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SAMENVATTING

“Pituitary pars intermedia dysfunction” (PPID), vroeger vooral bekend onder de naam
“Cushing’s disease”, is een veel voorkomende aandoening bij oudere paarden. Omdat het aantal
oudere paarden de laatste decennia stijgt, wordt ook PPID steeds vaker gediagnosticeerd. Recent
onderzoek heeft geleid tot nieuwe inzichten in het ontstaan van de ziekte en een verbetering van
diagnostische testen en behandelingsmogelijkheden. Dit artikel beschrijft de pathofysiologie en de
klinische symptomen, evenals de recentste ontwikkelingen betreffende de diagnose en behandeling

van PPID.

INLEIDING

De ziekte van Cushing is een reeds lang bekende
aandoening bij oudere paarden. Aangezien de aan-
doening bij het paard vrijwel uitsluitend veroorzaakt
wordt door een afwijking ter hoogte van de pars in-
termedia van de hypofyse, wordt de aandoening mo-
menteel preferentieel als “pituitary pars intermedia
dysfunction” of PPID omschreven. De ziekte of beter
gezegd het syndroom van Cushing, kan immers ook
veroorzaakt worden door een primaire overproductie
van cortisol ter hoogte van de bijnier, door een langdu-
rige behandeling met corticosteroiden, door afwijkin-
gen ter hoogte van de hypothalamus evenals door de
productie van adrenocorticotroop hormoon (ACTH)
ter hoogte van tumoren buiten de hypofyse, zoals bij
sommige longcarcinoma’s.

ANATOMIE EN FYSIOLOGIE VAN DE HYPO-
FYSE

De hypofyse, ook wel pijnappelklier genaamd, be-
staat uit de neurohypofyse en de adenohypofyse. De
neurohypofyse controleert vooral de opslag en het vrij-
geven van oxytocine en vasopressine. De adenohypo-
physe bestaat uit de pars tuberalis, de pars intermedia
en de pars distalis. De pars tuberalis staat in voor de
productie van voortplantingshormonen, onder andere
prolactine, onder invloed van melatonine. Belangrijk
in de pathogenese van de PPID zijn echter de twee
overige lobben: de pars distalis en de pars intermedia.
De pars distalis bestaat uit een verzameling neuro-
endocriene cellen, i.e. corticotropen, die verschillende
hormonen produceren, opslaan en vrijgeven. De acti-
viteit van deze corticotropen wordt gereguleerd van-
uit de hypothalamus. De pars intermedia bestaat uit

één enkel type endocriene cellen, de melanotropen.
Deze melanotropen produceren pro-opiomelanocortin
(POMC) en POMC-afgeleiden en worden geinhibeerd
door dopaminerge neuronen komende vanuit de hypo-
thalamus (Orth et al., 1982).

Zowel de melanotropen van de pars intermedia als
de corticotropen van de pars distalis produceren het
hormoon precursorproteine POMC. Dit precursorpro-
teine wordt door middel van twee verschillende pro-
hormoon-convertasen (PC) verwerkt tot allerlei kleine
actieve peptiden (Figuur 1). Prohormoon-convertase
1 (PC1) geproduceerd zowel in de pars distalis als in
de pars intermedia van de hypofyse, staat in voor het
splitsen van POMC in B-lipotropine en pro-adrenocor-
ticotroop hormoon (pro-ACTH). Dit pro-ACTH wordt
vervolgens door PC1 nog verder verwerkt tot ACTH.
ACTH en B-lipotropine worden daarna door prohor-
moon-convertase 2 (PC2), dat alleen geproduceerd
wordt door de pars intermedia, verder verwerkt tot me-
lanocyte-stimulerende hormonen (MSH), B-endorfine,
“corticotropin-like intermediate lobe peptide” (CLIP),
lipotropinen, en verschillende andere kleine peptiden
(Castro en Morrison, 1997; Wilson et al., 1982) (Fi-
guur 1). De eindproducten van POMC zijn zeer divers
en pleiotroop in werking. Ze hebben allerlei belang-
rijke anti-inflammatoire, antipyretische en hormonale
eigenschappen. Zo speelt a-MSH een belangrijke rol
bij obesitas en ontsteking, zorgt CLIP voor het vrij-
komen van insuline uit de pancreas en is B-endorfine
een krachtig opioid-agonist met een belangrijke anti-
inflammatoire werking (McFarlane, 2011). Omdat in
de pars intermedia het door PC1 gevormde ACTH
door PC2 wordt omgezet in kleinere peptiden en aan-
gezien in de pars distalis geen PC2 aanwezig is, is bij
het paard nagenoeg al het plasma-ACTH afkomstig uit
de pars distalis (Wilson et al., 1982).
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Figuur 1. POMC-processing pathway (adapted from: McFarlane, 2011).

