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Fanconi syndrome in dogs. Âlebodziƒski A. B., ENDO-CANIS, Poznaƒ. 
Review on defects of renal tubular reabsorption in dogs, resembling

Fanconi syndrome in man is presented. The disease first described in
1931 by Swiss pediatrician Guido Fanconi in children, was characterized
as glucosuria not associated with diabetes mellitus and hyperglicemia.
The disease was found to be a generalized failure of proximal tubular
reabsorption, leading to excessive urinary loss of glucose, amino acids,
phosphate, sodium, potassium, bicarbonate and water (polyuria 
& polydipsia). In the years 1976–1979, the renal tubular dysfunction 
as familial disease in Basenji and Norwegian Elkhound resembling
idiopathic Fanconi syndrome was recognized. It is characterized 
by profound glucosuria (without hyperglicemia), polydipsia and polyuria,
generalized aminoaciduria, mild glomerulonephritis resulting 
in proteinuria, urine specific gravity less than 1,018, potassium depletion
with hypokalemia, weight loss and weakness. Cystinuria, hypercalciuria
and bicarbonate wasting seen in humans have not been frequently
noticed in dogs. Death usually occurs in association with an acute renal
failure and papillary necrosis. Diagnosis is based on serum and urine
solute measurements. The prevalence and geographic distribution of
Fanconi syndrome in Basenji dogs in United States shows that 10 percent
of Basenjis suffer from this disease, of which 50% are between 4 and 8
years of age (range 1 to 12 years). Idiopathic proximal tubular
dysfunction has also been found in Norvegian elkhound, Shetland
sheepdogs and schnauzers. Cases of acquired type of Fanconi syndrome
in different breeds have already been documented and some occurred in
association with nephrotoxicity of antibiotics, such as tetracyclines and
amoxicillins.

Keywords: dogs, Fanconi syndrome, clinical features, laboratory
diagnosis.

Biochemia kliniczna i diagnostyka laboratoryjna pomagajà w wykrywaniu chorób, 
ich rozpoznawaniu, monitorowaniu przebiegu, skutecznoÊci podejmowanego leczenia
oraz prognozowaniu i rozwiàzywaniu wielu innych problemów praktyki medycznej. O ile
biochemia kliniczna ukierunkowana jest na wyjaÊnianie przyczyn i mechanizmów chorób,
o tyle diagnostyka laboratoryjna przede wszystkim zajmuje si´ stronà technicznà
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pomiarów i ich analizà. Powiàzanie wyników analiz z zasadami biometrii i kontroli jakoÊci
umo˝liwia ich przekszta∏cenie w informacje u˝yteczne przy rozpoznawaniu chorób.

Wiele chorób wewn´trznych, zw∏aszcza w pierwszej fazie, nie daje objawów klinicznych,
stàd ich rozpoznanie mo˝liwe jest wy∏àcznie za pomocà metod diagnostyki laboratoryjnej. 
Do takich chorób nale˝y nazwana imieniem odkrywcy choroba lub zespó∏ Fanconiego,
opisany u ludzi w latach trzydziestych, a dostrze˝ony u psów pod koniec lat siedemdziesiàtych
ubieg∏ego wieku. Od tego czasu, dzi´ki dok∏adniejszej charakterystyce biochemicznej 
i analitycznej, coraz wi´cej przypadków zespo∏u Fanconiego wykryto i wykrywa si´ u psów. 
Ze wzgl´du na cz´stsze, ni˝ si´ poczàtkowo sàdzi∏o, wyst´powanie tego zespo∏u i na
oczywistà potrzeb´ przydatnoÊci diagnostyki laboratoryjnej w klinice ma∏ych zwierzàt, 
w kolejnym artykule zostanie przedstawiony opis pierwszego w Polsce przypadku zespo∏u
Fanconiego u psa (1).

Guido Fanconi, pediatra szwajcarski, zas∏u˝ony mi´dzy innymi pracami nad leczniczym
zastosowaniem wlewów elektrolitowych u dzieci, opisa∏ w 1931 r. zespó∏ chorobowy, który
charakteryzuje si´ glukozurià, niepowiàzanà z hiperglikemià i cukrzycà. Zespó∏ ten zosta∏
wkrótce dok∏adniej poznany i stosunkowo cz´sto rozpoznawany nie tylko u dzieci, ale i u osób
doros∏ych. Poczàtkowo najwi´kszà uwag´ zwracano na wspó∏istnienie krzywicy 
lub osteomalacji w nabytych i wrodzonych przypadkach zespo∏u Fanconiego (2, 3).
Przypuszczalnie w zwiàzku z tymi obserwacjami pojawi∏o si´ wówczas poj´cie glukozurii
przednerkowej (hiperglikemicznej – na tle cukrzycy), w odró˝nieniu od glukozurii nerkowej
(normoglikemicznej). W polskim piÊmiennictwie weterynaryjnym rozró˝nienie glukozurii
przednerkowej i nerkowej mo˝na znaleêç w podr´czniku Janiaka (4), napisanym w czasie,
kiedy nie istnia∏y przes∏anki, aby ∏àczyç glukozuri´ nerkowà u zwierzàt z zespo∏em Fanconiego
u ludzi.

