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LITTERATURSTUDIE

Addisons sjukdom ses hos hundar av alla raser och aldrar och innebar en brist pa
binjurebarkhormoner. Sjukdomen delas vanligen in i klassisk och atypisk Addisons sjukdom. |
den har litteraturstudien som ar forfattarens examensarbete for specialistkompetens i sjukdomar
hos hund och katt, ligger fokus pa atypisk Addisons sjukdom. | artikeln tas definitionen av
atypisk Addisons sjukdom upp liksom etiologi, symtom, diagnostik, vanliga differentialdiagnoser,
behandling, prognos och uppfdljning. Litteraturstudiens mal ar att 6ka medvetenheten kring
sjukdomen och hanteringen av patienter med diagnosen.
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Inledning

Arbetet bestar av en litteraturstudie om Addisons sjukdom (primar
hypoadrenokorticism) hos hund med fokus pa sé kallad atypisk
Addisons sjukdom. Hundar med atypisk Addisons sjukdom har

nér diagnosen stills inte de elektrolytrubbningar (hyperkalemi,
hyponatremi) som ses vid klassisk Addisons sjukdom (12, 23, 32,
36, 38). Huruvida atypisk Addisons sjukdom &r en diagnos i sig eller
representerar ett forstadium till klassisk Addisons sjukdom kan dock
diskuteras (33, 37).

Addisons sjukdom anses vara en ovanlig sjukdom (21, 37). Da
tillstdndet kan leda till allvarliga symtom ar det dock mycket viktigt
att inte missa diagnosen. Den atypiska formen riskerar att forvixlas
med andra sjukdomar pa grund av ospecifika symtom och avsaknad
av de klassiska elektrolytrubbningarna (30, 33, 37).

Syftet med arbetet &r att ga igenom den litteratur som finns kring
atypisk Addisons sjukdom och diarmed 6ka medvetenheten kring
sjukdomen och hanteringen av patienter med diagnosen. Arbetet tar
upp definitionen av sjukdomen, etiologi, symtom, diagnostik, vanliga
differentialdiagnoser, behandling, prognos och uppfoljning.

Litteraturgenomgang
Binjurebarken
Binjurebarken bestar av tre lager, fran ytterst till innerst, zona
glomerulosa, zona fasciculata och zona reticularis. Glukokortikoider
inklusive kortisol produceras i alla tre lager. Mineralokortikoider, dar
aldosteron dr den viktigaste, produceras endast i zona glomerulosa
(12). Kortisol har manga funktioner i kroppen sasom reglering av kol-
hydrat-, lipid-, protein- och skelettmetabolismen. Kortisol modulerar
immunforsvaret och har en viktig funktion i inflammationsreaktioner
(33). Kortisol uppritthaller &ven blodtryck, blodglukos och stimulerar
erytrocytbildning samt motverkar stress (15). I gastrointestinal-
kanalen behovs kortisol for att upprétthalla barridren som skyddar
mucosan mot dess sura innehdll (12).

Aldosteronets viktigaste funktion ar reabsorption av vatten och
natrium samt utsondring av kalium via njurarna (33).

Klassisk och atypisk Addisons sjukdom
Primér hypoadrenokorticism som ocksa kallas Addisons sjukdom

innebdr en brist pa binjurebarkhormoner och delas vanligen in i
klassisk och atypisk Addisons sjukdom. Klassisk Addisons sjukdom
definieras av en brist pa bade gluko- och mineralokortikoider vilket
leder till elektrolytrubbningar i form av hyponatremi och hyperkalemi
(12). Atypisk Addisons sjukdom innebér daremot enligt denna
definition en brist pa enbart glukokortikoider och normala elektrolyt-
nivaer (6, 12, 23, 32, 36) och utgér cirka 5-24 % av fallen (20, 29,
32, 36).

Isolerad mineralokortikoidbrist utan kortisolbrist har ocksa
rapporterats men dr mycket ovanligt (18, 24, 26).

Sekundér hypoadrenokorticism innebér en brist pa gluko-
kortikoider pa grund av sjukdom i hypotalamus eller hypofysen. Det
resulterar i nedsatt sekretion av adrenokortikotropt hormon (ACTH)
eller kortikotropinfrisittande hormon (CRH) och foljande atrofi av
binjurebarken. Eftersom sekretionen av aldosteron/mineral-
kortikoider till storsta delen styrs av renin och kaliumnivan i blodet
och i mindre grad av ACTH och CRH ir elektrolytnivaerna liksom
vid atypisk Addisons sjukdom normala (3, 12).

