
Zarówno u ludzi, jak i u zwierząt współwystępo-
wanie dwóch lub więcej chorób endokrynologicz-

nych obserwowane jest niezmiernie rzadko. U ludzi 
wyróżnia się dwie główne grupy zespołów, takich 
jak: mnoga gruczolakowatość wewnątrzwydzielni-
cza oraz autoimmunologiczne zespoły niedoczynno-
ści wielogruczołowej (inaczej autoimmunologiczne 
zespoły wielogruczołowe). Oba zespoły mają podło-
że genetyczne. W przebiegu mnogiej gruczolakowa-
tości wewnątrzwydzielniczej rozwijają się aktywne 
hormonalnie łagodne bądź złośliwe guzy gruczołów 
wydzielania wewnętrznego oraz nowotwory innych 
tkanek i narządów, natomiast w przebiegu autoim-
munologicznych zespołów niedoczynności wielo-
gruczołowej dochodzi do niedoczynności więcej niż 
jednego gruczołu wydzielania wewnętrznego o pod-
łożu autoimmunologicznym (1, 2). Wyjątkiem jest 
choroba Gravesa-Basedowa (autoimmunologiczna 
nadczynność tarczycy u  ludzi) występująca w nie-
których autoimmunologicznych zespołach wielo-
gruczołowych (2, 3).

Oba zespoły dzielą się na kilka typów. Mnoga 
gruczolakowatość wewnątrzwydzielnicza (multi-
ple endocrine neoplasia, MEN) dzieli się na typy: 

MEN  1 (nazywany zespołem Wermera), MEN  2A 
(nazywany zespołem Sipple’a lub MEN2) i MEN 2B 
(nazywany również MEN  3, zespołem Williamsa-
-Pollocka lub zespołem Wagenmanna-Froboese’a) 
oraz MEN 4 (określany początkowo jako MEN X lub 
MEN 1 – podobny). Ponadto, w obrębie typu MEN 2 
(A i B) wyróżnia się również wariant FMTC (fami-
lial medullary thyroid cancer – rodzinny rak rdze-
niasty tarczycy), który może być wiązany z typem 
MEN 2A lub MEN 2B, jak również może występować 
jako odrębna jednostka chorobowa (4, 5, 6, 7, 8, 9). 
Ponadto, według Callender i  wsp. (1), do kategorii 
zespołów mnogiej gruczolakowatości wewnątrzwy-
dzielniczej powinno zaliczać się m.in. również: ze-
spół von Hippla-Lindaua, zespoły rodzinnych przy-
zwojaków, zespół Cowden (opisany po raz pierwszy 
w 1963 r. u pacjentki Rachel Cowden), zespół Car-
neya oraz zespół nadczynności przytarczyc i guza 
szczęki lub żuchwy.

Autoimmunologiczne zespoły niedoczynności 
wielogruczołowej (polyglandular autoimmune syn-
dromes, PAS lub autoimmune polyendocrine syndro-
me, APS) podobnie jak zespoły MEN również dzielą 
się na kilka typów. Autoimmunologiczny zespół nie-
doczynności wielogruczołowej typu 1 (PAS 1) określa-
ny jest również jako zespół Whitakera, młodzieńcza 
autoimmunologiczna poliendokrynopatia lub zespół 
APECED (autoimmune polyendocrinopathy, candi-
diasis and ectodermal dystrophy), czyli autoimmu-
nologiczny zespół wielogruczołowy z kandydozą 
i dystrofią ektodermalną (10, 11). Autoimmunologicz-
ny zespół wielogruczołowy typu 2 (PAS 2) określany 
jest również terminem zespołu Schmidta, w którym 
chorobie Addisona towarzyszą inne endokrynopa-
tie o podłożu autoimmunologicznym (12). PAS 3 jest 
zespołem podobnym do PAS 2, nie występuje jednak 
w nim choroba Addisona, natomiast do PAS 4 zalicza 
się inne autoimmunologiczne zespoły wielogruczo-
łowe niespełniające kryteriów dla pierwszych trzech 
zespołów (3). Ponadto, oprócz wymienionych typów 
PAS, wyróżnia się również inne zespoły poliendo-
krynopatii zarówno o podłożu autoimmunologicz-
nym, jak i nieautoimmunologiczne, m.in. takie jak 
zespół IPEX (immunodysregulation polyendocri-
nopathy enteropathy X-linked syndrome) będący 
sprzężonym z chromosomem X zespołem dysregu-
lacji immunologicznej, poliendokrynopatii i entero-
patii, choroba Hiraty, zespół Kearns-Sayre’a, zespół 
Wolframa czy też endokrynopatie związane z grasi-
czakami (2, 3, 13, 14).
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Współistniejące endokrynopatie u człowieka

Jak wspomniano we wstępie, występujące u ludzi en-
dokrynopatie współistniejące należą do dwóch grup 
zespołów, tj. MEN i PAS, a ponadto występują rów-
nież pozostałe poliendokrynopatie zarówno o pod-
łożu autoimmunologicznym, jak i poliendokrynopa-
tie nieautoimmunologiczne.