De activiteit van de pars intermedia wordt van-
uit de hypothalamus geinhibeerd door dopamine en
gestimuleerd door “thyrotropin-releasing hormone”
(TRH) (McFarlane et al., 2006; Orth et al., 1982).
In aanwezigheid van dopamine is er dus een ver-
minderde POMC-productie evenals een verminderde
secretie van POMC-afgeleide peptiden. Belangrijk is
dat dopamine PC1 sterker inhibeert dan PC2 (Wilson
etal., 1982). Als de inhiberende functie van dopamine
wegvalt, zet PC1 meer POMC tot ACTH om dan PC2
kan verwerken, waardoor er dus een overproductie
van zowel ACTH als ACTH-afgeleide peptiden ont-
staat. Circulerende corticoiden, geproduceerd door de
bijnier onder invloed van ACTH, zorgen voor nega-
tieve feedback aan de pars distalis. De pars interme-
dia wordt echter niet geinhibeerd, zodat bij ontaar-
ding van de pars intermedia, de ACTH-productie niet
geremd wordt door de overproductie van bijnierhor-
monen.

PATHOFYSIOLOGIE

Vroeger dacht men dat PPID een goedaardige tu-
morale ontaarding van de hypofyse was, maar klini-
sche, farmacologische, biochemische en histologische
data wijzen nu uit dat PPID een neurodegeneratieve
ziekte is van de dopaminerge neuronen die vanuit de

hypothalamus de melanotropen in de pars intermedia
van de hypofyse horen te inhiberen (McFarlane, 2007).
Schade aan deze neuronen en aldus een verminderde
productie van dopamine leiden tot de proliferatie van
melanotropen met een chronisch verhoogde productie
van POMC en POMC-afgeleiden. De oorzaak van de
degeneratieve veranderingen in de neuronen is onbe-
kend maar volgens verschillende recente studies zou
oxidatieve stress een belangrijke rol spelen (McFar-
lane, 2007; McFarlane et al., 2005). Bovendien zou de
ziekte belangrijke gelijkenissen vertonen met de ziekte
van Parkinson bij de mens en zou PPID bij het paard
als diermodel kunnen dienen voor het bestuderen van
deze humane ziekte (McFarlane, 2007).

EPIDEMIOLOGIE

PPID komt voornamelijk voor bij oudere paarden.
In een studie bij paarden ouder dan 15 jaar testte 15%
van de paarden positief voor PPID (McGowan et al.,
2007). De gemiddelde leeftijd waarop PPID optreedt,
is 18 jaar, maar de ziekte kan ook bij jongere die-
ren voorkomen. Het jongste bekende paard met PPID
is 5 jaar. De ziekte kan bij alle paarden voorkomen,
maar pony’s en morganpaarden zouden gepredispo-
neerd zijn. Er is geen geslachtspredispositie. De laatste
decennia wordt er een stijging in de prevalentie van
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Figuur 2. Hirsutisme en een ronde hangbuik bij een
paard met PPID.

PPID gerapporteerd. Dit is waarschijnlijk het gevolg
van een steeds ouder wordende paardenpopulatie in
combinatie met een betere diagnostische benadering
van de aandoening.

