Due casi di ipoadrenocorticismo felino

\

Lipoadrenocorticismo primario € una condi-
zione piuttosto rara nel paziente felino. Segni
clinici comuni sono rappresentati da letargia e
perdita di peso, mentre le alterazioni clinico-pa-
tologiche piu tipiche sono l'iperkaliemia e un ri-
dotto rapporto sodio/potassio (Na/K). Il test di
stimolazione con corticotropina (ACTH) rap-
presenta l'indagine diagnostica di conferma,
mentre la determinazione della concentrazio-
ne di ACTH endogeno risulta utile al fine di
distinguere la forma primaria da quella secon-
daria. Scopo di questo lavoro ¢ la descrizione di
due casi di ipoadrenocorticismo primario feli-
no. La storia clinica dei pazienti in oggetto, le in-
dagini diagnostiche complementari ed il follow
up dei due pazienti vengono descritti e confron-
tati con l'attuale letteratura.
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Lipoadrenocorticismo primario o morbo di Addison ¢ il risultato di
una carente produzione di ormoni mineralcorticoidi e glucocorticoidi
da parte della corticale delle ghiandole surrenali.

Il morbo di Addison é considerato infrequente nel cane e decisamen-
te raro nel gatto'. Nella specie felina I'ipoadrenocorticismo primario
sembra svilupparsi prevalentemente in seguito a distruzione immuno-
mediata della corteccia surrenalica'?, mentre solo occasionalmente so-
no state segnalate altre cause, quali traumi e infiltrazione neoplastica
bilaterale delle surrenali (es.: linfoma)?3*5,

Ad oggi lo stato dell’arte inerente I'ipoadrenocorticismo primario feli-
no appare limitato (approssimativamente 40 i casi clinici riportati in
letteratura a partire dal 1983)%. Scopo del presente lavoro & la descri-
zione di due casi di ipoadrenocorticismo felino ed il loro confronto
con i dati presenti in letteratura. Sono descritti presentazione clinica,
iter diagnostico e relativi risultati, protocollo terapeutico e follow- up
di due gatti affetti da morbo di Addison.

Un gatto maschio castrato, indoor di 4 anni (Figura 1) & stato riferito
presso la nostra struttura con un’anamnesi di progressiva anoressia ed
astenia insorte da circa 6 mesi. Trattamenti con fluidoterapia per via
sottocutanea ed endovenosa e somministrazioni saltuarie di glucocor-
ticoidi short-acting (metilprednisolone sodio succinato a dosaggio e fre-
quenza non riportati in anamnesi), effettuati inizialmente dal medico
veterinario referente, avevano determinato modesti e transitori mi-
glioramenti. | proprietari riferivano inoltre che 'astenia era comparsa
dopo un periodo di ricovero presso una pensione per animali. Alla vi-
sita clinica il gatto si presentava in condizioni generali scadenti con bo-
dy condition score di 1/5, peso 1,4 kg e disidratazione valutabile intorno
al 10%. Il soggetto presentava temperatura corporea di 37°C, tachicar-
dia, difficolta alla deambulazione, grave astenia ed una estesa lesione
cutanea ulcerata nella regione cervicale dorsale, attribuibile all’esito di
ripetute iniezioni. | principali segni clinici del paziente sono sintetizzati
nella Tabella I.

Il protocollo diagnostico impostato ha compreso esame emocromoci-
tometrico e valutazione della conta reticolocitaria, profilo biochimico
completo (30 parametri), elettroforesi delle proteine sieriche, analisi
delle urine e SNAP test per FIV e FelLV. Allammissione del paziente so-
no stati eseguiti esami di diagnostica per immagini quali radiografie del
torace ed esame ecografico del’addome senza evidenziare significative
alterazioni. Le dimensioni delle ghiandole surrenali si presentavano lie-
vemente ridotte rispetto a quelle definite da uno dei rari lavori presen-
ti, ad oggi, in letteratura’ (0,26 cm diametro dorso ventrale del surre-
ne destro; 0,21 cm diametro dorso ventrale del surrene sinistro) (Fi-

“Articolo ricevuto dal Comitato di Redazione il 07/09/2011 ed accettato per la pubbli-
cazione dopo revisione il 13/12/2012”.
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gura 2). Le alterazioni clinico-patologiche piu signi-
ficative sono state quelle relative alla funzionalita
renale ed all’assetto elettrolitico (Tabella 2).