Mnoga gruczolakowatość wewnątrzwydzielni-
cza typu 1 (MEN 1) jest dziedzicznym zespołem no-
wotworzenia w co najmniej dwóch gruczołach wy-
dzielania wewnętrznego, w przebiegu którego rozwija 
się gruczolak przytarczyc, gruczolak przysadki oraz 
guzy trzustkowo-jelitowe, takie jak: gastrinoma, in-
sulinoma, glukagonoma, VIPoma (guz wydzielający 
wazoaktywny peptyd jelitowy) oraz guzy nieaktyw-
ne hormonalnie. Gruczolak przysadki może produ-
kować w nadmiarze somatotropinę, prolaktynę lub 
kortykotropinę. Spośród wymienionych zmian naj-
częściej występuje pierwotna nadczynność przytar-
czyc (4, 15). Pomimo że zespół ten został opisany już 
na początku XX wieku, jego nazwa (wspomniany już 
zespół Wermera) pochodzi od nazwiska austriackiego 
lekarza Paula Wermera, który w 1954 r. jako pierwszy 
opisał ten zespół jako chorobę dziedziczną, którą za-
obserwował u pięciu członków 11‑osobowej rodziny – 
ojca i jego czworga spośród dziewięciorga dzieci (16).

Siedem lat później amerykański lekarz John H. Sip-
ple opisał zespół MEN 2 (nazywany również MEN 2A 
lub zespołem Sipple’a). Był to opis przypadku pacjen-
ta z guzem chromochłonnym i rakiem tarczycy (17). 
W zespole MEN 2 dochodzi do rozwoju aktywnych 
hormonalnie guzów, takich jak rdzeniasty rak tarczy-
cy (rak z komórek C tarczycy produkujący kalcytoni-
nę), guz chromochłonny oraz podobnie jak w zespole 
MEN 1 rozwija się pierwotna nadczynność przytar-
czyc. W przypadku zespołu MEN 2 najczęściej wy-
stępującym guzem jest rdzeniasty rak tarczycy (5).

W 1966 r. Williams i Pollock opisali dwa przypad-
ki pacjentów z guzem chromochłonnym, rakiem tar-
czycy oraz nerwiakowłókniakowatością (18). Opisany 
przez nich zespół obecnie nosi nazwę MEN 3 (nazy-
wany jest również MEN 2B lub zespołem Williamsa-
-Pollocka). Inna stosowana nazwa to zespół Wagen-
manna-Froboese’a, pochodząca od nazwisk dwóch 
autorów, którzy na początku lat 20. XX wieku po raz 
pierwszy opisali tę chorobę. Ich prace ukazały się jed-
nak w języku niemieckim, co przypuszczalnie może 
mieć wpływ na rzadsze używanie tej nazwy dla ze-
społu MEN 3. Zespół ten charakteryzuje się występo-
waniem raka rdzeniastego tarczycy, guza chromo-
chłonnego oraz nerwiaków błon śluzowych. W zespole 
MEN 3 nie dochodzi jednak do rozwoju choroby przy-
tarczyc. Choroba ujawnia się w  młodym wieku, 
a średni wiek zgonu chorych wynosi 21 lat. U niemal 
wszystkich osób z tym zespołem dochodzi do rozwo-
ju rdzeniastego raka tarczycy oraz nerwiaków błon 
śluzowych, a u ok. połowy rozwija się również guz 
chromochłonny. Osoby te mają budowę ciała podobną 
do budowy ciała osób z zespołem Marfana (5, 9, 19).

Czwarty typ mnogiej gruczolakowatości we-
wnątrzwydzielniczej po raz pierwszy został opisa-
ny w 2002 r. u szczurów z gruczolakiem przysadki, 

guzami chromochłonnymi, rakiem rdzeniastym 
tarczycy oraz obustronnym rozrostem przytarczyc. 
Zespół ten początkowo nazwano MEN X. Natomiast 
ze względu na podobieństwo do zespołu MEN 1 sto-
sowana była również nazwa podobny do MEN 1 (20, 
21). U ludzi z zespołem MEN 4 dochodzi do rozwo-
ju gruczolaków przysadki i przytarczyc, narządów 
rozrodczych oraz nerek i nadnerczy (15, 21). W kilku 
przypadkach u ludzi z zespołem MEN 4 występowa-
ły również aktywne hormonalnie guzy trzustki, żo-
łądka i dwunastnicy wydzielające gastrynę, insulinę, 
wazoaktywny peptyd jelitowy oraz kortykotropinę. 
Ponadto w modelu mysim zespołu MEN 4 docho-
dziło również do rozwoju guzów chromochłonnych 
i przyzwojaków (21).

