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Atypischer Hypoadrenokortizismus (Morbus Addison) beim Hund
Ein Fall fiir internistische Detektivarbeit!
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Wenn die Nebenniere nicht richtig funktioniert, dann zeigt sich das meist mit lehr-
buchmaRigen Symptomen. Doch manchmal sind die Krankheitsanzeichen nicht
ganz so wegweisend, und die Diagnose wird schwierig. Wir wollen sensibilisieren
und zeigen, worauf Sie bei einem atypischen Fall von Hypoadrenokortizismus achten

miussen.

Morbus Addison

Hypoadrenokortizismus (Morbus Addison) beschreibt
eine Nebennierenrindeninsuffizienz, die durch eine unge-
niigende Produktion von Kortikosteroiden und meist
auch Mineralokortikoiden gekennzeichnet ist [1]. Im Ge-
gensatz zur typischen Form des Hypoadrenokortizismus,
welche infolge der Kortikosteroid- und Mineralokortikoid-
defizienz zu einem klinisch und labordiagnostisch relativ
charakteristischen Erscheinungsbild fiihrt, stellt die aty-
pische Form des Hypoadrenokortizismus beim Hund auf-

grund ihrer Seltenheit und unspezifischen klinischen
Symptomatik eine diagnostische Herausforderung dar.

Physiologie der Nebennierenrinde

Die Bereitstellung von Glukokortikoiden (v.a. Cortisol)
und Mineralokortikoiden (Aldosteron) erfolgt durch die
Nebennierenrinde. Die Regulation der Cortisolproduktion
erfolgt tiber die Hypophysenvorderlappen-Nebennieren-
rinden-Achse, wobei eine hohe Cortisolkonzentration im
Blut via negativen Feedback-Mechanismus die Adreno-
corticotropin (ACTH)-Freisetzung in der Hypophyse so-
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atypischer Hypoadrenokortizismus

typischer Hypoadrenokortizismus

verschiebungen

» Glukokortikoid-Defizienz

» Glukokortikoid- » Mineralokortikoid-
Defizienz Defizienz ohne Elektrolyt-

» Glukokortikoid-Defizienz

» Mineralokortikoid-Defizienz mit
Elektrolytveranderungen (Na*, K*)

» Abb. 1 Klassifizierung des Hypoadrenokortizismus beim Hund. Nicht aufgezeigt ist die iatrogene Form durch zu schnelles Absetzen exogener

Glukokortikoide nach Langzeitgabe bzw. Gabe in hoher Dosis. © R. Heilmann

wie die Corticoliberin (CRH)-Freisetzung im Hypothala-
mus hemmt. Da Glukokortikoide eine zentrale Rolle fiir
lebenswichtige Funktionen (Stressantwort, Glukoseho-
moostase) spielen, kann ein Kortisolmangel durch syste-
mische Hypotension, Hypoglykdmie, Schwache und ver-
mehrte Stressempfindlichkeit auffallen [1,2]. Aldosteron
fordert die Rickabsorption von Wasser und Natrium so-
wie die Ausscheidung von Kalium. Dessen Synthese wird
durch Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems (infol-
ge Hyponatridmie, Hypovoldmie und systemischer Hypo-
tension) und die Kaliumkonzentration im Plasma be-
stimmt [1,2].

Nebennierenrindeninsuffizienz

Die Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus Addison)
kennzeichnet sich durch eine zumeist primare (idiopathi-
sche) und nicht addquate Mineralokortikoid- und/oder
Glukokortikoidproduktion. Bei der typischen Form be-
steht ein Mangel an sowohl Gluko- als auch Mineralokor-
tikoiden, einhergehend mit charakteristischen Elektrolyt-
verschiebungen (Hyperkalidmie, Hyponatridmie) [3].

Seltenere Fille der atypischen Form zeigen sich entweder
mit nur einer Glukokortikoid-Defizienz oder einer Gluko-
kortikoid- und Mineralokortikoid-Defizienz ohne Elektro-
lytverschiebungen - vermutlich infolge Aldosteron-unab-
hdngiger Kompensationsmechanismen (> Abb. 1).

Es ist davon auszugehen, dass sich atypische Formen zu
einem typischen Hypoadrenokortizismus entwickeln
konnen. Sehr selten fiihrt eine Hypophysenunterfunktion
mit ACTH-Defizienz (sekundarer Hypoadrenokortizismus
durch GroRhirnldsionen wie Neoplasien, Entziindungen
oder Trauma) zu einer verminderten Kortisolproduktion
in der Nebennierenrinde.