SYMPTOMEN

De exacte pathofysiologie van de typische sympto-
men van PPID blijft nog grotendeels onbekend.

Hirsutisme treedt op bij 55 tot 80% van de paarden
met PPID en is het meest unieke en meest specifieke
klinische symptoom van PPID (Figuur 2). Aangetaste
paarden hebben lange, dikke, vaak krullende haren
en een onvolledig of afwezig ruiproces. Door dit lang
haarkleed kunnen paarden met PPID ook overdreven
zweten (hyperhydrosis). Hirsutisme zou een positief
voorspellende waarde van 90% hebben voor PPID
(Frank et al., 2006).

Een tweede belangrijk symptoom is laminitis. En-
docriene stoornissen zijn de belangrijkste oorzaak
van laminitis bij het paard en volgens Donaldson
et al. (2004) zou tot 70% van de paarden met laminitis
positief testen voor PPID. Omdat een tijdige detectie
van groot belang is, wordt nu aangeraden om alle
paarden met laminitis zonder aanwijsbare oorzaak
te testen op PPID. De exacte pathogenese van lami-
nitis bij paarden met PPID is nog niet bekend, maar
insulineresistentie zou een belangrijke rol spelen.
Er zijn echter nog vele vragen betreffende de relatie
tussen PPID en insulineresistente. Enerzijds zou een
overproductie van CLIP bij paarden met PPID de
pancreas stimuleren tot overproductie van insuline
met als gevolg insulineresistentie. Anderzijds ver-
oorzaken vervetting en insulineresistentie chronische
ontsteking en mitochondriale afwijkingen die leiden
tot oxidatieve schade (McFarlane, 2011). Deze oxida-
tieve schade zou op haar beurt een rol kunnen spelen
in het ontstaan van PPID (McFarlane et al., 2005).
Zestig procent van de paarden met PPID lijdt aan
insulineresistentie en heeft een chronisch verhoogde
insulineconcentratie in het bloed (Keen et al., 2004;
Schott et al., 2002; van der Kolk et al., 1995). Recent
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onderzoek wijst uit dat hoge serum-insulineconcen-
traties laminitis kunnen veroorzaken en zelfs het ont-
staan ervan kunnen voorspellen (Asplin et al., 2007).
Ook een direct cortisolgemedieerd mechanisme zou
een rol kunnen spelen in de pathogenese van laminitis
bij PPID (Grenager, 2010).

Spieratrofie, voornamelijk in de gluteus- en schou-
derregio, gewichtsverlies en abnormale vetdistributie
(15-30%) zijn andere, veel voorkomende symptomen
van PPID (McFarlane, 2011). In het beginstadium
van de aandoening wordt bij ongeveer de helft van de
paarden met PPID een supraorbitale vetuitpuiling ge-
zien, waarschijnlijk ten gevolge van de herdistributie
van lichaamsvet (Figuur 3). Veel paarden met PPID
krijgen uiteindelijk door de spieratrofie en abnor-
male vetafzetting een typisch “pot-bellied” uitzicht,
een weinig bespierde schoft- en bilregio, weinig vet
rond de ribben en een ronde hangbuik. De histopatho-
logische veranderingen in de geatrofieerde spieren zijn
typisch voor glucocorticoid overschot (Pleasure et al.,
1970; Tice en Engel, 1967).

Een ander belangrijk symptoom van PPID is
polyurie/polydipsie (30%). De pathogenese van het
ontstaan van polyurie/polydipsie bij paarden met PPID
is nog onduidelijk, maar men vermoedt dat compres-
sie van de pars nervosa met verminderde excretie van
vasopressine en osmotische diurese ten gevolge van
hyperglycemie belangrijke factoren zijn (Heinrichs
et al., 1990).

Tenslotte lijden paarden met PPID ook aan im-
munosuppressie en allerlei opportunistische infecties.
Veel voorkomende infecties zijn dermatofilose, para-
dontitis, sinusitis, pneumonie en parasitaire proble-
men. De oorzaak van deze immunosuppressie ligt bij
de overproductie van een aantal immunosuppressieve
hormonen, namelijk a-MSH, B-endorfine en cortisol.
Daarnaast is er het leeftijdseffect. Ook bij gezonde
paarden gaat ouderdom gepaard met een verminderde
immuunrespons.