Definitionen av atypisk Addisons sjukdom &r kontroversiell dels
dé de fallbeskrivningar och fallstudier som finns ofta inte skiljer pa
priméar och sekundir hypoadrenokorticism (23, 38). Termen atypisk
Addisons sjukdom kan diarmed dven inkludera hundar med sekundér
hypoadrenokorticism (33). Atypisk Addisons sjukdom kan ocksa,
trots att definitionen forutsitter normala elektrolytnivaer, forekomma
tillsammans med otillracklig eller helt obefintlig produktion av
aldosteron (3, 33). I de flesta artiklar om atypisk Addisons sjukdom
har man dock inte rutinmassigt métt aldosteronnivan (3, 36, 38).

Mainniskor med primér hypoadrenokorticism och normala
elektrolyter har férhojda reninvirden vilket kan kompensera fér en
nedsatt funktion av zona glomerulosa och ldga aldosteronnivaer (28).
Liknande kompensatoriska system kan finnas hos hundar (3). Studier
har visat att hundar med klassisk Addisons sjukdom som upphoér att
fa behandling med mineralokortikoider upprétthaller elektrolytni-
véerna under betydligt ldngre tid 4n forvintat (14). Ett okat intag av
natriumklorid har ocksa visats kunna uppratthalla elektrolytnivaerna
hos hundar som genomgétt adrenalektomi under mer dn 150 dagar
(10).

Ett nytt klassificeringssystem for Addisons sjukdom utan
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elektrolytrubbningar i tre underkategorier baserat pa tillracklig,
otillracklig eller obefintlig aldosteronniva har nyligen foreslagits (33).
Andra forfattare har foreslagit att termen atypisk Addisons sjukdom
helt bor 6verges (37). Ytterligare andra anser att termen endast

bor anvindas nar sekundér hypoadrenokorticism har uteslutits och
normala aldosteronnivaer har uppmitts (38).

Etiologi

I de flesta fall orsakas Addisons sjukdoms sjukdom av en immun-
medierad process som leder till nedbrytning och senare fibrotisering
av binjurebarken (7, 38). Sjukdomen kan ocksa i séllsynta fall orsakas
av bilateral infiltrativ sjukdom sdsom neoplasier (17), infektioner eller
vaskulira sjukdomar (33) eller vara iatrogen (37). Hos hundar med
den atypiska formen anses det att den immunmedierade processen ar
lokaliserad till de inre lagren av binjurebarken och att zona glomeru-
losa r opéverkad (32, 36). Intakt zona glomerulosa har pavisats
histologiskt hos hundar med kombinerad atypisk Addisons sjukdom
och hypotyroidism (1, 16). Aldosteronmatningar har dock visat att
dven zona glomerulosa ar paverkad hos manga hundar med atypisk
Addisons sjukdom (3).

P
. 2 Alla raser kan drabbas av atypisk
4 al Addisons sjukdom men hos vissa
g FE raser ar den nagot vanligare. Labrador

7 4] retriever tillhor en av dessa raser.

Signalement
Till skillnad fran klassisk Addisons sjukdom dar tikar &r tydligt
overrepresenterade sa har atypisk Addisons sjukdom en jamnare
fordelning mellan kénen dir cirka 55 % av fallen ses hos tikar.
Hundarna &r ofta ocksa aldre, i genomsnitt 67 ar (2,75-11 ar)
jamfort med 4 &r (4 manader—14 ar) (11, 33, 36). Addisons sjukdom
har dven diagnosticerats sd tidigt som vid en dlder av 15 veckor (13).
Alla raser kan drabbas men sjukdomen &r vanligare hos pudel av
alla typer, cocker spaniel, labrador retriever (38), nova scotia duck
tolling retriever (13), grand danois, portugisisk vattenhund, rott-
weiler, west highland white terrier, (29) soft coated wheaten terrier,
(11) bearded collie (27) och leonberger (34).

Anamnes och symtom
Hos hundar med atypisk Addisons sjukdom 4r symtomen ofta ospeci-
fika. Det ar vanligt med trétthet/letargi, viktnedgang, anorexi samt
gastrointestinala symtom sasom krakning och diarre (23, 30, 31, 38).
Hundarna har ofta kroniska och intermitterande symtom som pagatt
mer dn tre veckor nar diagnosen stélls (38).