U ludzi zespó∏ Fanconiego jest uto˝samiany z zespo∏em wrodzonym lub nabytym,
spowodowanym metabolicznym defektem kanalików nerkowych I rz´du (bli˝szych), w wyniku
którego dochodzi do utraty z moczem glukozy, fosforanów, sodu, potasu, aminokwasów 
i niekiedy bia∏ka. Postacie omawianego zespo∏u zale˝ne sà od wieku pacjenta. Na przyk∏ad
m∏odzieƒczy samoistny lub nabyty zespó∏ Fanconiego ró˝ni si´ rodzajem substancji
wydalanych w moczu. Cechà wspólnà z innymi postaciami choroby jest uszkodzenie bli˝szych
kanalików nerkowych z czynnoÊciowym defektem reabsorpcji glukozy, fosforanów, kwasu
moczowego, aminokwasów, cz´sto w skojarzeniu z zaburzeniami metabolizmu wapnia.
Odmienne postacie kliniczne zacz´to z czasem odró˝niaç nazwiskiem lekarza lub lekarzy
zas∏u˝onych dla ich rozpoznania. I tak, na przyk∏ad, zespó∏ Fanconi-deToni, de Toni-Debré-
Fanconi lub Debré-de Toni-Fanconi – to synonimy zespo∏u, któremu towarzyszà mi´dzy innymi
zaburzenia wapnienia koÊçca oporne na leczenie witaminà D. Zespo∏owi Fanconiego mogà
te˝ towarzyszyç inne zaburzenia, jak cystynoza, która manifestuje si´ znacznà iloÊcià
wydalanej z moczem cystyny (cystynuria). Ta postaç choroby zosta∏a nazwana zespo∏em
Lignac-Fanconiego. Choroba ta bywa niekiedy mylnie rozpoznawana, gdy˝ cystynuria 
nie zawsze musi si´ wiàzaç z uszkodzeniem bli˝szych kanalików nerkowych.

Badania nad etiopatologià zespo∏u Fanconiego u ludzi by∏y utrudnione z powodu braku
odpowiedniego modelu doÊwiadczalnego. W ograniczonym zakresie istnia∏a mo˝liwoÊç
pos∏u˝enia si´ zwierz´tami (szczury i psy), u których mo˝na wywo∏aç kwasem maleinowym
zaburzenia podobne do nabytej postaci zespo∏u Fanconiego (spowodowanych zatruciami
metalami ci´˝kimi lub substancjami toksycznymi). W tym czasie (wczesne lata
siedemdziesiàte ubieg∏ego wieku) w piÊmiennictwie weterynaryjnym znane ju˝ by∏y opisy
przypadków niewydolnoÊci czynnoÊciowej kanalików nerkowych (RTD – renal tubular
dysfunction) u psów, lecz ogranicza∏y si´ one do pierwotnej glukozurii nerkowej 
(PRG – primary renal glucosuria) i wspomnianej cystynurii (5), które nie ∏àczono jeszcze 
z zespo∏em Fanconiego. Znaczny post´p nastàpi∏ dopiero po opublikowaniu w 1976 r. przez
Easleya i Breistschwerdta (6) opisu trzech przypadków pierwotnej glukozurii powiàzanej
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z RTD u psów rasy basenji. Autorzy ci po raz pierwszy dokonali porównania laboratoryjnych
wyników analizy moczu i krwi u psów z przypadkami zespo∏u Fanconiego u ludzi.