L'esame emocromocitometrico e la conta retico-
locitaria hanno evidenziato un quadro di lieve ane-
mia normocromica, normocitica, non rigenerativa,

nessuna alterazione a carico della popolazione
leucocitaria e lieve trombocitosi. Il profilo biochi-
mico del paziente ha evidenziato aumento della
concentrazione dell’urea rispetto all’'intervallo di
riferimento (i.r.) (117 mg/dl;i.r. 10-60) e della crea-
tinina (2,1 mg/dl;i.r.0,3-2,0) ed una alterazione del

profilo elettrolitico caratterizzato da iponatremia
(sodio sierico 137 mEq/l; i.r. 140-156), iperpotas-
siemia (potassio sierico 5,9 mEq/l;i.r. 3,2-5,8) e lie-
ve ipocloremia (cloro sierico 109 mEq/l; i.r. 110-
128). Il rapporto Na/K ¢ risultato inferiore all’in-
tervallo di riferimento (Na/K 23;i.r. >27).1 risulta-
ti dell’analisi delle urine si presentavano nella nor-
ma. Dopo I'ammissione in clinica il gatto & stato
reidratato con soluzione fisiologica 0,9% per via
endovenosa, manifestando un rapido miglioramen-
to delle condizioni cliniche e riprendendo in bre-
ve tempo ad alimentarsi spontaneamente. Nono-
stante il trattamento terapeutico intrapreso ed il
miglioramento clinico, al successivo controllo
emato-biochimico (il quarto giorno dopo 'ammis-
sione) & stato evidenziato un ulteriore decremen-
to del rapporto Na/K (Na/K 18,9; i.r. > 27). Sulla
base dei dati clinici e clinico-patologici & stato
considerato fra le diagnosi differenziali il morbo di
Addison. E stato quindi eseguito un test di stimo-
lazione con ACTH (Tetracosactrin, Synacten®; Ci-
ba) 0,125 mg/gatto per via intramuscolare con mi-
surazione del cortisolo sierico al tempo 0 e a 60
e 90 minuti post-stimolazione. In tutti i campioni
la concentrazione del cortisolo & risultata estre-
mamente bassa, con valori inferiori all'intervallo di
riferimento (Tabella 4). Poiché le anomalie elettro-
litiche e la risposta al test di stimolazione erano in
accordo con il sospetto diagnostico di morbo di
Addison, al fine di localizzare la sede della lesione,
¢ stato effettuato il dosaggio del’ACTH endoge-
no utilizzando un campione di plasma in K;EDTA
con aggiunta di aprotinina, mantenuto costante-
mente refrigerato. Lelevato valore ottenuto
(ACTH >1250 pg/ml) ha permesso di considerare
la diagnosi di ipoadrenocorticismo primario felino
come estremamente probabile (Tabella 5).

E stata impostata una terapia sostitutiva utilizzan-
do metilprednisolone 2 mg/kg per via endovenosa,
ogni 12 ore per 48 ore, sostituito a seguire da
prednisolone per via orale al dosaggio di | mg/kg/
die, e fludrocortisone acetato 0,] mg/gatto/die per
bocca. Le condizioni cliniche del gatto sono ulte-
riormente migliorate con normalizzazione delle al-

FIGURA | - Caso clinico |: Gatto maschio europeo castrato di 4 anni con eviden-
te stato di disidratazione e stato di nutrizione scadente.