Es konnen Hunde jeder Rasse und jeden Alters betroffen
sein, doch es sind folgende Rasseprédisposition fir die
Entwicklung eines Hypoadrenokortizismus beschrieben:

GroRpudel, Portugiesischer Wasserhund, Nova Scotia
Duck Tolling Retriever und Bearded Collie (genetische Ur-
sache) sowie West Highland White Terrier, Cairn Terrier,
Deutsche Dogge, Rottweiler, Airedale Terrier, Leonber-
ger, Bernhardiner und Wheaton Terrier (erhdhtes Risiko)
[4].

Klinische Symptome

Hunde mit einem Hypoadrenokortizismus, besonders in
atypischer Form, zeigen in der Regel unspezifische kli-
nische Symptome wie Schwdche, Leistungsintoleranz,
Inappetenz, Gewichtsverlust bzw. maRige Kérperkondi-
tion (niedriger Body Condition Score), Vomitus und Diar-
rhoe (mitunter hdmorrhagisch) [1,2]. Dauer und Schwe-
regrad der klinischen Symptome variieren stark, und sind
bei der atypischen Form der Erkrankung aber eher mild
ausgepragt [2,5]. Eine merkliche Dehydratation, hypo-
volamischer Schock, Bradykardie bzw. -arrhythmie oder
Anfille sind hingegen Befunde, die bei typischer Form
des Hypoadrenokortizismus auffallen.

Diagnostik

Eine minimale Datenbasis (MDB), bestehend aus hamato-
logischer, blutchemischer und Harnuntersuchung, gibt
meist keine spezifischen Befunde zu erkennen. Allenfalls
ldsst diese den Verdacht eines Hypoadrenokortizismus
zu und dient gleichfalls dem Ausschluss anderer Differen-
zialdiagnosen.

Eine aregenerative normozytdre (seltener mikrozytdre),
normochrome Andmie stellt einen unspezifischen Befund
dar. Dazu fehlen im Blutbild in der Regel Hinweise auf ein
zu erwartendes Stressleukogramm (> Kasten S. 94). Ins-
besondere eine Eosinophilenzahl von > 570/ul, eine Lym-
phozytenzahl von =750/ul sowie ein Neutrophile/Lym-
phozyten-Quotient (NLQ) von <2,3 passen zur Ver-
dachtsdiagnose eines Hypoadrenokortizismus [3, 6].
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STRESSLEUKOGRAMM:
CHARAKTERISTISCHE VERANDERUNGEN
= Neutrophilie

= Monozytose

= Eosinopenie

= Lymphopenie

Hypoglykdmie, Hypalbumindmie, Hypocholesterindmie
und erhohte Leberenzymaktivititen im Serum kénnen
zu finden sein, ebenso eine prédrenale Azotamie. Hyper-
kalidmie und Hyponatridmie - bzw. ein erniedrigter Na-
trium/Kalium-Quotient - sind charakteristische blutche-
mische Verdanderungen bei der typischen Form des Hypo-
adrenokortizismus. Resultierend aus dem Aldosteron-
mangel, fehlen diese in der Regel bei der atypischen Form
[5,7]. Auch eine Hypochloriddmie, Hyperphosphatdmie
und Hyperkalzémie finden sich eher bei der typischen
Form [1,2]. Da der Ubergang von atypischer Form in typi-
sche Form maoglich ist, sollten die Elektrolyte bei Patien-
ten mit atypischem Hypoadrenokortizismus regelmaRig
kontrolliert werden.

Ein spezifisches Harngewicht < 1,030 ist ein weiterer Be-
fund bei der typischen Form und steht im Zusammen-
hang mit der Hyponatridmie.

Interessanterweise konnen Hunde mit einem Hypoadre-
nokortizismus auch eine erhéhte Serum-TSH-Konzentra-
tion (und erniedrigte Thyroxinwerte) zeigen, die sich im
Zuge der Behandlung des Hypoadrenokortizismus nor-
malisieren [8]. Da Hunde allerdings zeitgleich von einem
Hypoadrenokortizismus und einer Hypothyreose betrof-
fen sein konnen, sollte die Serum-TSH-Konzentration
kontrolliert werden.