Jak wspomniano we wstępie, autoimmunologiczny 
zespół niedoczynności wielogruczołowej typu 1 (PAS 1 
lub APS 1) określany jest również jako zespół Whita-
kera. Zespół ten, podobnie jak zespoły MEN, jest dzie-
dziczny. Choroba spowodowana jest mutacją w genie 
AIRE (autoimmune regulator gene) zlokalizowanym 
na 21. chromosomie. Mutacja ta powoduje, że wła-
sne antygeny rozpoznawane są jako obce i powsta-
ją przeciwko nim autoprzeciwciała. Choroba ujawnia 
się w dzieciństwie, a nawet już w wieku niemowlę-
cym, stąd też jej inna nazwa - młodzieńcza autoim-
munologiczna poliendokrynopatia (10, 11, 14). Na ogół 
pierwszą zauważalną zmianą patologiczną jest kan-
dydoza skóry i błon śluzowych. U osób z PAS 1 bardzo 
często lub często ujawnia się choroba Addisona, nie-
doczynność przytarczyc oraz obwodowy hipogona-
dyzm (częściej u dziewczynek). Ponadto rzadziej może 
dojść do rozwoju cukrzycy typu 1, niedoczynności 
tarczycy, autoimmunologicznego zapalenia wątro-
by oraz niedokrwistości. Rzadko, na skutek działania 
przeciwciał przeciwko receptorom dla TSH, docho-
dzić może również do rozwoju choroby Gravesa-Ba-
sedowa (autoimmunologiczna nadczynność tarczycy, 
w której przeciwciała stymulują gruczoł tarczowy do 
nadmiernej produkcji i sekrecji jodotyronin). U czę-
ści chorych występują również wyłysienia i bielac-
two oraz dystrofia szkliwa zębów i paznokci, stąd 
też inna nazwa tego zespołu to autoimmunologicz-
ny zespół wielogruczołowy z kandydozą i dystrofią 
ektodermalną. Ponadto w niektórych przypadkach 
dochodzić może do zaniku śledziony, upośledzone-
go wchłaniania jelitowego oraz zapalenia błony ślu-
zowej żołądka (11, 13, 22, 23).

Drugi typ autoimmunologicznego zespołu wielo-
gruczołowego (PAS 2 lub APS 2) nazywany jest zespo-
łem Schmidta (13). Według niektórych autorów nazwa 
ta stosowana jest w przypadku PAS 2, w którym cho-
robie Addisona towarzyszy autoimmunologiczna cho-
roba tarczycy (częściej choroba Hashimoto, rzadziej 
choroba Gravesa-Basedowa), natomiast gdy choro-
bie Addisona towarzyszy cukrzyca typu 1 z ewentu-
alną autoimmunologiczną chorobą tarczycy, zespół 
nazywany jest zespołem Carpentera (12, 24). Warto 
jednak zaznaczyć, że nazwa zespół Carpentera odnosi 
się do innej choroby genetycznej człowieka, którą ce-
chuje przedwczesne skostnienie szwów czaszkowych, 
wielopalczastość rąk i nóg, zrost palców, przepukli-
na pępkowa, wnętrostwo, otyłość i wrodzona choroba 
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serca (25). W związku z tym, by uniknąć nieporozu-
mień, lepiej stosować nazwę autoimmunologiczny 
zespół wielogruczołowy typu 2 lub zespół Schmid-
ta niezależnie od tego, czy chorobie towarzyszy cu-
krzyca typu 1, czy też nie, co zresztą stosowane jest 
w nazewnictwie zespołu przez innych autorów (13, 14). 
Oprócz wymienionych endokrynologicznych chorób 
autoimmunologicznych cechujących PAS 2 w zespo-
le tym występować mogą również zaburzenia niebę-
dące zaburzeniami endokrynologicznymi, takie jak 
wyłysienia, bielactwo, reumatoidalne zapalenie sta-
wów, miastenia, celiakia, nieswoiste zapalenia jelit, 
zapalenie żołądka i  trzustki (3, 13). Autoimmuno-
logiczny zespół niedoczynności wielogruczołowej 
typu 2 występuje znacznie częściej niż PAS 1, ujawnia 
się on u osób dorosłych na ogół w trzeciej lub czwar-
tej dekadzie życia (2).