fumiint OX

FIGURA 2 - Caso clinico |: Esame ecografico dell’addome: si evidenzia surrenale
destra. Morfologia nella norma e diametro dorso ventrale lievemente diminuito ri-
spetto a quanto riportato nella letteratura attuale’ (0,26 x 1,03 cm).

qa.so Astem.al Anoressia P?rd'ta Vomito Disidratazione Bradicardia Dolo.re Pu/Pd Ipotermia  Esordio
clinico letargia di peso addominale
| Si Si Si No 10% No No No Si Cronico
2 Si Si No No 5% Si Si Si Si Acuto
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Giorno 0 q Giorno 2 Giorno 7 Intervallo di
Parametro .. Giorno 4 . . Ve
(Ammissione) post terapia post terapia riferimento
Na (mEq/l) 137 136 134 140 140-156
K (mEq/l) 59 7.2 38 35 32-58
Na/K 23,2 18,9 35,3 40 >27
Cl (mEq/l) 109 105 124 126 110-128
Urea (mg/dl) 117 105 48 44 10-60
Creatinina (mg/dl) 2,1 2 1,3 1,4 0,6-2
P (mg/dl) 59 48 4.0-8.0
Parametro Ammissione Giorno 2 e 2_ LD 7, Ir}ter.vallo 2l
post terapia post terapia riferimento
Na (mEq/l) 131 138 137 163 140-156
K (mEq/l) 7.9 6.2 55 48 32-58
Na/K 17 22,2 25 34 >27
Urea (mg/dl) 9% 85 76 44 10-60
Creatinina (mg/dl) 2,9 2,4 2,5 1,4 0,3-2
ClI (mEq/l) 101 103 110 115 110-128
P (mg/dl) 8.4 69 38 4,0-8,0
terazioni elettrolitiche. Successivi prelievi per il
monitoraggio sequenziale degli elettroliti sierici
hanno evidenziato, dieci giorni dopo I'inizio del
trattamento terapeutico, una concentrazione di
potassio sierico di 3,8 mEg/I (i.r. 3,2-5,8) ed una na- Caso | Caso 2 Intervallo
tremia di 138 mEq/l (i.r. 140-156) con conseguen- Gatto Gatto di riferimento
q R L 8 4aa MC 8 aa MC gatto adulto
te rapporto Na/K di 35 (i.r. >27). Successivi follow _
up hanno accertato i progressivi miglioramenti cli- Sosglolazlel el b 02 Ll
nici del paziente: 3 mesi dopo l'inizio del tratta- Cortisolo 60’ (mcg/dl) 08 <0,2 4,5-13,0
mento terapeutico il peso del gatto ha raggiunto i Cortisolo 90 (mcg/dl) 0,5 <0,2 45-13,0
4 kg" I pI”OtOCO"O' t'erape'utlco di m_antemme_nto ha Intervallo di riferimento adattato da Feldman EC, Nelson RW. Canine and Feline Endocrinolo-
previsto la somministrazione per via orale di pred- gy and Reproduction, 3rd ed. Philadelphia, PA: WB Saunders; 2003

nisolone 0,25 mg/kg SID e fludrocortisone 0,1 mg/
gatto SID. Ulteriori controlli clinici e di laboratorio
non hanno evidenziato particolari alterazioni ed il
gatto a 30 mesi dall'inizio del trattamento si pre-
senta in buone condizioni cliniche generali.

