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Zusammenfassung

In einem Fallbericht wird ein an Alopecia X erkrankter Alas-
kan Malamute vorgestellt. Das klinische Erscheinungsbild,
labordiagnostische Blutergebnisse, pathologisch-histolo-
gische Befunde von Hautbiopsien sowie die Therapie mit
Trilostan werden beschrieben. Die bekannten pathoge-
netischen Mechanismen und verschiedene andere Thera-
piemoglichkeiten werden diskutiert.

Schliisselworter:
Alopezie, Hund, Hautbiospie, Hyperpigmentierung,
Hyperadrenokortizismus

Einleitung

Der Alaskan Malamute gehort neben anderen Hunderassen
wie Sibirischer Husky, Samojede, Wolfsspitz, Finnenspitz,
Zwergspitz und Chow-Chow zu den sogenannten ,, pliisch-
felligen” Rassen, die fiir eine seltene alopezische Hauter-
krankung pradisponiert sind, deren Pathogenese weitgehend
unklar ist und die deshalb , Alopecia X genannt wird (Parker
und Scott, 1980; Scott und Walton, 1986; Schmeitzel et al.,
1995). Neben den oben aufgefiihrten Rassen besteht zudem
fiir den Zwergpudel eine Pradisposition. Betroffene Hunde
werden durch einen progressiven, nicht juckenden Haarver-
lust auffallig, welcher in der Regel zwischen dem zweiten und
sechsten Lebensjahr erstmalig beobachtet wird (Schmeitzel
et al., 1995; Scott et al., 2001). Eine Geschlechtsdisposition
ist nicht bekannt. Wéahrend zu Beginn der Erkrankung nur
die Primérhaare von der Alopezie betroffen sind, weitet sich
der Haarverlust im spateren Krankheitsstadium auch auf die
Sekundérhaare aus und fithrt meist zur Alopezie und Hyper-
pigmentierung zirkuldr am Hals, im Bereich der Rute, im
dorso-lateralen Riickenbereich sowie kaudal der Schultern,
am Perineum und an den Kaudalflichen der Hintergliedma-
3en. Die Kopfregion und die distalen Gliedmafienbereiche
bleiben meist unverdndert (Schmeitzel, 1990; Schmeitzel
et al., 1995; Scott et al., 2001). Das verbleibende Fell wird
zunehmend trocken, sprode und glanzlos.

Erkrankte Hunde sind abgesehen von den beschrie-
benen dermatologischen Verdnderungen klinisch unauffallig
(Cerundolo et al., 2004; Leone et al., 2005). Pathogenetisch
wurden in derVergangenheit verschiedene endokrinologische
Abnormalitdten sowie Haarfollikelstrungen diskutiert und
betroffene Tiere daher empirisch mit Wachstumshormonen,
Geschlechtshormonen, Mitotane oder Melatonin konservativ
behandelt oder aber kastriert. Die Therapieerfolge waren sehr
unterschiedlich. Selbst bei einem Ansprechen auf eine der
oben genannten Therapieformen ist hdufig mit Rezidiven zu
rechnen (Cerundolo et al., 2004; Leone et al., 2005).

Summary

Trilostane therapy of Alopecia X in an Alaskan Malamute

In a case report, an Alaskan Malamute showing symptoms
described as Alopecia X is presented. The clinical symp-
toms, laboratory blood results, histopathological findings of
skin biopsies and therapy with trilostane are reported. The
pathogenetic mechanisms of the disease and alternative
therapies to trilostane are discussed.
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Die Alopecia X wird auch mit dem Bild eines milden hypo-
physdren Hyperadrenokortizismus in Verbindung gebracht.
Aus diesem Grund wurde die Erkrankung beim Zwergspitz
und Zwergpudel mit Trilostan behandelt (Cerundolo et al.,
2001; Cerundolo et al., 2004). Nach Leone et al. (2005) kann
Trilostan auch effektiv und sicher zur Behandlung der Alo-
pecia X beim Alaskan Malamute eingesetzt werden.

