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Diagnose und Monitoring bei
Verdacht auf Hypercortisolismus und
Hypoadrenokortizismus bei Hunden.

Klinischer Leitfaden



Hypercortisolismus
(Cushing-Syndrom)

Was ist das”?

Hypercortisolismus (friiher Hyperadrenokortizismus) ist eine Zunahme der Glucocorticoid-Aktivitdt auf Grund

erhohter Cortisolkonzentrationen.

Als ,Cushing-Syndrom” wird das Spektrum klinischer Syndrome bezeichnet, die aus einer langeren Exposition
gegeniiber erhohten Konzentrationen an Glucocorticoiden resultieren, unabhéngig davon, ob diese aus dem

Korper selbst (endogen) oder aus externen Quellen (exogen) stammen.'?

Pathophysiologie

ACTH-abhangiger Hypercortisolismus
Hypophysenabhéngiger Hypercortisolismus (PDH)?

+ Die h&ufigste Form von Hypercortisolismus: 80 - 85 % der Hunde mit Hypercortisolismus leiden an dieser Form.?
+ Ein autonom funktionierender Tumor der Hypophyse, der adrenocorticotropes Hormon (ACTH) produziert,
bewirkt eine gesteigerte ACTH-Ausschiittung. Dies fiihrt in der Folge zu einer beidseitigen VergroRerung
der Nebennieren (Hypertrophie) und einer (ibermaRigen Freisetzung von Cortisol.

+ Die meisten dieser Tumore sind Adenome, es sind aber auch invasive Adenome und Karzinome bekannt.?
ACTH-unabhangiger Hypercortisolismus
Autonomer Nebennierentumor, der Cortisol freisetzt?

+15-20 % der Tiere mit Cushing-Syndrom leiden an dieser Form.2
+ Der Tumor der Nebenniere produziert eine liberméaRige Menge an Cortisol und fiihrt zu dessen gesteigerter
Ausschittung.
+ Cortisol fiihrt zu einem negativen Feedback auf Hypothalamus und Hypophyse, was fiihrt zu einer
verminderten Freisetzung von Corticotropin-releasing Hormone (CRH) und ACTH fiihrt.
+ Eine verminderte Produktion von CRH/ACTH fiihrt zur Atrophie der kontralateralen Nebenniere.
+ Adenom oder Karzinom - in 63 - 75 % der Falle handelt es sich um ein Karzinom.2

+ Gewohnlich solitdr und unilateral - aber auch tber ein bilaterales Auftreten wurde berichtet.?
Atypischer Morbus Cushing

Ein klinisches Syndrom, bei dem ein Tier klinische Symptome aufweist, die auf das Cushing-Syndrom hindeuten,

die Ergebnisse dynamischer Laboruntersuchungen jedoch unauffallig sind.!
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HYPERCORTISOLISMUS (CUSHING-SYNDROM)

latrogenes Cushing-Syndrom

Folgen einer langeren Verabreichung exogener Glucocorticoide (systemisch oder lokal), die zu klinischen

Symptomen eines Hypercortisolismus fiihren.

Hinweis: Es gibt weitere seltene Formen von ACTH-abhangigem und ACTH-unabhangigem Hypercortisolismus,

die den Rahmen dieses Dokuments sprengen wiirden.

Symptomatik
Haufig

+ Polyurie/Polydipsie

+ Polyphagie

+ Hecheln

+ Aufgetriebenes Abdomen
+ Endokrin bedingte Alopezie
+ Hepatomegalie

+ Muskelschwache

+ Hypertonie

Laborbefunde

Hamatologie

+ Stressleukogramm
(konsistentester Befund:
Lymphopenie)

+ Thrombozytose

+ Erythrozytose

Seltener

+ Lethargie

+ Hyperpigmentierung

+ Komedonen

+ Dlnne Haut

+ Mangelhaftes Nachwachsen
von Haaren

+ Inkontinenz

Klinische Chemie

+ Erhéhte AP-Aktivitat
(hochgradig)

+ Erhdhte ALT-Aktivitat
(geringgradig)