Un gatto maschio castrato indoor di 8 anni con
) . . . Caso | Caso 2 Intervallo

un’anamnesi remota di pancreatite accompagnata Gatto Gatto di riferimento
da anoressia e dolore addominale, ¢ stato riferito 4 2a MC 8 aa MC gatto adulto
per disoressia e letargia insorti nei precedenti 15
giorni. Lesordio dei sintomi & avvenuto in conco-
mitanza con il ritorno da un periodo di vacanza
durante il quale i proprietari e I'animale si erano

ACTH FELINO (pg/ml) > 1250 > 1250 20-60

Intervallo di riferimento tratto da Stockham SL, Scott M, Foundamentals of Veterinary Clinical
Pathology Il Ed. Blackwell Publishing.
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FIGURA 3 - Caso clinico 2: Esame ecografico dell’addome: si evidenzia surrenale
sinistra caratterizzata da diametro dorso ventrale coerente con i dati attualmen-
te disponibili in letteratura’ (0,31 x 1,91 cm).

recati in un’altra abitazione per circa 3 settimane.
Alla visita clinica il gatto si presentava depresso,
ma in buone condizioni generali: body condition sco-
re 4/5, peso 5,4 kg, disidratazione 5%, temperatura
corporea 37,3 C°, bradicardia con frequenza car-
diaca 105 battiti/minuto, tempo di riempimento
capillare nella norma. Lanoressia perdurava da cir-
ca 3 giorni.

| principali segni clinici del paziente sono sintetiz-
zati nella Tabella |.Al momento del’ammissione in
clinica sono stati eseguiti un prelievo ematico per
esame emocromocitometrico, profilo biochimico
completo (30 parametri) e analisi urinaria. E stato
inoltre eseguito un esame ecografico dell’addome.
L'esame emocromocitometrico non ha presenta-
to significative alterazioni.

Il profilo biochimico ha evidenziato moderato au-
mento delle concentrazioni di urea (96 mg/dl; i.r.
10-60) e creatinina (2,9 mg/dl;i.r. 0,3-2,0), lieve au-
mento della concentrazione del fosforo (8,4 mg/dl;
i.r. 4,0-8,0), iponatremia (sodio sierico 131 mEq/l;
i.r.140-156), iperpotassiemia (potassio sierico 7,9
mEq/l;i.r. 3,2-5,8) ed ipocloremia (cloro sierico 101
mEgq/l;i.r. 110-128). 1l rapporto Na/K ¢ risultato in-
feriore all'intervallo di riferimento (Na/K: 17; i.r.
>27). | risultati delle determinazioni precedente-
mente descritte sono riportati nella Tabella 3. Al-
esame delle urine & stato evidenziato esclusiva-
mente un peso specifico inadeguato (USG: 1021).
L'ecografia addominale non ha rilevato alcuna alte-
razione a carico degli organi esplorabili. Le dimen-
sioni delle ghiandole surrenali nel loro diametro
dorso ventrale non si discostavano dai valori ripor-
tati ad oggi in letteratura’ (0,33 cm surrene destro;
0,31 cm surrene sinistro) (Figura 3).

La terapia iniziale e stata improntata alla reidrata-
zione del paziente ed al riequilibrio dell’assetto
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elettrolitico attraverso somministrazione di solu-
zione sodio cloruro 0,9% per via endovenosa.
Nelle prime 24 ore il gatto ha manifestato una
scarsa risposta clinica alla fluidoterapia rifiutando
di alimentarsi spontaneamente. Il secondo giorno
la natremia si € assestata a |38 mEq/| (i.r. 140-156)
e la potassiemia & scesa a 6,2 mEq/I (i.r. 3,2-5,8). In
assenza di un’adeguata risposta terapeutica, e sul-
la base dei riscontri clinici e di laboratorio, si &
proceduto al dosaggio del cortisolo sierico basale
e post stimolazione con ACTH utilizzando il pro-
tocollo precedentemente descritto. Anche in que-
sto caso la cortisolemia basale e post stimolazio-
ne presentava valori inferiori all’intervallo di rife-
rimento (cortisolemia inferiore ai 0,2 mcg/dl in
tutte le determinazioni effettuate) (Tabella 4).

Il sospetto di ipoadrenocorticismo felino primario
¢ stato ulteriormente confermato dalla determi-
nazione dell’ormone adrenocorticotropo che, co-
me nel precedente caso, & risultato superiore a
1250 pg/ml (Tabella 5), permettendo di localizzare
la sede della lesione alle ghiandole surrenali.