Andra vanliga symtom ar hematochezia, buksmérta och melena
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(38, 5). Mindre vanliga symtom ér polyuri, polydipsi (36, 38) samt
ascites och perifera 6dem (25). Regurgitation pa grund av mega-
esophagus kan forekomma (2, 23, 39). Megaesophagus kan vara
reversibel efter behandling (2, 39). Symtom pa smérta fran muskler
och skelett har ocksa rapporterats (13).

Alla hundar med Addisons sjukdom kan presenteras med kroniska
och intermitterande symtom. Hundar med klassisk Addisons
sjukdom presenteras i cirka 30-50 % av fallen med akuta symtom.
De inkommer ofta i hypovolemisk shock, med elekrolytrubbningar
och bradyarytmier, en sé kallad Addison kris (21, 37). Akuta symtom
ar mindre vanligt vid atypisk Addisons sjukdom (21) men kollaps kan
ske till foljd av gastrointestinal blodning, sepsis och/eller hypoglykemi
(23, 36). Hypoglykemi kan i sallsynta fall leda till krampanfall (21, 29).

Klinisk patologi

Hundar med atypisk Addisons sjukdom har per definition normala
elektrolytnivaer (21). Milda elektrolytforindringar kan dock doljas av
kaliumforluster via krikning och diarré (5) eller av tidigare vitske-
behandling (33).

Hematologiska avvikelser inkluderar ofta anemi (19, 23, 25, 36,
38) och avsaknad av stress leukogram hos sjuka individer (19, 25).
Lymfopeni och neutrofili kan dock ocksa forekomma (38). Atypisk
Addisons sjukdom har ocksa i ett fall rapporterats tillsammans med
immunmedierad trombocytopeni och neutropeni (35).

Hypoalbuminemi och hypokolesterolemi ar vanligt (23, 25, 38)
och forekommer oftare hos hundar med atypisk jamfort med klassisk
Addisons sjukdom (36). Hypoglykemi kan férekomma (23, 38) och
kraftig hypoglykemi har rapporterats efter anestesi hos tva hundar
som e¢j haft symtom pa Addisons sjukdom fore anestesitillfallet (19).

Lindrigt forh6jda levervirden (38) och azotemi kan forekomma
men azotemin ar inte lika markant som vid klassisk Addisons sjuk-
dom (11, 13). Hyperkalcemi &r ovanligt (36) men kan forekomma da
kortisol bidrar till utséndring av kalcium via urinen (33).

Diagnostik

Vid misstanke om atypisk Addisons sjukdom rekommenderas i forsta
hand att méta basalkortisol. Ett normalt basalkortisol virde >55
nmol/L (2 pg/dl) utesluter sjukdomen (4, 8, 22). Friska hundar kan
periodvis ligga under referensvardet da kortisolnivaerna fluktuerar
under dygnet (3). Hos patienter med ett ldgt basalkortisol bor dérfor
diagnosen bekriftas med en ACTH-stimulering (28, 29). Det ar
osannolikt att hundar med basalkortisolvirden under 5-6 nmol/L
inte har Addisons sjukdom (8).

Ett alternativom ACTH inte finns tillgangligt r att méta Kortisol/
ACTH ration. Da behovs endast ett prov som dven kan tas ut och
sparas fryst (20).

En ACTH-stimulering skiljer inte pa primar och sekundér
hypoadrenokorticism. For detta krivs mitning av endogent ACTH
(29, 33).

Mitning av basalt och ACTH-stimulerat aldosteron rekom-
menderas av en del endokrinologer for att upptacka de hundar som
riskerar att utveckla elektrolytrubbningar pa sikt (3, 33). Dock &r
tillgéingligheten av denna analys begrinsad. Aven métning av renin
kan fram6ver komma att inga i diagnostiken av patienter med atypisk
Addisons sjukdom for att utvirdera zona glomerulosas funktion (3).

Differentialdiagnoser

Sekundar hypoadrenokorticism bor uteslutas vid uteblivet svar pa
en ACTH-stimulering. Dessa patienter riskerar inte att utveckla
elektrolytrubbningar men kan behéva vidare utredning (29, 33).
Addisons sjukdom bor alltid uteslutas innan man gar vidare med

utredningen av kroniska magtarmproblem da dessa ofta kraver mer
invasiv diagnostik (biopsitagning under narkos) for att stilla en
diagnos (20, 30, 36). Alla hundar med en kombination av gastrointes-
tinala symtom och hypoalbuminemi och/eller hypokolesterolemi bor
kontrolleras for atypisk Addisons sjukdom, speciellt i avsaknad av ett
stressleukogram (38, 25).

