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Wichtiger Hinweis:

Wie jede Wissenschaft ist die Veterindrmedizin stindigen
Entwicklungen unterworfen. Forschung und klinische Er-
fahrung erweitern unsere Kenntnisse, insbesondere was
Behandlung und medikamentdse Therapie anbelangen.
Soweit in diesem Werk eine Dosierung oder eine Applika-
tion erwdhnt wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen,
dass Autoren, Herausgeber und Verlag grofBe Sorgfalt da-
rauf verwandt haben, dass diese Angabe dem Wissens-
stand bei Fertigstellung des Werkes entspricht.

Fiir Angaben iiber Dosierungsanweisungen und Applika-
tionsformen kann vom Verlag jedoch keine Gewdhr (iber-
nommen werden. Jeder Benutzer ist angehalten, durch
sorgfdltige Priifung der Beipackzettel der verwendeten
Prdparate - gegebenenfalls nach Konsultation eines Spezi-
alisten - festzustellen, ob die dort gegebene Empfehlung
fiir Dosierungen oder die Beachtung von Kontraindika-
tionen gegeniiber der Angabe in diesem Buch abweicht.
Eine solche Priifung ist besonders wichtig bei selten ver-
wendeten Prdparaten oder solchen, die neu auf den Markt
gebracht worden sind. Vor der Anwendung bei Tieren,
die der Lebensmittelgewinnung dienen, ist auf die in den
einzelnen deutschsprachigen Ldndern unterschiedlichen
Zulassungen und Anwendungsbeschrankungen zu ach-
ten. Jede Dosierung oder Applikation erfolgt auf eigene
Gefahr des Benutzers. Autoren und Verlag appellieren an
jeden Benutzer, ihm etwa auffallende Ungenauigkeiten
dem Verlag mitzuteilen.

Geschiitzte Warennamen (Warenzeichen ®) werden nicht
immer besonders kenntlich gemacht. Aus dem Fehlen
eines solchen Hinweises kann also nicht geschlossen wer-
den, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.

Das Werk, einschlieRlich aller seiner Teile, ist urheberrecht-
lich geschiitzt. Jede Verwendung ist ohne Zustimmung des
Verlages auBerhalb der engen Grenzen des Urheberrechts-
gesetzes unzuldssig und strafbar. Das gilt insbesondere fiir
Vervielfiltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen
oder die Einspeicherung und Verarbeitung in elektroni-
schen Systemen.



Vorwort

In meiner Praxis fiir Hauterkrankungen riickte bei der
Aufarbeitung der Patienten mit dermatologischen Sym-
ptomen, wie z.B. Alopezie, Pyodermie und Juckreiz, die
Endokrinologie in zunehmendem MafSe in den Vor-
dergrund. Besonders bei Patienten mit verschiedenen
Vorbehandlungen erfuhr ich immer wieder die Schwie-
rigkeiten bei der Diagnostik bzw. dem Ausschluss endo-
krinologisch bedingter Stoérungen.

Die umfangreichen Untersuchungsprofile der Labore
koénnen zwar fiir das Auffinden von Krankheitsursachen
sehr hilfreich sein, bergen aber auch eine groRe Gefahr
in der Interpretation, besonders bei unbekannten Vor-
behandlungen und/oder bei gegenseitiger Beeinflussung
der Hormone. So kann es dazu kommen, dass aufgrund
einer Laboruntersuchung wegen veranderter Werte eine
Erkrankung diagnostiziert wird, die aber nicht die Ur-
sache, sondern die Folge einer bestimmten Behandlung
oder Hormonsituation ist. Dies ist am hdufigsten bei er-
niedrigten Schilddriisenwerten der Fall.

Das Ziel dieses Buches ist eine Hilfestellung nicht nur bei
der Durchfiihrung der verschiedenen endokrinologischen
Testverfahren, sondern hauptsdchlich bei der Interpreta-
tion der erhaltenen Werte durch besseres Verstdndnis
des Zusammenwirkens der Hormone. Deshalb wurde be-
sonderer Wert auf die Physiologie der Regelkreise gelegt.

Die Systematik der Endokrinologie mit den physiologisch
definierten Regelkreisen zwischen Hypothalamus-Hypo-
physe und Zielorganen und den jeweiligen Riickkopp-
lungsmechanismen erleichtert das Erkennen der Zusam-
menhinge von Uber- und Unterfunktion und auch die
durch hormonelle Therapien bedingten Verdnderungen
der Hormonkonzentrationen ohne Organschdden.