+ Cholesterin erhoht

+ BUN vermindert

+ Glukose geringgradig erhoht

+ Geringgradige Hypernatriamie

und Hypokalidmie

Rassepradisposition

+ Zwergpudel

+ Dackel

+ Terrier-Rassen
+ Boxer

+ Standardschnauzer

Ungewahnlich

+ Banderriss

+ Facialisparese (Bell's palsy)
+ Pseudomyotonie

+ Hodenatrophie

+ Persistierender Anostrus

Urinuntersuchung

+ Inadaquat konzentrierter Urin
(typischerweise < 1,020)
+ Proteinurie

+ Bakteriurie



Indikation flr spezifische Laboruntersuchungen

Testen Sie Patienten:

+ Mit mehreren klinischen Symptomen der Erkrankung.
+ Mit mehreren auf das Cushing-Syndrom hindeutenden Laborbefunden.
+ Ohne andere Grunderkrankung (oder mit einer kontrollierten Grunderkrankung).

+ Die keine Kortikosteroide (topisch, oral oder als Injektion) erhalten haben, da diese Labortests beeinflussen.

Wichtig: Die Untersuchung von Tieren, die diese Kriterien nicht erfiillen, kann zu falsch-positiven Ergebnissen fiihren.

Wie lasst sich Hypercortisolismus bestatigen?

Zur Diagnose des Hypercortisolismus ist ein dynamischer Test erforderlich. Es gibt zwei verschiedene

dynamische Testoptionen:
Low-Dose Dexamethason-Suppressionstest (LDDST):

+ Der in den meisten Féllen passende Test, weil er die Diagnose bestatigen und manchmal eine Hypophysen-

von einer Nebennierenerkrankung unterscheiden kann.'3
ACTH-Stimulationstest (ACTHST):

+ Kann weniger von Stress durch eine Grunderkrankung, wie z. B. Diabetes mellitus, beeinflusst sein.®
+ Einstlindiges Testprotokoll (ideal fir vielbeschéaftigte Praxen).
+ Geeignet zur Uberwachung von Tieren unter Therapie des Cushing-Syndroms

+ Der einzige Test, der das iatrogene Cushing-Syndrom diagnostiziert.

Hinweis: LDDST und ACTHST konnen beide durch das Verabreichen exogener Steroide oder durch Stress im

Zusammenhang mit nicht-adrenalen Erkrankungen beeinflusst werden.

Durchfiihrung des LDDST: Durchfiihrung des ACTHST:

1. Nehmen Sie eine Probe fiir den Cortisol-Basalwert. 1. Entnehmen Sie eine Probe vor Injektion des ACTH.

2. Verabreichen Sie 0,01 mg/kg Dexamethason- 2. Verabreichen Sie synthetisches ACTH i.v.
Natriumphosphat oder Dexamethason in (5 pg/kg bzw. bis zu 250 pg pro Hund).
Polyethylenglykol intravends. 3. Entnehmen Sie 1 Stunde nach der Injektion

3. Nehmen Sie vier Stunden nach der Injektion eine eine zweite Probe.

zweite Blutprobe.*
4. Nehmen Sie acht Stunden nach der Injektion eine
dritte Blutprobe.

*Die Probe nach 4 Stunden dient zur Unterscheidung zwischen hypophysérem und adrenal bedingten
Hypercortisolismus. Sie stellt auRerdem sicher, dass Tiere mit inversem Muster (Cortisol nach 4 Stunden
hoher als nach 8 Stunden) nicht tibersehen werden.
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Diagnose des Cushing-Syndroms

Sicherstellen, dass eine entsprechende Anamnese, klinische Symptome und
Auffélligkeiten bei ersten Laboruntersuchungen vorliegen (siehe Seiten 2-3)

v

Diagnose des Hypercortisolismus mit LDDST (oder ACTHST) bestatigt

5|

A [NEIN]

v -

Auf andere Ursachen fiir die
klinischen Symptome untersuchen

v

Bleibt ein starker klinischer Verdacht
bestehen, zusétzliche dynamische
Tests (LDDST oder ACTHST) bzw.

Wiederholung des Tests in 2-3
Monaten in Betracht ziehen.