Behandling

Vid klassisk Addisons sjukdom bestér behandlingen av bade gluko-
kortikoider och mineralokortikoider. Som regel anviands prednisolon
eller hydrokortison i tablettform och fludrokortison i tablettform eller
desoxikorton i injektionsform (21, 36, 37).

Hundar med atypisk Addisons sjukdom har inte ansetts beh6va
mineralokortikoider (6, 23, 30). Behandlingen bestar oftast av enbart
glukokortikoider, som regel prednisolon/prednison i dosen 0,1-0,25
mg/kg/dag (21). Dosen kan variera fran 0,03-0,39 mg/kg/dag
(38). Dosen justeras for att halla patienten symtomfri utan att orsaka
biverkningar (21, 37).

Det rekommenderas att 6ka dosen av glukokortikoider till det
dubbla (21) och ibland upp till tio ggr (37) under dagar eller kortare
perioder med 6kad stress (21, 37).

Hydrokortison i doserna 0,5-1,0 mg/kg (33) eller dexametason
eller metylprednisolon kan ge mindre biverkningar (37). Hydro-
kortison har dven en viss mineralokortikoid effekt (33).

Dexametason rekommenderas vid mycket akuta symtom dér det
finns behov av glukokortikoidbehandling innan en ACTH-stimu-
lering utfors (37).

Om man dven bor behandla med mineralkortikoider nar
aldosteronnivan ar 1ag eller obefintlig men elektrolytnivaerna normala
ar kontroversiellt. Vissa endokrinologer rekommenderar noggrann
uppfoljning och behandling endast nédr/om elektrolytrubbningar
uppstar (21, 37, 38). Andra rekommenderar att alltid méta aldosteron
och behandla med mineralkortikoider vid brist pa aldosteron. Dé ges
en lag dos av desoxikorton, 1,2 mg/kg, med 28 dagars intervall och
dosen justeras baserat pa matning av elektrolyter tio dagar senare
(33).

De flesta hundar med atypisk Addisons sjukdom har brist pa
aldosteron trots normala elektrolytnivaer men forebyggande behand-
ling med mineralokortikoider dr kostsamt (3).

Prognos och uppfoljning

Prognosen vid atypisk Addisons sjukdom &r god (2, 6, 23, 38, 39).
Den relativa risken for dod har dock i en stor svensk studie setts
vara 1,9 ggr hogre hos hundar med Addisons sjukdom én hos andra
hundar (9). I en liten studie med 18 hundar med atypisk Addisons
sjukdom svarade tio val pa enbart glukokortikoider medan tva
utvecklade elektrolytrubbningar och fyra hundar dog av andra
sjukdomar (23).

I en négot storre studie upphorde de kliniska symtomen hos 30 av
31 hundar efter behandling med prednison eller prednisolon.
Hypoalbuminemi och hypokolesterolemi normaliserades i 93
respektive 92 % av fallen (38).

Om behandling med mineralokortikoider inte sétts in nir man
pavisat laga aldosteronnivaer kravs noga monitorering av patienten (3,
33). Uppfoljning av elektrolyter rekommenderas (30, 38) en och tre
ménader efter diagnos och darefter var sjitte manad (21). Enligt flera
forfattare dr det en liten andel, 9-14 %, av hundarna med atypisk
Addisons sjukdom som utvecklar elektrolytrubbningar (23, 30, 36,
38). Tiden det tar innan elektrolytrubbningar uppstar kan variera,
fran 2-51 manader har dokumenterats (38). Uppfoljande méatningar
av aldosteron tre manader efter diagnos och dérefter beroende pa
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uppmidtt varde dr ett alternativ. Trots rutinmétningar av elektrolyter
eller aldosteron finns risk for plétslig forsamring och hundarna bor
kontrolleras sé snart de uppvisar symtom pa sjukdom (33).

Diskussion

Termen atypisk Addisons sjukdom som innebér primér hypo-
adrenokorticism utan elektrolytrubbningar och férmodad normal
aldosteronnivi 4r ifragasatt (3, 33, 37, 38). Intakt zona glomerulosa
har pévisats (1, 16) men ldga aldosteronnivéer forekommer ofta trots
normala elektrolytnivéer (3). Det visar att &ven zona glomerulosa i
manga fall 4r paverkad. I dessa fall finns troligen kompensatoriska
system som uppriatthaller elektrolytnivderna (3, 10, 14). En del
hundar med atypisk Addisons sjukdom utvecklar pa sikt dven
elektrolytrubbningar (23, 30, 36, 38). Atypisk Addisons sjukdom
verkar i dessa fall utgora ett forstadium till klassisk Addisons sjukdom
snarare dn en egen diagnos. Normala elektrolytnivaer kan bero pa
intakt eller ej fullstindigt nedbruten zona glomerulosa, att kompen-
satoriska system uppritthaller elektrolytnivierna eller att hunden har
sekundr hypoadrenokorticism.

