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Streszczenie

Otytos¢ wtdrna (ktéra stanowi kilka procent przyczyn otytosci) wynika¢ moze z zaburzeh hormonalnych, genetycznych,
uszkodzenia OUN czy przyjmowanych lekéw. Na zr6znicowanie otyto$ci pierwotnej i wtornej pozwala zazwyczaj obraz kli-
niczny, czasami jednak pacjenci z otytoscig wtdrna moga mie¢ bardzo dyskretne lub nietypowe objawy choroby podsta-
wowej. Badanie w kierunku otytosci wtornej powinno obejmowac wywiady, badanie fizykalne oraz badania laboratoryjne,
ktorych panel uzalezniony jest od objawdw, czynnikdw ryzyka i stopnia prawdopodobienstwa wystapienia danej choroby.
W praktyce ambulatoryjnej u otytego pacjenta nalezy wykluczyé niedoczynno$c¢ tarczycy oraz wstepnie zespét Cushinga, a
u otytych kobiet (z zaburzeniami miesigczkowania i cechami hiperandrogenizmu) zesp6t policystycznych jajnikow. Sposréd
otytych dzieci i nastolatkow skierowania do poradni specjalistycznej (endokrynologicznej lub genetycznej) wymagaja te z
cechami dysmorficznymi, niskim wzrostem, op6znieniem wzrastania, opdznieniem dojrzewania ptciowego czy innymi obja-
wami zaburzen endokrynnych.

Stowa kluczowe: otyto$¢ wtdrna, diagnostyka réznicowa, zaburzenia hormonalne

Summary

Secondary causes of obesity (few percent of all obesity cases) are endocrine and genetic disorders, central nervous sys-
tem leasion or medication taken by the patient. Based on clinical picture it is usually possible to distinguish secondary causes
of obesity, but sometimes the signs of secondary obesity are discreet or atypical. The diagnose can be established by taking
a patient history, performing a physical examination and (in some cases) laboratory tests, which depend on symptoms, risk
factors and index of suspicion. In ambulatory practice in the obese patients should be excluded: hypothyreosis (testing TSH),
in some cases (with signs of hypercortisolism) Cushing syndrome and in obese women (with menstrual disturbances and
hyperandrogenic symptoms) polycystic ovary syndrome. Among obese children and adolescents these with dysmorphic
features, short stature, development or puberty delay and other endocrine abnormalities should be refered to the specialistic
(endocrinology or genetics) clinic.
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA OTYLOSCI

Otytos¢ dzielimy na pierwotng i wtérng. Przyczyng
otytosci pierwotnej, czyli prostej (samoistnej, pokar-
mowej) jest dtugotrwaty dodatni bilans energetyczny
spowodowany nadmierng — w stosunku do wydatkow
energetycznych — podazg pokarmu. W warunkach fi-
zjologicznych dieta zbilansowana dostarcza energii,
ktora zuzytkowana jest na podstawowg przemiane ma-
terii (ok. 60% — metabolizm podstawowy), na aktyw-
nos¢ fizyczng (ok. 20% — metabolizm wysitkowy) i na
produkcje energii cieplnej (do 20% - termogeneza).
Dostarczony z pokarmem nadmiar energii magazyno-
wany jest w tkance ttuszczowej, prowadzac do otytosci.

Otytos¢ prosta jest przyczyng ponad 90% przypadkow
otytosci.

Po ustaleniu rozpoznania otytosci kolejnym krokiem
jest wykluczenie otytosci wtérnej. Wynika¢ ona moze
z obecnosci takich endokrynopatii, jak niedoczynnosc¢
tarczycy, choroba i zespot Cushinga, niedobor hor-
monu wzrostu, rzekoma niedoczynno$¢ przytarczyc,
hipogonadyzm, zesp6t policystycznych jajnikow, wy-
spiak trzustki, z uszkodzenia osrodkowego ukfadu
nerwowego (guzy, stany zapalne, urazy, zabiegi chi-
rurgiczne dotyczgce zwtaszcza podwzgoérza, gdzie
znajduja sie osrodki odpowiedzialne za kontrole apety-
tu), wad chromosomalnych (zespét Downa), rzadkich
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zespotéw uwarunkowanych genetycznie (zespdt Law-
rence-Moon-Biedla, zespét Willi-Pradera), czy wreszcie
z przyjmowania lekdw sprzyjajacych przyrostowi masy
Ciafa, jak glikokortykosteroidy, estrogeny, progesteron,
nadmierne dawki insuliny, pochodne sulfonylomoczni-
ka, cyproheptadyna, niektére leki przeciwpadaczkowe,
przeciwdepresyjne i neuroleptyki (1). Otytlo$¢ wtérna
stanowi zaledwie kilka procent przyczyn otytosci, ale
jej rozpoznanie jest bardzo wazne, gdyz moze pro-
wadzi¢ do wdrozenia leczenia choroby zasadniczej.
Na zréznicowanie otytosci pierwotnej i wtérnej pozwala
zazwyczaj obraz kliniczny, czasami jednak pacjenci z
otyto$cig wtérng moga mie¢ bardzo dyskretne lub nie-
typowe objawy choroby podstawowe;.