Al gatto é stata di conseguenza somministrata te-
rapia con prednisolone 0,5 mg/kg/die e fludrocor-
tisone acetato 0,] mg/gatto, dapprima ogni |12 ore
per 2 giorni e a seguire ogni 24 ore. Dopo 48 ore
di terapia il rapporto Na/K era lievemente inferio-
re rispetto all’'intervallo di riferimento (Na/K: 25;
i.r. >27), per poi normalizzarsi al successivo con-
trollo, effettuato dopo 7 giorni di trattamento. ||
paziente & stato dimesso con questa terapia di
mantenimento: prednisolone |,5 mg/gatto/die e
fludrocortisone acetato 0,1 mg/gatto/die. Il gatto,
a 24 mesi dall’inizio del trattamento, si presenta in
ottime condizioni generali.

Le concentrazioni di cortisolo basale e post-sti-
molazione sono state misurate attraverso immu-
nodosaggio competitivo (Immulite®-Cortisol, DPC,
Los Angeles, USA).

La concentrazione plasmatica di ACTH & stata de-
terminata attraverso metodica umana immuno-
metrica sequenziale (Immulite®-ACTH 2000, DPC,
Los Angeles USA). Entrambe le determinazioni so-
no state effettuate presso laboratori veterinari
specialistici, utilizzando metodiche precedente-
mente validate nel gatto®’.

Lipoadrenocorticismo deriva da un’incapacita del-
le ghiandole surrenali di secernere adeguate con-
centrazioni di ormoni corticosteroidei. La causa
piu frequente di ipoadrenocorticismo & un’insuffi-
cienza primaria delle ghiandole surrenali con con-
seguente inadeguata produzione sia di glucocorti-




coidi sia di mineralcorticoidi'. Sporadicamente si
segnalano presentazioni atipiche nelle quali la sin-
tomatologia del paziente e riconducibile alla sola
carenza di glucocorticoidi'. Lipoadrenocorticismo
o morbo di Addison & una patologia considerata
rara nel gatto.

E necessario tuttavia osservare che, in questa di-
sfunzione, la presenza di sintomi estremamente
aspecifici e la rapida risposta a terapie quali fluido-
terapia e corticosteroidi possono confondere il
quadro clinico e ritardare o impedire la diagnosi. |
segni clinici maggiormente riportati in letteratura
includono letargia, anoressia, disidratazione, debo-
lezza, perdita di peso, vomito e ipotermia, mentre
meno comunemente si riscontrano dolore addo-
minale, bradicardia, poliuria e polidipsia®. | casi da
noi esaminati presentavano sintomi clinici in ac-
cordo con la letteratura, nonostante le notevoli
differenze dei rilievi anamnestici e del’andamento
clinico. Nel caso 1, il gatto ¢ stato riferito in se-
guito ad una lunga e progressiva condizione di
astenia associata ad anoressia; mentre nel caso 2,
il periodo intercorso tra l'inizio dei sintomi e la
diagnosi non superava le 3 settimane e le condi-
zioni cliniche del paziente si presentavano ancora
soddisfacenti.

In corso di ipoadrenocorticismo felino i riscontri
clinico-patologici piu frequentemente riportati in
letteratura risultano essere iponatremia, ipoclore-
mia, iperpotassiemia, iperfosfatemia, ridotto rap-
porto Na/K, moderato aumento di urea e creati-
nina'%'"'2. Meno frequentemente & riportata la
presenza di anemia normocitica, hormocromica,
non rigenerativa, linfocitosi, eosinofilia, ipercalce-
mia e aumento dalla creatinchinasi (CK).