Det ar viktigt att skilja atypisk Addisons sjukdom fran sekundér
hypadrenokorticism genom att mita endogent ACTH (29). Sekun-
dér hypoadrenokorticism kraver annan diagnostik for faststallande av
orsak och uppfoljande elektrolytmatningar eller métning av aldoste-
ron 4r inte indikerat (33).

Hundar med atypisk Addisons sjukdom ér enligt litteraturen ofta
aldre och har haft symtom en lingre tid dn hundar med klassisk
Addisons sjukdom (11, 33, 36). Det kan bero pa att nedbrytningen
av binjurarna gar langsammare hos de individer som presenteras som
atypiska fall.

Atypisk Addisons sjukdom anses vara en ovanlig sjukdom (21,

37) men den kan vara underdiagnostiserad. Kortisol har manga
funktioner i kroppen (12, 15, 33) och en hund med kortisolbrist far
en mangd olika symtom, allt fran milda gastrointestinala symtom

till kollaps och krampanfall (23, 30, 31, 38). Eftersom symtomen

ar ospecifika finns risk for forvixling med manga andra sjukdomar.
Det ér viktigt att man som kliniker far misstanke om sjukdomen f6r
att diagnosen ska kunna stillas. Sjukdomen ér ldtt att utesluta (4, 8,
22). Den bor misstankas hos alla hundar dir inte en annan uppenbar
sjukdom eller orsak till ospecifika symtom och/eller blodprovsresultat
kan diagnosticeras.

Hos hundar med kroniska gastrointestinala symtom, hypoalbumi-
nemi och/eller hypokolesterolemi bor basalkortisol matas (25, 38).
Hundar med kortisolbrist riskerar att férsamras avsevart om de laggs
under narkos for att ta biopsier fran gastrointestinalkanalen (19, 22).
En del hundar med kroniska gastrointestinala symtom behandlas med
glukokortikoider utan att atypisk Addisons sjukdom har uteslutits. De
doser av glukokortikoider som sitts in vid kroniska gastrointestinala
sjukdomar r initialt betydligt hogre jamfort med doserna vid atypisk
Addisons sjukdom (21, 38) vilket leder till en 6kad risk for biverk-
ningar. Aven om patienterna svarar pa behandlingen kommer de inte
att foljas upp avseende utveckling av elektrolytrubbningar om atypisk
Addisons sjukdom inte diagnosticeras.

Aven milda elektrolytrubbningar bor ge en misstanke om Addisons
sjukdom. Elektrolyter bor optimalt analyseras pa blod uttaget innan
eventuell vitskebehandling. Krakningar kan délja en lindrig hyper-
kalemi (5, 33).

Akuta Addisonkriser kan troligen i manga fall undvikas om man
tidigt kontrollerar kortisol hos hundar med kroniska ospecifika
symtom och dérefter foljer elektrolytnivaerna. Eftersom elektrolyt-
rubbningarna kan uppsta langt senare an kortisolbristen (38) ar det
svart att avgora hur stor andel av hundarna med atypisk Addisons

Vid atypisk Addisons sjukdom ar symtomen ofta ospecifika, kroniska
och intermitterande jamfort med klassisk Addisons sjukdom dar
betydligt fler presenteras med akuta symtom.

. .

Prognosen vid atypisk Addisons sjukdom ar god om diagnosen
upptacks och behandlas i tid.

sjukdom som aldrig kommer att utveckla elektrolytrubbningar. Det
ar déarfor mycket viktigt att fortsitta folja elektrolytnivaerna samt

att informera dgarna om vilka symtom de bor vara uppmérksamma
pa. Att méta aldosteron bor kunna ge en indikation om vilka hundar
som kan komma att utveckla elektrolytrubbningar (3). Det dr oklart
om hundar med normala aldosteronnivaer vid diagnos kommer att
uppritthélla dessa eller om de successivt kan avta.