Minder frequente symptomen van PPID zijn ge-
dragsveranderingen, verminderde vruchtbaarheid en
neurologische afwijkingen.

Figuur 3. Supraorbitale vetophoping bij een paard met
PPID.
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DIAGNOSE

PPID kan vermoed worden aan de hand van de
anamnese, klinische symptomen en het bloedonder-
zoek. Routine biochemische of hematologische on-
derzoeken zijn meestal niet diagnostisch voor PPID.
Ze geven echter wel informatie over de algemene
gezondheidstoestand van het paard en eventuele PPID-
gerelateerde secundaire infecties. De meest voor-
komende abnormaliteiten bij paarden met PPID zijn
hyperglycemie en gestegen leverenzymen ten gevolge
van steroid-geinduceerde hepatopathie.

Omdat PPID een traag progressieve ziekte is, met
veel variatie in hormoonproductie en allerhande over-
lappende, synergistische en antagonistische gebeurte-
nissen, is de vroege diagnose van PPID soms moeilijk.
Er zijn ondertussen veel mogelijke testen beschreven,
zowel dynamische als basale, elk met hun specificke
voor- en nadelen.

Dynamische testen
Overnacht-dexamethasone-suppressietest (ODST)

Deze test werd lange tijd als gouden standaard
aanzien. Nochtans is haar superioriteit boven andere
diagnostische testen niet bewezen. De test steunt op
het principe dat bij paarden met PPID de cortisol-con-
centratie niet vermindert na toediening van corticoste-
roiden omdat de pars intermedia van de hypofyse niet
geinhibeerd wordt door glucocorticoid feedback. Voor
deze test bepaalt men de basale cortisolconcentratie
omstreeks 16.00 uur, waarna 40 pg/kg dexamethasone
intraveneus wordt toegediend. Achttien tot twintig uur
later wordt een tweede bloedstaal genomen. Een se-
rum-cortisolconcentratie van meer dan 1 pg/dl op het
tweede staal of weinig tot geen reductie ten opzichte
van het eerste staal is indicatief voor PPID. Omdat en-
dogene cortisolproductie onder invloed van verschei-
dene omgevingsfactoren staat, kunnen valspositieve en
valsnegatieve resultaten voorkomen.

TRH-stimulatietest

Zoals eerder besproken worden melanotropen
in de pars intermedia van de hypofyse gestimuleerd
door TRH. Paarden met PPID vertonen een stijging in
plasmacortisol met 30-50% en een stijging in plasma-
a-MSH met 400% na injectie van TRH. Bij gezonde
paarden is er geen stijging (Beech et al., 2007; Danger
etal., 1989). Na het nemen van een basaal cortisolstaal
wordt 1mg TRH intraveneus toegediend. Het con-
rolestaal wordt genomen 30-60 minuten later en een
stijging van meer dan 30% is indicatief voor PPID.
De TRH-stimulatietest is snel en veilig, en kan de
dexamethasone-suppressietest vervangen bij paarden
met hoefbevangenheid, aangezien de hoge dosis dexa-
methasone de hoefbevangenheid negatief zou kunnen
beinvloeden. Valspositieve resultaten komen echter
vaak voor. Momenteel is TRH niet beschikbaar op de
Belgische markt.
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Gecombineerde dexamethasonesuppressie/TRH-
stimulatietest

De combinatie van de twee voorgaande testen heeft
een hogere sensitiviteit en specificiteit dan de testen
afzonderlijk, maar vereist verschillende staalnamen
verspreid over 24 uur en is soms moeilijk te interpre-
teren.