LT T1



Allgemeiner Leitfaden: Diagnose des Cushing-Syndroms mit dem LDDST.

Cortisol
<1,00 pg/dl (27,6 nmol/I)

Hypercortisolismus unwahrscheinlich

Auf andere Ursachen fiir die

klinischen Symptome untersuchen

Den vollstandigen Algorithmus
zur Interpretation des LDDST, der
ergebnisspezifische Kommentare

generiert, finden Sie auf der
nachsten Seite

Sicherstellen, dass eine entsprechende Anamnese, klinische Symptome und
Auffalligkeiten bei ersten Laboruntersuchungen vorliegen (siehe Seiten 2-3)

v

Auswertung des Cortisolwertes nach acht Stunden

Auswertung des Cortisolwertes nach acht Stunden

Cortisol <50 % des Basalwertes

Spricht fiir die Diagnose

eines hypophysenabhzngigen ‘7

Hypercortisolismus

v

Behandlung kann in Betracht

Cortisol 250 % des Basalwertes

Cortisol

>1,45 pg/dl (40 nmol/I)

Spricht fir die Diagnose
Hypercortisolismus

v

‘— Liegt eine Suppression vor?

Auswertung des Cortisolwertes

nach vier Stunden

Cortisol

gezogen werden

Zur Differenzierung Ultraschall
des Abdomens, Bestimmung der
endogenen ACTH-Konzentration

oder HDDST in Betracht ziehen

4

<1,00 pg/dI (27,6 nmol/I)

Cortisol
21,00 pg/dl (27,6 nmol/I)

Spricht fiir die Diagnose
Hypercortisolismus, unterscheidet
aber nicht zwischen der hypophysen-
und der nebennierenabhangigen Form

UND <50 % des Basalwertes

Cortisol
>1,00 pg/dl (27,6 nmol/l)
UND =50 % des Basalwertes
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HYPERCORTISOLISMUS (CUSHING-SYNDROM)

V/ollstandiger Leitfaden: Diagnose des Cushing-Syndroms mit dem LDDST.

Sicherstellen, dass eine
entsprechende Anamnese, klinische
Symptome und Auffalligkeiten
bei ersten Laboruntersuchungen
vorliegen (siehe Seiten 2-3)

v

Auswertung des Cortisolwertes
nach acht Stunden

Ist der Cortisol-Spiegel

NEIN p (27,6-40 nmol/l)

1,00 pg/dl (27,6 1/1)?
s Hg/di( nmol/l) UND <50 % des Basalwertes?

Auswertung des Cortisolwertes nach vier Stunden

Ist der Cortisol-Spiegel
<1,00 pg/dl (27,6 nmol/I)?

Spricht nicht fiir die Diagnose
Hypercortisolismus

Ist der Cortisol-Spiegel 1,00-1,45 pg/dl
(27,6—40 nmol/l)
UND <50 % des Basalwertes?

NEIN

Ist der Cortisol-Spiegel 1,00-1,45 pg/dl
(27,6-40 nmol/1)

Nicht eindeutig
UND =50 % des Basalwertes?

NEIN JAD

v

Ist der Cortisol-Spiegel
>1,45 pg/dl (40 nmol/1)?

Auf andere Ursachen fiir die
klinischen Symptome untersuchen

v

Bleibt starker klinischer Verdacht
bestehen, ACTHST in Betracht
ziehen oder LDDST in 2-3 Monaten
wiederholen.

Ist der Cortisol-Spiegel 1,00-1,45 pg/dI

Ist der Cortisol-Spiegel 1,00-1,45 pg/dl
(27,6-40 nmol/I)
UND =50 % des Basalwertes?

Nicht eindeutig

v

Auf andere Ursachen fiir die
klinischen Symptome untersuchen

v

Bleibt starker klinischer Verdacht
bestehen, ACTHST in Betracht
ziehen oder LDDST in 2—-3 Monaten
wiederholen.

Auf andere Ursachen fir die

klinischen Symptome hin untersuchen

UND <50 % des Basalwertes?

eines hypophysenabhé&ngigen

Ist der Cortisol-Spiegel Ist der Cortisol-Spiegel

>1,45 pg/dl (40 nmol/I)

>1,45 yg/dl (40 nmol/l) NEIN p
UND =50 % des Basalwertes?

