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Streszczenie

Wstep. Autoimmunologiczny zespot niedoczynnosci wielogruczotowej (APS) charakteryzuje sie jednocze-
snym wystepowaniem niedoczynnosci kilku gruczoléw wydzielania wewnetrznego. Typ 2 definiowany jest przez
obecno$¢ dwdch lub wigcej z nastepujacych choréb: choroby Addisona, choroby Gravesa, choroby Hashimoto,
cukrzycy typu 1 i innych. Opis przypadku. Artykul przedstawia opis 59-letniej chorej z cigzka niedoczynnoscig
kory nadnerczy w przebiegu APS 2, zwracajac uwage na problemy diagnostyczne i terapeutyczne zwigzane z lecze-
niem APS. Anestezjologia i Ratownictwo 2013; 7: 183-188.

Stowa kluczowe: autoimmunologiczny zespol niedoczynnosci wielogruczotowej, zespot Schmidta, przetom nadner-
czowy, choroba Hashimoto

Abstract

Background. The autoimmune polyglandular syndrome (APS) is characterized by a presence of several
autoimmune endocrine disorders which occur simultaneously. Type 2 is defined by an occurrence of two or more
following diseases: Addison disease, Graves disease, Hashimoto disease, type 1 diabetes mellitus and others. Case
report. This article presents a case of 59 year old woman with a severe adrenal failure caused by an APS. We would
like to draw your attention to the problems with diagnosis and treatment in the APS. Anestezjologia i Ratownictwo
2013; 7: 183-188.

Keywords: autoimmune polyglandular syndrome, Schmidt’s syndrome, Addisonian crisis, Hashimoto disease

Wstep wystepowanie choréb o podlozu autoimmunologicz-
nym, obejmujacym dwa lub wiecej gruczoléw wydzie-

Autoimmunologiczne zespoty niedoczynnosci lania wewnetrznego. Zespotly te zostaly podzielone,
wielogruczotowej (autoimmune polyglandular syn- ze wzgledu na swa kliniczng manifestacje, na 4 typy

dromes - APS) to schorzenia rzadkie, opisywane jako (tabela I) [1].
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TabelaI. Autoimmunologiczne zespoty
niedoczynnoéci wielogruczotowej (APS) -
klasyfikacja przygotowana w odniesieniu
do [1]

TableI.  Autoimmune polyglandular syndrome
(APS) - classification prepared according
to [1]

Typ 1 [Choroba Addisona, przewlekta

niedoczynnos$¢ przytarczyc i przewlekta
kandydoza skérno-sluzéwkowa - dwa z
wymienionych muszg by¢ zawsze
obecne.

Typ 2 |Choroba Addisona (zawsze obecna),
choroba autoimmunologiczna tarczycy

oraz/lub cukrzyca typu I.

Typ 3 [Choroba autoimmunologiczna tarczycy z
jednym lub kilkoma innymi schorzeniami
autoimmunologicznymi, ale z
wytgczeniem Choroby Addisona oraz/lub

niedoczynnosci przytarczyc.

Inne kombinacje choréb
autoimmunologicznych niekwalifikujgce

Typ 4

sie do powyzszych typow.

W typie 1 APS, nazywanym takze zespolem
APECED (Autoimmune Polyendocrinopathy Candiasis
Ectodermal Dystrophy) wspdlistnieja niedoczynnosci
przytarczyc i niewydolnosci kory nadnerczy wraz
z przewlekla kandydozg bton §luzowych i skdry. Jest on
zwigzany z obecnoscig mutacji genu kontrolujacego tole-
rancje immunologiczng (AIRE) i dziedziczony w sposdb
autosomalny recesywny [2,3]. Zwykle wystepuje u dzieci,
a pelna manifestacja kliniczna pojawia sie najczeéciej
przed 20 rokiem Zycia. Nie odnotowano zwigzku pomie-
dzy czestoscia wystepowania APS T, a plcig [1].