Domperidone-responstest

Domperidone is een dopamineantagonist. Paarden
met PPID hebben een duidelijke stijging in plasma-
ACTH-concentratie omdat de inhiberende invloed van
dopamine op de pars intermedia van de hypofyse weg-
valt. Bij gezonde paarden wordt ACTH voornamelijk
gevormd door de pars distalis van de hypofyse, die niet
onder dopaminerge invloed staat. De plasma-ACTH-
concentratie mag dus niet stijgen na domperidonetoe-
diening. Na het nemen van een basaal staal, het best
’s morgens vroeg, wordt 2,5 tot 3,3 mg/kg dompe-
ridone oraal toegediend. Twee uur en vier uur later
worden twee controlestalen genomen. Een stijging
met meer dan 100% is indicatief voor PPID. Een
nadeel van deze test is het peroraal toedienen van
domperidone: gastro-intestinale problemen, zoals
vertraagde maaglediging of gestoorde absorptie van
domperidone, kunnen de test beinvloeden.

ACTH-stimulatietest

Omdat het toedienen van ACTH leidt tot het vrij-
komen van cortisol ter hoogte van de bijnier en deze
cortisolproductie gecorreleerd is met de grootte van
de bijnier, geven paarden met een bijnierhyperplasie,
meer cortisol vrij na ACTH-stimulatie dan gezonde
paarden. Bijnierhyperplasie wordt echter slechts bij
30% van de paarden met PPID vastgesteld, waardoor
deze test weinig bruikbaar is.

Basale testen
Plasma-ACTH-bepaling

Deze test wordt heden als de meest geschikte
screeningtest voor PPID naar voren geschoven. Bij
paarden met PPID worden belangrijke hoeveel-
heden ACTH geproduceerd door de pars interme-
dia, waardoor de basale plasma-ACTH-concentratie
sterk kan verhogen in vergelijking met gezonde paar-
den. Een bijkomend voordeel van deze test is dat een
éénmalige staalname voldoende is. Een zeer belang-
rijk aspect bij de interpretatie van de resultaten is de
seizoensinvloed. Wanneer de daglengte verkort, stijgt
de activiteit van de pars intermedia van de hypofyse.
Plasmaconcentraties van ACTH en a-MSH zijn bij
paarden in het najaar (augustus tot november) duidelijk
hoger dan in het voorjaar (Copas en Durham, 2012;
McFarlane et al., 2004). Onderzoek toont aan dat bij
paarden met PPID de plasma-ACTH-concentratie in
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de herfst beduidend stijgt, en zelfs veel sterker dan bij
gezonde paarden. Het najaar is dus het meest betrouw-
bare moment voor een ACTH-bepaling bij verdenking
van PPID. Gepubliceerde referentiewaarden zijn van
november tot juli 29 pg/ml en van augustus tot okto-
ber 47 pg/ml, maar kunnen verschillen naargelang de
verschillende laboratoria (Copas en Durham, 2012).
Een recent onderzoek toont aan dat pony’s vaak
hogere ACTH-waarden hebben dan paarden, maar
meer studies zijn nodig om te bepalen of de normaal-
waarden moeten aangepast worden voor pony’s en
ezels (Beech et al., 2009). Een nadeel van deze test is
dat verschillende factoren (training, anesthesie, erge
pijn of stress) de basale ACTH-concentratie en dus de
betrouwbaarheid van de test kunnen beinvloeden. Om
stabiliteitsredenen dient het staal genomen te worden
op EDTA, binnen de drie uur gekoeld te worden en zo
vlug mogelijk verstuurd te worden naar het labo. Het
direct centrifugeren van het staal en het doorsturen
van het plasma (indien mogelijk) verbeteren bijko-
mend de stabiliteit.

Plasma-a-MSHbepaling

De bepaling van plasma-o-MSH, een ander hor-
moon geproduceerd door de pars intermedia, is veel
minder gevoelig voor omgevingsinvloeden dan het
plasma-ACTH. Voorlopig is de bepaling van a-MSH
nog niet routinematig beschikbaar, maar deze test zou
in de toekomst als behoorlijk betrouwbare PPID-test
kunnen dienen (McFarlane, 2011). Referentiewaar-
den voor a-MSH zijn afhankelijk van het gebruikte
laboratorium en dienen eveneens aangepast te worden
aan het seizoen (Copas en Durham, 2012; McGowan
etal., 2013).