Dwa lata póêniej ukaza∏ si´ artyku∏, który ∏amiàc konwencje g∏osi∏ w tytule o spontanicznym
zespole Fanconiego u psa (7). W tym samym roku, w presti˝owym czasopiÊmie „Science”,
grupa badaczy z Uniwersytetu Pensylwanii – Wydzia∏u Medycyny Weterynaryjnej i Oddzia∏u
Biochemii Rozwojowej i Molekularnej Szpitala Dzieci´cego oraz Wydzia∏u Medycyny i Pediatrii
– opublikowa∏a prac´ opisujàcà szczegó∏y pierwotnego uszkodzenia kanalików nerkowych 
u oÊmiu doros∏ych psów rasy basenji, jako przyczyny zaburzeƒ typowych dla samoistnego
zespo∏u Fanconiego u ludzi (8). Retrospektywnie ustalono, ˝e objawy chorobowe u tych psów
wystàpi∏y kilka miesi´cy, a nawet lat wczeÊniej. U chorych psów wyst´powa∏ wielomocz
(poliuria) i zwi´kszone pragnienie (polidypsja), dochodzi∏o do odwodnienia po∏àczonego 
ze spadkiem masy cia∏a i pojawia∏o si´ os∏abienie. Mocz psów by∏ hipotoniczny i wyst´powa∏a
znaczna glukozuria, lecz niepo∏àczona z cukrzycà (9). Poziom elektrolitów we krwi by∏
prawid∏owy. Badania autorów skupi∏y si´ jednak g∏ównie na ocenie czynnoÊci nerek, 
pod kàtem ich zdolnoÊci reabsorpcji glukozy, fosforanów, sodu, potasu i kwasu moczowego, 
a tak˝e aminokwasów. Wykryto istotne zmniejszenie reabsorpcji glukozy, fosforanów, sodu 
i aminokwasów, natomiast wzmo˝one wydalanie potasu i moczanów. U psów z chorobà d∏u˝ej
trwajàcà, biopsja nerek ujawni∏a zapalenie i zanik k∏´buszków. Cztery psy, które pad∏y 
w okresie hospitalizacji wskutek gwa∏townego pogorszenia stanu zdrowia, mia∏y ostrà
niewydolnoÊç nerek po∏àczonà z martwicà mià˝szu narzàdu, która zdaniem autorów mog∏a
byç nast´pstwem d∏ugiego odwodnienia, utraty elektrolitów i kwasicy. Poniewa˝ obj´te
badaniem psy by∏y spokrewnione w piàtym i w trzecim pokoleniu, autorzy przypuszczali, 
˝e wyst´powanie zespo∏u Fanconiego u psów rasy basenji mo˝e mieç pod∏o˝e genetyczne.
OkolicznoÊç ta sprawi∏a, ˝e badana przypad∏oÊç u basenji wzbudzi∏a wielkie zainteresowanie,
gdy˝ chore psy stanowi∏y doskona∏y model do studiów nad idiopatycznym zespo∏em
Fanconiego u ludzi. W zakresie cech porównywalnych jedyne ró˝nice dotyczy∏y
nieobserwowanej u psów cystynurii, hipercalciurii i utraty wodorow´glanów.

U ludzi, u których wydalanie wapnia z moczem nie przekracza normalnie 2,5–7,5 mmol/l, 
w tym zaburzeniu mo˝e dochodziç do 15 mmol dziennie, mimo ˝e st´˝enie wapnia w surowicy
jest prawid∏owe. Nie wiadomo, czy hiperkalciuria idiopatyczna jest wywo∏ana przez
upoÊledzone wch∏anianie wapnia w kanalikach nerkowych, czy jest nast´pstwem pierwotnej
nadczynnoÊci przytarczyc (10). Jednoczesne wyst´powanie zaburzeƒ uwapnienia koÊci,
hiperkalciurii i nadczynnoÊci przytarczyc z zespo∏em Fanconiego sprawi∏o, ˝e zespó∏ ten
znalaz∏ si´ w orbicie zainteresowaƒ nie tylko nefrologów, ale i endokrynologów. W rozpoznaniu
ró˝nicowym hiperkalcemii, najbardziej znaczàcego kryterium diagnostycznego pierwotnego
hiperparatyreoidyzmu, zacz´to braç pod uwag´, obok innych chorób, tak˝e zespó∏
Fanconiego (11, 12, 13). Cystynoza, a w szczególnoÊci jej objaw, cystynuria, nie jest
rzadkoÊcià u psów, lecz nie jest u nich postrzegana jako diagnostyczny element zespo∏u
Fanconiego (7).