Endokrinologische Diagnostik

Die Messung des Basalkortisol-Spiegels im Serum eignet
sich als Screening-Test. Liegt die Basalkortisolkonzentra-
tion bei Giber 2 pg/dl (55 nmol/l), so ist ein Hypoadreno-
kortizismus mit 99-100 %iger Wahrscheinlichkeit ausge-
schlossen [9]. Bei einem Basalkortisol-Wert von <2 ug/dl
(<55 nmol/l) Idsst sich die Diagnose durch einen ACTH-
Stimulationstest sichern, wenn die Kortisolkonzentration
sowohl vor als auch nach der ACTH-Gabe bei <2 pug/dl
(<55 nmol/l) liegt (» Kasten rechts). In den meisten Fal-
len misst die Kortisolkonzentration bei einem Hypoadre-
nokortizismus vor und auch nach ACTH-Gabe unter 1 ug/
dl (<27 nmol/l). Unbedingt auszuschlieRen ist bei einem
solchen Ergebnis die Gabe nebennierenrindensuppressi-
ver Medikamente (z. B. Ketokonazol) bzw. von Glukokorti-
koiden (einschlieRlich topisch applizierten, z.B. ophthal-
mologische Praparate).

Die Messung der endogenen ACTH-Konzentration kann
ebenfalls zur Abklarung eines Hypoadrenokortizismus
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herangezogen werden, insbesondere bei Knappheit an
synthetischem ACTH, wobei unbedingt die prdanalyti-
schen Anforderungen zu beachten sind. Eine endogene
ACTH-Konzentration  iber dem  Referenzintervall
(>50 pmol/l) spricht fiir einen primaren Hypoadrenokor-
tizismus, bei seltenen Fallen der sekundaren bzw. tertid-
ren Form ist sie dagegen erniedrigt [3].

Die Plasma-Aldosteronkonzentration, bestimmt vor und
nach der Gabe von synthetischem ACTH, kann bei Hun-
den mit atypischem Hypoadrenokortizismus zur Unter-
scheidung einer ausschlieBlichen Glukokortikoid-Defi-
zienz und einer kombinierten Glukokortikoid- und Mine-
ralokortikoid-Defizienz ohne Elektrolytverdnderungen
herangezogen werden. Letztere Fille bedingen regelma-
Rige Elektrolytkontrollen bzw. kann die Gabe eines Mine-
ralokortikoids in Erwdgung gezogen werden. Ein Aldoste-
ronmangel ldsst sich noch verlasslicher durch ein vermin-
dertes Plasma-Aldosteron:Renin-Verhéltnis aufspiiren
[10]. Allerdings ist die Messung der Renin-Aktivitat im
Plasma derzeit nicht routinemaRig verfiigbar.

Bildgebende Diagnostik

Die Rontgenuntersuchung von Thorax und Abdomen ist
bei Hunden mit einem Hypoadrenokortizismus in der Re-
gel unergiebig, spielt aber eine wichtige Rolle bei der Ab-
kldarung anderer Differenzialdiagnosen. Megaésophagus
ist ein eher seltener Befund bei Hunden mit Hypoadreno-
kortizismus [1].

Auch die Sonografie des Abdomens dient der Abkldrung
weiterer Differenzialdiagnosen (z.B. gastrointestinale Er-
krankungen). Die Sonomorphologie der Nebennieren
kann mitunter fiir einen Hypoadrenokortizismus hinwei-
send sein (z.B. schmale Nebennieren), hdufig sind die Ne-
bennieren in der Sonografie aber unauffdllig. Des Wei-
teren eignet sich die sonografische Untersuchung auch
fir die Abkldrung seltener Ursachen des primdren Hypo-
adrenokortizismus (z. B. Neoplasien, Amyloidose, Infarkte
oder Blutungen) [11].

DURCHFUHRUNG EINES

ACTH-STIMULATIONSTESTS

= Entnahme einer Blutprobe zur Bestimmung der
Kortisolkonzentration im Serum (vor ACTH-Injek-
tion)

= Injektion von synthetischem ACTH (Tetraco-
sactid, Synacthen®) in einer Dosierung von 5 ug/
kg KG oder 250 pg/Hund i.v. oder i.m.

= Entnahme einer 2. Blutprobe im Abstand von 1 h
(nach ACTH-Injektion) zur Bestimmung der sti-
mulierten Kortisolkonzentration im Serum.
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» Tab. 1 2 Falle: Hund mit typischem (JULI) und atypischem (WOTAN) Hypoadrenokortizismus.