APS typu 2 sklada sie z choroby Addisona (jest ona
stalym elementem zespolu) w polaczeniu z autoimmu-
nologiczng chorobg tarczycy (zespét Schmidta) i/lub
cukrzycy typu I. W przypadku wspotwystepowania
wszystkich trzech schorzen jednoczesnie mowimy
o zespole Carpentera. Typ 2 APS moze by¢ takze
zwigzany z dodatkowa obecnoscig innych i rzadziej
wystepujacych sktadowych o podiozu autoimmuno-
logicznym, takich jak: bielactwo, tysienie plackowate,
zanikowe zapalenie zoladka, anemia zlosliwa, czy
hipogonadyzm hipergonadotropowy [1,4]. Zesp6t ten
jest choroba wielogenowa z dziedziczeniem autosomal-
nym dominujgcym i niepelna penetracja. Znaleziono
powigzania z wieloma genami, takimi jak geny: HLA
B81iDR3, genami MHC klasy III (gléwnie gen TNF-a),
genem MICA (MHC class I related gene A), genem
CTLA-4 (cytotoxic T lymphocyte-associated antigen
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4) oraz genem PTPN22 (protein tyrosine phosphatase
non-receptor 22) [3]. Zesp6t ten moze wystapi¢ w kaz-
dym wieku oraz u obu plci, ale najczeéciej pojawia
sie u kobiet w przedziale wiekowym miedzy 20 a 60
rokiem zycia [1,2,6].

APS typu 3 zostal zdefiniowany jako jednoczesne
wystepowanie autoimmunologicznej choroby tarczycy
z innymi schorzeniami autoimmunologicznymi, jak:
cukrzyca typu I, zanikowe zapalenie zoladka, anemia
zlosliwa, bielactwo, tysienie plackowate, myasthenia
gravis 1 inne. W typie tym nie wystepuje choroba
Addisona, ani niedoczynnos¢ przytarczyc (charakte-
rystyczne odpowiednio dla APS 21 APS 1) [1,5].

APS typu 4 jest zwigzany z jednoczesnym wyste-
powaniem takich kombinacji choréb autoimmuno-
logicznych, ktérych nie mozna zakwalifikowa¢ do
wczes$niej wymienionych typow. Moze by¢ to np.
choroba Addisona bez innych gtéwnych sktadowych,
jak: niedoczynnos¢ tarczycy lub cukrzyca typu I (dla
APS 2), przewlekta kandydoza i nadczynno$¢ przy-
tarczyc (dla APS 1), ale z obecnoscig innych choréb
autoimmunologicznych, np.: celiakii, bielactwa, zani-
kowego zapalenia zotadka etc.

Praca prezentuje opis przypadku 59-letniej kobiety,
ktéra prezentowata objawy APS typu 2, z rozwinigtym
przelomem nadnerczowym.

Opis przypadku

59-letnia kobieta zostala przyjeta do oddziatu
gastroenterologii w szpitalu klinicznym z powodu
nudnoéci, wymiotéw, ostabienia oraz utraty masy ciala
(8 kg) trwajacych od miesigca. W wywiadzie: niedo-
czynnos¢ tarczycy leczona L-tyroxyna (150 pg/d) oraz
wykryte podczas wezeéniejszej gastroskopii zapalenie
blony sluzowej zoladka, ponadto pobyt turystyczny
na Dominikanie 2 miesigce przed pojawieniem sie
pierwszych objawéw. W badaniu przedmiotowym
skora sucha, koloru ziemistego z przebarwieniami
oraz ci$nienie tetnicze 90/55 mmHg. W badaniach
laboratoryjnych: hiponatremia (127 mmol/L), normo-
kalemia (4,93 mmol/L), niedokrwisto$¢ z podwyzszong
wartoscig MCV (100,3 fL), leukopenia (3600/ul) oraz
nieznacznie podwyzszone wartosci OB (23 mm/h)
i CRP (21,7 mg/1). Rozpoczeto diagnostyke w kierunku
schorzen uktadu pokarmowego. Z powodu utrzy-
mujacych sie niskich wartosci cisnienia, nudnosci,
wymiotéw i uczucia ostabienia, czternastego dnia
pobytu chorej wykonano badanie poziomu korty-
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zolu we krwi (0 nmol/l), a nastepnie poziomu ACTH
(107 pg/ml). Na podstawie wynikéw oraz objawow kli-
nicznych rozpoznano u chorej przetom nadnerczowy
irozpoczeto leczenie substytucyjne hydrokortyzonem
(100 mg/ 6 godz. iv.). Kontynuowano takze leczenie
substytucyjne L-tyroksyna (150 pg/d). Z powodu
nasilajacej sie niewydolnosci krazenia, postepujacego
ostabienia oraz narastajacych zaburzen swiadomosci
u pacjentki, pomimo wdrozonego leczenia substytucyj-
nego, po konsultacji przekazano pacjentke do oddziatu
intensywnej terapii (OIT).