Nei due casi sottoposti alla nostra attenzione ¢
stato possibile evidenziare: iponatremia, ipoclore-
mia iperpotassiemia, riduzione del rapporto Na/K
(rispettivamente Na/K 23 - caso | e Na/K 17 -
caso 2), lieve/moderato aumento sierico di urea e
creatinina e aumento di CK. Solo nel caso 2 ¢ sta-
ta rilevata lieve iperfosfatemia. Solo nel caso | ¢
stato evidenziato un quadro di anemia normocro-
mica, normocitica, non rigenerativa, tuttavia nel
caso 2 ¢ possibile che una lieve anemia sia stata
mascherata da un certo grado di emoconcentra-
zione secondario all'inadeguato stato di idratazio-
ne del paziente. Nessuno dei due soggetti presen-
tava inoltre linfocitosi o eosinofilia al momento
dell’ammissione in clinica.

Il diminuito rapporto Na/K si & rivelato di partico-
lare utilita per la diagnosi in entrambi i casi clinici
descritti. In un precedente report riguardante 10
gatti affetti da morbo di Addison si sottolinea co-
me un rapporto Na/K inferiore a 27 sia altamen-
te indicativo di ipoadrenocorticismo'®. Tuttavia al-
tre pubblicazioni riportano una specificita molto
inferiore di questo dato, sottolineando come di-
verse patologie possano indurre marcate diminu-
zioni del rapporto Na/K nel gatto'®. In una pubbli-

cazione volta ad individuare le patologie maggior-
mente associate ad alterazioni del rapporto Na/K
nella specie felina (49 soggetti nei quali si eviden-
zZiava prevalentemente aumento della potassiemia
e solo occasionalmente iponatremia), nessuno dei
pazienti & risultato affetto da morbo di Addison'3.
Patologie gastrointestinali, nefro-urologiche, car-
diocircolatorie, neoplastiche ed endocrine (diabe-
te mellito, ipertiroidismo) sono associate con fre-
quenza variabile alla riduzione del rapporto Na/K
nel gatto'*'*. Nei due soggetti da noi esaminati i ri-
lievi clinici, la diagnostica per immagini e le indagi-
ni di patologia clinica hanno permesso di esclude-
re la maggior parte di queste patologie.

La diagnosi definitiva di morbo di Addison & sta-
ta ottenuta, come suggerito dalla letteratura'®, at-
traverso il dosaggio del cortisolo basale e dopo
stimolazione con ACTH. In entrambi i casi i ri-
dotti livelli di cortisolemia, persistenti anche do-
po la stimolazione con ACTH, hanno evidenziato
una grave ipofunzionalita delle ghiandole surre-
nali (Tabella 4). Per localizzare la sede della lesio-
ne & stata misurata in entrambi i soggetti la con-
centrazione del’ACTH endogeno. Per questa de-
terminazione & stato utilizzato plasma EDTA
pretrattato con aprotinina attraverso una meto-
dica validata per la specie felina’. In entrambi i pa-
zienti il valore dell’ormone ipofisario eccedeva i
valori massimi di riferimento (Tabella 5). Il risul-
tato ottenuto ha evidenziato l'assenza di feed-
back negativo, cortisolo indotto, a livello ipofisa-
rio e di conseguenza ha confermato una patolo-
gia surrenalica primaria.