Trzeci typ autoimmunologicznego zespołu niedo-
czynności wielogruczołowej (PAS 3 lub APS 3) różni 
się od typu drugiego brakiem choroby Addisona, a za-
tem cechuje go cukrzyca typu 1 oraz autoimmunolo-
giczna choroba tarczycy, którą podobnie jak w PAS 2 
może być zarówno limfocytarne zapalenie tarczycy 
(choroba Hashimoto) prowadzące do jej niedoczyn-
ności, jak i choroba Gravesa-Basedowa powodująca 
nadczynność gruczołu tarczowego. Najczęściej cho-
roba ujawnia się u osób dorosłych, na ogół w czwar-
tej dekadzie życia jako choroba Gravesa-Basedowa 
lub też w piątej i szóstej dekadzie jako autoimmuno-
logiczne zapalenie tarczycy (3, 14). Opisywano jed-
nak również przypadki PAS 3 u dzieci, z czego naj-
częściej był to podtyp PAS 3A charakteryzujący się 
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy wraz 
cukrzycą typu 1; a w drugiej kolejności u dzieci wy-
krywano PAS 3C charakteryzujący się autoimmu-
nologicznym zapaleniem tarczycy wraz z cukrzycą 
typu 1, bielactwem i łysieniem. Podtyp PAS 3B cha-
rakteryzuje się autoimmunologicznym zapaleniem 
tarczycy wraz z cukrzycą typu 1 i niedokrwistością 
złośliwą (26).

Do czwartego typu autoimmunologicznego ze-
społu wielogruczołowego (PAS 4 lub APS 4) zalicza-
ne są przypadki, w których dwa lub więcej narządów 
wydzielania wewnętrznego ulega narządowo swo-
istej autoimmunizacji, nie spełniając przy tym kry-
teriów dla pozostałych trzech zespołów PAS tj. PAS 1 
- PAS 3 (3, 14). Zaburzenia endokrynologiczne, jakie 
mogą występować w PAS 4, to: hipogonadyzm, nie-
doczynność przytarczyc, niedoczynność przysad-
ki, autoimmunologiczne choroby tarczycy oraz cu-
krzyca typu 1 (3).

Wspomniany sprzężony z chromosomem X zespół 
dysregulacji immunologicznej, poliendokrynopa-
tii i enteropatii (zespół IPEX) jest ciężką, śmiertelną 
chorobą genetyczną ujawniającą się u ludzi w wie-
ku dziecięcym lub nawet niemowlęcym, najczęściej 
u chłopców. W części przypadków dochodzi również 
do obumierania płodów. U dzieci choroba charakte-
ryzuje się cukrzycą typu 1, ciężkimi enteropatiami 
z biegunką, egzemą, niedokrwistością i małopłyt-
kowością. Ponadto dochodzi do upośledzenia funk-
cjonowania tarczycy. Na ogół występuje niedoczyn-
ność tarczycy, jednakże w części przypadków może 

rozwinąć się nadczynność tarczycy. Choroba spowo-
dowana jest mutacją zaburzającą rozwój limfocytów 
T regulatorowych w grasicy (27, 28, 29).

Współistniejące endokrynopatie u psów

Podobnie jak u  ludzi, u psów również stwierdzano 
przypadki współwystępowania dwóch lub więcej en-
dokrynopatii. Blois i wsp. (30) przeanalizowali doku-
mentację medyczną 13 512 psów leczonych w Ontario 
Veterinary College Teaching Hospital of the Universi-
ty of Guelph w latach 1996–2009, stwierdzając wystę-
powanie równocześnie dwóch lub więcej endokryno-
patii u 71 psów. Z badań wykluczono jednak 36 psów 
z powodu rozwoju jatrogennych endokrynopatii lub 
niespełnienia kryteriów rozpoznania drugiej choro-
by endokrynologicznej pomimo ewidentnych obja-
wów klinicznych. Spośród pozostałych 35 zwierząt 
28 miało dwie choroby endokrynologiczne, natomiast 
7 psów miało trzy choroby wydzielania wewnętrzne-
go. Najczęściej stwierdzano współwystępowanie cu-
krzycy i zespołu Cushinga, niedoczynności tarczycy 
i choroby Addisona lub niedoczynności tarczycy i cu-
krzycy (30). Rozwój cukrzycy u psów z zespołem Cu-
shinga jest dobrze znanym zjawiskiem. Cukrzyca ta 
związana jest jednak z insulinoopornością i rozwi-
ja się u kilkunastu procent psów z zespołem Cushin-
ga (31, 32). Podobnie jest z niedoczynnością tarczycy 
u psów, która również sprzyja rozwojowi insulino-
oporności (33).

