

Die Hiufigkeit wird von Fuhrer (1925) mit 5% der Sektionen, von Howell et al.
(]96_5) mit 30,4% der histologisch untersuchten Nebennieren und von Pobisch (1958)
Sowie Oettel und Rittenbach (1966) mit 1,69 bzw. 4,5% der gerontgten Katzen angege-
%n. Ross und Gainer (1955) bemerken, dass nur wenige seiner Katzen mit Nebennieren-
Verkalkungen bei gutem Allgemeinzustand waren. Marine (1926) sah Verkalkungen bei
Katzen, die nach Uberstehen der initialen Krankheit sich nicht erholten, abmagerten,
schwach und ataktisch wurden, also Symptome aufwiesen wie bei doppelseitiger Adre-
talektomie. Driewx und Thiery (1943) fanden histologisch Verkalkungen bei 88% der
kachektischen Katzen, bei normalem bis sehr gutem Néhrzustand jedoch nur in 7,8%.
\ﬁn Krankengut von Qettel und Rittenbach befinden sich zwei Katzen mit ausgeprigten

“rkalkungen beider Nebennieren. Das klinische Bild war gepragt von intermittieren-
0 Durchfllen und Kachexie. Sowohl der i.m.- wie auch der i.v.-Thorntest fiel deut-

lslch Pathologisch (kein Eosinophilen-Sturz) aus. 10 bzw. 17 Tage nach der Erstunter-
Uchung Exitus letalis.
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Freudiger und Kuslys (1955) beschreiben eine doppelseitige, ausgeprégte Nebennie-
rentuberkulose bei einer Katze, die perakut (retrospektiv gesehen) wahrscheinlich unter
den Symptomen der NNR-Insuffizienz verendet war.

Ii. Fallbeschreibung

Am 19.5.1978 wurde die Blauperser Katze, 6jdhrig, weiblich, KGW 4,0 kg wegen
Anorexie, Apathie und Mattigkeit eingeliefert. Die Katze wurde ca. 5 Wochen vorher
wegen starker Haarverfilzung unter Pentobarbital-Natrium?-Narkose geschoren. Seit-
dem habe sich das Allgemeinbefinden zunehmend verschlechtert. Bei der Untersu-
chung fiel die kriechende, schleichende, unsichere Fortbewegung auf. Der Hautturgor
war normal, die Bauchpalpation war ausser einer Dickdarmanschoppung unauffillig
Blutstatus (Tab. 1) und Serum-Harnstoff (Tab. 2) waren normal, wobei jedoch epikri-
tisch die 53% Lymphozyten festzuhalten sind. Die Therapie bestand initial in der sub-
kutanen Verabreichung von 100 ml einer polyionischen Elektrolytlosung mit 5% Glu-
kose?, 100 mg Tylosin*i.m., 17,5 mg Prednisolon-Trimethyl-Acetat® i. m. und 2 ml einer
Losung von Vit. C, Vit. Bi, B2, B3, B¢ sc. Withrend den niichsten 3 Tagen wurden je 30
ml Elektrolyt/Glucose-Losung sc. sowie am 2., 3. und 5. Tag je 12,5 mg Prednisolon-
Trimethylacetat i.m. sowie tdglich 100 mg Tylosin und 2 ml CB-Vitaminldsung sc. ver-
abfolgt.

Am 3. Hospitalisationstag verschlechterte sich das Befinden. Die Katze war deut-
licher ataktisch, fiel um und miaute andauernd. Vom 5. Tag an besserten sich das Allge:
meinbefinden und die Ataxie zunehmend. Am achten Tag wurde die Katze sympton-
frei und ohne weitere Therapie entlassen. Die Korpertemperatur lag wihrend der gar
zen Hospitalisationsdauer im mittleren Normalbereich.

Am 12.6.1978, 19 Tage nach der Entlassung erneute Einweisung mit der Ana
mnese: seit heute morgen wieder Gleichgewichtsstorungen und andauerndes klagliches
Miauen.