Die Gliederung jedes Kapitels folgt dieser Systematik.
Durch Querverweise wird auf die hormonelle Beein-
flussung anderer Organsysteme in den verschiedenen
Kapiteln hingewiesen. Da die Symptome Polyurie und
Polydipsie viele Differenzialdiagnosen umfassen, werden
auch Endokrinopathien besprochen, die keine unmittel-
baren Auswirkungen auf die Haut haben, wie z.B. der
Diabetes insipidus.

Im Kapitel der Sexualsteroide wurde nach der Physio-
logie lediglich die Pseudograviditdt und mit Stérungen
der Gonadenfunktion assoziierte Hauterkrankungen
beschrieben. Hier wird deutlich gemacht, dass Verdnde-
rungen von Haut und Haarkleid, welche - beim mann-
lichen und weiblichen Hund - auf Erkrankungen der
Gonaden zuriickzufiihren sind, in erster Linie im Rahmen
einer Kklinisch-andrologischen oder -gyndkologischen

Untersuchung unter Einbeziehung weiterfiihrender Un-
tersuchungen, wie z. B. der Ultrasonographie und der
Zytologie, zu diagnostizieren sind und der Analyse von
Sexualsteroiden im Labor nachgeordnete Bedeutung zu-
kommt.

Das Buch ist vorwiegend fiir die Anwendung in der Praxis
und fiir klinisch interessierte Studenten gedacht. Deshalb
sind 6 Fallbeispiele von Hunden mit Hauterkrankungen
vorangestellt, deren endokrinologische Ursachen und
Auswirkungen besonders schwierig einzuschdtzen wa-
ren. Wahrend des schrittweisen Vorgehens in der Aufar-
beitung werden alle Untersuchungs- und Laborbefunde
interpretiert und der weitere Verlauf in der Diagnosefin-
dung und unter der Therapie diskutiert.

Da die Ergebnisse der hormonellen Tests z.T. erheblich
zwischen den verschiedenen Laboren differieren, sind bei
angegebenen Referenzwerten immer die jeweiligen Un-
tersucher bzw. Labore genannt.

Die Dosierungen und Applikationsformen der ange-
gebenen Arzneimittel erfolgen auf eigene Gefahr des
Anwenders und sollten immer nach Beipackzettel {iber-
priift werden. Nicht in Deutschland zugelassene Arznei-
mittel sollten nur dann eingesetzt werden, wenn kein
zugelassenes, vergleichbar effektives Medikament zur
Verfligung steht.

Fiir das Zustandekommen des Buches méchte ich mich
bei der Initiatorin Frau Dr. George bedanken, die die An-
fangsphase begleitet hat, und vor allem bei der jetzigen
Lektorin Frau Dr. Degenhardt, die mich mit ihren kriti-
schen Fragen und Bemerkungen zur Detailgenauigkeit
angespornt hat.

Mein besonderer Dank gilt den Kolleginnen und Kolle-
gen Margret Honig und Duncan Ferguson (Athens, USA),
Ad Rijnberk und Hans Kooistra (Utrecht, NL), Klaus Lei-
dinger und Eberhard Spranz (Mainz) sowie Christian
Stockhaus (Miinchen). Sie haben auf meine fachlichen
Fragen immer sofort hilfsbereit geantwortet.

Fiir die Bereitstellung der Szintigrafien mochte ich mich
herzlich bei Prof. Dr. Reto Neiger, Gief3en, fiir die Bereit-
stellung der Sonografien bei Dr. Jan-Gerd Kresken, Duis-
burg, bedanken. Die Bilder der Katze mit dem Thymom
stellte mir dankenswerterweise Frau Kollegin Bdrbel
Hausmann zur Verfiigung.