Falldarstellung

Vorbericht

In der Kleintierklinik Duisburg-Asterlagen wurde ein zehn
Jahre alter unkastrierter Alaskan Malamute-Riide vorge-
stellt. Vorberichtlich wurde der Hund bereits seit zwei Jah-
ren aufgrund von Haut- und Haarkleidverdnderungen und
eines erniedrigten Blutspiegels von freiem Thyroxin substi-
tuierend mit Levothyroxin behandelt. Desweiteren wurden
Leberschutzpréparate aufgrund erhdhter Leberenzymwerte
verabreicht. Klinisch-chemisch konnte durch einen Low-
Dose-Dexamethason-Suppressionstest ein Hyperadreno-
kortizismus nicht nachgewiesen werden (siehe Tabelle 1).

Klinische und weiterfiihrende Untersuchungen

Bei der klinischen Untersuchung war das Allgemeinbefinden
des Hundes unauffllig. Der Patient zeigte eine symmetrische
Alopezie mit Hyperpigmentierung der haarlosen Areale vor
allem zirkular am Hals, dorso-lateral am Riicken, an der seit-
lichen Brustwand und ventral am Bauch. Ein Juckreiz konnte
nicht beobachtet werden. Die Abbildungen 1 und 2 zeigen
den Patienten bei der Erstvorstellung in der Klinik.

Aufer den Hautverdnderungen war der Hund bei der
klinischen Allgemeinuntersuchung ohne besonderen
Befund. Eine Polydipsie oder Polyurie wurde vom Besitzer
nicht beobachtet. Aufgrund der vorberichtlich erhohten
Leberwerte wurde eine Ultraschall-Untersuchung des
Abdomens durchgefiihrt. Hierbei stellte sich das gesamte
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L eberparenchym unauffdlig dar. Zudem wurde eine Blut-
untersuchung eingeleitet (sSehe Tabdle 2).

Vor der weiteren diagnostischen Aufarbeitung des Pati-
enten wurde die Substitution mit Levothyroxin eingestel It
und der Hund drei Wochen spéter abgeklart. Neben der
Kontrolle der Leber- und Schilddriisenparameter wur-
den sechs in Formalin fixierte Stanzbiopsien mit einem
Durchmesser von 0,6 cm im Bereich der verénderten
Hautregionen entnommen und diese zur pathologisch-
histologischen Untersuchung in ein Labor fir klinische
Diagnostik (Laboklin GmbH & Co. KG) eingeschickt.

Eine Blutuntersuchung, welche drei Wochen nach dem
Absetzen von Levothyroxin durchgefiihrt wurde, erbrachte
die in Tabdle 3 aufgefiihrten Ergebnisse.

Pathohistologische Untersuchung
Im Labor fir klinische Diagnostik (Laboklin GmbH &
Co. KG) wurden die Hautbiopsien routinemafig in Para
ffin eingebettet und mit Hamatoxylin-Eosin (H.E.) und
Periodic-acid-Schiffs-Reaktion (PAS) geférbt.
Histologisch zeigten sich in den Proben &hnliche Befunde,
graduell unterschiedlich ausgeprégt. Die Epidermis zeigte
eine geringe orthokeratotische Hyperkeratose, Hyperplasie
und Pigmentierung. In der oberflachlichen Dermiswurden
perivaskulér vereinzelt mononukledre Entziindungszellen
gefunden. Die Haarfallikel befanden sich Uberwiegend in
der tel ogenen Phase und es bestand eine deutlich vermehrte
tricholemma e Keratinisierung. Dabei waren zackenformige
Audéaufer bis tief in die Follikelwand nachweisbar (siehe
Abbildung 3). Diese ,flammenartige” Morphologie der
Keratinisierung in den Haarfollikeln hat in der Literatur
zu der Bezeichnung , flame fallicles' gefiihrt (Gross et al,
2005). Nachdem durch die telogenen Haarfollikel nach
pathohistologischen Kriterien eine Zuordnung zum hor-
monell-metabolischen Formenkreis vorgenommen wurde,
war durch dieses spezielle Bild zusammen mit alen vorbe-
richtlichen Daten eine weitere Aussage moglich. Auch wenn
die ,flamefallides' nicht as pathognomonisches Merkmal
zu bewerten sind, ist das vermehrte Auftreten doch hoch-
verdachtig firr eine Alopecia X (Gross et al., 2005).

Diagnose

Aufgrund der Anamnese, der klinischen Untersuchung
und der weiterfihrenden Untersuchungen wurde die
Diagnose , Alopecia X" gestellt.
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ABBILDUNG 1 UND 2: Patient vor Therapiebeginn mit Trilostan.