Das Tier war deutlich apathisch und matt, zeigte leichte, purulente Conjunctiviti
und serdse Rhinitis. T 38,5, Puls 140/Min. leicht herabgesetzter Turgor; Anorexie;
Verdauungsapparat o. B., Bauchpalpation o.B. Die Katze war unfihig zu gehen oder
sich zu erheben, fiel beim Aufstellen sofort um. Korrekturreflexe und Tischkanter-
reflex stark verzogert, Sensibilitit vorhanden. Die Blutuntersuchung (Tab. 1 + 2) ergb
ausser Leukozytose und Neutrophilie sowie leichter Hyperglykimie normale Befunde
Therapie: (12.6.-21.6.) taglich 50 mg Oxytetracyclin-Hydrochlorid” i. m., vom 12146
je40 ml Elektrolyt/Glukose-Losung? sc. sowie initial 17,5 mg, am 14.6 und 20.6. ¢ 12
mg Prednisolon-trimethylacetat’ i.m.

Am 16.6. wesentliche Besserung des Allgemeinzustandes. Die Katze zeigte 80
Reaktion auf Umwelteinfliisse, die Bewegungsablaufe erfolgten ziemlich koordiniert

2 Vetanarkol®, Veterinaria

3 Polysavet®, Veterinaria

4 Tylan®, Lilly

% Vecortenol® 2,5%, Ciba

6 CB®-Vetag, Veterinaria

7 Engemycin®, Gist-Brocades
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Tabelle 1: Hiamatologische Befunde
Datum 195. 146 16.6. 196. 226. 266. 57. 717. 11.7. Normal-
bereich*
Hb g/dl 15.1  13.1  11.2 97 114 132 122 106 8.6-16.0
Ec x 108/pl 1048 8.87 1.97 692 838 927 86 7.7  5.5-10.0
PVC % 43 38 33 30 33 39 36 33 26-46
MCV pg 144 146 140 140 13.6 142 142 13.6 13-17
MCH f1 41.1 428 414 433 394 421 418 42.6 40.0-55.0
MCHC g/dl 351 345 339 323 345 338 339 321 30-35
Lex 103 64 290 10.6 28.1 346 72 7.9 46 55-154
Neutr. meta % 0
stabk % 3.5 3.5 2.5 8.5 6 3 1 3 0-7
segmk % 40.5 81 74.5 82.5 86 45 59 36 42-73
Eos. % 25 0 1 1.8 2.5 5 4 1 2-6
Eos/pl 160 0 100** 313** 421 865 389** 316 46 50-1000
Mono 0.5 0 0 0 0 1 0 0 0-4
Lympho % 53 155 22 T.5 5.5 46 36 60 14-52
Lympho/pl 3392 4495 2332 2108 1903 3312 2844 2760 1200-5600
*nach Keller und Freudiger (1983)
** direkte Auszihlung in Zdhlkammer
Tabelle2:  Biochemische Befunde
19.5. 146 16.6. 226. 26.6. 57. 7. Normalbereich
Protein g/dl 73 8.1 76 5.7-7.8
Albumin g/dl 2.18 2.45 2.1-3.3%
Harnstoff mg/dl 43 32 38 27 32 27 20-85
CPK L.U. opt. 34 9.1 bis 100**
Natrium mVal/1 157 145 155 157 143-160
Kahgm mVal/1 56 44 48 58 3.6-4.9
Calcium mVal/ 1 5.1 52 4.5-6.0
Chlorid mval/1 109 113 100 117 109-131
4norgan. Phosphor mg/dl 5.8 29-7.6
Blutzucker mg/dl 151 113 108 60-100
*: nach Kirk VIII (1983), iibrige Werte, Klinik fiir kleine Haustiere, Bern
nach: Schmidl (1981)
Tabelle 3: * Cortisol vor und nach ACTH-Stimulation. RIA-Methode
Cortisol (kg/dl) vor ACTH ACTH-Dosis  Cortisol pg/dl Autor

(nach Stden) ACTH

gg (12-53) 10 TU/Tier
20204.(06-4.) 10 IU/ Tier
936 (42-198) 2.2 TU/kgKM

1 ;32 £0.22 (0.33-2.59)
0228 ng/ml (0-82.8)

0,125 mg/Tier
2.2 TU/kgKM

(2) 7.9 (5-12.0)
(2) 8.5+ 0.7 (4-13.0)

(2) 13.4 + 3.8 (8.5-20.0)

(14) - (4.8-7.6)

Fox u. Beatty 1975
Johnessee et al. 1983
Chastain et al. 1981
Kemppainen et al. 1984

(1-3) — (41.6-178.4 ng/ml) Johnston et al. 1979
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Am 19.6. Zustand wieder wie am Eintrittstag. Erneut andauerndes klégliches Miauen.
Die Abdomenrdntgen zeigten beidseits stark verkalkte Nebennieren (Abb. 1). Die Cor-
tisolbestimmungen am 16. und 17.6. morgens ergaben mit 0,4 bzw. 0,3 pg/100 ml tiefe
Basalwerte. Der ACTH-Stimulationstest vom 19.6 (10 I.U. ACTH-Gel?®) fiel patho-
logisch aus (10 Uhr: 0,0 pg/100 ml, 11.30 Uhr: 0,3 pg/ 100 ml), ebenso der Thorntest (10
Uhr: Eosinophile 313/pl, 17 Uhr: 383/pul).