W trakcie hospitalizacji na OIT chora wymagala
leczenia katecholaminami oraz intensywnej ptyno-
terapii. Kontynuowano takze leczenie substytucyjne
hydrokortyzonem uzyskujac poprawe stanu ogélnego
chorej oraz normalizacje poziomu kortyzolu we krwi.
Po wykonaniu dodatkowych badan biochemicznych
oraz konsultacji endokrynologicznej, u chorej rozpo-
znano niedokrwisto$¢ megaloblastyczna oraz chorobe
Hashimoto (tabela II). W wykonanym z powodu
utrzymujacych zaburzen §wiadomosci badaniu NMR
glowy, wykazano pojedyncze ogniska niedokrwienne,
zwigzane prawdopodobnie z hipotensja (zdjecie 1.).
W zwigzku z poprawa stanu ogoélnego pacjentke prze-
kazano z powrotem do Kliniki Gastroenterologii.

Zdjecie 1.

MR glowy: ogniska hiperintensywne
$wiadczgce o niedokrwieniu

Head MRI: hyperintense areas as an
evidence of ischaemia

Picture 1.
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Zdjecie 2.

KT jamy brzusznej z poziomami ptynéw
w jelitach

Abdominal CT scan with an accumulation
of fluids in the intestine

Picture 2.

Tabela II. Wyniki laboratoryjne podczas pierwszego

pobytu na OIT
Table II.  Laboratory results during first stay in the

ICU
Na+ mmol/l (N: 136-148) 133
CRP mg/l (N: <5,00) 1,90
Wit B12 pg/ml (N: 191-683) 1561,2
RBC x 1076/pl (N: 3,50-5,20) 2,91
Hb g/dl (N: 12,0-15,6) 10,0
HCT % (N: 33-46) 29,0
MCYV fl (N: 80-99) 99,7
WBC x 10°3/ul (N: 3,90-11,0) 8,1
Glukoza mg/dl (N: 74-106) 202
TSH pU/ml (N: 0,27-4,20) 2,06
FT3 pmol/L (N: 2,40-6,80) 2,37
FT4 pmol/L (N: 11,5-21) 13,52
Anty-TG IU/ml (N: 10-115) 1424
Kortyzol nmol/l (N: 171-536) 578

Podczas ponownego pobytu pacjentki w oddziale
gastroenterologii, w trakcie leczenia zauwazono regre-
sje objawow zwigzanych z encefalopatia, jednak utrzy-
mywaly si¢ objawy w postaci: boléw brzucha, braku
apetytu. Dodatkowo pojawila sie wodnista biegunka,
dodatnie objawy otrzewnowe. W badaniach dodatko-
wych (tomografia komputerowa oraz ultrasonografia
jamy brzusznej), jakie wykonano w tym czasie, wyka-
zano cechy niedroznosci jelit, najprawdopodobniej
porazennej (zdjecie 2.). W badaniach laboratoryjnych
utrzymywaly sie¢ zaburzenia elektrolitowe z dominacja
hiponatremii oraz cechy stanu zapalnego (wdrozono
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antybiotykoterapie), a takze gwaltownie pogtebiajaca
si¢ niedokrwisto$¢, leukopenia i trombocytopenia
(tabela III). Zaburzenia hematologiczne skonsulto-
wano z hematologiem, ktéry po wykonaniu cytometrii
przeptywowej wykluczyl chorobe rozrostows, pod-
kreslajac, ze towarzyszaca pancytopenii limfocytoza
moze by¢ wynikiem rozwijajacego sie stanu zapalnego.
Mimo wykonanych posiewéw, nie znaleziono ogniska
zakazenia. Z powodu pogorszenia stanu klinicznego
i rozwijajacej si¢ zespolu ostrej ogélnoustrojowe;j
reakcji zapalnej (SIRS), chora ponownie przekazano
do oddziatu intensywnej terapii.

