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Diagnostyka i monitorowanie w
przypadkach podejrzenia hiperkortyzolemii
i niedoczynnosci kory nadnerczy u psow.

Przewodnik kliniczny



Hiperkortyzolizm
(zespot Cushinga)

Co to takiego?

Hiperkortyzolemia (dawniej hiperadrenokortycyzm) to wzrost aktywnosci glikokortykoidéw
wywotany podwyzszonym stezeniem kortyzolu.

Zespot Cushinga to termin odnoszacy sie do spektrum zespotéw klinicznych wynikajgcych
z dtugotrwatej ekspozycji na podwyzszone stezenia glikokortykosteroidéw niezaleznie od ich
pochodzenia: z wnetrza organizmu (endogenne) lub ze Zzrédet zewnetrznych (egzogenne)'2.

Patofizjologia

Hiperkortyzolizm zalezny od ACTH
Hiperkortyzolizm zalezny od przysadki mézgowej (PDH)?

+ Najczestsza postaé hiperkortyzolemii — ta posta¢ wystepuje u 80—85% psow z hiperkortyzolemig?.

+ Guz przysadki nadmiernie wydzielajagcy hormon adrenokortykotropowy (ACTH) powoduje
obustronny przerost nadnerczy i nadmierne uwalnianie kortyzolu.

+ Wiekszos¢ z tych guzéw to gruczolaki, ale zgtaszano réwniez przypadki gruczolakéw inwazyjnych
i rakaz.

Hiperkortyzolizm niezalezny od ACTH
Guz nadnerczy niezaleznie wydzielajacy kortyzol?

+ Ta postac wystepuje u 15-20% pacjentéw z zespotem Cushinga?.
+ Guz nadnerczy syntetyzuje i wydziela nadmierne ilosci kortyzolu.

+ Kortyzol wywotuje efekt ujemnego sprzezenia zwrotnego na podwzgoérze i przysadke
mozgowa, co prowadzi do zmniejszenia wydzielania hormonu uwalniajgcego kortykotropine
(CRH) i ACTH.

+ Ograniczona produkcja CRH/ACTH powoduje zanik przeciwstronnego nadnercza.

+ Gruczolak lub rak — w 63-75% przypadkéw jest to rak?.
+ Zwykle wystepuje samotnie i jednostronnie — zgtaszano jednak przypadki obustronne?

Subdiagnostyczny zespét Cushinga

Zespot kliniczny, w przebiegu ktérego u pacjenta wystepujag objawy kliniczne sugerujgce zespot
Cushinga, chociaz wyniki badan dynamicznych sg prawidtowe'.
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HIPERKORTYZOLIZM (ZESPOt CUSHINGA)

|

Jatrogenny zespoét Cushinga

Wynika z dtugotrwatego podawania egzogennych glikokortykosteroidéw — ogdlnoustrojowo
lub miejscowo — ktoére prowadzi do rozwoju klinicznych objawéw hiperkortyzolemii™

Uwaga: Istniejg inne, rzadkie formy hiperkortyzolemii ACTH-zaleznej i ACTH-niezaleznej, ktore
nie zostaty uwzglednione w tym dokumencie.

Objawy kliniczne

Czeste Mniej czeste Niezbyt czeste

+ Poliuria/polidypsja + Letarg + Zerwanie wiezadta
+ Polifagia + Hiperpigmentacja + Porazenie nerwu

+ Dyszenie + Zaskorniki twarzowego

+ Wzdecie brzucha + Cienka skora + Pseudomiotonia

+ tysienie endokrynologiczne  + Staby wzrost wtosow + Zanik jader

+ Hepatomegalia + Nietrzymanie moczu + Trwaly brak rui

+ Ostabienie miesni
+ Nadcisnienie

Obserwacje kliniczno-patologiczne

Hematologia Biochemia Badanie ogolne moczu

+ Leukogram stresowy + Podwyzszone ALP (wyrazne)  + Zbyt niski ciezar wtasciwy
(najczestsza jest + Podwyzszone ALT (tagodne) (zwykle <1,020)
limfopenia) + Podwyzszony poziom + Biatkomocz

+ Trombocytoza cholesterolu + Bakteriomocz

+ Erytrocytoza + Obnizony BUN

+ Nieznacznie podwyzszony
poziom glukozy

+ tagodna hipernatremia
i hipokaliemia

Rasy predysponowane

+ Pudel miniaturowy
+ Jamnik

+ Teriery

+ Bokser

+ Sznaucer $redni



Wskazania do wykonania testu

Badani pacjenci:

+ Z wieloma klinicznymi objawami choroby.