Neuburg,
im Februar 2009

Dr. Renate Himmerling
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Umrechnungsfaktoren

Analyt Konventionelle ~ X-Faktor Sl-Einheit X-Faktor Konventionelle
Einheit Einheit
Aldosteron pg/ml 2,775 pmol/l 0,36 pg/ml
Calcidiol (25[OH]D,) ng/ml 2,496 nmol/l 0,401 ng/ml
Calcitriol (1a,25[OH],D,) pg/ml 2,6 pmol/Il 0,385 pg/ml
Calcium mg/d| 0,249 mmol/l 4,01 mg/d|
Chlorid mg/d| 0,282 mmol/l 3,55 mg/d|
ACTH pg/ml 0,22 pmol/l 4,51 pg/ml
Cortisol ua/dl 27,586 nmol/l 0,0363 ug/dl
Dihydrotestosteron ng/ml 3,44 nmol/l 0,291 ng/ml
Testosteron ng/ml 3,47 pmol/l 0,288 ng/ml
Estradiol pg/ml 3,68 pmol/l 0,272 pg/ml
IGF- ng/ml 0,131 nmol/l 7,634 ng/ml
Glucose mg/dl 0,0556 mmol/I| 18 mg/dl
Glukagon pg/ml 0,287 pmol/l 3,4828 ng/l
Insulin pu/ml 6,945 pmol/l 0,144 pU/ml
Kalium mg/d| 0,256 mmol/| 3,91 mg/dl
Kreatinin mg/dL 88,5 pmol/l 0,0113 mg/dl
Magnesium mg/dl 0,411 mmol/l 2,43 mg/dl
Natrium mg/dl 0,435 mmol/l 2,3 mg/dl
Noradrenalin ng/l 5,91 pmol/l 0,1692 ng/l
Normetanephrin ug/d 5,458 nmol/d - -
PTH intakt pg/ml 0,106 pmol/l 1,524 pg/ml
Phosphat (anorganisch) mg/dl 0,323 mmol/l 3,1 mg/d|
Progesteron ng/ml 3,18 nmol/l 0,314 ng/ml
fT, ng/dl 12,87 pmol/l 0,078 ng/dl
T, ug/dl 12,87 nmol/l 0,0777 ug/dl
T, ng/ml 1,54 nmol/l 0,649 ng/ml




Abkiirzungen
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Falldarstellungen




Fall Nr. 1

Patient

Riesenschnauzer, 4 Jahre, mannlich, Gewicht 48 kg.

Anamnese

e im Alter von 1Jahr erstes Auftreten von Ekzemen und
eitrigen Pusteln (Pyodermie), allmdhliches Ausbrei-
ten von Cent-groRBen Verkrustungen {iber den ganzen
Korper

* Haarkleid stumpf

e geringgradiger Juckreiz

* mykologische Untersuchungen negativ

e Fress- und Trinkverhalten normal

« erfolglose Behandlungen mit Homdoopathie und kurz-
fristiger systemischer Antibiose

* zwei Allergieteste - intrakutan und in vitro — mit iiber-
einstimmend positiven Reaktionen auf Hausstaub- und
Vorratsmilben

e verschiedene Futterumstellungen erbrachten keine
Verdanderungen

Untersuchungen der Schilddriise

Da bei groBwiichsigen Rassen im jugendlichen Alter eine
Hypothyreose fiir derartige Hautverdnderungen verant-
wortlich sein kann, wurden zundchst nur die basalen
Schilddriisenparameter bestimmt, da der Besitzer auf die
Dauer einer sofortigen Funktionspriifung (S.39) nicht ein-
gestellt war.

* T,: 0,68 ng/dl (erniedrigt)

e cTSH: 0,15 ng/ml (Normbereich)

* TgAAk: 1:400 (positiv)

Einschdtzung der Werte Wegen des niedrigen T, und
der positiven Thyreoglobulin-Autoantikérper sollte der
Verdacht einer Hypothyreose durch einen TRH-Stimula-
tionstest zu einem neuen Termin 3 Tage spdter abgekldrt
werden.

TRH-Stimulationstest
* T,:0,16pg/dl - 0,12pg/dl
* cTSH: 0,27 ng/ml — 0,25 ng/ml

Einschdtzung der Werte T, liegt in einem duRBerst nied-
rigen Bereich und ldsst sich gar nicht stimulieren. Das
cTSH ist im Normbereich (moglich bei Hypothyreose und
NTI). Die geringen Unterschiede der basalen T,-Werte im
Abstand von wenigen Tagen kénnen sowohl durch Pulsa-
tilitdt als auch wegen des sehr niedrigen Messbereiches
erklart werden.

Diagnose 1: primare Hypothyreose.

Therapie der Hypothyreose

L-Thyroxin 0,02 mg (20g)/kg KGW 2 xtgl. (2xtgl. 4Tbl.
L-T, 200)

Kontrolle

Die Schilddriisenwerte (Post-pill-Tests nach 4 Stunden)
lagen 3 Wochen und 1 Monat spdter immer im Normal-
bereich (T,~2,2-2,4pg/dl, cTSH<0,03 ng/ml).