Niewiele jest danych dotyczacych czestosci wyste-
powania wtérnych przyczyn otyto$ci u oséb dorostych.
Badanie w ich kierunku powinno obejmowac¢ wywiady,
badanie fizykalne oraz badania laboratoryjne, ktérych
panel uzalezniony jest od objawdw, czynnikow ryzyka
i stopnia prawdopodobienstwa wystgpienia danej cho-
roby. W praktyce ambulatoryjnej u otytego pacjenta po-
winno sie wykluczy¢ niedoczynno$¢ tarczycy (w opar-
ciu o wywiady, badanie przedmiotowe i oznaczenie
TSH) oraz wstepnie zespét Cushinga (w oparciu o wy-
wiady, badanie przedmiotowe; u wybranych pacjentéw
mozna rozwazy¢ wykonanie skroconego testu z 1 mg
deksametazonu), a u otylych kobiet z zaburzeniami
miesigczkowania i cechami hiperandrogenizmu (we
wspétpracy z ginekologiem) zesp6t policystycznych
jajnikéw. Sposrod otytych dzieci i nastolatkdw skiero-
wania do poradni specjalistycznych wymagaja te z ce-
chami dysmorficznymi, niskim wzrostem, opdznieniem
wzrastania, opéznieniem dojrzewania ptciowego czy
innymi objawami zaburzen endokrynnych (2).

NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

Poniewaz trijodotyronina (T3) pobudza termoge-
neze oraz zwieksza zuzycie energii, a takze odgrywa
istotng role w regulacji pobierania pokarmu, metaboli-
zmie glukozy i lipidéw, czynno$¢ tarczycy byta przed-
miotem wielu badan u oséb otytych. Oceniano gtéwnie
to, czy zwiekszenie masy ciata moze mie¢ zwiazek z
chorobg tarczycy. Podwyzszone stezenie TSH, suge-
rujgce subkliniczng niedoczynno$¢ tarczycy, byto cze-
sto obserwowane u oséb otytych. Kilka badan, gtéwnie
przekrojowych, wykazato dodatnig korelacje miedzy
stezeniem TSH a BMI. Powyzsze dane wskazuja, ze
czynno$¢ tarczycy (réwniez prawidtiowa) moze by¢
jednym z czynnikéw warunkujacych mase ciata w po-
pulaciji (3). Jawna niedoczynno$¢ tarczycy niewatpliwie
prowadzi do przyrostu masy ciata, jednak stopien na-
silenia zmian hormonalnych powodujacy zwiekszenie
masy ciata pozostaje przedmiotem dyskusiji. Niekto-
rzy autorzy sugeruja, ze podwyzszone stezenie TSH,
szczegllnie u osbéb z otyloscig olbrzymia, moze by¢
niezalezne od czynnosci tarczycy (4).

Aktywacja uktadu wspoétczulnego prowadzi do
zwiekszenia wydatkowania energii i ogranicza przy-
rost masy ciata. Warto wiec w tym miejscu wspomnieg,
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ze tak powszechnie stosowane leki beta-adrenolitycz-
ne (beta-blokery) moga sprzyjaé przyrostowi masy cia-
fa, gdyz hamujg termogeneze, co skutkuje przyrostem
masy ciata o 1-3 kg (5, 6).