U psów opisywano jednak również przypadki omó-
wionych wyżej zespołów mnogiej gruczolakowatości 
wewnątrzwydzielniczej oraz autoimmunologicznych 
zespołów wielogruczołowych. W odniesieniu do ze-
społów MEN u psów nie jest jasne, czy opisane przy-
padki są rzeczywiście tymi zespołami, czy też jedy-
nie wyglądają tak, jak te zespoły, gdyż dotychczas nie 
stwierdzono u psów dziedzicznego charakteru tych 
przypadków. Przypuszczalnie pierwszy przypadek 
psa z mnogą gruczolakowatością wewnątrzwydziel-
niczą opisano w 1965 r. u boksera, u którego doszło do 
rozwoju licznych guzów nowotworowych, w tym na-
rządów wydzielania wewnętrznego, jednak nie oce-
niono w pełni aktywności hormonalnej tych guzów 
(34). Natomiast pierwszy przypadek psa, u którego 
potwierdzono hormonalną aktywność guzów no-
wotworowych, odpowiadający jednemu z zespołów 
MEN, opisany został w 1982 r. przez Petersona i wsp. 
u 15-letniego foksteriera szorstkowłosego (35). Ob-
jawami klinicznymi zgłoszonymi przez właścicie-
la psa były ogólne osłabienie, wielomocz i wzmożo-
ne pragnienie. Przyżyciowo stwierdzono deformację 
prawego płata tarczycy oraz wzrost stężenia kalcyto-
niny, parathormonu i wapnia, natomiast pośmiert-
nie rozpoznano raka rdzeniastego tarczycy, rozrost 
przytarczyc oraz guza chromochłonnego lewego nad-
nercza, co pokrywa się ze zmianami typowymi dla 
zespołu MEN 2 (35).

Kolejne przypadki u psów opisano w latach 90-
tych ubiegłego wieku. W jednym z nich rozpoznano 
u 14-letniego yorkshire teriera z ogólnym osłabieniem 
guz chromochłonny i pierwotną nadczynność przy-
tarczyc, w drugim u 11-letniego syberyjskiego husky 
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z biegunką, wielomoczem, wzmożonym pragnieniem, 
sporadycznymi wymiotami i wybiórczym apetytem 
rozpoznano zespół zespół Zollingera-Ellisona (ga-
strinoma trzustki) i raka rdzeniastego tarczycy (36, 
37). W drugim przypadku u 10-letniego sznaucera 
średniego z wyłysieniami i podejrzeniem zespołu 
Cushinga wykryto guza kory nadnerczy powodują-
cego hiperkortyzolizm, guza chromochłonnego, guza 
przysadki produkującego ACTH oraz stwierdzono 
rozwój niedoczynności tarczycy po przeprowadze-
niu zabiegu obustronnej adrenalektomii (38). Autorzy 
tych prac zwrócili uwagę na podobieństwo opisanych 
przez nich przypadków do zespołów MEN u ludzi.

Pod koniec XX wieku opisano kolejne dwa przypad-
ki u psów mieszańców. Jeden dotyczył 12-letniej suki 
z wymiotami, biegunką, poliurią, polidypsją, spad-
kiem masy ciała, niedokrwistością i hipoglikemią, 
u której w badaniu pośmiertnym rozpoznano insuli-
nomę, obustronnego raka kory nadnerczy oraz przy-
zwojaka aorty. Autorzy tej pracy uznali ten przypa-
dek za przykład zespołu mnogiej gruczolakowatości 
wewnątrzwydzielniczej, choć nie byli w stanie okre-
ślić typu MEN (39). Drugi przypadek dotyczył 12-let-
niego samca z utrzymującymi się od czterech mie-
sięcy zwiększonym pragnieniem i wielomoczem, 
hiperkalcemią i podwyższoną aktywnością enzy-
mów wątrobowych, u którego rozpoznano aktywne-
go hormonalnie gruczolaka przytarczyc oraz przy-
sadkowo-zależny hiperadrenokortycyzm. Autorzy 
omawianego opisu przypadku uznali, że odpowiada 
on zespołowi MEN 1 u człowieka (40).

Inne opisane w XXI wieku przypadki psów z po-
dejrzeniem MEN również dotyczą starszych psów. 
W 2012 r. Proverbio i wsp. (41) opisali przypadek 14-let-
niego mieszańca z poliurią, polidypsją, polifagią i po-
większonym obrysem brzucha, u którego wykry-
to obustronne guzy śródmiąższowe jąder, raka kory 
nadnerczy oraz rdzeniastego raka tarczycy (41). Na-
tomiast w 2016 r. Soler Arias i wsp. (42) opisali przy-
padek 11-letniej samicy rottweilera ze słabością mię-
śniową, wzmożonym pragnieniem, wielomoczem, 
biegunką i wychudzeniem, u której rozpoznano ze-
spół MEN 2 w oparciu o wykryte nowotwory, takie 
jak rdzeniasty rak tarczycy, obustronne guzy chro-
mochłonne oraz gruczolak przytarczyc, przy czym 
u tego psa równocześnie występowała choroba Ad-
disona (42). Feldman i Nelson (43) zwracają uwagę, że 
w rozpoznanych przez nich u 63 psów przypadkach 
należących do 27 ras z guzem tarczycy oraz innym 
jednym nowotworem lub więcej w innych narządach 
(na ogół gruczołach wydzielania wewnętrznego) prze-
ciętny wiek wynosił 10 lat. Autorzy ci również zwra-
cają uwagę, że nie jest jasne, czy u tych psów choroba 
miała charakter rodzinny, czy też jedynie przypomi-
nała zespoły MEN u człowieka (43).