Verlauf

Die Pyodermie heilte unter systemischer Antibiose iiber
3 Wochen ohne Rezidive ab, das Haarkleid blieb jedoch
weiterhin sehr stumpf. Da der Hund trotz der héheren
Schilddriisenwerte im Normbereich teilweise antriebs-
los wirkte, wurde die Moglichkeit eines gleichzeitig be-
stehenden Morbus Addison in Erwdgung gezogen. Einen
Monat nach Beginn der Schilddriisentherapie wurde zur
Abkldrung ein ACTH-Test (S. 78 und 97) durchgefiihrt.

Verdacht: gleichzeitig bestehender Morbus Addison.

Untersuchung auf Hypoadrenokortizismus
ACTH-Stimulationstest (Cortisol basal und 1 Stunde spa-
ter)

e Cortisol 1,4ug/dl = 7,8 ug/dl

e endogenes ACTH: 9,4 — 5,0 pg/ml

* Natrium: 147 mmol/l

e Kalium: 5,4mmol/l

* Na/K-Quotient: 27,2

Einschdtzung der Werte Das basale Cortisol ist niedrig
und ldsst sich gering stimulieren, Kalium ist erhéht und
der Na/K-Quotient ist mit 27,2 erniedrigt. Zusammen mit
der Symptomatik entsteht der Verdacht eines Morbus
Addison im Anfangsstadium.

Diagnose 2: parallel zur Hypothyreose beginnende
Nebennierenrinden-Insuffizienz, Morbus Addison
(Schmidt-Syndrom).

Therapie des Hypoadrenokortizismus
Zusdtzlich zur T,-Substitution erhielt der Hund das Mi-
neralokortikoid Astonin H (Fludrocortison 0,1 mg/Tbl.)
zundchst in einer Dosierung von 2 x 2 Tbl. tgl.



Verlauf

Die Leistung des Hundes verbesserte sich zusehends. Das
Astonin H wurde reduziert auf 2 xtgl. 1Tbl.

2Jahre nach Beginn der Mineralokortikoidsubstitution
verschlechterte sich die Leistung wieder zusehends, der
Hund wurde wdhrend des Spaziergangs kurzatmig. Eine
generalisierte Pyodermie und eine Alopezie hatten sich
entwickelt.

Kontrolle durch ACTH-Stimulationstest
 Cortisol: 0,32pg/dl — 0,86 pg/dl

* endogenes ACTH: <5 pg/ml

e Natrium: 133 mmol/l

e Kalium: 5,9 mmol/I

* Na/K-Quotient: 22,5

Einschatzung der Werte Cortisol ldsst sich zwar noch
gering stimulieren, insgesamt ist die Cortisolproduktion
jedoch im Vergleich zur ACTH-Testung vor 2Jahren nur
noch duRerst gering. Der Anfangsverdacht des Morbus
Addison hat sich bestatigt. Der Na/K-Quotient ist stark
erniedrigt, die Gefahr einer Addison-Krise droht.

1. Therapieanpassung

Die Dosierung von Astonin wurde erhoht auf 2 x tgl. 3Tbl.,
zusdtzlich 1Tbl. Prednisolon 5mg/Tag und etwas Koch-
salz ins Fressen und Trinken. Die Dosierung mit L-Thyro-
xin wurde beibehalten. 3 Monate spater wurde der Hund
in einer Addison-Krise vorgestellt, er war unfihig aufzu-
stehen. Am Tag zuvor hatte er eine Rangelei mit einem
anderen Hund gehabt (Abb. 1).

Kontrolle durch ACTH-Stimulationstest
e Cortisol: <0,2ug/dl = 0,3ng/dl

* endogenes ACTH: <5 pg/ml — <5pg/ml
e Natrium: 130 mmol/l

Fall Nr. 1

e Kalium: 4,7 mmol/l
* Na/K-Quotient: 27,7

Einschdtzung der Werte Keine Stimulation des kaum
noch messbaren Cortisols mehr, Na/K-Quotient weiter-
hin zu niedrig.

2. Therapieanpassung

 Infusionen und Hydrocortisoninjektion i.v.

e fiir den Beginn der Dauertherapie Umstellung von
Prednisolon auf Hexadreson-Tabletten a 10mg 2 x tgl.,
Erhéhung von Astonin H auf 2 xtgl. 4Tbl. (S. 98)

Verlauf

Der Hund erholte sich innerhalb weniger Stunden
(Abb. 2) und zeigte schnell wieder seine vorherige Leis-
tung. Fress- und Trinkverhalten waren weiterhin nor-
mal.