Ad oggi, a nostra conoscenza, non ¢ stata stabili-
ta I'esatta patogenesi dell'ipoadrenocorticismo
felino. Nel’'uomo e nel cane si suppone che mec-
canismi immuno-mediati possano essere alla ba-
se della distruzione della ghiandola surrenalica'®.
Nel gatto fra le cause che sembrano determina-
re un’alterazione nella produzione di corticoste-
roidi con sviluppo di morbo di Addison, si ripor-
tano la presenza di infiltrato linfocitario nella
corteccia surrenalica'é, invasione linfomatosa in
entrambe le surrenali® e traumi*®. Nella nostra
casistica non vi € anamnesi o evidenza clinica ri-
feribile a traumi o neoplasie surrenaliche prima-
rie o metastatiche, tuttavia, in assenza di confer-
me istologiche, non & possibile stabilire il mecca-
nismo ezio-patogenetico che ha determinato
Pipo-funzionalita surrenalica. In letteratura sono
citati casi di atrofia della corticale del surrene e
conseguente ipoadrenocorticismo in gatti tratta-
ti con progestinici o corticosteroidi long-acting
quali il metilprednisolone acetato'”2. Nel primo
caso da noi osservato erano stati effettuati ripe-
tuti trattamenti empirici con glucocorticoidi
short-acting che avevano determinato brevi perio-
di di remissione clinica. A questo riguardo, e re-
lativamente alla possibilita che tali trattamenti
abbiano influenzato i risultati dei nostri test, si
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puo sottolineare come la determinazione del-
PACTH endogeno abbia evidenziato un valore
estremamente elevato di ormone adenocortico-
tropo, poco coerente con una possibile soppres-
sione dell’asse ipofisario surrenalico indotta da
steroidi esogeni'®. Inoltre, il prolungato tempo di
sospensione intercorso dall’assunzione di questi
farmaci al momento del ricovero (qualche mese)
e il loro effetto a breve termine, hanno ridotto la
possibilita di un’interferenza con il test di stimo-
lazione effettuato'®.

Lo studio radiografico del torace & stato esegui-
to nel caso | senza riscontri patologici specifici.
In letteratura sono riportate microcardia e ipo-
perfusione dei campi polmonari, espressione del-
ipovolemia e dell’'ipotensione secondarie alla
carenza di mineralcorticoidi'®'"'2 In entrambi i
casi da noi descritti € stata eseguita una valuta-
zione ecografica dell’laddome.

Nella specie felina nessuna alterazione ecografica
patognomonica € stata descritta relativamente al
morbo di Addison. In particolare sono state ese-
guite misurazioni per valutare lunghezza e diame-
tro dorso ventrale delle surrenali riscontrando so-
lo nel caso | un diametro lievemente inferiore ai
dati ad oggi riportati in letteratura relativi a gatti
sani’ e tutt’ora oggetto di discussione scientifica. A
differenza di quanto descritto nel cane, nel quale la
dimensione delle ghiandole surrenali pud correlar-
si con uno stato d’ipoadrenocorticismo'®!?, questa
valutazione nella specie felina sembra di dubbia uti-
lita diagnostica ed ulteriori studi, con l'ausilio di
strumenti maggiormente performanti ed una casi-
stica pil ampia, sono necessari per poter trarre
conclusioni definitive’.

L'anamnesi fornita dai proprietari riferisce la pre-
senza di eventi stressanti a carico di entrambi i
soggetti.

Nel caso | il peggioramento clinico ha avuto ini-
zio dopo un periodo in cui il gatto é stato ospi-
te in una pensione per animali. Nel caso 2, il gat-
to, prima di manifestare i segni clinici descritti, ha
trascorso in compagnia dei proprietari 3 settima-
ne in un’altra abitazione. E di conseguenza ipotiz-
zabile che, in accordo con la letteratura?, eventi
stressanti possano aver prodotto un peggiora-
mento dei segni clinici in soggetti affetti dal mor-
bo di Addison.

Il trattamento terapeutico nel gatto & simile a
quello descritto per il cane. | pazienti devono es-
sere reidratati attraverso via endovenosa. Preferi-
bilmente viene utilizzata soluzione salina allo 0,9%.
La velocita di infusione ¢ legata allo stato clinico
ed emodinamico (disidratazione ed eventuale sta-
to di shock). La fluidoterapia ha lo scopo di cor-
reggere I'ipovolemia e I'ipotensione oltre a ripri-
stinare una corretta concentrazione elettrolitica
in tempi adeguati. Raggiunto un sufficiente equili-
brio emodinamico, & necessario provvedere a
un’appropriata terapia corticosteroidea volta a in-