Patienten

Vorstellungs-
grund

Anamnese

Klinische
Unter-
suchung

Routine-
diagnostik

Mischlingshiindin JULI. 6 Jahre alt

= akute hochgradige Apathie, Schwéche, Anorexie und Vomitus
seit 3 Tagen zunehmende Inappetenz, Gewichtsverlust (ca.
5%)

seit 3 Tagen zunehmende Inappetenz
Gewichtsverlust (ca. 5%)

bereits seit lingerem intermittierendes Zittern
regelmaRig geimpft & entwurmt

keine Auslandsanamnese

Korpergewicht: 8,7 kg, BCS: 4.5/9, innere Korpertemperatur
(rektal): 37,5°C

deutlich gestortes Allgemeinbefinden, dehydriert
Schleimhdute blass, kapilldre Riickfiillungszeit>2 s
Herzfrequenz = Pulsfrequenz = 60/min

Atemfrequenz = 24/min

Herzauskultation unauffallig, Auskultation Lunge o.b. B.
Abdomen palpatorisch weich, nicht dolent

periphere Lymphknoten palpatorisch unauffillig, rektale
Untersuchung o.b.B.

Hématologie:

= mikrozytdre normochrome aregenerative Andmie (Hkt 33,8 %)
keine eindeutigen Hinweise auf ein Stressleukogramm
Eosinophilenzahl von 1250/ul

Lymphozytenzahl von 5750/l
Neutrophile/Lymphozyten-Quotient (NLQ) von 1,31

Blutchemie:

Hypalbumindmie (25 g/l; Referenzintervall [RI]: 26-40 g/I)
Hypocholesterindmie (92 mg/dl; RI: 110-320 mg/dl)
Hypoglykdmie (69 mg/dl; RI: 74-143 mg/dI)

erhohte Alanin-Aminotransferase-Aktivitdt (81 U/I; Rl: <78 U/I)
Azotdmie:

- Kreatinin-Erhéhung (254 pmol/l; RI: 35-124 pmol/l)

- BUN-Erh6hung (33,1 mmol/l; RI: 3,3-10,4 mmol/l)

- Hyperphosphatdmie (7,7 mg/dl; RI: 2,5-6,8 mg/dl)
Hyponatridgmie (123 mmol/l; RI: 141-152 mmol/l)
Hyperkalidmie (8,8 mmol/l; RI: 3,8-5,0 mmol/l)
Natrium/Kalium-Quotient erniedrigt (14; RI > 27)

Boxer-Riide WOTAN. 9 Jahre alt

chronischer Vomitus, z. T. Himatemese, Inappetenz, Diarrhoe
Gewichtsverlust (14 % tiber 3 Monate)
intermittierende Apathie

ca. 7 Monate vor Vorstellung bereits Gewichtsabnahme (6 %),
akute Schwacheepisode nach Spaziergang (EKG unauffallig),
kurzzeitige Gabe von Prednisolon (Dosierung: 0,3 mg/kg SID)
mit klinischer Besserung und Kérpergewichtszunahme ver-
bunden

4 Monate und 5 Monate spater jeweils 2 synkopale Anfille
vorberichtlich Spondylosen im Bereich der Lumbalwirbelsdule
regelmaRig geimpft & entwurmt

keine Auslandsanamnese

Korpergewicht: 32,8 kg, BCS: 2.5/9, innere Korpertemperatur
(rektal): 38,3°C

ruhig und aufmerksam, ungestortes Allgemeinbefinden
Schleimhdute blassrosa, kapilldre Riickfiillungszeit <2 s
Herzfrequenz = Pulsfrequenz = 110/min

Atemfrequenz = 24/min

Herzauskultation unauffallig, Auskultation Lunge o. b. B.
Abdomen palpatorisch weich, nicht dolent, keine Umfangs-
vermehrung

periphere Lymphknoten palpatorisch unauffallig, rektale
Untersuchung o.b.B.