Serum-insulineconcentratie

Zestig procent van de paarden met PPID zijn
insulineresistent en hebben gestegen plasma-insuline-
concentraties (Keen et al., 2004; Schott et al., 2002;
van der Kolk et al., 1995). Insuline-release wordt
echter door allerlei andere factoren beinvloed zodat
valspositieve en valsnegatieve testen zeer frequent
voorkomen. De bruikbaarheid van deze test voor de
diagnose van PPID is dus gelimiteerd.

Basale cortisolbepaling en verlies van dagritme in
cortisolgehalte

Het bepalen van de basale cortisolhoeveelheid is
geen goede test voor PPID omdat het cortisolgehalte in
het bloed sterk varieert naargelang het moment van de
dag en beinvloed wordt door allerlei externe factoren.
Het opvolgen van verlies van de circadiane-cortisol-
variatie doorheen de dag is evenmin een betrouwbare
test voor de diagnose van PPID omdat verlies van dit
circadianeritme ook ontstaat na algemene ziekte of bij
het verouderen.
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Urinaire cortisol-creatininebepaling

De bepaling van cortisol en creatinine in de urine
werd onderzocht als screeningtest voor PPID (Chand-
ler en Dixon, 2002). De specificiteit en sensitiviteit
zijn echter lager dan andere beschikbare testen.

Beeldvorming

Naast deze testen kan men ook gebruik maken van
medische beeldvormingstechnieken voor de diagnose
van PPID. Recent onderzoek beschrijft hoe contrast
magnetic resonance imaging (MRI) de hypofyse zo
in beeld kan brengen dat de pars intermedia duidelijk
zichtbaar is (Pease et al., 2011; Schott, 2010). Deze
techniek is echter duur en geeft geen informatie over
het al dan niet functioneel zijn van de gevonden af-
wijkingen.

Lijkschouwing

Op lijkschouwing van paarden met PPID vindt men
een vergrote hypofyse en eventueel secundaire letsels
die het gevolg zijn van chronische PPID (laminitis,
pneumonie, compressie van andere hersendelen, etc.)
(van der Kolk et al., 2004) (Figuur 4). Pars interme-
dia adenoma’s en microadenoma’s worden echter ook
vaak gevonden bij lijkschouwing van oudere paarden
zonder symptomen van PPID. Het belang van deze
‘stille’ adenoma’s is niet bekend.

Uit bovenstaande gegevens kan opgemaakt wor-
den dat de beste screeningtest voor PPID een plasma-
ACTH-bepaling is. Geeft deze test geen uitsluitsel,
dan kan er bijkomend eventueel een dexamethasone-
suppressietest of, indien beschikbaar, een TRH-stimu-
latietest uitgevoerd worden.

BEHANDELING

De behandeling van de ziekte van Cushing bestaat
enerzijds uit een medicamenteuze behandeling en an-
derzijds uit ondersteunende maatregelen.

Figuur 4. Hypofysehyperplasie op lijkschouwing van een
paard met PPID.
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Het geneesmiddel in de strijd tegen PPID is per-
golidemesilaat. Pergolide is een dopamine-receptor-
agonist die de productie van POMC ter hoogte van
de hypofyse inhibeert. In 2007 werd pergolide van de
humane markt gehaald omwille van cardiovasculaire
bijwerkingen, ondermeer klepregurgitatie en vegeta-
tieve klepletsels, maar bij paarden werden nog geen
hartletsels beschreven. Recent verscheen het product
weer op de Belgische markt in een perorale vorm,
geregistreerd voor het paard. Er wordt aangeraden
om te beginnen met een dagelijkse dosis van 2 [g/
kg en het dier na vier weken te herevalueren op basis
van de klinische symptomen en een basale ACTH-
bepaling. Indien nodig kan de dosis opgedreven wor-
den (tot maximum 10 [Jg/kg)of na verloop van tijd
afgebouwd worden. Een studie toonde aan dat van
157 paarden met PPID er na een behandeling met
pergolide bij alle paarden na twee maanden een da-
ling van de ACTH-concentratie was. Bij 60% van de
paarden was de plasma-ACTH-concentratie zelfs vol-
ledig genormaliseerd. Meer dan 85% van de eige-
naars zag een duidelijke verbetering van de klinische
symptomen, onder andere het opnieuw ruien (Donald-
son et al., 2002). Routinematige opvolging met bloed-
afname voor ACTH-bepaling om de zes maanden,
waarvan één keer in de herfst, en indien nodig het
aanpassen van de dosis zijn noodzakelijk. Deze medi-
camenteuze behandeling dient levenslang verdergezet
te worden.