TABELLE 1: ErgebnissedesLow-Dose-Dexamethason-
SuppressionstestsdesHaustierar ztes.

Kortisol-Basalwert 2,4 ng/dl
Kortisolwert 4 Std. nach Suppression 0,6 ng/dl
Kortisolwert 8 Std. nach Suppression 0,6 jjg/dl

TABELLE 2: Ergebnisseder Blutuntersuchung bei
Erstvorstellung des Patienten.

Parameter Messwert Normalwerte | Einheit
freies Thyroxin 03 0,6-3,7 ng/dl
CcTSH <0,03 <0,5 ng/ml
ALT 793 5-125 ull
AP 597 <81 U/l
Y-GT 6 <6 ull
AST 131 15-120 ull
GLDH 200 <9 ull
a-Amylase 1243 bis 1650 U/l
Lipase 81 bis 300 ull
Bilirubin, gesamt <0,1 bis 0,4 mg/dl
Kreatinin 0,7 bis 16 mg/dl
Harnstoff 30 20-50 mg/d|
Eiweil3, gesamt 76 54-75 gl
Albumin 41,6 25-44 gli
Cholesterin, gesamt | 354 120-390 mg/dl
Fruktosamine 285 bis 370 mmol/l
Glukose 110 55-120 mg/dl
Leukozyten 104 6-12 Inl
Erythrozyten 72 5,5-8,5 Ipl
Hamoglobin 15,2 14-19 g/dl
Hamatokrit 0,47 0,4-0,57 "

TABELLE 3: Leberparameter und SchilddrUsenpar ameter
drei Wochen nach Absetzen der Levothyroxin-Substitution.

Parameter Messwert Normalwerte Einheit
Thyroxin <0,5 1545 Mg/di
freies Thyroxin 04 0,6-3,7 ng/dl
cTSH 0,03 <0,5 ng/mi
ALT 736 5-125 uil

AP 421 <81 U/l
Y-GT 17 <6 ull
AST 82 15-120 ull
GLDH 138,6 <9 ull




Exzessivetricholemmale Keratinisierung
(Pfeil) mit zackenartiger Ausdehnung indie Haarfollikel-
wand (,, flame follicle"), VergroRerung 200-fach.

Therapie und weiterer Verlauf

Nach Diagnosestellung wurde eine Behandlung mit Trilo-
stanin einer Dosierung von 3 mg/kg KGW zweimal téglich
ord begonnen (Leoneet d., 2005). Eineklinische Kontroll-
Untersuchung sechs Wochen nach Therapiebeginn ergab,
dass dte Fellaredle abgestolien wurden und sich bereits ein
neu nachwachsendes gesundes Haarkleid entwickelte. Eine
Blutkontrolle ergab die in Tabdle 4 aufgefuhrten Werte.

Weitere drei Wochen spéter wurde der Hund mit einem
fast komplett wieder nachgewachsenen Fdl vorgestellt
(siehe Abbildung 4 und 5).

Nach einer Therapiedauer von sechs Monaten wurde
Trilostan versuchsweise abgesetzt. Das Allgemeinbefinden
des Hundeswar zu diesem Zeitpunkt ungestért, das Haar-
kleid dicht und es waren keine Hyperpigmentierungen
der Haut mehr erkennbar.

Im weiteren Verlauf wurde der Hund zu regelméafiigen
Kontrollen in der Klinik vorgestellt. Hierbei blieb der
Patient klinisch weiterhin unauffalig. Be weiteren Blut-
kontrollen wurde neben den Leberparametern auch die
hitzestabile akalische Phosphatase und deren Restaktivitat
nach dem Erhitzen bestimmt (siehe Tabelle 5).

Be der letzten Kontrolle des Hundes 14 Wochen nach
Therapieende wurde ein weiterer Low-Dose-Dexametha-
son-Suppressionstest durchgefihrt (siehe Tabelle 6).