Hématologie:

= keine eindeutigen Hinweise auf ein Stressleukogramm

= Eosinophilenzahl von 91/l

= Lymphozytenzahl von 1610/ul

= Neutrophile/Lymphozyten-Quotient (NLQ) von 3,66
Blutchemie:

Hypalbumindmie (20 g/I; Referenzintervall [RI]: 28-43 g/l)
niedrig-normales Cholesterin (167 mg/dl; Rl: 139-398 mg/dl)
niedrig-normale Blutglukose (68 mg/dl; Rl: 57-126 mg/dl)
erhohte Alanin-Aminotransferase-Aktivitat (417 U/l; RI:
<122U]l)

isolierte BUN-Erhéhung (30 mg/dl; RI: 9-29 mg/dl)
Normonatridmie (150 mmol/l; RI: 142-153 mmol/l)
Normokaliamie (4,7 mmol/l; RI: 3,9-5,8 mmol/l)
Natrium/Kalium-Quotient in der Norm (37; Rl > 27)
Harnuntersuchung:

= maRig-konzentrierter Harn (spezifisches Harngewicht: 1,023)

Fortsetzung ndchste Seite
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» Tab. 1 2 Falle: Hund mit typischem (JULI) und atypischem (WOTAN) Hypoadrenokortizismus (Fortsetzung).

Patienten

Spezielle
Diagnostik

Diagnose

Therapie

Verlauf

Bemerkun-
gen

96

Mischlingshiindin JULI. 6 Jahre alt

Sonografische Untersuchung Abdomen:

= Nebennieren beidseits deutlich verkleinert (< 0,3 cm)
positiver Befund im ACTH-Stimulationstest:

= Basalkortisol <0,1 pg/dl (RI: >2 pg/dl)

= stimulierter Kortisolwert < 0,1 pg/dI (RI: > 6 pg/dl)

Hypoadrenokortizismus, typisch (Glukokortikoid- und Minera-
lokortikoiddefizienz, mit Elektrolytverschiebungen), Vorstellung
in Addison-Krise

Notfalltherapie

= Infusionstherapie (Vollelektrolytlsung mit Glukose)

= Antiemese, Gastroprotektion

= Dexamethason einmalig in hoher Dosierung (0,1 mg/kg),
danach Prednisolon 0,5 mg/kg p. o. fiir 5d

= DOCP (Zycortal®) 2,2 mg/kgs. c.

Erhaltungstherapie:

Prednisolon 0,15 mg/kg p. 0. SID
DOCP (Zycortal®) s.c. alle 28d

deutliche und schnelle Besserung der klinischen Symptome
infolge der Notfalltherapie, danach langsame Umstellung auf
Dauertherapieplan

regelmaRige Kontrolle des Allgemeinbefindens, Kérper-
gewichts sowie der Elektrolyte im Blut

Das Vorliegen einer Schocksymptomatik mit Bradykardie (infolge

Hyperkalidmie) ist charakteristisch fiir eine Addison-Krise.
Die vorhandenen Elektrolytverschiebungen sprachen in diesem

Fall fiir die typische Form des Hypoadrenokortizismus und mach-

ten sowohl die Bestimmung des Aldosterons als auch der endo-
genen ACTH-Konzentration tiberfliissig.

Die Therapie der Addison-Krise gestaltet sich zeitgleich mit der

diagnostischen Abklarung. Noch wéhrend das Ergebnis des ACTH-

Stimulationstests ausstand, begann die Therapie fiir die Ver-
dachtsdiagnose Morbus Addison (typische Form).

Therapie

Im Gegensatz zur typischen Form des Hypoadrenokorti-
zismus, bei welchem Patienten in der Notfallsituation
einer akuten Addison-Krise vorgestellt werden kénnen,
sind Hunde mit einem atypischen Hypoadrenokortizis-
mus in der Regel klinisch stabil.

Bestehen Hinweise auf eine Dehydratation, sollte jedoch
eine dem Patientenzustand angemessene Fliissigkeits-

Boxer-Riide WOTAN. 9 Jahre alt

Gastrointestinales Such-Profil:

= niedriges Serum-Basalkortisol (0,2 pg/dl; RI: > 2 pg/dl)

= Hypercobalamindmie (1837 ng/l; RI: 235-812 ng/l)

= spezifische Pankreaslipase normal (142 pg/l; Rl: <200 pg/l)
Schilddriisen-Profil:

= erniedrigtes Gesamt-T4 (0,8 pg/dL; RI: 1,0-4,0 pg/dl)

= erniedrigtes freies T4 (< 0,3 ng/dl; RI: 0,6-3,7 ng/dI)
Sonografische Untersuchung Abdomen:

= Nebennieren unzureichend beurteilbar

= Hinweise auf chronische Pankreatitis

= Hinweise auf benigne Prostatahyperplasie

positiver Befund im ACTH-Stimulationstest:

= Basalkortisol 0,2 pg/dl (RI: > ug/dl)

= stimulierter Kortisolwert 0,2 pg/dl (RI: > 6 pg/dl)

= Basalaldosteron <20 pmol/l (RI: 0-393 pmol/l)

= stimulierter Aldosteronwert <20 pmol/l (RI: 82-859 pmol/l)
Hypoadrenokortizismus, atypisch (Glukokortikoid- und Minera-
lokortikoiddefizienz, ohne Elektrolytverschiebungen)

= Prednisolon 7,5 mg p.o. SID (0,23 mg/kg) fiir 7d, danach:
Prednisolon 5,0 mg p.o. SID (0,15 mg/kg) fiir 5 Monate
= dann Dosisreduktion auf 3,7 mg p. o. SID (0,09 mg/kg)

deutliche und schnelle Besserung der klinischen Symptome
nach Beginn der Prednisolon-Gabe

keine Anfalle oder Schwécheepisoden mehr

= kein Vomitus, keine Diarrhoe, Gewichtszunahme (von 32,5 kg,
BCS 2.5/9 auf 45,5 kg, BCS 6/9; entspricht 29%) (> Abb. 2)
regelmaRige Kontrolle des Allgemeinbefindens, Korper-
gewichts sowie der Elektrolyte im Blut

Die Bestimmung der endogenen ACTH-Konzentration hatte
ebenfalls fiir die Unterscheidung eines atypischen primaren und
eines sekundaren Hypoadrenokortizismus herangezogen werden
konnen, da insbes. bei der atypischen primdren Form regelma-
Rige Elektrolytkontrollen erfolgen sollten, um zu entscheiden, ob
neben der Glukokortikoid- auch eine Mineralokortikoidsubstitu-
tion indiziert ist.

therapie (z.B. mit einer kristalloiden Vollelektrolytldsung
wie Ringer-Acetat- oder Ringer-Laktatlésung) erfolgen.
Zum Ausgleich einer etwaigen Hypoglykdamie wird dem
Patienten zusatzlich intravends Glukose (z. B. Dauertropf-
infusion einer mit 2,5% oder 5% Glukose angereicherten
Vollelektrolytlésung) verabreicht und die Blutglukose-
konzentration kontrolliert. Je nach Gesamtzustand des
Patienten ist gegebenenfalls eine antiemetische und gas-
troprotektive Therapie in Erwdgung zu ziehen.

Heilmann RM, Heilmann RB. Atypischer Hypoadrenokortizismus (Morbus... Veterindrspiegel 2019; 29: 92-99

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



» Abb. 2 9%:-jahriger Boxer-Riide mit atypischem Hypo-
adrenokortizismus. Bild des Patienten (a) zum Zeitpunkt
der Diagnose (BCS 2.5/9) und (b) 5 Monate spater nach
Beginn der Prednisolontherapie mit einer deutlichen Ge-
wichtssteigerung um 29% (BCS 6/9).

Glukokortikoidsubstitution

Nach der Durchfiihrung des ACTH-Stimulationstests bzw.
Vorliegen der entsprechenden Resultate sollte die Gluko-
kortikoidsubstitution begonnen werden, wobei diese
lebenslang notwendig ist! Dabei ist Prednisolon das Pra-
parat der Wahl beim Hund, wéhrend schneller wirksame
Glukokortikoide (z.B. Dexamethason, Hydrocortison)
eher in der Therapie einer Addison-Krise eingesetzt wer-
den. Begonnen wird die Therapie mit Prednisolon (iber
einige Tage in etwas hoherer Dosierung (0,3-0,5 mg/kg
p.o. SID-BID), gefolgt von einer graduellen Reduktion
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hin zur physiologischen Prednisolondosis (0,05-0,2 mg/
kg p.o. SID) [1, 2]. Diese niedrigst-wirksame Prednisolon-
dosis wird fiir die Langzeittherapie fortgefiihrt (Erhal-
tungstherapie) und bei zu erwartenden Stresssituationen
(z.B. elektiver Eingriff) kurzzeitig erhéht (um 100-300%)
[1,2].