Tabela ITI. Drugi pobyt w Klinice Gastroenterologicznej
Table ITI.  Second stay in the Gastroenterology Clinic

Na+ mmol/l (N: 136-148) 129
ICRP mg/l (N: < 5,00) 284
10B mm/godz. (N: <12) 151,2
RBC x 1076/ul (N: 3,50-5,20) 1,91
Hb g/dl (N: 12,0-15,6) 8,8
HCT % (N: 33-46) 25,9
MCYV fl (N: 80-99) 96,3
WBC x 1073/ul (N: 3,90-11,0) 1,37
Kortyzol nmol/l (N: 171-536) 598

Po ponownym przyjeciu pacjentki do OIT w sta-
nie ciezkim, kontynuowano diagnostyke (tabela IV)
i wlaczono intensywne leczenie objawowe. Z powodu
nasilajacych sie objawow pancytopenii, kwasicy meta-
bolicznej oraz postepujacej niewydolnosci krazeniowo-
-oddechowej, wdrozono wentylacje mechaniczng,
leczenie aminami presyjnymi, ciaglta hemofiltracje
oraz przetoczenia preparatow krwiopochodnych.
Jednoczesnie wprowadzono antybiotykoterapie
empiryczng o szerokim spektrum, poniewaz - mimo
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pobranych posiewdéw - nie udalo si¢ ustali¢ czynnika
etiologicznego stanu zapalnego. U chorej rozpoznano
zesp6l niewydolnos$ci wielonarzagdowej (MODS).
W piatej dobie hospitalizacji doszlo do zatrzymania
krazenia w mechanizmie asystolii.

W wykonanym badaniu sekcyjnym uwage zwra-
caly rozproszone ogniska $wiezego zawatu lewej
komory, przekrwienie bierne ptuc z obrzekiem peche-
rzykowym, liczne nadzerki w blonie §luzowej zoladka,
oraz nadzerki i ogniska martwicy w jelitach. Ponadto:
zanik wtdknisty tarczycy (klinicznie wole Hashimoto)
i obu nadnerczy, sttuszczenie i ogniskowa martwica
watroby oraz gruczolak przytarczyc.

Omowienie

Nasza pacjentka zostala przyjeta do szpitala z obja-
wami zagrazajacego przelomu nadnerczowego, takimi
jak: ostabienie, brak apetytu, nudnos$ci, wymioty,
obnizone ci$nienie tetnicze, bez towarzyszacych bolow
brzucha. Obraz ten nie byt jednak $cisle patognomo-
niczny dla przelomu nadnerczowego [8]. Dodatkowo
nalozyly sie na niego takze objawy wspdlistniejacej
niedokrwistosci. Dlatego, oprécz obecnych przebar-
wien, kolor skéry chorej byt ziemisty. Podczas dalszej
hospitalizacji pojawily sie u naszej pacjentki zaburzenia
$wiadomosci oraz objawy wstrzasu, co wskazywatoby
narozwdj petnoobjawowego przetomu nadnerczowego,
ktdry nie miat jednak $cisle klasycznego przebiegu.

W opisywanym przypadku, nalezy zwrdci¢ uwage
na powiklania zwigzane z chorobg podstawowa.
Przyczyng zmian niedokrwiennych, wykazanych
w badaniu MRI glowy, i pogorszenia si¢ stanu neuro-
logicznego, mogty by¢ niskie wartosci ci$nienia tetni-
czego krwi, zwigzane z nierozpoznanym i rozwijajagcym

Tabela IV. Wyniki podczas drugiego pobytu pacjentki na OIT
Table IV. Laboratory results during second stay in the ICU

Dzien 1

Dzien 2 Dzien 3 Dzien 4 Dzien 5

RBC x 1076/ul (N: 3,50-5,20) 2.71 2,44 2,33 2x,31 2,54
Hb g/dl (N: 12,0-15,6) 8,4 7,5 71 6,8 7,6
HTC % (N: 33-46) 24 1 221 19,8 19,9 23
MCYV fl (N: 80-99) 88,9 90,6 85 86,1 90,6
PLT x 1073/ul (N: 130-400) 106 18 8 32 6
WBC x1073/ul (N: 3,90-11,0) 1,3 0,9 0,63 0,5 0,3
CRP mg/l (N: < 5,00) - 281,7 - 238,8 203
Mleczany mmol/l ( N: 0,5-2,2) 5,7 6,7 4,0 - 13,5
Prokalcytonina ng/ml (N: < 0,50) 3,01 2,71 3,52 - -
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sie przefomem nadnerczowym. Przeplyw mézgowy
utrzymywany jest na relatywnie stalym poziomie,
w poréwnaniu do innych narzadéw. Przy czym, nie jest
on jednakowy we wszystkich jego rejonach, co zalezne
jestw duzej mierze od ich aktywno$ci. Za jego regulacje
odpowiedzialne sa procesy metaboliczne (wptywajace
nawarto$¢ pH, pCO,, pO,), metabolity, jak adenozyna
ipotas oraz - w mniejszym stopniu - kontrola nerwowa,
utrzymujace stalty mozgowy przepltyw krwi w grani-
cach MAP 50-150 mmHg. Krazenie mézgowe utrzy-
muje wystarczajacy przeplyw przy $rednim cisnieniu
tetniczym na poziomie 50-60 mmHg, ale powazne
ryzyko niedokrwienia wzrasta przy jego spadku do
40 mmHg. Wraz z wiekiem dochodzi do remodelingu
i przerostu $cian tetnic mézgowych, co powoduje
przesunigcie w gére maksymalnych i minimalnych
wartoéci ci$nienia, pomigdzy ktérymi utrzymany jest
staty przeptyw moézgowy krwi [10]. U naszej 59-letniej
pacjentki srednie ci$nienie tetnicze w kilkukrotnych
dobowych pomiarach oscylowalo w dolnych granicach
autoregulacji (50-60 mmHg) u 0séb mtodych, co mogto
by¢ przyczyna wystapienia zmian niedokrwiennych
w osrodkowym uktadzie nerwowym.