+ Z licznymi nieprawidtowos$ciami w wynikach badan laboratoryjnych wskazujgcymi na zespét Cushinga.

+ Bez zadnej innej choroby zasadniczej (lub z kontrolowang choroba zasadnicza).
+ Nieleczeni kortykosteroidami (podawanymi miejscowo, doustnie lub w zastrzykach), poniewaz
wptywajg one na wyniki badan.

Wazne: Badanie pacjentow, ktdrzy nie spetniaja tych kryteridéw, moze doprowadzi¢ do uzyskania
wynikéw fatszywie dodatnich.

Potwierdzanie hiperkortyzolemii

Do rozpoznania hiperkortyzolemii konieczne jest przeprowadzenie testu dynamicznego. Istniejg dwie
rézne opcje testu dynamicznego:

Test supresji maltg dawka deksametazonu (LDDST):

+ Badanie z wyboru w wiekszosci przypadkéw, poniewaz moze potwierdzi¢ rozpoznanie, a czasami
odrézni¢ chorobe przysadki od choroby nadnerczy'2.

Test stymulacji ACTH (ACTHST):

+ Moze by¢ mniej podatny na stres zwigzany z chorobg zasadniczg, np. cukrzyca?®.

+ Protokoét testu 1-godzinnego (idealny w przypadku intensywnej aktywnosci fizycznej).

+ Moze by¢ stosowany w celu monitorowania pacjentéw leczonych z powodu zespotu Cushinga.
+ Jedyny test umozliwiajgcy rozpoznanie jatrogennego zespotu Cushinga.

Uwaga: Na wyniki LDDST i ACTHST moze wptywac¢ podawanie egzogennych steroidéw lub stres
zwigzany z chorobg inng niz choroba nadnerczy.

Aby wykona¢ LDDST: Aby wykonaé¢ ACTHST:

1. Pobierz prébke do oznaczenia bazowego kortyzolu. 1. Pobierz prébke przed podaniem ACTH.

2. Podaj dozylnie 0,01 mg/kg fosforanu sodowego 2. Podaj syntetyczny ACTH dozylnie
deksametazonu lub deksametazonu w glikolu (5 pgr/kg lub do 250 pg na psa).
polietylenowym. 3. Po uptywie 1 godziny od wstrzykniecia

3. Po 4 godzinach od wstrzykniecia pobierz druga pobierz prébke krwi po podaniu ACTH.
probke krwi*.

4. Po 8 godzinach od wstrzykniecia pobierz trzecig
probke krwi.

* Prébka pobrana po 4 godzinach umozliwia diagnostyke réznicowg choroby przysadki mézgowej od
choroby nadnerczy. Ponadto pobranie prébki krwi po 4 godzinach gwarantuje wykrycie pacjentéw
z odwrotnym wzorcem (poziom kortyzolu po 4 godzinach jest wyzszy niz po 8 godzinach).
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Diagnostyka zespotu Cushinga

Upewnij sie, ze istnieje odpowiedni wywiad, wystepuja objawy kliniczne
i nieprawidtowosci kliniczno-patologiczne (patrz strony 2-3)

v

Potwierdz rozpoznanie hiperkortyzolemii za pomocg LDDST (lub ACTHST)

v v
Ocen inne przyczyny wystepowania
objawdw klinicznych
v

Jesli nadal istnieje mocne

podejrzenie kliniczne,
4 rozwaz dodatkowe badania
dynamiczne (LDDST lub

ACTHST) albo powtérz

_ e




Ogdlny algorytm: Diagnostyka zespotu Cushinga za pomocg LDDST.