Naast pergolidemesilaat kunnen nog enkele an-
dere producten gebruikt worden bij de behandeling
van PPID. Cyproheptadine, een serotonine-antagonist
met antihistamine- en antimuscarine-effecten, geeft,
wanneer het samen met pergolide wordt gebruikt, een
extra verbetering van de klinische symptomen. Wan-
neer het echter alleen wordt gebruikt, zijn de effec-
ten minder duidelijk (Perkins et al., 2002). Een derde
product dat soms genoemd wordt voor de behande-
ling van PPID, is trilostane. Trilostane is een inhibitor
van 3fB-hydroxysteroiddehydrogenase, het enzym dat
verantwoordelijk is voor de aanmaak van cortisol uit
cholesterol. Na behandeling met trilostane dalen de
gehalten cortisol in het bloed opmerkelijk en ziet men
een verbetering van de klinische symptomen (McFar-
lane en Holbrook, 2008). Met deze molecule kan men
echter alleen de overproductie van cortisol aanpakken
en niet de overproductie van andere hormonale pep-
tiden uit de pars intermedia. De klinische symptomen
veroorzaakt door deze hormonale substanties verbe-
teren dus niet.

Naast deze medicamenteuze behandeling zijn on-
dersteunende maatregelen van zeer groot belang bij de
behandeling van PPID. Een regelmatig tandonderzoek
en een goede hoefverzorging, een correct ontwor-
mings- en vaccinatieschema en aangepaste voeding
zijn belangrijk in de strijd tegen PPID. Om de nutrién-
ten in het voeder optimaal te kunnen benutten, worden
voeders met geéxtrudeerde granen aangeraden. Parasi-
taire infecties kunnen vroegtijdig opgespoord worden
door regelmatig mestonderzoek. Omdat paarden met
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PPID vaak problemen hebben met thermoregulatie,
dienen zij over vers drinkwater, onderdak en scha-
duw te beschikken. Indien nodig kunnen de dieren
geschoren worden of wordt er een deken voorzien.
Paarden met PPID zijn gevoeliger voor allerlei in-
fecties. Daarom dient hun algemene conditie grondig
opgevolgd te worden. Zo kunnen secundaire infecties
vroegtijdig behandeld worden.

Mits een tijdige detectie, de juiste behandeling en
een goede verzorging kunnen paarden met PPID lange
tijd symptoomloos blijven.

BESLUIT

In de huidige paardenpopulatie wordt PPID van
steeds groter belang. De laatste decennia is er veel
vooruitgang geboekt inzake het beter begrijpen, het
diagnosticeren en het behandelen van deze aandoe-
ning. De belangrijkste symptomen van PPID zijn
hirsutisme en laminitis. Oudere paarden met lamini-
tis zonder aanwijsbare oorzaak zouden getest moe-
ten worden op PPID om een vroegtijdige diagnose
te bekomen. Een éénmalige bloedafname voor ba-
sale ACTH-bepaling is een goede screeningtest. Men
moet echter rekening houden met een belangrijke
seizoensinvloed. Mits een tijdige diagnose en een ade-
quate behandeling kan men bij meer dan drickwart van
de paarden met PPID een duidelijke verbetering van
de klinische symptomen bekomen.
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