Der Patient im vorliegenden Fdl zeigte bei der Vorstellung
in der Klinik Haut- und Fellverénderungen, wie sie haufig
bei hormonell bedingten Hauterkrankungen beobachtet
werden kdnnen. Dazu gehdren insbesondere eine sym-
metrische Alopezie im Flankenbereich, fehlender Juckreiz
und eine Hyperpigmentierung (H&mmerling, 20078).
Be der klinischen Aufarbeitung solcher Patienten gehort
die Hypothyreose zu den am haufigsten Giberdiagnostizier-
ten Hormonstérungen. Die kanine Hypothyreose ist meist
eine primére Erkrankung der Schilddriise, deren Funktions-
stérung zu einer Erniedrigung der Schilddriisenhormone
fuhrt. Jedoch kénnen eine Vielzahl von nicht Schilddriisen-
bedingten Erkrankungen, zu denen unter anderem chro-
nische Leber- und Nierenerkrankungen zahlen, sowie ver-
schiedene Medikamente den Stoffwechsd der Schilddriise
veréndern, wodurch Schilddriisenhormonwerte absinken
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kénnen (Kraft und Dietl, 1994; Schwartz-Porsche, 2007). Zu
den Medikamenten, welche den Schilddriisenhormonstoff-
wechsdl verandern, zahlen z. B. Glukokortikoide, Carprofen,
Phenylbutazon, Sulfonamide und Phenobarbital (Daminet
und Ferguson, 2003; Nelson et d., 2006).

Im vorliegenden Fdl wurde vorberichtlich aufgrund der
symmetrischen Alopezie und der erniedrigten Werte von
Thyroxin und freiem Thyroxin eine Hypothyreose diagnos-
tiziert und eine Therapie mit Levothyroxin eingeleitet. Ein
Hyperadrenokortizismus wurde durch einen Low-Dose-
Dexamethason-Suppressionstest ausgeschlossen. Im wei-
teren Verlauf blieb der Hund trotz Substitutionstherapie
mit Levothyroxin weiter hypothyreot und es stellten sich
keine Verbesserungen des Haut- und Fellbildes ein. Der
Hund zeigte in der Folge weiterhin erhéhte Leberwer-
te. Eine Ultraschalluntersuchung des Abdomens ergab
keine Hinweise auf Veranderungen im Lebergewebe. Da
an AlopeciaX erkrankte Hundein der Regd keine Abwei-
chungen hamatologischer und biochemischer Parameter
zeigen und somit auch nicht mit erhdhten Leberwerten
zu rechen ist (Cerundolo et a., 2004; Leone et d., 2005),
waére im vorliegenden Fdl eine pathol ogisch-histol ogische
Untersuchung von Leberbiopsien hilfreich gewesen, was
jedoch vom Besitzer abgelehnt wurde.

Als weitere mdgliche Differentialdiagnosen einer hor-
monellen Hauterkrankung sind beim Hund des Weiteren
eine Imbalanz der Geschlechtshormone sowie der Hyper-
adrenokortizismus zu nennen. Die klinische Untersuchung
mit der palpatorischen Untersuchung der Hoden des Peti-
enten ergab keine Auffaligkeiten. Beém Hund ist neben
dem Leydigzelltumor vor dlem der Sertolizelltumor as
Ostrogenquelle mit dem klinischen Bild einer Feminisie-
rung bekannt (Peters et al., 2000; Kim und Kim, 2005).
Die Serumspiegel der Geschlechtshormone kénnen hier-

Leberparameter und Schilddr Gisenparameter
sechs Wochen nach Therapiebeginn mit Trilostan.

Parameter Messwert Normalwerte Einheit
Thyroxin <0,5 1,5-4,5 Mg/dl
freies Thyroxin 0,5 0,6-3,7 ng/dl
CTSH <0,03 <0,5 ng/ml

ALT

239

5-125

U/l

AP

81

<81

u/l

Y-GT

<3

<6

u/l

AST

46

15-120

U/l

GLDH

63,5

<9

uil

Leberparameter nach Therapieende
(Zeitangaben in Wochen nach Absetzen von Trilostan.)

1 4
Woche | Wochen

6 14
Wochen | Wochen

Ein-
heit

Norm-
werte

ALT

93,7 135,6

186,8 16,6

bis 55

Y-GT

13 19

24 19,5

bis 5

GLDH

20,4 26,1

26,6 15

bis 6

AP

87 132

185 218

bis 108

hitzestabile AP

- 38,7

81,0 69,7

Restaktivitat

- 29,3

44 32

Ergebnisse des Low-Dose-Dexamethason-
Suppressionstests 14 Wochen nach Ther apieende.