Proteinuria. W zespole Fanconiego trudnoÊç interpretacyjnà sprawia nierzadka obecnoÊç
mierzalnej iloÊci bia∏ka w moczu. Proteinuria, jak si´ zdaje, cz´Êciej wyst´puje u psów ni˝ 
u ludzi. W zasadzie bia∏ko w moczu pojawia si´ wtedy, kiedy uszkodzenie dotyczy k∏´buszków
nerkowych i gdy stajà si´ one bardziej przepuszczalne dla du˝ych czàsteczek, rzadziej kiedy
uszkodzenie ograniczone jest do nab∏onka kanalików i dróg moczowych. Uszkodzenie
k∏´buszków nerkowych pociàga za sobà zaburzenia czynnoÊciowe kanalików i innych cz´Êci
nefronu. Taka sekwencja rozprzestrzeniania si´ uszkodzenia w stanach przewlek∏ych utrudnia
rozpoznanie odcinka kanalików, który pierwotnie by∏ odpowiedzialny za proteinuri´. Wiadomo,
˝e na proteinuri´ pochodzenia k∏´buszkowego sk∏adajà si´ poczàtkowo albuminy. Wraz 
z post´pujàcym uszkodzeniem b∏ony podstawnej k∏´buszków utrata bia∏ka z moczem dotyczy
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alfa- i beta-, a w koƒcu gamma-globulin. Te ostatnie pojawiajà si´ w iloÊciach wzrastajàcych.
Proteinuria wynikajàca z uszkodzenia kanalików manifestuje si´ przede wszystkim obecnoÊcià
alfa- i beta-globulin (6).

Z opisów kazuistycznych zespo∏u Fanconiego u psów mo˝na wnosiç, ˝e we wst´pnej fazie
rozwoju choroby (dodajmy: rzadko w tym okresie rozpoznawanej!) nie wykrywa si´ proteinurii.
Pojawia si´ ona albo w stanach ostrej niewydolnoÊci nerek, po∏àczonej z glomerulopatià, albo
w fazie przewlek∏ej, kiedy uszkodzenie kanalików bli˝szych rozprzestrzenia si´, doprowadzajàc
tak˝e do uszkodzenia k∏´buszków i w konsekwencji przewlek∏ej proteinurii k∏´buszkowej. 
Z tych powodów, tak u ludzi jak i u psów, proteinuria traktowana jest jako element zespo∏u,
lecz zwykle o nasileniu Êrednim lub umiarkowanym. W diagnostyce laboratoryjnej nasilenie
Êrednie to takie, kiedy poziom bia∏ka w moczu jest ni˝szy od 10 g/l (< 1 g/dl). Wy˝sze
st´˝enie (> 1 g/dl) oznacza silnà proteinuri´.

W obserwowanym przez nas przypadku (jedynym w piÊmiennictwie), w którym przez cztery
lata dokonywano badaƒ analitycznych (1), proteinuria pojawia∏a si´ okresowo, lecz nasila∏a si´
w miar´ trwania choroby. Wskazuje to, ˝e uszkodzenie kanalików I rz´du w jakiÊ sposób
indukuje lub sprzyja przemieszczeniu si´ stanu chorobowego na inne cz´Êci nefronu,
obejmujàc tak˝e k∏´buszki. Taka kolejnoÊç powoduje, ˝e utrata bia∏ka manifestuje si´
poczàtkowo okresowà, a dopiero póêniej nasilonà proteinurià. Tak wi´c, jakkolwiek dysfunkcja
kanalików bli˝szych nie powinna powodowaç pojawienia si´ bia∏ka w moczu 
(mocz k∏´buszkowy nie zawiera bia∏ka!), w przypadkach zespo∏u Fanconiego z regu∏y
stwierdza si´ proteinuri´ (12, 13). Âwiadczy to o tym, ˝e rozpoznanie choroby jest zwykle
póêne. Bia∏ko w moczu chorych psów jest reprezentowane g∏ównie przez albuminy (8).

Z punktu widzenia diagnostyki laboratoryjnej przy ocenianiu proteinurii nale˝y zwróciç
uwag´ na okolicznoÊç, ˝e cz´sto u˝ywane tzw. testy paskowe do wykrywania bia∏ka
(oznaczenia pó∏iloÊciowe) w moczu mogà dawaç wyniki pozytywnie fa∏szywe. Niewielka
zawartoÊç bia∏ka w moczu psa jest lub mo˝e byç zjawiskiem normalnym (bia∏komocz
fizjologiczny). Ma∏e iloÊci bia∏ka w relacji do st´˝enia moczu czynià prawdopodobieƒstwo
odczytu zarówno dodatniego, jak i ujemnego. W interpretacji proteinurii nale˝y zatem mieç na
uwadze równie˝ ci´˝ar w∏aÊciwy moczu. Ma∏a zawartoÊç bia∏ka mo˝e byç bowiem odczytana
jako wynik ujemny, w przypadku moczu rozcieƒczonego (c. w∏. 1,010), lub jako wynik dodatni
(1+) przy moczu st´˝onym i ci´˝arze w∏aÊciwym do 1,040. ObecnoÊç erytrocytów w moczu
(haematuria), jak równie˝ stan zapalny przewodów moczowych, mo˝e tak˝e powodowaç wynik
dodatni. Erytrocyty, jak i wysi´kanie (exsudatio) zapalne lub ropomocz (pyouria), dostarczajà
relatywnie znacznej iloÊci bia∏ka, aby wynik zakwalifikowaç jako proteinuri´. 
Je˝eli nie ma hematurii ani pyourii oraz g∏ównej przyczyny bia∏komoczu selektywnego,
spowodowanego uszkodzeniem k∏´buszków (glomerulopatii), obecnoÊç bia∏ka w moczu mo˝e
byç wynikiem obni˝onej kanalikowej reabsorpcji bia∏ek (bia∏komocz kanalikowy) bàdê te˝
zwi´kszenia wydalania bia∏ka w filtracie k∏´buszkowym, jak na przyk∏ad w przypadku szpiczaka
(myeloma) – wydalania bia∏ka Bence-Jonesa (ryc. 1).