ZESPOL CUSHINGA

Zespo6t Cushinga jest wywotany nadmiarem endo-
lub egzogennych glikokortykoidow, a jednym z kluczo-
wych objawéw nadmiaru glikokortykoidéw jest otyto$é
charakteryzujgca sie rozmieszczeniem tkanki ttusz-
czowej gtéwnie na tutowiu i twarzy, a nie obejmujaca
konczyn. Czesto$¢ wystepowania zespotu Cushinga
wynosi 10-15 oséb na milion, jednak badania przepro-
wadzone wséréd oséb z cukrzyca, otytoscig, nadcis$nie-
niem i osteoporozag wskazujg na wieksza czesto$¢ wy-
stepowania tej patologii w wymienionych populacjach.
Kliniczng manifestacjg zespotu Cushinga moga byé¢
typowe objawy jak czerwone rozstepy, tatwe siniacze-
nie, zaczerwienienie twarzy, miopatia proksymalna, jak
réwniez choroby tak czesto wystepujace jak nadcisnie-
nie, cukrzyca, osteoporoza czy wtasnie otytos¢ central-
na (7). Nasuwa sie wiec pytanie, czy u kazdego pacjen-
ta z otytoscig nalezy podejrzewaé zesp6t Cushinga.
Badania skriningowe w kierunku zespotu Cushinga sg
dos¢ czute i swoiste, jednak okazuje sie, ze przepro-
wadzane w niewyselekcjonowanej grupie otytych dajg
duzg liczbe wynikéw fatszywie dodatnich. Tak wiec je-
dynie osoby otyte z bardziej specyficznymi objawa-
mi powinny by¢ diagnozowane w kierunku zespotu
Cushinga (8). Wedtug pi$miennictwa (9, 10) prostym
ambulatoryjnym testem przesiewowym pozwalajgcym
na odréznienie os6b zdrowych od chorych z hiperkor-
tyzolemig jest test hamowania z deksametazonem.
Skrocony test hamowania z deksametazonem pole-
ga na podaniu 1 tabl. a 1 mg deksametazonu o godz.
23 i pobraniu krwi celem oznaczenia kortyzolu o godz.
8 rano nastepnego dnia; kortyzolemia < 1,8 ug/dl po-
zwala na wykluczenie zespotu Cushinga (bezptatne
dla pacjenta oznaczenie kortyzolu moze by¢ zlecone
jedynie w Poradni Endokrynologiczne;j).

NIEDOBOR HORMONU WZROSTU

Hormon wzrostu (GH) w sposéb istotny wptywa na
budowe, proporcje i sktad tkanek organizmu. GH w
warunkach in vitro hamuje réznicowanie adipocytéw
oraz stymuluje proliferacje preadipocytéw. Hormon ten
wywiera dziatanie poprzez wiasny receptor lub poprzez
stymulacje syntezy insulinopodobnego czynnika wzro-
sty typu | (IGF-I), niezbednego dla proceséw prolife-
racji i réznicowania preadipocytéw. U osdb dorostych
wykazujacych niedoboér hormonu wzrostu, dochodzi
do zwiekszenia masy tkanki ttuszczowej (gtéwnie ttusz-
czu trzewnego) oraz zmniejszenia tzw. bezttuszczowej
masy ciata. Z drugiej jednak strony sama otyto$¢ wy-
wotuje zaburzenia dziatania osi GH/IGF-I (11). U oséb
otytych obserwowane jest zmniejszenie sekrecji GH,
ktore jest w petni odwracalne w przypadku normaliza-
cji masy ciata. Zmniejszenie wydzielania GH w otytosci
jest zatem prawdopodobnie zmiang adaptacyjna, a nie
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zaburzeniem wynikajgcym ze zmian strukturalnych.
Jednak mechanizmy powodujgce supresje GH w oty-
tosci nie sg w petni poznane (12). Nalezy w tym miej-
scu podkresli¢, ze otyto$¢ sama w sobie nie stanowi
wskazania do przeprowadzenia diagnostyki w kie-
runku niedoboru hormonu wzrostu. Dorosli pacjen-
ci bedacy w grupie ryzyka niedoboru GH, u ktérych
nalezy wykonaé¢ badania hormonalne w tym kierunku
to osoby z chorobg podwzgérza lub przysadki mézgo-
wej, po radioterapii w zakresie gtowy, po przebytych
urazach gtowy lub z klinicznymi czy biochemicznymi
wyktadnikami zaburzen dziatania innych hormonéw
przysadkowych (izolowany niedob6r hormonu wzrostu
u 0s06b dorostych jest bardzo rzadki) (13).

NIEDOBOR TESTOSTERONU

Otyto$¢ powoduje uposledzenie syntezy testoste-
ronu w jgdrach. Z drugiej strony obnizone stezenie
testosteronu prowadzi do zwigkszenia masy tkanki
ttuszczowej, w tym gtéwnie tluszczu trzewnego oraz
zmniejszenia masy tkanki mie$niowej. Testosteron bie-
rze udziat w regulacji gospodarki energetycznej ustroju
oraz licznych komérkowych szlakéw metabolicznych.
Tak wiec niedobor testosteronu moze powodowaé
rozwoj otytosci, a w przypadku hipogonadyzmu
leczenie testosteronem moze by¢é pomocne w re-
dukcji masy ciata nie tylko poprzez wptyw na procesy
metaboliczne, ale réwniez poprzez poprawe nastroju,
zmniejszenie uczucia zmeczenia oraz poprawe moty-
wagcji do przestrzegania zalecen dietetycznych i wyko-
nywania ¢wiczen fizycznych (14).