Auf Grund des pathologischen Thorntestes und des ACTH-Stimulationstestes
wurden vom 21.6 an 2 X téglich 6,25 mg Cortison per os, 50 mg Oxytetracyclin-Hy-

Abb.1 Katze, latero-laterale Rontgenaufnahme. Der Ausschnitt zeigt die verkalkten Nebenniere?

8 ACTH®-prolongatum, Chassot
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drochlorid!® i.m. sowie 1 ml Vitamin CB-Losung® sc. verabfolgt. Spitalentlassung in
stark gebessertem Zustand am 26.6 mit der Therapie-Anweisung: 2 X 6,25 mg Corti-
son?, 3 X tgl. 40 mg Tetrazyklin!® per os sowie 1 Messerspitze Ascorbinsiure und %
Tabl. Vitamin/Mineral/Protein!! im Futter. Der Appetit war wechselhaft und die
Korpertemperatur wihrend der ganzen Hospitalisationsdauer im mittleren bis oberen
Normalbereich mit Ausnahme vom 21. und 22.6. (39,9 °C bzw. 40,6 °C).

Am5.7. erneute Einweisung, da seit 2 Tagen zunehmende Verschlechterung, Inap-
petenz und Vomitus und andauerndes klagliches Miauen. T 38,5. Nasenschleimhaut
und Conjunctiven o.B., Herztone pochend, Anschoppung des Rektums, deutliche Ata-
xie, kann nur mit Miihe stehen, Sensibilitit vorhanden, Stellreflexe deutlich abge-
schwicht. Anorexie. Therapie: 3 X 6,25 mg Cortison. Am nichsten Tag Anisokorie,
rechte Pupille grosser, Pupillarreflex verzogert, Patellarreflexe und Analreflex normal.
Die Ataxie war stirker in der Nachhand als in der Vorhand ausgeprigt, Futterauf-
nahme normal. Trotzdem die Cortisondosis auf 3 X 6,25 mg erhoht wurde, Verschlech-
terung der Ataxie. Am 10.7. stehunfihig, liegt mit gestreckten Gliedmassen in Seiten-
lage und klagliches Miauen sowie Nystagmus horizontalis. Am 11.7. Exitus wihrend
der Liquorpunktion unter Pentobarbital-Narkose2.

Sektion (Institut firr vergleichende Neurologie, Universitit Bern):

ZNS: Massive Verkalkung der cerebralen Dura (Lobi piriformes, Tentorium, Falx
cerebri), umgibt Hirn wie Panzer; hirnwiirts gelegene Fliche der Platten unregelméssig
hockerig; Hirn komprimiert, zeigt aber keine druckbedingten Degenerationserschei-
nungen.

Organe: Einziger Befund von Bedeutung: massive Verkalkung beider Nebennieren.

Diskussion

Es ist anzunehmen, dass die zunehmende Verkalkung beider Nebennieren zu einer
latenten NNR-Insuffizienz fithrte und die etwa 5 Wochen vor dem eigentlichen Mani-
festwerden durchgefithrte Narkose die Ursache fiir die zunehmende Dekompensation
War. In allen drei Schiiben der akuten Insuffizienz waren die hervorstechendsten Sym-
Ptome die sehr starke Adynamie, die sich im schwankenden, ataktischen Gang bis Un-
Yermdgen zu stehen und sich zu erheben Ausserte, und die psychischen Stérungen (klig-
hch‘“«& monotones Miauen). Gastrointestinale Symptome fehlten mit Ausnahme von
“itweiliger Inappetenz, leichter Obstipation und voriibergehendem Vomitus zu Beginn
des dritten Schubes. Die Nierenfunktion (Serum-Harnstoff, Tab. 2) blieb wihrend des
8anzen Verlaufs normal, dies im Gegensatz zu dem von Johnessee et al. (1983) beschrie-

tnen Fall und zum Hypoadrenokortizismus beim Hund, bei dem in 93% der Fille eine
Harnstofferhéhung besteht (Feldman und Peterson 1984).