Aminoacyduria. ObecnoÊç aminokwasów w moczu w przebiegu choroby Fanconiego nie jest
zaskoczeniem. W warunkach fizjologicznych aminokwasy sà przesàczane w k∏´buszkach
nerkowych, lecz ich wi´kszoÊç ulega wch∏anianiu zwrotnemu w kanalikach, g∏ównie w odcinku
bli˝szym. Niemal wszystkie, w iloÊciach Êladowych, znajdujà si´ jednak w moczu
prawid∏owym. Ich wch∏anianie zwrotne jest procesem czynnym, zale˝nie od budowy
chemicznej aminokwasów, odmiennym dla poszczególnych ich grup. Najlepiej poznanym
rodzajem aminoacydurii u ludzi jest aminoacyduria aminokwasów dwuzasadowych, do których
nale˝à: cystyna, lizyna, ornityna i arginina. Aminokwasy te, w przypadku zaburzenia czynnoÊci
kanalików bli˝szych, ulegajà nieselektywnej utracie z moczem. W przypadku zespo∏u
Fanconiego u psów upoÊledzenie wch∏aniania zwrotnego aminokwasów nie ujawnia preferencji 

— 4 —



— 5 —

W k∏´buszkach nerkowych sà filtrowane trzy rodzaje substancji: 
nieelektrolity – aminokwasy i produkty przemiany bia∏kowej (kreatynina, mocznik, kwas moczowy) 
elektrolity – sód, potas, wapƒ, magnez, dwuw´glan, jony chlorkowe, fosforany 
woda

W kanalikach bli˝szych nast´puje selektywne wch∏anianie substancji przefiltrowanych w cia∏ku ner-
kowym, jak i ich wydalanie. Oba kierunki reprezentujà transport czynny lub bierny. Sekrecja oznacza
transport sk∏adników z w∏oÊniczek krwionoÊnych (nieuwidocznionych na rysunku) do Êwiat∏a kana-
lików, reabsorpcja – aktywny transport sk∏adników i bierny wody ze Êwiat∏a kanalików do oko∏okana-
likowych naczyƒ krwionoÊnych. W moczu ostatecznym g∏ównymi kationami sà K+, Na+ i NH4

+, 
a anionami Cl–, fosforany i kwas moczowy (produkt degradacji nukleotydów purynowych). G∏ównymi
nieelektrolitami sà mocznik (koƒcowy produkt katabolizmu azotu) syntetyzowany w wàtrobie oraz
kreatynina (powstaje z kreatyny w komórkach mi´Êniowych).
Glukoza i aminokwasy podlegajà niemal ca∏kowitej reabsorpcji drogà transportu czynnego. Bia∏ko
pojawia si´ w moczu dopiero w przypadkach uszkodzenia b∏ony podstawnej i komórek Êródb∏onka
k∏´buszka naczyniowego cia∏ka nerkowego. Substancje obecne we krwi w st´˝eniach dla nerki 
nadprogowych, takie jak na przyk∏ad glukoza lub cystyna, pojawiajà si´ w moczu ostatecznym
(glukozuria i cystynuria). Tak zdarza si´ w cukrzycy i w niektórych postaciach zespo∏u Lignac-Fanco-
niego u ludzi. U psów charakterystycznymi dla zespo∏u Fanconiego sà glukozuria i aminoacyduria,
w stanach przewlek∏ych lub ostrych pojawia si´ bia∏komocz. Inne objawy zaburzeƒ reabsorpcji 
w obr´bie kanalików bli˝szych opisano w tekÊcie.