JA
v

Auswertung des Cortisolwertes

Spricht fiir die Diagnose
nach vier Stunden

Hypercortisolismus

Ist der Cortisol-Spiegel
<1,00 pg/dl (27,6 nmol/I)?

NEIN

Ist der Cortisol-Spiegel
21,00 pg/dl (27,6 nmol/I)
UND <50 % des Basalwertes?

NEIN

Ist der Cortisol-Spiegel

21,00 pg/dl (27,6 nmol/I)
UND =50 % des Basalwertes?

JA
v

Spricht fir die Diagnose
Hypercortisolismus, unterscheidet

Behandlung kann in ‘
Betracht gezogen werden

aber nicht zwischen der hypophysen-
und der nebennierenabhangigen Form

=

v v Zur Differenzierung Ultraschall
des Abdomens, Bestimmung der
endogenen ACTH-Konzentration oder
Sfelie (L 6lie agriosts HDDST in Betracht ziehen

eines hypophysenabhéngigen
Hypercortisolismus



Diagnose des Cushing-Syndroms mit dem ACTHST

Sicherstellen, dass eine entsprechende Anamnese, klinische Symptome und
Auffalligkeiten bei ersten Laboruntersuchungen vorliegen (siehe Seiten 2-3)

v

Ergebnis des ACTHST

Cortisolkonzentration vor
und nach Stimulation
<5,00 pg/dl (138 nmol/I)

Kann auf iatrogenes Cushing-
Syndrom hindeuten; Anamnese
auf Exposition gegeniiber
exogenen Glucocorticoiden
Uberpriifen

Cortisolkonzentration
nach Stimulation

Cortisolkonzentration
nach Stimulation
25,00 pg/dl (138 nmol/I) bis
<18,00 pg/dl (496,6 nmol/l)

218,00 pg/dl (496,6 nmol/I) bis
<22,00 pg/dl (607 nmol/l)

Spricht nicht fur die Diagnose

o Nicht eindeutig
Hypercortisolismus

v

Auf andere Ursachen fiir die klinischen Symptome untersuchen

v

Der ACTHST ist bei 15 - 20 % der Hunde mit hypophysenabhangigem und 40 % der Hunde
mit nebennierenabhangigem Hypercortisolismus unaufféllig oder nicht eindeutig.

v

Bleibt ein starker klinischer Verdacht bestehen, LDDST in Betracht ziehen oder
ACTHST in 2-3 Monaten wiederholen.

Cortisolkonzentration
nach Stimulation
222,00 pg/dl (607 nmol/I)

Spricht fir die Diagnose
Hypercortisolismus

v

Zur Differenzierung von Hypophysen-

und Nebennierenerkrankungen
Ultraschall des Abdomens,
Bestimmung der endogenen

ACTH-Konzentration oder HDDST

durchfiihren
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HYPERCORTISOLISMUS (CUSHING-SYNDROM)

nterscheidung zwischen hypophysen- und nebennierenabhangigem Hypercortisolismus mit dem HDDST

Der ACTH-Stimulationstest (ACTHST) kann hypophysenabhéngigen Hypercortisolismus (PDH) Durchfiihrung des HDDST:

nicht von nebennierenabhingigem Hypercortisolismus (ADH) unterscheiden, und in einigen . . .
1. Nehmen Sie eine Probe fiir den Cortisol-Basalwert.

Fallen kann auch der Low-Dose-Dexamethason-Suppressionstest (LDDST) nicht eindeutig sein.
PP ( ) g 2. Verabreichen Sie 0,17 mg/kg i.v. Dexamethason-Natriumphosphat oder Dexamethason in

Bei unklarer Differenzierung sind zusétzliche Tests erforderlich, um die beste Therapie zu wéhlen
Polyethylenglykol.

und Informationen zur Prognose zu erhalten. Ein Ultraschall des Abdomens ist in der Regel der o o . )
3. Entnehmen Sie vier Stunden nach der Injektion eine zweite Blutprobe.