11 Monate spdter wurde der Hund erneut vorgestellt. Er
trank seit 2Monaten 5-61 Wasser tdglich. Er hatte seit
der Erstvorstellung 7 kg abgenommen. Die Alopezie hat-
te sich ausgedehnt, es waren wieder vereinzelt krustdse
Ldsionen entstanden.

Die Dauermedikationen waren bislang:

* 2xtgl. 4Tbl. L-T, 200

e 2xtgl. 4Tbl. Astonin H

¢ jeden zweiten Tag 2 Hydrocortisontabletten a 10 mg

Kontrolle durch ACTH-Stimulationstest Das Hydrocor-
tison war 2 Tage vorher zuletzt gegeben worden.

e Cortisol: 8,31ng/dl - 17,7 ng/dl

* endogenes ACTH: 22,2 pg/ml - 21,8 pg/ml

e Blutglukose: 85 mg/dl

Einschdtzung der Werte Das basale Cortisol ist plotz-
lich stark erhoht und kann normal stimuliert wer-
den.

Abb. 1

In der Addison-Krise.

Abb.2 Nach der Addison-Krise.



Fall Nr. 1

3. Therapieanpassung

Absetzen von Hydrocortison und Astonin H, weiterhin
Gabe von L-Thyroxin.

Verlauf

Eine Woche spdter war die Polydypsie verschwunden.
Wegen der unerkldrlich hohen Cortisolwerte im ACTH-
Stimulationstest erfolgt die Uberpriifung der NNR-Funk-
tion durch den Low-dose-Dexamethason-Suppressions-
test(LDDST;S.75).Gleichzeitigwurden aus der Basalprobe
die Schilddriisenwerte tiberpriift.

Erster LDDST Cortisol basal, 4 und 8 Stunden spdter

e Cortisol: 5,83 ng/dl — 5,96 ug/dl — 6,51 ng/dl (alle Wer-
te erhoht)

* endogenes ACTH: 38,7 pg/ml

e Natrium: 141 mmol/l

e Kalium: 4,6 mmol/l

* Na/K-Quotient: 30,65 (normal)

* T,(4hpost L-T,): 1,7 mg/dl (normal)

e cTSH: <0,03 ng/ml (normal)

Einschdtzung der Werte Cortisol liegt in einem hohen
Bereich und kann iiber 8 Stunden nicht supprimiert wer-
den. Der Na/K-Quotient liegt im Normbereich, die Schild-
driisenwerte ebenfalls.

Zur Uberpriifung des ersten Tests wurde 14Tage spiter
ein zweiter LDDST durchgefiihrt (Abb. 3).

Zweiter LDDST
e Cortisol: 6,69ng/dl — 4,97 ng/dl — 4,17 pg/dl
* endogenes ACTH: 26 pg/ml

Einschdtzung der Werte Die Suppression nach 4 und
8 Stunden ist wieder ungeniigend.

Diagnose 3: Hypothyreose plus Hyperadrenokortizis-
mus.

Aktuelle Therapie
e Trilostan (Vetoryl®) 1x60mg tgl.
 weiterhin L-T,

1. Kontrolle durch ACTH-Stimulationstest
e Cortisol: 1,87ug/dl — 3,1ug/dl

* endogenes ACTH: 39,5 pg/ml

e Natrium: 138 mmol/l

e Kalium: 5,3 mmol/l

* Na/K-Quotient: 26

Einschdtzung der Werte Die Erniedrigung des Cortisols
durch Trilostan ist erfolgreich, der N/K-Quotient ist zu
niedrig, das kann eine Folge der Trilostan-Therapie sein.

Therapiekontrollen durch wiederholte ACTH-Tests Die
Cortisolwerte blieben in den Bereichen zwischen 1,5-
2,5png/dl, der hochste endogene ACTH-Wert lag bei 115 pg/
ml, der Na/K-Quotient lag zwischen 28 und 29 mmol/l.

Verlauf
9 Wochen nach Beginn der Vetoryl®Therapie war

der Hund wieder apathisch und mochte nicht fressen
(Abb.4).