Kortisol-Basalwert 19,4 ng/ml
Kortisolwert 4 Std. nach Suppression 6,4 ng/ml
Kortisolwert 8 Std. nach Suppression 10,2 ng/ml
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bei durchausim Normbereich liegen (Frank et al, 2003),
so dass sich die Verdachtsdiagnose einer Imbalanz der
Geschlechtshormone vor alem auf die Anamnese und die
klinische Untersuchung stiitzt (Hammerling, 2007b).

DasVorliegen eines Hyperadrenokortizismus konnte vor-
berichtlich sowie durch einen weiteren Low-Dose-Dexa-
methason-Suppressionstest 14 Wochen nach Beendigung
der Trilostan-Therapie nicht nachgewiesen werden.

In der Literatur wurde die Alopecia X auch ds Pseu-
do-Cushing- Syndrom, Kastrations-reaktive Dermatose,
Ostrogen-reaktive Dermatose, Testosteron-abhéngige
Dermatose oder auch as Wachstumshormon-reaktive
Dermatose beschrieben (Siegd, 1977, Schmeitzel et al,
1995). Diese Vidfdt der Bezeichnungen zeigt, dass sehr
unterschiedliche Therapieformen zur Behandlung der
Erkrankung beschrieben wurden (Siegdl, 1977; Campbell,
1988; Rossar, 1990; Schmeitzel et al, 1995). Die derzeit
gebréuchliche Bezeichnung ,, Alopecia X" soll hervorheben,
dass die Atiologie und Pathogenese der Erkrankung auch
derzeit weitgehend unbekannt sind (Leone et a., 2005;
Frank et al., 2006).

Be der AlopeciaX ist eine Rassepradisposition fir soge-
nannte , plischfellige” Hunderassen, zu denen auch der
Alaskan Maamute gehort, beschrieben (Cerundolo et al,
2004).Von der Erkrankung kdnnen sowohl ménnliche als
auch weibliche Hunde betroffen sein, unabhangig davon,
ob die Tiere kastriert sind. Meist erkranken die Tiere im
Alter von ein zwei bis sechs Jahren (Cerundolo et d., 2004;
Frank et al, 2004). Der im vorliegenden Fal vorgestellte
Alaskan Malamute-Rude war unkastriert und bei Krank-
heitsbeginn acht Jahre alt.

Nach heutigen Erkenntnissen geht man davon aus,
dass es sich bei der Alopecia X vermutlich um ein rein
dermatol ogisches Problem ohne Konsequenzen auf den
Gesamtorganismus handelt (Cerundolo et ., 2004).Viele
Besitzer wiinschen aufgrund der hochgradigen Fellveran-
derungen jedoch eine adaguate Behandlung durch den
Tierarzt (Cerundolo et al., 2004).

Biochemische Untersuchungen zeigten, dass bei an Alo-
pecia X erkrankten Hunden signifikante Abweichungen der
Steroid-Zwischenprodukte der Nebenniere nachweisbar
sind, weshalb einige Autoren pathogenetisch eine sub-
klinische Form des Hyperadrenokortizismus vermuten
(Schmeitzel und Lothrop, 1990; Frank et a., 2003). Aus
diesem Ansatz heraus behandelten Cerundolo et a. (2004)

ABBILDUNG 4 UND 5: Patient neun Wochen nach Therapiebe-

ginn mit Trilostan.