ZESPOL POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

W wielu badaniach wykazano zwigzek miedzy otyto-
$cig awystepowaniem zespotu policystycznych jajnikéw
(PCOS) u kobiet. Jest to najczestsza endokrynopatia
uktadu rozrodczego, dotyczy 5-10% kobiet, spo-
$rod ktérych potowa ma nadwage lub otytosé (15).
Tkanka ttuszczowa trzewna jest odpowiedzialna za
powstawanie zaburzeh metabolicznych i endokryno-
logicznych, ktére sprzyjajg rozwojowi PCOS. Ttuszcz
trzewny upos$ledza dziatanie insuliny, a hiperinsulinizm
poprzez stymulacje proliferacji komorek tekalnych pe-
cherzykéw jajnikowych moze skutkowaé rozwojem hi-
perandrogenizmu. Dodatkowo podwyzszone stezenie
androgendw uposledza wychwyt glukozy przez tkanki
obwodowe i pogtebia insulinooporno$é, a takze sprzy-
ja odkfadaniu ttuszczu w obrebie jamy brzusznej (16).
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Tak zatem u kobiet otytych niezbedne jest zebranie do-
ktadnego wywiadu dotyczgacego zaburzen miesigczko-
wania oraz poszukiwanie cech androgenizacji (hirsu-
tyzm, trgdzik) (2).

RZEKOMA NIEDOCZYNNOSC PRZYTARCZYC

Rzekoma niedoczynnos$¢ przytarczyc jest rzadka,
genetycznie uwarunkowang chorobg zwigzang z opor-
noécig receptoréw na dziatanie PTH. Wyrdznia sie
cztery jej typy. Dla typu la, wywotanego mutacjg w ge-
nie GNAS1 kodujacym podjednostke biatka G, (biatko
odpowiedzialne za sprzeganie z receptorami nie tylko
PTH, ale i innych hormonow, np. TSH, LH, FSH), poza
zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforanowej (hi-
pokalcemia, hiperfosfatemia z jednocze$nie wysokim
stezeniem PTH), charakterystyczny jest fenotyp oste-
odystrofii Albrighta (AHO — Albright hereditary osteody-
strophy) obejmujacy: otyto$¢, niskorosto$é, okragta
twarz, krétkie, szerokie dfonie i stopy, niesymetryczne
skrécenie kosci $rédrecza i Srédstopia (gtownie IV 1V).
Interesujacy jest fakt, ze odziedziczenie mutacji genu
GNAS1 od ojca prowadzi do wystgpienia fenotypu
AHO bez wspétwystepowania zaburzeh gospodarki
wapniowo-fosforanowej (rzekomo-rzekoma niedo-
czynnos$¢ przytarczyc) (17, 18).

INSULINOMA

Rzadkg wtérng przyczyna otytosci moze byé row-
niez wyspiak trzustki wydzielajacy insuline. Jest to
najczestszy guz neuroendokrynny trzustki (70-80%
wszystkich wyspiakéw), wystepuje z czestoscig 1 do
4 przypadkoéw na milion oséb rocznie. W 90% jest to
guz pojedynczy i tagodny, 10% to guzy mnogie, 10%
ztosliwe a okoto 16% to guzy zwigzane z zespotem gru-
czolakowato$ci wewnatrzwydzielniczej typu 1 (multiple
endocrine neoplasia 1 — MEN-1). Insulina wytwarzana
w nadmiarze przez guz jest przyczyng hipoglikemii,
ktéra najczesciej wystepuje na czczo. Uczucie gtodu
towarzyszgce hipoglikemii sktania chorych do czest-
szego przyjmowania positkéw i w przypadku dtugiego
czasu trwania choroby odpowiada za przyrost masy
ciata (19).

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze otyto$¢ wtér-
na jest rzadka, jednak zawsze nalezy o niej pamietac,
natomiast badania dodatkowe w kierunku wtérnych
przyczyn otyto$ci nalezy przeprowadza¢ jedynie u
chorych, u ktérych wywiady lub wynik badania przed-
miotowego moga sugerowac dodatkowa patologie.
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