SEKRECJA REABSORPCJA

CIA¸KO 
NERKOWE

KANALIK 
BLI˚SZY

P¢TLA 
NEFRONU

KANALIK 
DALSZY

Kreatynina
H+

Glukoza
Aminokwasy
Kwas moczowy
HPO4
HCO3
Na+

K+

Ca2+

Mg2+

H2O
Cl–

Mocznik
Cl–

H2O
HCO3

NH3
H+

K+

Ryc. 1. Kanalikowa reabsorpcja i sekrecja



grupowej wydalania aminokwasów, jak to ma miejsce u ludzi. Najs∏abiej wch∏anianymi zwrotnie
aminokwasami sà (w nawiasach procent reabsorpcji): glicyna (31%), treonina (52%), lizyna,
prolina, alanina i metionina (od 64 do 69%), pozosta∏e – fenyloalanina, walina i arginina
od 80 do 95% (8). Cystynuri´ wykryto tylko w jednym przypadku. Zdrowe psy wch∏aniajà
zwrotnie aminokwasy w zakresie od 96 do 100%.

Dalsze obserwacje dokonane przez t´ samà grup´ badaczy pozwoli∏y na rozró˝nienie dwóch
profili aminoacydurii u psów z zespo∏em Fanconiego: uogólnionej lub ograniczonej (z przewagà
cystynurii). Obserwacje dotyczy∏y 10 chorych psów (chorych od 2 do 12 miesi´cy), w tym 
8 rasy basenji, jednego norweskiego elkhounda i jednego owczarka szetlandzkiego (14). 
U basenji w 7 przypadkach stwierdzono uogólnionà aminoacyduri´ z reabsorpcjà
aminokwasów ocenionà na poziomie od 50 do 96% normy. Tylko 2 psy mia∏y cystynuri´ 
i dodatkowo ograniczonà zdolnoÊç reabsorpcji metioniny, treoniny i glicyny. Wch∏anianie
wtórne glukozy, fosforanów i sodu wynosi∏o odpowiednio: 67 (99,6); 62 (91,6) i 90 (97,4) 
w stosunku do kontroli (w nawiasach). Wzrost wydalania potasu zaobserwowano u 6 z 7
badanych psów. U dwóch hiperkaliemia by∏a rezultatem defektu absorpcji, a u pozosta∏ych 
4 nadmiernego wydalania.

Poza jednym wyjàtkiem, w próbie 24-godzinnej zbiórki moczu stwierdzono zwi´kszone
wydalanie glukozy (na poziomie 2–16 g), a tak˝e zwi´kszone wydalanie albumin, 
przeci´tnie 510 mg/24 h, w zakresie od 81 do 1600 mg (przy normie u zdrowych psów 
100 mg albumin/h). Ci´˝ar w∏aÊciwy moczu u 8 psów wynosi∏ Êrednio 1,012 (zakres od 1,005 
do 1,018). Kamienie moczowe znaleziono niemal u wszystkich psów (n = 8); by∏a to kamica
fosforanowo-amonowo-magnezowa. Radiograficznie nie wykryto nieprawid∏owoÊci 
w mineralizacji koÊçca.

Badania biochemiczne krwi. Wyniki badaƒ biochemicznych zwykle nie odbiegajà 
od normy. Jedyne odst´pstwa od normy dotyczy∏y wykazania u 4 psów umiarkowanego
podwy˝szenia st´˝enia kreatyniny (od 1,6 do 2,4 mg/dl) i azotu mocznikowego 
(od 29 do 30 mg/dl).

Kryzys choroby. Pi´ç spoÊród chorych psów pad∏o w pierwszych 10 do 90 dniach, liczàc 
od wst´pnego badania, a pozosta∏e 5 mia∏o si´ dobrze przez kolejne 18 miesi´cy. Objawy
kryzysu trwajàcego oko∏o 14 dni i gwa∏townego pogorszenia si´ stanu zdrowia koƒczàcego si´
zejÊciem Êmiertelnym mia∏y zwiàzek z nasilajàcà si´ niewydolnoÊcià nerek. Analizà
biochemicznà krwi wykazano: nadmiar kwasu moczowego i innych cia∏ azotowych (azotemia),
hiperfosfatemi´, hiperkaliemi´ i hiperglikemi´, ponadto w dwóch przypadkach nasilonà
hiponatremi´ i hipochloremi´ (15). Psy by∏y odwodnione, wykazywa∏y znaczà poliuri´,
obni˝enie masy cia∏a i utrat´ ∏aknienia. W ostatnich 5 dniach ˝ycia do∏àczy∏o si´ zaka˝enie
dróg moczowych. Ostra kwasica wystàpi∏a u trzech psów, przed pojawieniem si´ azotemii.
Histopatologicznie wykryto w nerkach zmiany zapalne i martwicze, z∏ogi mineralne, a tak˝e
liczne bakterie.