betroffene Hunde der Rassen Zwergspitz und Zwergpudel
mit Trilogtan. Trilostan, ein Medikament zur Behandlung
des Hyperadrenokortizismus, konnte hierbei erfolgreich zur
Behandlung der AlopeciaX eingesetzt werden (Cerundolo
et a., 2001; Cerundolo et a., 2004). Leone et a. (2005)
setzten Trilostan auch beim Alaskan Malamute erfolgreich
ein. Innerhalb von sechs Monaten konnte ein komplettes
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Nachwachsen der Haare beobachtet werden. Unerwiinschte
Nebenwirkungen aufgrund der Suppression der Nebennie-
re wurden hierbei nicht beobachtet. Die Wirksamkeit von
Trilostan bei der Therapie der Alopecia X wird mit einer
Modulation der Steroidgenese der Nebenniere und/oder
der Haut inVerbindung gebracht (Slominski et al, 2002;
Paus et al, 1994). Trilostan hemmt reversibel und selektiv
die 3f3-Hydroxysteroiddehydrogenase (313-HSD), welche
17-Hydroxypregnenolon in 17-Hydroxyprogesteron (17-
OHP) umbaut. Hierdurch wird die Synthese von Gluko-
und Mineralokortikoiden sowie von Sexualhormonen
gehemmt. Allerdings konnten erhhte Blutkonzentrationen
von 17-OHP bei an Alopecia X erkrankten Hunden durch
eine Trilostan-Therapie nicht gesenkt werden (Schmeit-
zd und Lothrop, 1990; Leone et a., 2005; Cerundolo et
al, 2004). Stattdessen stiegen die Konzentrationen von
17-OHP weiter an. Es wird vermutet, dass infolge einer
enzymatischen Blockierung von 33-HSD die Synthese von
17-Hydroxypregnenolon gesteigert wird. Dieses 17-Hydroxy-
pregnenolon kdnnte im Radioimmunoassay fir 17-OHP
mit diesem interferieren (Cerundolo et a. 2004) und somit
zu faschen Werten fuhren. In einer Studie von Frank et
a. (2004) wurden bei an Alopecia X erkrankten Hunden
erhthte Konzentrationen von Progesteron, Androstendion
und 17-OHP nachgewiesen. Allerdings zeigten nicht dle an
AlopeciaX erkrankten Hunde erhthte Geschlechtshormon-
konzentrationen, so dass die Ralle der Geschlechtshormone
bel der Pathogenese der Alopecia X unklar bleibt (Frank
et d., 2003; Frank et a., 2004). Ebenso unklar ist derzeit,
ob weitere Steroide bei der Pathogenese der Alopecia X
einewichtige Rolle spielen (Leone et al, 2005). So stellten
Puddefoot et a. (2002) die Hypothese auf, dass Trilostan
die Ostrogenrezeptoren in den Haarfollikeln blockieren
und somit das Haarwachstum steigern konnte.

Mitotane, ein weiteres Therapeutikum zur Behand-
lung eines Hyperadrenokortizismus, wurde ebenfalls zur
Behandlung der Alopecia X eingesetzt. Mitotane zeigt eine
hemmende Wirkung auf die 11(3-Hydroxylase und zerstort
irreversibel die Nebennierenrinde. Die Folge ist eine ver-
minderte Sekretion von Kortisol (Gutierrez und Crooke,
1980; Peterson und Kintzer, 1997). Rosenkrantz und Griffin
(1992) konnten durch den Einsatz von Mitotane ein Nach-
wachsen der Haare bei an Alopecia X erkrankten Chow-
Chows erreichen. Allerdings wurden in einer Studie von
Frank et a. (2004) keine verminderten Konzentrationen
von Kortisol oder anderen Steroidhormon-Zwischenpro-
dukten bei den Hunden nachgewiesen, bei welchen das
Fdl unter Mitotane-Therapie wieder nachgewachsen war.
Entweder wurde das eigentlich wirksame Hormon nicht
nachgewiesen oder aber die Effekte auf das Haarwachstum
sind nicht hormonabhéngig (Frank et a., 2004).

Be der Behandlung der Alopecia X wurde auch das
Neurohormon Melatonin eingesetzt (Paradis, 2000; Paradis,
2002). Der Mechanismus, welcher infolge einer Melatonin-
Substitution zu einem Nachwachsen der Haare fihrt, ist
jedoch unbekannt. Melatonin beeinflusst nachweidich die
Exkretion von Gonadotropin und Geschlechtshormonen
(Webgter und Barrdll, 1985; Hanif und Williams, 1991; Ash-
ley etal, 1999). Frank et d. (2004) vermuten, dass Melatonin
auf die Konzentration der Steroidhormon-Zwischenpro-
dukte und Geschlechtshormone regulierend einwirkt und
somit ein Nachwachsen der Haare ermdglicht. Melatonin
wird as eine nebenwirkungsarme Behandlungsmethode
der Alopecia X vorgeschlagen (Paradis, 1999). Die Thera-
pieerfolge sind jedoch sehr unterschiedlich. In der Studie
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von Frank et al. (2004) konnte nicht bei allen erkrankten
Hunden unter der Melatonin-Therapie ein Nachwachsen
der Haare beobachtet werden. Eventuell ist dies durch
eine nicht korrekte Dosierung oder eine schwankende
Absorption des Préparates begriindet, da Melatonin nicht
ds standardisiertes Préparat zur Verfligung steht und somit
der Gehalt variabel ist. In Europa gibt es kein zugelas-
senes Melatonin-Préparat. Das rezeptpflichtige Melatonin
kann nur Uber eine internationale Apotheke eingefihrt
werden. Die Wirksamkeit der M elatonin-Behandlung bei
an Alopecia X erkrankten Alaskan Malamutes ist bisher
nicht untersucht (Ashley et a., 1999).