Upewnij sig, ze istnieje odpowiedni wywiad, wystepuja objawy kliniczne
i nieprawidtowosci kliniczno-patologiczne (patrz strony 2-3)

v

Poziom kortyzolu Ocer ik . . Kortvzol 8 godzinach Poziom kortyzolu
) ceni wynik pomiaru poziomu kortyzolu po 8 godzinac >1,45 pg/dl (40 nmol/l)

Hiperkortyzolizm mato
prawdopodobny

Potwierdza rozpoznanie
hiperkortyzolemii

Ocen inne przyczyny wystepowania v
objawoéw klinicznych

Ocen wynik pomiaru poziomu kortyzolu po 8 godzinach {— Czy wystepuje supresja?

Poziom kortyzolu <50% Poziom kortyzolu 250%

wartosci bazowej wartosci bazowej

Ocen wynik pomiaru poziomu
kortyzolu po 4 godzinach

Potwierdza rozpoznanie

hiperkortyzolemii zaleznej {7
od przysadki mézgowej

Poziom kortyzolu

v <1,00 pg/dl (27,6 nmol/l)

Mozna rozwazy¢ leczenie

Poziom kortyzolu
>1,00 pg/dl (27,6 nmol/I)
ORAZ <50% wartosci bazowej

Petny algorytm
interpretacyjny LDDST
Z i Potwierdza rozpoznanie
konkretnych wynikéw mozna Uit TRy 4 nie umozliwia réznienia >1,00 pg/dl (27,6 nmol/l)

brzusznej, stezenie

7¢ i i i ii i ORAZ =50% wartosci bazowej
znalezé na nastepnej stronie endogennego ACTH lub HDDST hiperkortyzolemii przysadkowej )

i nadnerczowej
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2

HIPERKORTYZOLIZM (ZESPOt CUSHINGA)

Pelny algorytm: Diagnostyka zespotu Cushinga za pomocg LDDST.

Upewnij sie, ze istnieje odpowiedni
wywiad, wystepuja objawy kliniczne
i nieprawidtowosci kliniczno-
patologiczne (patrz strony 2-3)
v

Ocen wynik pomiaru poziomu
kortyzolu po 8 godzinach

Czy kortyzol

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

TAK

NIEp

Poziom kortyzolu 1,00—-1,45 pg/dl

(27,6—40 nmol/l)
ORAZ <50% wartosci bazowej?

TAK

Ocen wynik pomiaru poziomu kortyzolu po 4 godzinach

-

Czy kortyzol
<1,00 pg/dl (27,6 nmol/I)?

NIE
v

Poziom kortyzol 1,00—1,45 pg/d|
(27,6—40 nmol/I)
ORAZ <50% wartosci bazowej?

NIE

Poziom kortyzolu 1,00-1,45 pg/dl

(27,6—40 nmol/I)
ORAZ =50% wartosci bazowej?

NIE
v

Poziom kortyzolu
>1,45 pg/dl (40 nmol/1)?

TAKp

TAKp

TAKp

TAKp

Nie potwierdza rozpoznania

hiperkortyzolemii

Niejednoznaczny

v

Ocen inne przyczyny wystepowania
objawdéw klinicznych

v

Jesli pozostaje mocne
podejrzenie kliniczne, rozwaz
ACTHST lub powtérz
LDDST za 2-3 miesigce

Poziom kortyzolu 1,00-1,45 pg/dl
(27,6—40 nmol/I)
ORAZ =50% wartosci bazowej?

hi

TAK
v

Niejednoznaczny

v

Ocen inne przyczyny wystepowania
objawéw klinicznych
v

Jesli pozostaje mocne
podejrzenie kliniczne, rozwaz
ACTHST lub powtérz LDDST

za 2-3 miesigce

Ocen inne przyczyny

wystepowania objawéw klinicznych

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

ORAZ <50% wartosci bazowej?

TAK
v

Potwierdza rozpoznanie

perkortyzolemii zaleznej

od przysadki mézgowej

Mozna rozwazy¢ leczenie

v v

Potwierdza rozpoznanie
hiperkortyzolemii zaleznej
od przysadki mézgowej

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

ORAZ =50% wartosci bazowej?

TAK

Ocen wynik pomiaru poziomu
kortyzolu po 4 godzinach

Czy kortyzol
<1,00 pg/dl (27,6 nmol/1)?