Kliniczne i laboratoryjne cechy zespo∏u Fanconiego. Dok∏adniejsze poznanie klinicznych 
i laboratoryjnych cech zespo∏u Fanconiego u psów pozwala przypuszczaç, ˝e niektóre
wczeÊniej opisane przypadki, zw∏aszcza w linii chowu wsobnego norweskich elkhoundów,
psów chorujàcych na przewlek∏à niedomog´ nerek, mog∏y mieç wrodzonà postaç tego
zespo∏u, opisanego póêniej u basenji. Dotyczy to zw∏aszcza zachorowaƒ z objawami
przewlek∏ej glukozurii nieskorelowanej z hiperglikemià (16, 17).

Z poczàtkiem lat 80. ubieg∏ego wieku zespó∏ Fanconiego by∏ ju˝ odnotowywany 
w podr´cznikach chorób psów. Jednym z pierwszych by∏ podr´cznik pod redakcjà Chandlera
(18), w którym chorob´ t´ okreÊlono jako zespó∏ nasilonych zaburzeƒ reabsorpcji w kanalikach
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nerkowych, podobny do idiopatycznego zespo∏u Fanconiego u ludzi. W podr´cznikowym
zapisie przewlek∏a niedomoga kanalików nerkowych (zespó∏ Fanconiego) u psów
charakteryzuje glukozuria (bez hipoglikemii), uogólniona aminoacyduria w powiàzaniu 
z poliurià i polidypsjà. Choroba jest nieuleczalna, a bezpoÊrednià przyczynà zejÊcia
Êmiertelnego jest ostra niewydolnoÊç nerek, odwodnienie, kwasica i martwica mià˝szu nerek.
Taka charakterystyka jest niekompletnym obrazem zmian odnotowanych w opublikowanych
wczeÊniej pracach (8, 15).

Podr´cznik patologii zwierzàt domowych Jubba i wsp. (13) kwalifikuje zespó∏ Fanconiego 
u psów do grupy swoistych zaburzeƒ czynnoÊci kanalików nerkowych i ∏àczy jà 
z uwarunkowaniem genetycznym. Zespó∏ objawia si´ poliurià i polidypsjà, hipostenurià,
glukozurià przy normoglikemii, hiperfosfaturià, proteinurià i aminoacydurià. Ta ostatnia mo˝e
byç uogólniona lub ograniczona do cystynurii. Poliuria, traktowana jest jako pochodna
glukozurii i diurezy sodowej (natriuresis). Zespó∏ wykrywa si´ u doros∏ych psów, a jego objawy
wolno si´ nasilajà. BezpoÊrednià przyczynà zejÊcia Êmiertelnego jest odwodnienie, kwasica 
i zmiany martwicze w nerkach.

Z kolei w podr´czniku nefrologii i urologii psów i kotów (19) podkreÊla si´, ˝e w zespole
Fanconiego wyst´puje glukozuria (przy normoglikemii), proteinuria, aminoacyduria i rozwija si´
kwasica nerkowa.

Rodzajem aktualnego podsumowania poglàdu na chorob´ Fanconiego u psów jest opis
zamieszczony w znanym podr´czniku medycyny wewn´trznej Ettingera i Feldmana (20).
Autorzy umieszczajà zespó∏ w kompleksie zaburzeƒ czynnoÊci kanalikowych, klasyfikujàc go
jako zaburzenie wrodzone lub nabyte. Zespó∏ ten mo˝e towarzyszyç nowotworzeniu,
nadczynnoÊci przytarczyc, niedoborowi witaminy D, amyloidozie i innym zaburzeniom.

Patogeneza. Rozwój choroby pozostaje pod decydujàcym wp∏ywem dwóch mechanizmów,
niezale˝nych od pierwotnej przyczyny. Pierwszy to uszkodzenie kanalików nerkowych,
uniemo˝liwiajàce prawid∏owà reabsorpcj´ niektórych sk∏adników moczu pierwotnego,
prowadzàce do ich utraty z moczem. Przypuszczalnie dzieje si´ tak w rezultacie zmian
dotyczàcych lipidów b∏on komórek kanalików nerkowych (zaburzenia p∏ynnoÊci tych b∏on; 20).
Drugi ma zwiàzek z zaburzeniami wewnàtrzkomórkowych mechanizmów odpowiedzialnych 
za wytwarzanie energii koniecznej dla transportu (sekrecji i reabsorpcji) sk∏adników
nieorganicznych i organicznych w komórkach kanalików nerkowych. Ka˝da substancja
nefrotoksyczna uszkadzajàca kanaliki nerkowe: metale ci´˝kie, lizol, kwas maleinowy oraz leki,
jak: antybiotyki z grupy gentamycyny, cefalosporyn, tetracyklin (przeterminowana tetracyklina);
cisplatyna (lek z grupy cytostatyków) i salicylany, mo˝e uszkadzaç kanaliki lub proces
transportu.