U psów, podobnie jak u ludzi, również opisywa-
ne były autoimmunologiczne zespoły wielogruczo-
łowe. Pierwsze przypadki zostały opisane u psów 
z niedoczynnością tarczycy i nadnerczy lub cukrzy-
cą w latach 80. XX wieku (44, 45). Spośród typów PAS 
u psów, podobnie jak u ludzi, najczęściej występuje ze-
spół Schmidta (APS typu 2), w którym, jak już wcześ-
niej wspomniano, występuje autoimmunologiczna 

niedoczynność nadnerczy wraz z autoimmunologicz-
ną chorobą tarczycy (w przypadku psów niedoczyn-
ność tarczycy) lub cukrzycą insulinozależną (cukrzyca 
typu 1) bądź też zarówno z chorobą tarczycy, jak i cu-
krzycą (43). Peterson i wsp. (46) u 225 psów z niedo-
czynnością nadnerczy wykryli 11 przypadków psów ze 
współistniejącymi chorobami endokrynologicznymi: 
dziewięć psów miało niedoczynność tarczycy, jeden 
pies miał cukrzycę typu 1, jeden pies miał równocze-
śnie cukrzycę, niedoczynność tarczycy oraz niedo-
czynność przytarczyc. Objawy PAS typu 2 ujawniały się 
u dorosłych psów różnych ras, na ogół u samic w śred-
nim wieku (często w opisach przypadków klinicznych 
w wieku 6 lat). Najczęstszymi objawami były: apatia, 
niechęć do ruchu, obniżony apetyt, wymioty, postę-
pujący spadek masy ciała, zaniki mięśniowe i słabość 
mięśniowa (47, 48, 49, 50, 51, 52, 53). U części psów wy-
stępowały wyłysienia z hiperpigmentacją oraz spo-
wolniony odrost włosów po goleniu do zabiegów dia-
gnostycznych, poliuria, polidypsja i bradykardia (47, 
48, 49, 50 54). W pojedynczych przypadkach obserwo-
wano przyrost masy ciała, hipotermię, obrzęk głowy 
i nieznaczną niezborność (48, 54). U charcików wło-
skich wykazano, że PAS typu 2 ma najprawdopodobniej 
charakter dziedziczny, znacznie częściej występuje 
u samic w wieku od 2 do 15 lat, przy zarówno śred-
niej, jak i medianie wynoszących ok. 8 lat (55). Autorzy 
jednego z opisów przypadków sugerują, że pomimo 
rozpoznania u psa choroby Addisona i cukrzycy typu 
1, najprawdopodobniej mieli oni do czynienia z auto-
immunologicznym zespołem wielogruczołowym od-
powiadającym PAS 4 u ludzi, w związku z wykryciem 
u tego psa również innych nieendokrynologicznych 
chorób o podłożu autoimmunologicznym (52). Z ko-
lei w innym przypadku, pomimo stwierdzenia nie-
doczynności nadnerczy i tarczycy z równoczesnym 
limfocytarnym zapaleniem gruczołowej części przy-
sadki, autorzy uznali, że u psa występował PAS 2 (51).

Współistniejące endokrynopatie u kotów

U kotów występowanie równocześnie dwóch lub wię-
cej endokrynopatii stwierdzano rzadziej niż u psów, 
a endokrynopatie odpowiadające mnogiej gruczolako-
watości wewnątrzwydzielniczej wykrywane były nie-
zmiernie rzadko (56, 57, 58). U kotów wykrywano guzy 
aktywne hormonalnie, takie jak guzy rdzenia i kory 
nadnerczy, guz gastrynowy, wyspiak, guz przysadki 
czy gruczolak przytarczyc; na ogół nie towarzyszyła 
im jednak inna nadczynność wewnątrzwydzielnicza 
(59, 60, 61, 62, 63, 64, 65, 66). Według wiedzy autorów 
dotychczas u kotów opisano zaledwie trzy przypad-
ki wyglądające jak zespół mnogiej gruczolakowatości 
wewnątrzwydzielniczej. U jednego kota stwierdzono 
obecność gruczolaka przytarczyc, gruczolaka kory 
nadnerczy oraz wyspiaka (57). U pozostałych dwóch 
kotów wykryto raka z komórek beta trzustki, gruczo-
laka przysadki, raka rdzeniastego tarczycy oraz rozrost 
komórek głównych przytarczyc (58). Wszystkie trzy 
przypadki opisano u samców kotów domowych w wie-
ku 12 i 13 lat, a autorzy tych opisów przypadków uznali 
je za podobne do zespołu MEN 1, jednak najprawdopo-
dobniej nie miały one charakteru dziedzicznego (57, 58).
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Według wiedzy autorów autoimmunologiczne ze-
społy wielogruczołowe nie były dotychczas opisywane 
u kotów. Wspomniano natomiast wcześniej, że endo-
krynopatie mogą być również związane z grasicza-
kami, których obecność stwierdzano u kotów (67, 68).