NIE
v

Poziom kortyzolu
21,00 pg/dl (27,6 nmol/I)
ORAZ <50% wartosci bazowej?

NIE

Poziom kortyzol

21,00 pg/dl (27,6 nmol/I)
ORAZ =50% wartosci bazowej?

TAK
v

Potwierdza rozpoznanie
hiperkortyzolemii, ale nie umozliwia
réznienia hiperkortyzolemii
przysadkowej i nadnerczowej

=

W celu rozréznienia nalezy
uwzgledni¢ USG jamy brzusznej,
stezenie endogennego
ACTH lub HDDST



Diagnostyka zespotu Cushinga za pomocg ACTHST.

Upewnij sig, ze istnieje odpowiedni wywiad, wystepujg objawy kliniczne
i nieprawidtowosci kliniczno-patologiczne (patrz strony 2-3)

Poziom kortyzolu przed
podaniem ACTH i po <5,00 pg/dl
(138 nmol/I)

Wynik moze by¢ zgodny
z jatrogennym zespotem
Cushinga; nalezy sprawdzi¢
historie ekspozycji na
egzogenne glikokortykosteroidy

Poziom kortyzolu po podaniu
ACTH 25,00 pg/dI (138 nmol/I)
do <18,00 pg/dl (496,6 nmol/I)

Niezgodny z rozpoznaniem
hiperkortyzolemii

Wynik ACTHST

Poziom kortyzolu po podaniu
ACTH 218,00 pg/dl (496.6 nmol/I)
do <22,00 pg/dl (607 nmol/I)

Niejednoznaczny

v

Ocen inne przyczyny wystepowania objawéw klinicznych

U 15-20% psow z hiperkortyzolemia zalezng od przysadki i u 40%
pséw z hiperkortyzolemia zalezng od nadnerczy wynik ACTHST
jest prawidtowy lub niejednoznaczny

Jesli pozostaje mocne podejrzenie kliniczne, rozwaz
LDDST lub powtérz ACTHST za 2—-3 miesigce

W przypadku stosowania ACTH-depot (zelu ACTH) do zabiegu nalezy
oceni¢ poziom kortyzolu po 1 godzinie i 2 godzinach od podania
ACTH - do interpretacji nalezy uzy¢ wyzszej wartosci.

Poziom kortyzolu po podaniu
ACTH 222,00 pg/dl (607 nmol/I)

Potwierdza rozpoznanie
hiperkortyzolemii

v

W celu rozréznienia postaci
przysadkowej od nadnerczowej
wykonaj USG jamy brzusznej,
oznaczenie stezenia
endogennego ACTH lub HDDST
w celu odréznienia choroby
przysadki od choroby nadnerczy
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2

HIPERKORTYZOLIZM (ZESPOt CUSHINGA)

Réznicowanie hiperkortyzolemii przysadkowej i nadnerczowej za pomocg HDDST

Test stymulacji ACTH (ACTHST) nie pozwala na odréznienie hiperkortyzolemii
zaleznej od przysadki (PDH) od hiperkortyzolemii zaleznej od nadnerczy (ADH),

a w niektérych przypadkach test supresji matg dawka deksametazonu (LDDST)
réwniez moze nie by¢ rozstrzygajacy. Jesli rozpoznanie réznicowe jest niejasne,
konieczne sg dodatkowe badania w celu ustalenia sposobu leczenia i dostarczenia
informacji prognostycznych. Zazwyczaj najbardziej praktycznym kolejnym krokiem
jest USG jamy brzusznej, chociaz oznaczenie stezenia endogennego ACTH lub test
supresji duzg dawkg deksametazonu (HDDST) mogg by¢ réwniez pomocne. Badania
wskazuja, ze u okoto 12% pséw z PDH nie dochodzi do supresji w LDDST, jednak
obserwuje sie supresje w HDDST*.

Co wazne, testu HDDST nie nalezy stosowac w diagnostyce hiperkortyzolemii — nalezy
go wykonac dopiero po potwierdzeniu choroby za pomoca testu LDDST lub ACTHST.