raktischste nachste Schritt, obwohl auch die Bestimmung der endogenen ACTH-Konzentration ) o . )
P 9 9 4. Nehmen Sie acht Stunden nach der Injektion eine dritte Blutprobe.

oder ein High-Dose-Dexamethason-Suppressionstest (HDDST) Aufschluss geben kdnnen.
Studien zeigen, dass etwa 12 % der Hunde mit PDH bei LDDST keine Suppression zeigen, Bitte beachten Sie, dass die Verabreichung exogener Steroide oder Stress im Zusammenhang

wohl aber bei HDDST.4 mit einer nicht mit den Nebennieren in Verbindung stehenden Erkrankung die Ergebnisse und

Interpretation des HDDST beeinflussen kénnen.

Wichtig ist, dass der HDDST nicht zur Diagnose des Hypercortisolismus verwendet werden sollte

- er ist nur geeignet, nachdem die Erkrankung mit dem LDDST oder ACTHST bestatigt wurde.

>1,45 pg/dl (40 nmol/I)

Auswertung des Cortisolwertes nach acht Stunden

UND
>50 % des Cortisol-Basalwertes

Auswertung des Cortisolwertes
nach vier Stunden

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
<1,45 pg/dI (40 nmol/I) UND

<50 % des Cortisol-Basalwertes

Spricht fiir die Diagnose eines hypophysenabhangigen Hypercortisolismus ‘—\— =1,45 pg/dl (40 nmol/l)
v v

Behandlung kann in Betracht gezogen werden >1,45 pg/dl (40 nmol/I)
UND
<50 % des des Cortisol-Basalwertes

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
UND

Unterscheidet nicht >50 % des Cortisol-Basalwertes
zwischen Hypophysen- und

Nebennierenabhéngigkeit

Zur Differenzierung Ultraschall des
Abdomens oder Bestimmung der <
endogenen ACTH-Konzentration

in Betracht ziehen




Monitoring von Hunden unter Trilostan-Therapie

Eine Trilostan-Therapie sollte auf der Grundlage des Monitorings der klinischen Symptome, der Es gibt mehrere Methoden zur Uberwachung des Cortisolwertes bei Tieren unter Trilostan-Therapie.

Ergebnisse von Cortisol-Tests sowie eines Blutchemieprofils (einschliellich Elektrolyte) an die
9 P ( yte) + ACTHST - der Test wird 2-3 Stunden Post-Pill durchgefiihrt.

Bedirfnisse des einzelnen Tieres angepasst werden. .
gep + Beim Uberwachen eines Tieres liber einen langeren Zeitraum ist es wichtig, den ACTHST jedes

Nach Beginn der Trilostan-Therapie sollten die Patienten nach 10—14 Tagen, 30 Tagen, 90 Tagen Mal zur gleichen Zeit nach der Trilostan-Gabe zu beginnen.

und dann alle drei Monate iberwacht werden. Zusétzlich sollten die Tiere 10—14 Tage nach + Basal-Cortisol - Bestimmung Pre-Pill, unmittelbar vor der Gabe der morgendlichen Trilostan-Gabe.

jeder Dosisanpassung iberwacht werden.®
J P d Die Interpretation der Ergebnisse und die Therapieentscheidungen sollten unter Beriicksichtigung

der klinischen Symptome erfolgen. Genaue Empfehlungen der Arzneimittelhersteller kdnnen je nach

Region unterschiedlich sein.

Uberwachung mit dem ACTHST

Cortisol nach Stimulation Cortisol nach Stimulation Cortisol vor Stimulation
<1,45 pg/dI (40 nmol/I)

Cortisol vor und nach Stimulation Cortisol nach Stimulation
1,45-5,99 pg/dl 6,00-9,00 pg/dl

<1,45 pg/dl (40 nmol/I) >9,00 pg/dl (248,3 nmol/l) UND Cortisol nach Stimulation

40-165,4 nmol/I 165,4-248,3 nmol/I|
( ) ( /) >9,00 pg/dl (248,3 nmol/l)

Der Cortisolwert nach Stimulation
deutet auf unzureichende Kontrolle
hin; das niedrige Ergebnis vor
Stimulation deutet jedoch darauf hin,
dass das Tier von einer aufgeteilten

v Dosis Trilostan profitieren kénnte,
falls dies nicht bereits geschehen ist.