Przypadki własne

Wszystkie potwierdzone własne przypadki współ-
istniejących endokrynopatii autorzy obserwowali 
jedynie u psów. Zespoły zmian nowotworowych po-
dobne do MEN 1 i/lub MEN 4 obserwowano u dwóch 
psów: 11-letniego niekastrowanego samca mieszań-
ca oraz u 12-letniej niekastrowanej suki sznaucera 

średniego. U obydwu psów występował objaw poliu-
rii-polidypsji oraz osłabienia. Według właścicielki 
suki sznaucera średniego o masie ciała 20 kg przed 
leczeniem wypijała nawet 7  litrów wody w  ciągu 
doby. U psów występowały wyłysienia wraz z prze-
barwieniami skóry. W badaniu klinicznym stwier-
dzono nadciśnienie tętnicze, u  suki również nie-
zborność. Przyżyciowo u  obu psów rozpoznano 
przysadkowo-zależny zespół Cushinga oraz zespół 
Conna. Ponadto u suki sznaucera występowała nie-
doczynność tarczycy oraz rak gruczołu sutkowe-
go. Pośmiertnie stwierdzono gruczolaka przysadki 
oraz raka nadnerczy z przerzutami do płuc i wątro-
by (ryc. 1, 2, 3, 4, 5).

Ryc. 2. Powiększone nadnercza u psa z zespołem podobnym do MEN 1 lub MEN 4Ryc. 1. Gruczolak przysadki u psa z zespołem podobnym 
do MEN 1 lub MEN 4

Ryc. 3. Utrwalone w formalinie nadnercza u psa z zespołem podobnym 
do MEN 1 lub MEN 4

Ryc. 4. Przerzuty nowotworowe do wątroby u psa z zespołem podobnym 
do MEN 1 lub MEN 4
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Autorzy rozpoznali również u psów zespoły od-
powiadające PAS u człowieka. U trzech psów stwier-
dzono współwystępowanie niedoczynności tarczycy 
wraz z chorobą Addisona współwystępujące w zespo-
le Schmidta u ludzi. Psy należały do ras chihuahua, 
pudel i labrador, były w wieku od 5 do 7 lat. U żadne-
go z tych psów nie rozpoznano cukrzycy. Dominu-
jącymi objawami były apatia, wyłysienia, obniżony 
apetyt, bolesność brzucha i nawracające biegunki.

Autorzy nie stwierdzili dotychczas ani jednego 
przypadku współwystępowania endokrynopatii u ko-
tów, choć rozpoznali u 12-letniego kota grasiczaka 
z autoimmunologicznym zapaleniem skóry, które-
mu towarzyszyć mogą również inne choroby autoim-
munologiczne, takie jak: miastenia, cukrzyca typu 1, 
choroba Addisona czy autoimmunologiczna choroba 

tarczycy (13, 68). Ponadto autorzy niniejszego arty-
kułu rozpoznali pierwotną niedoczynność tarczycy 
u kota, jednak w tym przypadku nie stwierdzono in-
nej niedoczynności wewnątrzwydzielniczej.

Podsumowanie

Przegląd literatury oraz własnych przypadków poka-
zuje, że współwystępujące endokrynopatie zdarzają 
się rzadko, zwłaszcza u kotów. W oparciu o własne 
obserwacje oraz dane literaturowe spośród oma-
wianych chorób najczęściej występować może ze-
spół Schmidta u psów, którego objawy są nieswo-
iste, a do najczęstszych należą osłabienie, apatia, 
spadek masy ciała oraz objawy ze strony przewo-
du pokarmowego.