ACTH-Stimulationstest
e Cortisol: 1,31 pg/dl — 2,5ng/dl (therapeutischer Bereich)
* Na/K-Quotient: 29,1 (normal)

Trotz der zufriedenstellenden Werte von Cortisol und
Na/K-Quotient wurde wegen des schlechten Allgemein-
befindens das Vetoryl® zunachst fiir wenige Tage abge-
setzt. Unter erneuter Gabe von Vetoryl® verschlechterte

-

Abb.3 Vor Behandlung mit Vetoryl®.

Abb.4 9 Wochen nach Vetoryl®Therapie.



sich das Verhalten des Hundes wieder, woraufhin es der
Besitzer ganz absetzte. Der vom Besitzer sehr gut gefiihr-
te Hund entwickelte zunehmende Aggressionen gegen
ihn, reagierte sehr nervés und zeitweise vollig unkont-
rolliert. 5,5Monate nach Diagnose des Hyperadrenokor-
tizismus musste der Hund wegen aggressiven Verhaltens
euthanasiert werden.

In der Autopsie des Hundes waren die Schilddriisen sehr
flach, die Nebennieren waren beidseitig vergroRert. Die
Histologie zeigte eine fokale lymphozytire Thyreoidi-
tis und Atrophie der Schilddriise, die Nebennieren eine
noduldre Hyperplasie. In der Hypophyse bestand ein
Adenokarzinom, ausgehend von der Pars distalis des Hy-
pophysenvorderlappens.

Diskussion

Normalerweise geht der spontane, primdre Morbus
Addison mit stark erhohten ACTH-Werten einher (s.
H-H-NNR-Achse, S.93; siehe auch Fall Nr.6, S. 10).

Fall Nr.2

Fall Nr.2

Unter der Therapie des Morbus Addison kann es bei
notwendiger Zufuhr von Glukokortikoiden zu einem kli-
nisch manifesten, iatrogenen Morbus Cushing kommen,
bei dem die gemessenen Cortisolwerte in den Funk-
tionstests jedoch niedrig sind. Bei diesem Hund war das
endogene ACTH immer - auch wihrend der Addison-
Krise - sehr niedrig bis nicht messbar (<5 pg). Es stieg
erst unter der Vetoryl®-Therapie geringfiigig an. Das
niedrige endogene ACTH konnte fiir einen sekundédren
Morbus Addison sprechen, eventuell bedingt durch den
malignen Tumor, der mit fortschreitendem Wachstum
auch die kortikotropen Zellen der Pars distalis erfasste
und zum Umschlag in einen Hyperadrenokortizismus
gefiihrt hat. Es waren wohl nicht alle steroidproduzie-
renden Zellen der NNR durch den zundchst vorliegen-
den Morbus Addison zerstort, sodass das wachsende
Adenokarzinom in der Hypophyse die Cortisolsynthese
wieder anregen konnte. Ob der Tumor auch die Ver-
haltensdnderung des Hundes bedingte, bleibt ebenfalls
spekulativ.

Patient

Foxterrier, 11]Jahre, madnnlich.

Anamnese

e seit 2Jahren Ekzeme auf dem Riicken bei trockener,
verdickter Haut

e zunehmende Hypotrichose und alopezische Stellen,
besonders im hinteren Bereich

» Therapieversuche mit Antibiotika, ungesdttigten Fett-
sduren und Bddern ergaben keine Besserung

Alle Laboruntersuchungen sollen Normalwerte erge-
ben haben, mit Ausnahme von T,, das mit 0,6 ug/dl auf
eine Hypothyreose hinwies. Die Behandlung mit Schild-
driisenhormonen ergab eine kurzzeitige Besserung des
Haarwuchses, aber nach einigen Wochen fielen die Haare
weiter aus (s. Hypothyreose S.25). Es wurde der Verdacht
auf eine Haarfollikelstérung geduBert und zur weiteren
Abkldrung zwecks Hautbiopsie {iberwiesen. Nach telefo-
nischer Absprache wird das L-T, fiir eine Woche bis zum
Uberweisungstermin abgesetzt.

Klinische Untersuchung

Der Hund zeigt nur noch sehr schiittere Behaarung, vor
allem im Flankenbereich sind alopezische Stellen ent-
standen, die unter der T,-Substitution auch nicht zuge-
wachsen waren (Abb.5). Bei der Untersuchung ist eine
lineare prdputiale Hyperdmie deutlich zu erkennen
(Abb. 6), die Palpation beider Hoden ergibt den Verdacht

Abb.6 Lineare Hyperthermie, Leydig-Zell-Tumor beidseitig.