Deutet auf Ubersuppression Innerhalb des Sollbereichs fiir Geringfiigig Uber dem Sollbereich Deutet auf unzureichende

der Nebennieren hin Hunde unter Trilostan-Therapie fir Hunde unter Trilostan- Kontrolle hin
Therapie, was ein Anzeichen auf

unzureichende Kontrolle sein kann

Ergebnisse in diesem Bereich konnen
dann akzeptabel sein, wenn die
klinischen Symptome gut
kontrolliert werden
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HYPERCORTISOLISMUS (CUSHING-SYNDROM)

Uberwachung mit einem Basal-Cortisolwert Pre-Pill

Eine Korrelation mit den klinischen Symptomen und den Befunden der Himatologie und Blutchemie

ist fuir die ordnungsgemale Interpretation der Basal-Cortisol-Ergebnisse Pre-Pill unerlasslich.

<1,45 pg/dl (40 nmol/I)

Deutet auf eine Ubersuppression hin

Wenn das Tier klinisch nicht gesund
ist, Trilostan solange absetzen,
bis sich weitere Untersuchungen
durchfiihren lassen.

Einen ACTHST zur Beurteilung der

adrenalen Reserve in Betracht ziehen

Cortisol-Ergebnis Pre-Pill

=

1,45-5,00 pg/dl (40-138 nmol/l) >5,00 pg/dl (138 nmol/I)

In Verbindung mit anhaltenden
klinischen Symptomen des Cushing-
Syndroms kann das Ergebnis ein
Anzeichen fiir unzureichende
Kontrolle sein.

Liegt im Sollbereich bei
Trilostan-Therapie

v

Wenn Symptome des Cushing-
Syndroms vorhanden sind, obwohl
der Cortisolspiegel im Sollbereich

liegt, kann es ratsam sein, die

Verabreichung von Trilostan
aufzuteilen und die Haufigkeit
der Gabe zu erhdhen.

Cortisol-Ergebnisse sollten stets in Verbindung mit klinischen Symptomen und Riickmeldungen
des Tierhalters interpretiert werden. Wenn es dem Hund klinisch gut geht, muss die Dosis selbst
bei geringfiigig erhhtem oder vermindertem Cortisolwert nicht sofort angepasst werden.




Hypoadrenokortizismus

Pathophysiologie

Priméarer Hypoadrenokortizismus (HA)

Dies ist die haufigste Form der Erkrankung und resultiert aus der Unfahigkeit der Nebennierenrinde,
ausreichend Glucocorticoide und Mineralocorticoide zu produzieren. Sie ist in der Regel auf eine Atrophie
der Nebennierenrinde infolge einer immunvermittelten Zerstérung zuriickzufiihren. Seltener kann primarer
HA durch infiltrative oder destruktive Prozesse entstehen, die beide Nebennieren betreffen, z. B. Neoplasien,
Pilzinfektionen, Blutungen oder Infarkte. latrogener primérer HA kann auch nach dem Verabreichen von

Medikamenten, die auf die Nebennieren wirken, wie z. B. Mitotan oder Trilostan, auftreten."®
Eunatriamischer, eukalamischer Hypoadrenokortizismus

Diese friiher als atypischer Morbus Addison bezeichnete Form ist durch verminderte Glucocorticoidsekretion
bei physiologischen Elektrolytwerten gekennzeichnet. Wahrend einige Tiere mit der Zeit aufféllige
Elektrolytwerte entwickeln, die einem typischen Hypoadrenocortizismus entsprechen, behalten andere

ihr Leben lang physiologische Elektrolytwerte bei.!