\—\
19 Cortison®, Ciba

Tetraseptin® Tropfen, Chassot
"VMPe, Pfiger
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Die Laborbefunde (Tab. 1 und 2) sind inbezug auf die Insuffizienz schwer interpre-
tierbar, da die Katze mit Ausnahme der Erstuntersuchung unter Methylprednisolon-
Acetat mit Depotwirkung, bzw. spéter Cortison stand. Auffallend sind die erhohte
Lymphozytenzahl vor der Erstbehandlung (53% bzw. 3392/pl) sowie die geringgradig
Himokonzentration (Ec 10.48 X 106/pl), die nach den subkutanen Elektrolytinjektio-
nen zuriickging. Die Leukozytose und die Neutrophilie sowie die Abnahme der Lym-
phozyten diirften die Folge der Kortikosteroidtherapie sein. Auch die fiir Hypokort-
zismus aussergewOhnliche Hyperglykamie (151 mg/dl) lasst sich durch die Therapie
(Prednisolon, Elektrolyt/Glukose-Losung) erklaren. Die tibrigen biochemischen Be-
funde lagen im Normalbereich. Die Verdachtsdiagnose NNR-Insuffizienz wurde auf
Grund des Rontgenbefundes gestellt und bestétigt durch den pathologischen Ausfall
sowohl des ACTH-Stimulationstestes wie auch des Thorn-Testes. Die letzte Prednis-
oloninjektion erfolgte 6 Tage vor dem ACTH-Test, so dass eine Beeinflussung des Test-
ausfalles ausgeschlossen ist. Tiefe oder sogar nicht messbare basale Cortisolspiegel al
lein sind wohl ein Indiz, aber allein nicht beweisend. Die von den verschiedenen Auto-
ren mit der RIA-Methode erhaltenen Mittelwerte und Normalbereiche sowie die
ACTH-Antworten sind in Tabelle 3 zusammengestellt.

Das Ansprechen auf die Therapie war wihrend der beiden ersten Schiibe gut. Auf
fallend ist das Therapieversagen im dritten Schub. Die Frage stellt sich, ob die massiven
panzerartigen Verkalkungen der Dura mater (Lobi piriformes, Tentorium, Falx ce-
rebri) dafiir verantwortlich sind. Dafiir sprechen konnten der horizontale Nystagmus
und die Anisokorie, beides fiir NNR-Insuffizienz ungewdhnliche Symptome, dagegen
jedoch das Fehlen druckbedingter degenerativer Hirnrinden-Verinderungen und das
gute Therapieansprechen in den beiden ersten Schiiben. Wahrscheinlich wurde die per
orale Cortisontherapie nicht konsequent eingehalten. Dafiir spricht das Differential-
Blutbild. Wahrend des ersten und zweiten Schubes war sowohl unter der Methylpred
nisolonacetat- wie auch unter Cortison-Verabreichung eine deutliche Lymphopenic er
kennbar. Zu Beginn des dritten Schubes waren die Lymphozyten auf 46% und am Ende
sogar auf 60% angestiegen, obschon eine Erh6hung der Cortison-Dosis von 2 X 6,251
auf 3 X 6,25 mg angeordnet worden war.

Nebennierenverkalkungen wurden bisher von den meisten Autoren als klinisch
nicht relevant betrachtet (Briischweiler 1925, Bigli 1928, McHowell and Pickering 1964,
Bartels 1961, Pobisch 1958). Unser Fall zeigt jedoch, dass ausgeprigte Verkalkungen
zur NNR-Insuffizienz fithren kénnen und bekriftigt die Vermutungen élterer Autorel
(Marine 1926, Drieux et Thiery 1943, Ross and Gainer 1955, Freudiger 1977).