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
<1,45 pg/dl (40 nmol/I) (0]27.V4

<50% bazowego kortyzolu

Potwierdza rozpoznanie hiperkortyzolemii <1,45 pg/dl (40 nmol/l)
zaleznej od przysadki mézgowe;j l
v v

Mozna rozwazy¢ leczenie

W celu rozréznienia nalezy
uwzgledni¢ USG jamy < Nie réznicuje postaci
brzusznej lub stezenie przysadkowej i nadnerczowej
endogennego ACTH

Ocen wynik pomiaru poziomu kortyzolu po 8 godzinach

Aby wykonaé HDDST:

1. Pobierz prébke do oznaczenia bazowego kortyzolu.

2. Podaj dozylnie 0,1 mg/kg fosforanu sodowego deksametazonu lub deksametazonu
w glikolu polietylenowym.

3. Po 4 godzinach od wstrzykniecia pobierz drugg prébke krwi.

4. Po 8 godzinach od wstrzykniecia pobierz trzecig probke krwi.

Nalezy pamietac, ze podawanie egzogennych steroidow lub stres zwigzany z choroba
inng niz choroba nadnerczy moga wptywacé na wyniki i interpretacje HDDST.

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
(0]37.V4

>50% bazowego kortyzolu

Ocen wynik pomiaru poziomu
kortyzolu po 4 godzinach

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
(0]37.V4
<50% bazowego kortyzolu

>1,45 pg/dl (40 nmol/l)
(0]37.V4
>50% bazowego kortyzolu




Monitorowanie psow leczonych trilostanem.

Leczenie trilostanem nalezy dostosowac do potrzeb kazdego pacjenta na Istnieje kilka metod monitorowania poziomu kortyzolu u pacjentow leczonych trilostanem.

podstawie monitorowania objawdéw klinicznych, wynikéw badan kortyzolu i panelu + ACTHST - test wykonany 2-3 godziny po podaniu leku,

biochemicznego (w tym elektrolitow). + W przypadku monitorowania pacjenta przez dtuzszy czas wazne jest, aby za kazdym

Po rozpoczeciu leczenia trilostanem pacjentéw nalezy monitorowac¢ po 10-14 razem, gdy wykonuje sie ACTHST, rozpoczynac test o tej samej porze po podaniu
dniach, 30 dniach, 90 dniach, a nastepnie co 3 miesigce. Ponadto pacjentéw nalezy trilostanu.
monitorowaé 10-14 dni po kazdej zmianie dawkowania®. + Kortyzol spoczynkowy przed podaniem leku — test wykonuje sie bezposrednio przed

podaniem porannej dawki trilostanu.

Interpretacje wynikéw i decyzje dotyczace leczenia nalezy podejmowac na podstawie objawéw
klinicznych. Doktadne zalecenia producenta leku mogg sie rézni¢ w zaleznosci od regionu.

Monitorowanie za pomocg ACTHST.

Kortyzol przed podaniem ACTH

Kortyzol przed podaniem Kortyzol po podaniu ACTH Kortyzol po podaniu ACTH <1,45 pg/dl (40 nmol/l)

Kortyzol po podaniu ACTH
ACTH ORAZ po 1,45-5,99 pg/d| 6,00-9,00 pg/di LeeliEa b

<1,45 pg/dl (40 nmol/I) (40-165,4 nmol/I) (165,4-248,3 nmol/l)

>9,00 pg/dl (248,3 nmol/l)

ORAZ kortyzol po podaniu ACTH
>9,00 pg/dl (248,3 nmol/I)

Poziom kortyzolu po
podaniu ACTH jest zgodny
z niewystarczajaca kontrolg;
jednak niski wynik przed

podaniem ACTH sugeruje, ze
pacjent moze odnie$¢ korzysci
z podzielenia dawki trilostanu,
jesli nie jest ona juz podzielona

Pokrywa sie z nadmierng W zakresie docelowym dla pséw Nieznacznie powyzej zakresu Zgodny z niewystarczajaca
supresja nadnerczy leczonych trilostanem docelowego u ps6w leczonych kontrola
trilostanem, co moze wskazywa¢
na niewystarczajgca kontrole

v

Wyniki w tym zakresie moga
by¢ akceptowalne, jesli
objawy kliniczne sg dobrze
kontrolowane

W przypadku stosowania ACTH-depot (zelu ACTH) do zabiegu nalezy
oceni¢ poziom kortyzolu po 1 godzinie i 2 godzinach od podania
ACTH - do interpretacji nalezy uzy¢ wyzszej wartosci.
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2

HIPERKORTYZOLIZM (ZESPOt CUSHINGA)

Monitorowanie spoczynkowego stezenia kortyzolu przed podaniem leku.