Asikterna gér isir om nir det ir indikerat att behandla med
mineralokortikoider, om det dr vid uppmitt brist pa aldosteron (33)
eller endast nar elektrolytrubbningar uppstar (3, 21, 38). Eftersom
de flesta hundar med atypisk Addisons sjukdom har laga aldosteron-
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virden (3) kan man 6verviga att behandla med mineralokortikoider
profylaktiskt. Enligt utlandsk litteratur 4r den storsta anledningen

till att detta inte gors av kostnadsskil (3). Da avses behandling med
desoxikorton (33). I Sverige anvinds ofta fludrokortison i tablettform
som inte ar lika kostsamt.

Vidare studier och rekommendationer kring diagnostik, behand-
ling och uppfoljning av hundar med Addisons sjukdom utan elektro-
lytrubbingar dr 6nskvart. Det dr dven 6nskvért med en enhetlig
definition kring begreppet atypisk Addisons sjukdom.

Sammanfattning

Primir hypoadrenokorticism som ocksa kallas Addisons sjukdom
innebdr en brist pa binjurebarkhormoner och delas vanligen in

i klassisk och atypisk Addisons sjukdom. Sjukdomen ses hos
hundar av alla raser och aldrar. Vid atypisk Addisons sjukdom ses
per definition inga elektrolytrubbningar. Detta utesluter dock inte
att otillracklig produktion av aldosteron kan férekomma. Upp-
delningen i atypisk och klassisk Addisons sjukdom 4r ifragasatt.
Mineralokortikoid funktionen kan gradvis férsimras och troligen
kan kompenserande mekanismer uppritthalla elektrolytnivaerna
en tid. Symtomen ar ofta ospecifika, sasom trotthet/letargi och
kroniska/aterkommande symtom fran gastrointestinalkanalen.
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Detta innebdr att atypisk Addisons sjukdom liknar ménga andra
sjukdomar.

Via analys av hematologi och biokemi ses ofta anemi, hypo-
albuminemi, hypokolesterolemi och avsaknad av ett stressleuko-
gram hos en sjuk hund. Hypoglykemi kan férekomma. Atypisk
Addisons sjukdom kan uteslutas men inte bekriftas genom att
mata ett basalkortisol. For att bekréfta diagnosen hos individer
med lagt basalkortisol rekommenderas en ACTH-stimulering eller
att mita kortisol/ACTH-ration. Behandlingen bestér av gluko-
kortikoider i doser som haller patienten symtomfri utan att ge
kortisonbiverkningar, oftast 0,1-0,25 mg/kg/dag. Vissa forfattare
rekommenderar att mita aldosteron som en del av den rutinméssiga
upparbetningen av dessa patienter. Behandling med mineral-
okortikoider kan 6vervégas i fall med laga aldosteronnivaer.

De viktigaste differentialdiagnoserna ar kroniska gastrointestinala
sjukdomar och sekundir hypoadrenokorticism. Det ar viktigt
att diagnosen utesluts hos patienter med ospecifika symtom fran
magtarmkanalen innan man gér vidare med mer invasiv diagnostik
under narkos.

Prognosen dr god om diagnosen upptacks och behandlas i tid.
Uppfoljning av elektrolytnivaerna efter en, tre och dérefter var
sjatte manad har rekommenderats.
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Summary
Hypoadrenocorticism in dogs is also referred to as Addison's disease
and is seen in dogs of all breeds and ages. In the case of atypical Ad-
dison's disease, by definition, no electrolyte disturbances are seen.
However, insufficient production of aldosterone may still occur.
The deterioration of mineralocorticoid function may be gradual.
Compensatory mechanisms can probably maintain electrolyte levels
for some time. The symptoms are nonspecific and include fatigue /
lethargy and recurrent symptoms from the gastrointestinal tract.
Anemia, the absence of a stress leukogram in a sick dog,
hypoalbuminemia and/or hypocholesterolemia are common
findings. Atypical Addison's disease can be excluded but not
confirmed by measuring a basal cortisol. To confirm the diagnosis
an ACTH stimulation is recommended. Treatment consists of
glucocorticoids. Some authors recommend measuring aldosterone
as part of the routine work up. Treatment with mineralocorti-
coids is controversial but may be considered in cases with low
or undetectable aldosterone levels. The diagnosis should be
excluded in patients with nonspecific gastrointestinal symptoms
before proceeding to more invasive diagnostics. The prognosis is
generally good. Follow-up of electrolyte levels one, three and then
every six months after diagnosis have been recommended.
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