Zusammenfassung

Uber Endokrinopathien ist im Gegensatz zum Hund bei der Katze sehr wenig bekannt, insbe
sondere iiber Nebennierenrinden-Storungen. Es wird deshalb das sparliche neue und éiltere_S_ChmF-
tum rekapituliert. Geniigend gesichert sind bisher nur 1 Fall von primirem Hypoadrenokortm‘smus:
zwei Fille von spontanem, primirem Hyperkortizismus sowie zwei Fiille von iatrogenem Cushing b
extrem hohen und tiber lange Zeit verabfolgten Methylprednisolon-Gaben. Megestrolacetat fiihrt zlif
Hemmung der HVL-NNR-Achse. Verkalkungen der Nebennieren sind haufige Befunde, dene? '
her meist keine Bedeutung beigemessen wurde.
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Es wird ein Fall von primérer Nebennierenrinden-Insuffizienz infolge massiver Verkalkung bei-
der Nebennieren beschrieben. Die beiden ersten Schiibe sprachen gut auf Prednisolon-trimethyl-
Acetat bzw. Cortison an, wihrend der dritte Schub auf Cortison nicht ansprach. Die himatologischen
Befunde lassen vermuten, dass die Katze das Cortison nicht oder nur unregelméssig erhielt.

Résumé

Les endocrinopathies, particulierement les troubles du cortex surrénal, sont trés peu connues
chez le chat, contrairement au chien. C’est la raison pour donner ici une revue de la littérature. A ce
jour, seuls quelques diagnostics ont été confirmés: un cas d’hyporadrénocortisolisme, deux cas
d’hypercortisolisme primaire spontané, ainsi que deux cas de Cushing iatrogeéne suite & une longue
administration de méthylprednisolone a des doses trés fortes. L’acétate de mégestrol entraine I'inhi-
bition du systéme anté-hypophyse:cortex surrénal.

Les calcifications des surrénales sont des altérations fréquentes auxquelles on n’a accordé le plus
souvent aucune importance jusqu’aujourd’hui. Un cas d’insuffisance primaire du cortex surrénal a la
suite de calcifications massives vient d’étre décrit. Les deux premiéres crises ont bien répondu au tri-
méthylacétate de prednisolone, respectivement  la cortisone, tandis que la troisiéme crise n’a pas ré-
pondu 4 la cortisone. Les valeurs sanguines laissent supposer que le chat ne recevait pas ou alors irré-
guliérement la cortisone préscrite.

Riassunto

Contrariamente a quanto avviene per il cane, per il gatto si hanno poche conoscenze sulle endo-
crinopatie, specialmente sui disturbi della corteccia delle surrenali. Percid vengono descritte le scarse
huove e vecchie pubblicazioni. Sufficientemente sviluppati sono solo un caso primario di ipoadreno-
corticismo, due casi primarii di iperadrenocorticismo e due casi di Cushing iatrogeno dovuti a dosaggi
estremi e di lunga durata di metilprednisolone. Il megestrolacetato conduce alla inibizione dell’asse
ipofisio-surrenale. Calcificazioni delle surrenali sono ritrovamenti frequenti, alle quali sino ad ora
lon ¢ mai stata data importanza.

~ Viene descritto un caso di insufficienza della corteccia delle surrenali, primaria, in seguito a mas-
S}ccia calcificazione delle due surrenali. I due primi interventi a base di acetato di prednisolon-trime-
tlle, rispettivamente di cortisone, hanno dato buon esito, per contro il terzo a base di cortisone ¢ ri-

masto senza esito. I reperti ematici permettono di ritenere che il gatto non ricevette o ricevette irrego-
larmente il cortisone.

Summary

~ Incontrast with the dog, little is known about endocrinopathies in the cat, especially as regards
dlS‘_Urbances of the adrenal cortex. The somewhat meagre literature, both past and present, on this
SUbJe_ct is therefore reviewed here. Up till now the only cases definitely established have been one case
of Primary hypo-adrenocorticism, 2 cases of spontaneous primary hypercorticism and 2 cases of
rogenic Cushing after the administration of extremely high doses of methyl-prednisolone over long
periods. Megestrolacetate leads to the blockage of the anterior pituitary:adrenal cortex axis. Calcifi-
tations of the adrenal glands have frequently been observed, but up to the present little or no impor-
ance has been attached to these findings.
A de_scﬁption is given of one case of primary adrenal cortex-insufficiency resulting from massive
aCe‘afiCatlon of k?oth adrenal glands. The first two courses of treatment, with prednisolog& trimethyl-
et % }?nd cortisone respectively, showed a good response, but the thn‘{i course of cortisone had no
Hall HEmatolqg1cal findings lead to the assumption that the cat was either not given the cortisone

» Or only at irregular intervals.

caley
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