Ryc. 5. Badanie histopatologiczne wycinków pobranych od psa z zespołem podobnym do MEN 1 lub MEN 4. Parafinowe skrawki tkankowe barwiono metodą 
hematoksylina-eozyna (H-E)
A. Rak kory nadnerczy (carcinoma corticis glandulae suprarenalis). Widoczne rozległe ognisko nowotworowe, nieotorbione, słabo ograniczone zbudowane 
z różnej wielkości gniazd, beleczek tworzących struktury lite i pseudogruczołowe, o naciekającym typie wzrostu, ze skąpym podścieliskiem łącznotkankowym. 
W lewym górnym rogu widoczne poligonalne komórki nowotworowe wykazujące pleomorfizm jądrowy, kwasochłonną ziarnistą cytoplazmę niekiedy z małymi 
wakuolami. Grot wskazuje na figurę mitotyczną: pow. 20×, wstawka: pow. 400×
B. Gruczolak przysadki (adenoma hypophysis). Widoczne rozsiane, dobrze zróżnicowane komórki głównie o słabo barwiącej się cytoplazmie, miejscami komórki 
o kwasochłonnej cytoplazmie, układające się w struktury zrazikowe, cewkowe różnej wielkości, porozdzielane wąskimi pasmami tkanki łącznej; pow. 40×
Komentarz: W rozpoznaniu typu komórek pomocne są badania histochemiczne i immunohistochemiczne. Badanie immunohistochemiczne jest przydatne 
zarówno w różnicowaniu gruczolaków czynnych vs. nieczynnych („niemych”), jak również w ocenie ekspresji hormonów swoistych dla danego typu gruczolaka
C. Zatory nowotworowe widoczne w płucach; pow.100×
D. Przerzut nowotworowy w wątrobie. Widoczny zanik miąższu wątroby przylegającego do ogniska nowotworowego; pow. 20×
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Pod koniec 2021 r. Europejska Agencja Leków (EMA) 
opublikowała najnowszy raport dotyczący sprze-

daży w latach 2019 i 2020 w 31 krajach europejskich 
(28 krajów Unii Europejskiej oraz Islandia, Norwe-
gia i Szwajcaria) leków przeciwbakteryjnych wy-
korzystywanych w medycynie weterynaryjnej (do-
kument EMA/58183/2021; 1). Wydane w poprzednich 
latach analogiczne raporty EMA były przedstawio-
ne na łamach „Życia Weterynaryjnego” (2, 3, 4, 5). 
Polska przesyła do EMA informacje na temat sprze-
daży w naszym kraju substancji przeciwbakteryj-
nych wykorzystywanych w leczeniu zwierząt za po-
średnictwem Ministerstwa Rolnictwa i Rozwoju Wsi. 
W omawianym obecnie raporcie dane na ten temat po-
chodziły ze 124 krajowych hurtowni zajmujących się 
w 2020 r. sprzedażą leków weterynaryjnych.

Informacje odnoszące się do ilości sprzedanych le-
ków przeciwbakteryjnych połączone są ściśle z po-
pulacją żywych zwierząt oraz liczbą zwierząt ubi-
janych z uwzględnieniem ich przybliżonej masy, 
poprzez wprowadzenie terminu population cor-
rection unit (PCU), odpowiadającego 1 kg masy cia-
ła zwierzęcia, które było lub mogło być poddane le-
czeniu. Dane na temat liczby zwierząt hodowlanych 
i ubijanych pochodziły przede wszystkim z Eurostatu, 

urzędu statystycznego UE, lub w przypadku ich braku 
(np. w odniesieniu do królików i ryb) – z informacji 
uzyskanych z poszczególnych krajów raportujących 
sprzedaż substancji przeciwbakteryjnych.

W 2020 r. w 31 krajach objętych omawianym ra-
portem EMA sprzedano łącznie 5577,8 ton substancji 
przeciwbakteryjnych stosowanych w medycynie we-
terynaryjnej (waga uwzględnia tylko masę substan-
cji czynnych tych środków leczniczych). W sprzedaży 
uwzględniono dwie główne postacie leków, a więc ta-
bletki używane zwykle w leczeniu zwierząt towarzy-
szących (70,4 ton; 1,3% całościowej sprzedaży) oraz 
inne formy środków leczniczych, stosowane w przy-
padku większości zwierząt gospodarskich, towa-
rzyszących lub innych (5 507,7 ton; 98,7%). W Polsce 
w omawianym roku sprzedano łącznie 856,7 ton le-
ków używanych w medycynie weterynaryjnej (15,4% 
sprzedaży całkowitej w 31 krajach), w tym 3,5 tony 
(0,4%) tabletek i 853,2 tony (99,6%) innych form sub-
stancji przeciwbakteryjnych, stosowanych zwykle 
dla zwierząt żywnościowych. Wśród nich największą 
grupę stanowiły penicyliny (277,7 ton), tetracykliny 
(205,7 ton), makrolidy (112,8 ton), fluorochinolony 
(58,7 ton), pleuromutyliny (47,3 ton) i polimyksyny 
(41,4 ton). Najmniejsza sprzedaż dotyczyła natomiast 

Sprzedaż substancji przeciwbakteryjnych stosowanych 
w medycynie weterynaryjnej w krajach europejskich w 2020 r.
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