Do poprawnej interpretacji wynikdw oznaczenia kortyzolu przed podaniem leku niezbedna jest
korelacja z objawami klinicznymi oraz wynikami badan hematologicznych i biochemicznych.

Poziom kortyzolu przed podaniem leku

1,45-5,00 pg/d|

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

(40-138 nmol/I)

W potaczeniu z utrzymujgcymi
sie objawami klinicznymi
zespotu Cushinga wynik

moze wskazywac na

v niewystarczajaca kontrole

W zakresie docelowym

Zdednyiznadiiemafsunicsla dla leczenia trilostanem

W przypadku ztego stanu
klinicznego pacjenta nalezy
przerwac stosowanie trilostanu
do momentu przeprowadzenia
dalszych badan

Jesli objawy zespotu
Cushinga utrzymuja sie
nawet przy prawidtowym
stezeniu kortyzolu,
wskazane moze by¢
podzielenie dawki trilostanu
i zwiekszenie czestotliwosci
podawania.

Rozwaz ACTHST w celu oceny

rezerwy nadnerczy

Wyniki pomiaru poziomu kortyzolu nalezy zawsze interpretowac¢ w powigzaniu

z objawami klinicznymi i obserwacjami wtasciciela. Jesli stan kliniczny psa jest

dobry, nawet nieznacznie podwyzszony lub obnizony poziom kortyzolu nie musi
wymagac¢ natychmiastowej modyfikacji dawki.



Niedoczynnos¢ kory nadnerczy

Patofizjologia

Pierwotna niedoczynnos$¢ kory nadnerczy (HA)

Jest to najczestsza postac choroby, ktéra wynika z niewydolno$ci kory nadnerczy w zakresie
wytwarzania odpowiedniej ilosci glikokortykoidow i mineralokortykoidow. Zazwyczaj jest to

efekt zaniku kory nadnerczy w nastepstwie uszkodzenia o podtozu immunologicznym. Rzadziej
pierwotna posta¢ HA moze by¢ wynikiem proceséw naciekowych lub destrukcyjnych obejmujacych
oba nadnercza, takich jak nowotwoér, zakazenie grzybicze, krwotok badz zawat. Jatrogenna
pierwotna posta¢ HA moze wystgpi¢ rowniez po podaniu lekéw dziatajgcych na nadnercza,

takich jak mitotan lub trilostan™®.

Eunatremiczna i eukaliemiczna niedoczynnos¢ kory nadnerczy

Ta postac¢ choroby, dawniej nazywana atypowa chorobg Addisona, charakteryzuje sie
zmniejszonym wydzielaniem glikokortykoidéw przy prawidtowym poziomie elektrolitow.
Chociaz u niektérych pacjentéw z uptywem czasu dochodzi do zaburzen elektrolitowych
typowych dla choroby Addisona, u innych poziom elektrolitéw pozostaje prawidtowy
przez cate zycie'.

Wtdrna niedoczynnosé kory nadnerczy

Jest to rzadka postac¢ niedoczynnosci kory nadnerczy wynikajgca z niewystarczajgcego
wydzielania ACTH, co prowadzi do niedoboru glikokortykoidéw, podczas gdy produkcja
mineralokortykoidéw zazwyczaj pozostaje niezmieniona. W rzadkich przypadkach niedobér
mineralokortykoidow moze wystgpi¢ takze z powodu zaburzonej aktywnosci reniny. Wtérna
niedoczynno$¢ kory nadnerczy moze wystepowac naturalnie, z powodu zaburzen czynnosci
przysadki mézgowej badz podwzgdrza, lub moze mie¢ charakter jatrogenny i wynikac¢ z zabiegu
chirurgicznego w obrebie gruczotéw osi podwzgérze-przysadka—nadnercza (HPAA) lub nagtego
odstawienia glikokortykoidow™®.