Mineralokortikoidsubstitution

Wahrend die Diagnose eines typischen Hypoadrenokorti-
zismus mit Elektrolytverschiebungen (Hyponatridmie,
Hyperkalidmie) in jedem Fall eine Mineralokortikoid-
substitution mit regelmaBiger Kontrolle der Elektrolyte
erfordert, ist die Mineralokortikoid-Gabe beim atypi-
schen Hypoadrenokortizismus abhdngig vom endogenen
Mineralokortikoidstatus zu entscheiden.

Hunde mit einem atypischen Hypoadrenokortizismus
ohne Elektrolytverschiebungen und mit normalem
Plasma-Aldosteronspiegel sollten zundchst nur eine
Glukokortikoidsubstitution erhalten, die Elektrolyte aber
regelmaRig kontrolliert werden. Bei Hunden mit einem
atypischen Hypoadrenokortizismus ohne Elektrolyt-
verdnderungen jedoch einer nachgewiesenen Mineralo-
kortikoid-Defizienz (niedriger Plasma-Aldosteronspiegel)
sollte entweder eine Mineralokortikoidsubstitution (Des-
oxycortonpivalat, DOCP: Zycortal®, Anfangsdosis 1,5-
2,2mg/kg s.c. alle 25-28 Tage [12]; Percorten®-V, An-
fangsdosis 2,2 mg/kg i.m. alle 25-28 Tage) erwogen
oder die Elektrolyte engmaschig kontrolliert werden (an-
fangs alle 2-4 Wochen, spéter ggf. mit etwas langerem
Abstand) [1,2].

Therapiekontrolle und Prognose

Glukokortikoid-Nebenwirkungen (Polyphagie, Polydipsie/
Polyurie, Kérpergewichtszunahme, Hecheln, Haut- und
Fellverdnderungen) konnen mitunter bereits bei sehr
niedriger Dosierung auftreten und eine Dosisreduktion
(um ca. 10-15%) erfordern. Im Gegensatz dazu sollten
Hinweise auf eine ungeniigende Glukokortikoidsubstitu-
tion (Apathie, Schwache, Hypo- oder Anorexie, Vomitus,
Diarrhoe) Anlass zu einer Dosiserhdhung (um ca. 50%)
sein.

Erfolgt eine Mineralokortikoidsubstitution, sind in der
Therapiekontrolle (anfangs alle 2-4 Wochen, spéter alle
1-3 bzw. bei guter Einstellung alle 3-6 Monate) weiterhin
die Elektrolytkonzentrationen (Natrium, Kalium) und der
systemische Blutdruck relevant. Findet sich 10-14 Tage
nach der DOCP-Gabe eine Hypokalidamie bzw. eine Hyper-
natridmie, sollte die ndchste DOCP-Dosis um 10-20% re-
duziert werden. Bestehen diese Elektrolytverschiebun-
gen noch zum Zeitpunkt der ndchsten DOCP-Injektion,
ist diese zundchst auszusetzen und die Elektrolyte 5-
7 Tage spater zu kontrollieren, um neben einer Dosisre-
duktion (um 10-20%) auch Uber ein ldngeres Dosie-
rungsintervall zu entscheiden. Die Entwicklung einer sys-
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temischen Hypertension (d.h. systolischer Blutdruck
>140 mmHg) bedingt ebenso - je nach AusmaR - eine
DOCP-Dosisreduktion oder Beendigung der Mineralokor-
tikoidsubstitution. Polyurie/Polydipsie, meist als Predni-
solon-Nebenwirkung interpretiert, konnen auch klinische
Symptome einer DOCP-Uberdosierung darstellen.

Bei addquater Therapie (d. h. Glukokortikoid- und ggf. Mi-
neralokortikoidsubstitution) und regelmaRiger Kontrolle
ist der primdre Hypoadrenokortizismus in der Regel mit
einer sehr guten Langzeitprognose verbunden, indem
betroffene Hunde bei guter Lebensqualitdt eine normale
Lebenserwartung haben [1,2].

Fazit

Hunde mit einem typischen Hypoadrenokortizismus sind
klinisch und labordiagnostisch in der Regel offensichtlich,
wahrend die diagnostische Abklarung von Patienten mit
atypischem Hypoadrenokortizismus ,internistische De-
tektivarbeit” verlangt und Tierdrzte sich dafir erst sensi-
bilisieren miissen. Doch die gute Nachricht ist: Beide For-
men des Hypoadrenokortizismus sind bei guter Besitzer-
compliance mit einer sehr guten Langzeitprognose ver-
bunden!
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