Sekundarer Hypoadrenokortizismus
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Dies ist eine seltene Form des Hypoadrenokortizismus, die aus unzureichender ACTH-Sekretion resultiert

und zu einem Glucocorticoidmangel fiihrt, wahrend die Mineralocorticoidproduktion typischerweise
unbeeintrachtigt bleibt. In seltenen Fallen kann auch ein Mineralocorticoidmangel aufgrund gestorter
Reninaktivitat auftreten. Der sekundére Hypoadrenokortizismus kann auf natirliche Weise durch eine
Funktionsstorung der Hypophyse oder des Hypothalamus entstehen oder iatrogen durch eine Operation an den

Driisen der HPA-Achse oder durch abruptes Absetzen von Glucocorticoid-Medikamenten ausgelost werden."®




Symptomatik

+ Kann vage sein
+ Gering oder stark ausgepragt

+ Erkrankung verléauft in Schiiben

Rassepradisposition

+ Leonberger
+ Zwergspitz (Pommeranian)

+ Deutsche Dogge

+ Anorexie, Gewichtsverlust + Standardpudel
+ Erbrechen, Diarrho + Bearded Collie
+ Lethargie, Schwaéche, Zittern, Kollaps + Portugiesischer Wasserhund
+ Polyurie/Polydipsie: + Cockerspaniel
+ Springer Spaniel
Hinweis: Manchmal kdnnen Stresssituationen bei pringer sp
einem grenzwertig kompensierten Hund mit HA
% eine Nebennierenkrise auslosen.
-
(=)
2 Laborbefunde
)
>
= Hamatologie Klinische Chemie Urinuntersuchung
o
=
= + Fehlen eines + Hyponatramie + Inadédquat konzentrierter
2 Stressleukogramms (am + Hyperkaliamie Urin bei Dehydrierung
=
2 ehesten normale bis erhohte + Hypoglykdmie
E Lymphozytenzahl bei einem + Hypalbumindmie
g kranken Tier) + Hypocholesterindmie
X
g + geringgradige Andmie + Hyperkalzamie
5 + Erhohte ALT-/AP-Aktivitat
(=)
g + Azotamie
o
>
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Screening auf Hypoadrenokortizismus mit
Bestimmung des Basal-Cortisolwertes

Es ist unwahrscheinlich, dass ein Hund mit Hypoadrenokortizismus eine Basal-Cortisol-Konzentration von
>2,00 pg/dl (55,2 nmol/l) hat. Daher ist die Bestimmung des Basal-Cortisols ein sehr empfindlicher Test zum
Ausschluss eines Hypoadrenkortizismus bei Hunden mit klinischen Symptomen. Es ist jedoch kein spezifischer

Test auf Hypoadrenokortizismus. Daher ist ein ACTHST erforderlich, um die Diagnose zu bestétigen.®

Bitte beachten Sie, dass ein Hund mit Hypoadrenokortizismus, dem ein mit dem Testassay kreuzreagierendes
Glucocorticoid verabreicht wurde (z. B. Prednison), Ergebnisse >2,00 pg/dl (55,2 nmol/l) aufweisen kann.

Daher ist eine vollstandige Medikamentenanamnese wichtig.




Diagnose des Morbus Addison mit dem ACTHST

Sicherstellen, dass eine entsprechende Anamnese, klinische Symptome und Auffélligkeiten bei ersten Laboruntersuchungen vorliegen

Cortisol vor Stimulation
<2,00 pg/dI (55,2 nmol/I)

Cortisol nach Stimulation
<2,00 pg/dl (55,2 nmol/I)

Spricht fiir die Diagnose
Hypoadrenokortizismus bei
einem Hund, dem kiirzlich keine
Glucocorticoide verabreicht wurden

(siehe Seiten 11-12)
v

Ergebnis des ACTHST

-

Cortisol vor Stimulation
<5,00 pg/dl (138 nmol/I)

Cortisol nach Stimulation
2,00-5,00 pg/dl
(55,2-138 nmol/I)

Verminderte Reaktion
auf Stimulation;
Hypoadrenokortizismus
ist unwahrscheinlich

v

Das Ergebnis kommt ist bei
gesunden Hunden bzw. bei

Hunden, denen Glucocorticoide

verabreicht wurden, vor.

Cortisol vor Stimulation =
beliebige Zahl

Cortisol nach Stimulation
>5,00 pg/dl (138 nmol/I)

Spricht nicht fiir die Diagnose
Hypoadrenokortizismus
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