Objawy choroby. Zmniejszenie zdolnoÊci zag´szczania moczu objawia si´ moczówkà
nefrogennà (diabetes insipidus renalis) po∏àczonà z glukozurià. Objawy kliniczne obejmujà:
poliuri´ i polidypsj´, ubytek masy cia∏a, odwodnienie i os∏abienie mi´Êniowe. Choroba jest
cz´Êciej rozpoznawana u psów doros∏ych, po stwierdzeniu niskiego ci´˝aru w∏aÊciwego
moczu i glukozurii, przy prawid∏owym st´˝eniu glukozy we krwi. Towarzyszàca temu proteinuria
jest umiarkowana. Kwasica metaboliczna o zmiennym nasileniu pojawia si´ przy obni˝eniu
reabsorpcji kanalikowej wodorow´glanu (HCO3–). Hipokaliemia pojawia si´ po d∏u˝szym
czasie trwania choroby, towarzyszy jej os∏abienie mi´Êniowe. Azotemia i hiperfosfatemia
pojawiajà si´ w zaawansowanym stadium choroby.

Rokowanie. Z przebiegu choroby u psów rasy basenji wynika, ˝e prognozowanie jest trudne.
Niektóre psy z przewlek∏ym uszkodzeniem nerek ginà w ciàgu kilku miesi´cy, a inne nie
wykazujà stanów pogorszenia czy zaostrzenia stanu choroby przez kilka lat. BezpoÊrednià
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przyczynà zejÊcia Êmiertelnego jest ostra niewydolnoÊç nerek (insufficientia renalis acuta;
acute renal failure), martwica kory nerek lub zapalenie odmiedniczkowe (pyelonephritis) na tle
zaka˝enia bakteryjnego.

Leczenie. Leczenie ogranicza si´ do zapobiegania i monitorowania kwasicy metabolicznej,
stosowania w∏aÊciwych antybiotyków w przypadku leczenia zaka˝enia dróg moczowych 
oraz post´powania zachowawczego w stanach zaostrzenia zaburzeƒ czynnoÊci nerek.

Wyst´powanie. Zwi´kszone ryzyko wystàpienia zespo∏u Fanconiego dotyczy psów ras
basenji i norweski elkhound. Raport z 1990 r. (22), prezentujàcy wyst´powanie i geograficzne
rozmieszczenie przypadków zespo∏u Fanconiego u basenji w Stanach Zjednoczonych,
opracowano na podstawie odpowiedzi lekarzy na pytania ankiety. Z raportu tego wynika, 
˝e wyst´powanie tego zespo∏u dotyczy 10% psów rasy basenji trafiajàcych do lecznic. Z kolei
w podr´czniku Ettingera (20) podano, ˝e zachorowalnoÊç psów rasy basenji na zespó∏
Fanconiego jest wy˝sza i wynosi od 10 do 30%.

Z badaƒ ankietowych wynika te˝, ˝e po∏owa zachorowaƒ pojawia si´ mi´dzy 4. a 8. rokiem
˝ycia, pozosta∏e rozpozna si´ u psów w wieku od 1 do 12 lat. Nie stwierdza si´ predylekcji
zale˝nej od p∏ci. Zespó∏ wspó∏istnieje stosunkowo cz´sto z innymi chorobami; w kolejnoÊci
malejàcej (w nawiasie procent przypadków) z: niedoczynnoÊcià tarczycy (28%), cukrzycà (9%),
zespo∏em upoÊledzonego wch∏aniania (9%) i zaka˝eniami dróg moczowych (7%).

Najcz´stszymi objawami wymienianymi w ankiecie by∏y: poliuria i polidypsja (93%),
zmniejszenie masy cia∏a (79%), obni˝ona aktywnoÊç (69%), niekorzystna zmiana okrywy
w∏osowej (69%) i polifagia (14%). Zdaniem autorów, rozpoznanie ró˝nicowe powinno mieç 
na uwadze: cukrzyc´, moczówk´ prostà i inne choroby nerek (22). Rokowanie jest niekorzystne
z uwagi na progresywny charakter choroby, koƒczàcy si´ ostrà niewydolnoÊcià nerek (23).

Poza Stanami Zjednoczonymi zespó∏ Fanconiego wykrywano u psów rasy basenji, jak
równie˝ u innych ras: norweskiego elkhounda, yorkshire teriera, border teriera, owczarka
szetlandzkiego, whippeta, labradora retrievera, pudla i dobermana. Niektóre przypadki mia∏y
zwiàzek z leczeniem amoksycylinà (24, 25, 26, 27).
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