Porazenna niedrozno$¢ jelit spowodowana byta
prawdopodobnie dtugotrwale utrzymujacym sie ciez-
kim stanem chorej. Dodatkowo mogta by¢ tez Zrédlem
translokacji drobnoustrojéw do krwi. Ujemne posiewy
uzyskane z krwi chorej mozemy ttumaczy¢ w dwojaki
sposob: wieksza cze$¢ posiewdw zostata pobrana juz
po wprowadzeniu empirycznej antybiotykoterapii lub
zakazenie wywolane bylo pierwotnie drobnoustrojem
»tropikalnym” (pobyt na Dominikanie 2 miesigce
przed pojawieniem sie objawow).

U pacjentki obserwowano takze postepujaca
pancytopenie z limfocytoza, co nie jest klasycznym
objawem przetomu nadnerczowego. Mogto by¢ to zwig-
zane z nierozpoznang niedokrwistoécig z niedoboru
witaminy B12, ktéra moze mie¢ zwiazek z wykrytym
wezedniej (zglaszanym w wywiadzie) w gastroskopii
zapaleniem Zolgdka. Choroba Addisona i Biermera
(syn. niedokrwisto$¢ zlosliwa) podawana jest jako
jedna z dodatkowych sktadowych zespotu Schmidta
(APS-2), mogta wiec wystepowac u naszej pacjentki,
jednak podczas jej pobytu w szpitalu nie wykonywano
badan na obecnos¢ przeciwcial przeciw czynnikowi
wewnetrznemu i przeciw komérkom oktadzinowym
zoladka, by potwierdzi¢ to rozpoznanie.

Istotnym problemem bylo uzyskanie jedynie
przejsciowej poprawy stanu klinicznego chorej pod-
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czas leczenia substytucyjnego. Mimo adekwatnego
leczenia APS-2, jej stan si¢ pogarszal. Fakt ten mogt
mie¢ zwiazek z opdznionym rozpoznaniem i wysta-
pieniem szeregu wymienionych wyzej powiklan. Na
pewnym etapie leczenia prawdopodobnie doszto takze
do infekcjiirozwoju SIRS (zespotu ostrej ogélnoustro-
jowej reakcji zapalnej), co doprowadzilo do zalamania
mechanizméw kompensacyjnych organizmu i, mimo
wysokospecjalistycznego leczenia, pacjentki nie udato
si¢ uratowac.

Petnoobjawowe autoimmunologiczne zespoty nie-
doczynnosci wielogruczotowej wystepuja dos¢ rzadko
(1,4-4,5/100 000) [4], co zapewne wptywa na do$wiad-
czenie lekarzy roznych specjalno$ci zwigzane z ich roz-
poznawaniem. Podobnie w przypadku naszej pacjentki,
mimo wielu objawéw wskazujacych, niedoczynnosé
kory nadnerczy, jeden z elementéw skladowych APS,
zostala rozpoznana do$¢ pézno. W przebiegu auto-
immunologicznej niedoczynnoséci wielogruczotowej
moze doj$¢ do rozwiniecia sie zagrazajacego zyciu
przelomu nadnerczowego. Inne powiklania, mogace
wystapi¢ w zespole Schmidta, zwigzane sa chorobami
sktadowymi APS. Na szczeg6lng uwage, oprocz wymie-
nionego przetomu nadnerczowego, nalezy zwréci¢ na
zagrazajacg zyciu $piagczke hipometaboliczng, zwigzana
ze skrajnie ciezka niedoczynnoscig tarczycy, zwlaszcza
gdy nie uda sie szybko ustali¢ rozpoznania. Odlegtym
efektem wspotwystepujacej choroby Hashimoto moze
by¢ pierwotny chloniak ztodliwy tarczycy. Mozliwy
jest tez rozwdj cukrzycy typu I (pelnoobjawowego
zespotu Carpentera) z jej wszystkimi nastepstwami
i powiktaniami [8,9]. Informacje te mogg by¢ istotne dla
lekarzy prowadzacych pacjentéw z juz rozpoznanym
ileczonym APS 2.