Aufgrund der in der Literatur beschriebenen Therapie-
erfolge der Alopecia X beim Alaskan Malamute wurde
in diesem Fallbeispiel eine Therapie mit Trilostan in
einer Dosierung von 3 mg/kg KGW zweimal téglich ora
durchgefiihrt. Neun Wochen spéter wurde der Hund mit
fast komplett nachgewachsenem Fdl vorgestellt. Leone
et ad. (2005) behandelten die an Alopecia X erkrankten
Alaskan Malamutes mit Trilostan in einer Dosierung von
3-3,6 mg/kg zweimal téglich und erzielten innerhalb von
sechs Monaten ein komplettes Nachwachsen der Haare.
Cerundolo et a. (2004) setzten zur Behandlung der
Alopecia X bei Zwergspitzen und Zwergpudeln eine
durchschnittlich tagliche Dosis von 10,85 mg/kg ein. Sie
erreichten bei fast dlen Tieren innerhalb von vier bis acht
Wochen ein vollsténdiges Nachwachsen der Haare, so dass
von einer dosisabhangigen Wirkung ausgegangen werden
kann. Nach einer klinischen Besserung des Patienten ist
eine Dosisreduktion prinzipiell moglich, so dass die hohen
Kosten von Trilostan vor allem bel grof3en Hunderassen in
der Erhaltungstherapie reduziert werden kénnen. Eventu-
dl wird Trilogtan nicht kontinuierlich fir das Wachstum der
Haare benétigt, weshalb auch eine Pulstherapie versucht
werden kann (Cerundolo et al., 2004).

Be dem hier vorgestellten Patienten wurde Trilostan
nach 6,5 Monaten abgesetzt. Die in den folgenden Unter-
suchungen erhobenen L eberwerte weisen auf eine chro-
nische Lebererkrankung hin, deren Genese unklar bleibt.
Zur Beurteilung, ob die erhdhten Werte der alkalischen
Phosphatase im Zusammenhang mit einem Hyperadre-
nokortizismus stehen, wurde die hitzestabile akalische
Phosphatase bestimmt. Betragt deren Restaktivitdt nach
dem Erhitzen mehr ds 75 % gegentiber der Messung
vor dem Erhitzen, spricht dies nach Teske et d. (1989)
fur einen Hyperadrenokortizismus. Be dem hier vorge-
stellten Hund konnte eine solch hohe Restaktivitét nicht
nachgewiesen werden. Ein vorberichtlich durchgefthr-
ter Low-Dose-Dexamethason-Suppressionstest und ein
weiterer Low-Dose-Dexamethason-Suppressionstest,
welcher nach dem Therapieende durchgefihrt wurde,
ergaben keinen Hinweis auf dasVorliegen eines Hyper-
adrenokortizismus.

Regelméllige Kontrollen des Alaskan Malamute-Riiden
zur Beurteilung mdglicher Veranderungen des Fell- und
Hautbildes sind notwendig, so dass ein Rezidiv friihzeitig
erkannt werden kann. Weiterhin sollten auch die Leber-
werte regelméaliig kontrolliert werden. Dabei wird auch
auf die Entwicklung eines klinisch manifesten Hyper-
adrenokortizismus zu achten sein, gegebenenfalls mit
Wiederholung eines Suppressionstestes. Der Nachweis
eines Morbus Cushing zu einem spéteren Zeitpunkt wére
insbesondere deshalb interessant, weil der subklinische
Hyperadrenokortizismus eine der haufiger diskutierten
Ursachen der Alopecia X darstellt.
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