Due casi di ipoadrenocorticismo felino

tegrare sia il deficit di ormoni glucocorticoidi sia
quello di ormoni mineralcorticoidi. Per l'integra-
zione mineralcorticoide & possibile utilizzare flu-
drocortisone acetato, disponibile in compresse,
generalmente al dosaggio di 0, mg/gatto SID o
BID (attivita glucocorticoide e mineralcorticoide
in rapporto di I:1).In alternativa & possibile utiliz-
zare desossicortisone pivalato (DOCP) per via in-
tramuscolare (esclusiva attivita mineralcorticoi-
de). Come fonte di glucocorticoidi a lungo termi-
ne & consigliato I'uso di prednisolone alla dose di
0,25 mg/kg SID. Tali dosaggi sono da considerarsi
indicativi e la terapia deve essere modulata sulla
base dei sintomi clinici e del profilo elettrolitico. Il
proprietario deve essere informato sullimportan-
za della terapia stessa e sul fatto che essa debba
essere mantenuta per tutta la vita del soggetto. La
prognosi, una volta avviato un corretto protocol-
lo terapeutico, & soddisfacente, con sopravvivenza
elevata nel lungo periodo?!'®!! Tuttavia, a seguito di
fattori particolarmente stressanti, patologie con-
comitanti o mancata compliance da parte del pro-
prietario rimangono possibili crisi addisoniane an-
che gravi.

Nei casi da noi seguiti il follow up & stato rispetti-
vamente di 30 mesi (caso 1), e di 24 mesi (caso
2). Entrambi i pazienti hanno risposto rapidamen-
te alla terapia sostitutiva con significativi migliora-
menti clinici fin dalle prime somministrazioni di
corticosteroidi. | controlli sono stati eseguiti con
cadenza trimestrale e nel caso | si & avuto in bre-
ve tempo un notevole incremento ponderale con
completo ritorno a una normale qualita di vita. Al
momento della stesura di questo lavoro entrambi
i gatti si presentano in buone condizioni cliniche.

Lipoadrenocorticismo felino & senza dubbio una
patologia rara e segnalata solo sporadicamente in
letteratura veterinaria. Sintomi clinici poco speci-
fici, parziale riposta ai corticosteroidi, sommini-
strati anche in maniera empirica in casi di letargia
o shock, e una scarsa conoscenza della patologia
sono fattori che concorrono a sottostimare la
reale incidenza di tale malattia. E quindi opportu-
no, secondo gli autori, considerare I'ipoadreno-
corticismo felino fra le proprie diagnosi differen-
ziali soprattutto quando, pur in presenza di sinto-
mi aspecifici, il profilo elettrolitico risulti alterato,
con particolare riferimento alla contemporanea
presenza di iperpotassiemia ed iponatremia e di
conseguenza di un ridotto rapporto Na/K.

Una diagnosi precoce, ottenuta attraverso deter-
minazione del cortisolo basale e dopo stimolazio-
ne con ACTH, permette, grazie alla corretta azio-
ne terapeutica, un rapido miglioramento del qua-
dro clinico e buone condizioni di vita anche a lun-
go termine.
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ormone adrenocorticotropo (ACTH).

Two cases of feline
hypoadrenocorticism

Primary hypoadrenocorticism is a rare condition
in cats. Common clinical signs are anorexia, lethar-
gy and weight loss, while typical clinicopathologi-
cal findings include hyperkalemia and a decreased

Na/K ratio.The corticotropin (ACTH) stimulation
test is useful in confirming the disease, while the
measurement of the endogenous corticotropin
concentration allow to discriminate primary from
secondary forms. Aim of the present study is to
describe two cases of feline primary hypoadreno-
corticism. History, clinical and clinicopathological
data, imaging and follow up are reported and com-
pared with the literature.

Cat, hypoadrenocorticism, cortisol, mineralcorticoids,
adrenocorticotrophic hormone (ACTH).
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