Nalezy pamietad, ze leczenie niedoczynnosci tar-
czycy, przy nierozpoznanej chorobie Addisona moze
pogorszy¢ stan pacjenta i przyspieszy¢ wystapienie
przetomu nadnerczowego. Stosowanie L-tyroksyny,
przy jednocze$nie nierozpoznanej niedoczynnosci
kory nadnerczy, wiaze si¢ z przywroceniem prawidto-
wego tempa metabolizmu i zwigkszeniem zapotrze-
bowania oraz przyspieszeniem klirensu hormonéw
sterydowych, w stosunku do stanu w niewyrdwnanej
niedoczynnosci tarczycy [7]. Efektem tego moze by¢
nasilenie objawdw niedoczynnosci kory nadnerczy,
czy nawet, jak w tym przypadku, wystapienie petno-
objawowego, zagrazajacego zyciu przetomu nadnerczo-
wego. Istotnym jest wiec, zwrdcenie uwagi na mozliwe
wspolistniejace schorzenia uktadu dokrewnego, jeszcze
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przed wdrozeniem leczenia substytucyjnego.

Nalezy takze uwzgledni¢ ,,niekompletne zespoty
APS” [4], czyli sytuacje, gdy pacjent rozwingl objawowa
chorobe, stanowigcg skladows jednego z zespoléw
(np.: chorobe Hashimoto w APS 2), z jednoczesng
obecnoscig przeciwcial autoimmunologicznych, cha-
rakterystycznych dla innych chordb skladajacych si¢ na
dany zespdt (w naszym przypadku przeciwcial przeciw
korze nadnerczy). Chorzy tacy maja duzo wigksze
ryzyko rozwoju pelnoobjawowego APS w pdzniejszym
wieku. Sytuacja taka jest duzo czestsza, gdyz zespoly
niedoczynno$ci wielogruczotowych rzadko pojawiaja
sie od razu jako petnoobjawowe. W opublikowanych
badaniach [4] autorzy szacuja wystepowanie niekom-
pletnych postaci APS 2, siegajace nawet do 150/100 000.
Czes$¢ autoréw prac sugeruje prowadzenie badan na
obecnosci autoprzeciwcial u pacjentéw z rozpoznang
juz choroba autoimmunologiczng jednego z narzaddw,
wchodzacych w sktad typowej kombinacji zespotow
APS. Postuluje sie oznaczanie autoprzeciwcial przeciw
korze nadnerczy ACA (Adrenal Cortex Antibodies)
lub przeciwciat przeciw 21-hydroksylazie, u pacjentow
zautoimmunologiczng niedoczynno$cig tarczycy co 2-3
lata. Pozwolitoby to wykrywa¢ pacjentéw z postaciami
niekompletnych APS [4]. Uzupelnieniem badan bylyby
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testy czynno$ciowe, jak np. w przypadku nadnerczy
test stymulacji z ACTH, pozwalajace na wczeéniejsze
wykrycie postaci subklinicznych niedoczynnosci. Ze
wzgledu na koszty tych badan nie jest mozliwe obecnie
stosowanie ich jako badan skriningowych.
Niniejszym opisem przypadku chcieli$my zwrd-
ci¢ uwage na problemy zwigzane z diagnostyka oraz
leczeniem zespoléw niedoczynnosci wielogruczolowej,
a takze mozliwych powiktan i nastepstw zwigzanych
z ich op6znionym rozpoznaniem. Ponadto mamy
nadzieje, Ze wymieniona w artykule metoda wczesnego
wykrywania oséb zagrozonych wystgpieniem pelno-
objawowego APS typu 2, pomoze w przyszlosci we
wczedniejszym rozpoznawaniu i zapobieganiu ciezkim
powiklaniom zwigzanym z tym zespolem.
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