=
(]
m
o
o
0
N
<
=
=
o
(7218
(@
=
o
A
3
=
>
=
=
m
A
0
N
<
~
(@]
I
(=]
-
o
o2
>
>
=
o
(]
(7]
(=}
=
=
~—




Objawy kliniczne Rasy predysponowane

+ Moga by¢ niejasne + Leonberger

+ 0d tagodnych po ciezkie + Pomeranian

+ Moga sie nasilac i zanika¢ + Dog niemiecki

+ Jadtowstret, utrata masy ciata + Pudel standardowy

+ Wymioty, biegunka + Bearded collie

+ Letarg, ostabienie, drzenie, zapasé¢ + Portugalski pies dowodny
+ Poliuria/polidypsja + Cocker spaniel

) o + Springer spaniel
Uwaga: u psa z niedoczynnoscig nadnerczy na

granicy kompensacji stresujace sytuacje moga

g czasami spowodowac kryzys nadnerczowy.
2
a . . . .
2 Obserwacje kliniczno-patologiczne
<
§ Hematologia Biochemia Badanie ogélne moczu
o
> + Brak leukogramu + Hiponatremia + Niewystarczajgco zatezony
= stresowego (najbardziej + Hiperkaliemia mocz w przypadku
zgodna obserwacja + Hipoglikemia odwodnienia
prawidtowej lub + Hipoalbuminemia
podwyzszonej liczby + Hipocholesterolemia
limfocytéw u chorego + Hiperkalcemia
zwierzecia) + Podwyzszona aktywnos¢ ALT/ALP
+ tagodna niedokrwistos¢ + Azotemia

2

Badanie przesiewowe w kierunku
niedoczynnosci kory nadnerczy ze
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spoczynkowym oznaczeniem kortyzolu

Jest mato prawdopodobne, aby u psa z niedoczynnoscig nadnerczy poziom kortyzolu w spoczynku
(poziom bazowy) wynosit 22,00 pg/dl (55,2 nmol/l). W zwigzku z tym spoczynkowe oznaczenie stezenia
kortyzolu jest bardzo czutym testem wykluczajgcym niedoczynnos$é¢ kory nadnerczy u pséw z objawami
klinicznymi. Jednak spoczynkowe oznaczenie poziomu kortyzolu nie jest specyficznym testem na
obecnos¢ niedoczynnosci kory nadnerczy. Dlatego w celu potwierdzenia rozpoznania konieczne jest
wykonanie ACTHST®.

Nalezy pamieta¢, ze u psa z niedoczynnosciag kory nadnerczy, ktéremu podano glikokortykoid wchodzacy
w reakcje krzyzowa z testem (np. prednizon), wyniki moga wynosi¢ >2,00 pg/dl (55,2 nmol/l). W zwigzku

z tym wazne jest zebranie petnych informacji o stosowanych lekach.
12




Diagnostyka choroby Addisona za pomocg ACTHST.

Upewnij sie, ze istnieje odpowiedni wywiad, wystepujg objawy kliniczne i nieprawidtowosci kliniczno-patologiczne

Kortyzol przed podaniem ACTH
<2,00 pg/dl (55,2 nmol/I)

Kortyzol po podaniu ACTH
<2,00 (55,2 nmol/I)

Potwierdza rozpoznanie
niedoczynnosci kory nadnerczy
u psa, ktéremu nie podawano
ostatnio glikokortykosteroidéw

(patrz strony 9-10)
v

Wynik ACTHST

-

Kortyzol przed podaniem ACTH
<5,00 pg/dl (138 nmol/I)

Kortyzol po podaniu ACTH
2,00-5,00 pg/dl
(55,2-138 nmol/I)

Stabsza reakcja na stymulacje;
niedoczynnos¢ kory nadnerczy
mato prawdopodobna

v

Wynik moze wystapic
u zdrowych pséw lub
psow, ktérym podawano
glikokortykosteroidy

Kortyzol przed podaniem ACTH =

dowolna warto$é

Kortyzol po podaniu ACTH
>5,00 (138 nmol/I)

Nie potwierdza rozpoznania
niedoczynnosci kory nadnerczy

3
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