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Otyłość – czy zawsze prosta?

Obesity – is always primary?
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S t r e s z c z e n i e

Otyłość wtórna (która stanowi kilka procent przyczyn otyłości) wynikać może z zaburzeń hormonalnych, genetycznych, 
uszkodzenia OUN czy przyjmowanych leków. Na zróżnicowanie otyłości pierwotnej i wtórnej pozwala zazwyczaj obraz kli-
niczny, czasami jednak pacjenci z otyłością wtórną mogą mieć bardzo dyskretne lub nietypowe objawy choroby podsta-
wowej. Badanie w kierunku otyłości wtórnej powinno obejmować wywiady, badanie fizykalne oraz badania laboratoryjne, 
których panel uzależniony jest od objawów, czynników ryzyka i stopnia prawdopodobieństwa wystąpienia danej choroby. 
W praktyce ambulatoryjnej u otyłego pacjenta należy wykluczyć niedoczynność tarczycy oraz wstępnie zespół Cushinga, a 
u otyłych kobiet (z zaburzeniami miesiączkowania i cechami hiperandrogenizmu) zespół policystycznych jajników. Spośród 
otyłych dzieci i nastolatków skierowania do poradni specjalistycznej (endokrynologicznej lub genetycznej) wymagają te z 
cechami dysmorficznymi, niskim wzrostem, opóźnieniem wzrastania, opóźnieniem dojrzewania płciowego czy innymi obja-
wami zaburzeń endokrynnych.
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S u m m a r y

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.

Key words: secondary causes of obesity, differential diagnosis, endocrine disorders

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA OTYŁOŚCI
Otyłość dzielimy na pierwotną i wtórną. Przyczyną 

otyłości pierwotnej, czyli prostej (samoistnej, pokar-
mowej) jest długotrwały dodatni bilans energetyczny 
spowodowany nadmierną – w stosunku do wydatków 
energetycznych – podażą pokarmu. W warunkach fi-
zjologicznych dieta zbilansowana dostarcza energii, 
która zużytkowana jest na podstawową przemianę ma-
terii (ok. 60% – metabolizm podstawowy), na aktyw-
ność fizyczną (ok. 20% – metabolizm wysiłkowy) i na 
produkcję energii cieplnej (do 20% – termogeneza). 
Dostarczony z pokarmem nadmiar energii magazyno-
wany jest w tkance tłuszczowej, prowadząc do otyłości. 

Otyłość prosta jest przyczyną ponad 90% przypadków 
otyłości.

Po ustaleniu rozpoznania otyłości kolejnym krokiem 
jest wykluczenie otyłości wtórnej. Wynikać ona może 
z obecności takich endokrynopatii, jak niedoczynność 
tarczycy, choroba i zespół Cushinga, niedobór hor-
monu wzrostu, rzekoma niedoczynność przytarczyc, 
hipogonadyzm, zespół policystycznych jajników, wy-
spiak trzustki, z uszkodzenia ośrodkowego układu 
nerwowego (guzy, stany zapalne, urazy, zabiegi chi-
rurgiczne dotyczące zwłaszcza podwzgórza, gdzie 
znajdują się ośrodki odpowiedzialne za kontrolę apety-
tu), wad chromosomalnych (zespół Downa), rzadkich 
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zespołów uwarunkowanych genetycznie (zespół Law-
rence-Moon-Biedla, zespół Willi-Pradera), czy wreszcie 
z przyjmowania leków sprzyjających przyrostowi masy 
ciała, jak glikokortykosteroidy, estrogeny, progesteron, 
nadmierne dawki insuliny, pochodne sulfonylomoczni-
ka, cyproheptadyna, niektóre leki przeciwpadaczkowe, 
przeciwdepresyjne i neuroleptyki (1). Otyłość wtórna 
stanowi zaledwie kilka procent przyczyn otyłości, ale 
jej rozpoznanie jest bardzo ważne, gdyż może pro-
wadzić do wdrożenia leczenia choroby zasadniczej. 
Na zróżnicowanie otyłości pierwotnej i wtórnej pozwala 
zazwyczaj obraz kliniczny, czasami jednak pacjenci z 
otyłością wtórną mogą mieć bardzo dyskretne lub nie-
typowe objawy choroby podstawowej.

Niewiele jest danych dotyczących częstości wystę-
powania wtórnych przyczyn otyłości u osób dorosłych. 
Badanie w ich kierunku powinno obejmować wywiady, 
badanie fizykalne oraz badania laboratoryjne, których 
panel uzależniony jest od objawów, czynników ryzyka 
i stopnia prawdopodobieństwa wystąpienia danej cho-
roby. W praktyce ambulatoryjnej u otyłego pacjenta po-
winno się wykluczyć niedoczynność tarczycy (w opar-
ciu o wywiady, badanie przedmiotowe i oznaczenie 
TSH) oraz wstępnie zespół Cushinga (w oparciu o wy-
wiady, badanie przedmiotowe; u wybranych pacjentów 
można rozważyć wykonanie skróconego testu z 1 mg 
deksametazonu), a u otyłych kobiet z zaburzeniami 
miesiączkowania i cechami hiperandrogenizmu (we 
współpracy z ginekologiem) zespół policystycznych 
jajników. Spośród otyłych dzieci i nastolatków skiero-
wania do poradni specjalistycznych wymagają te z ce-
chami dysmorficznymi, niskim wzrostem, opóźnieniem 
wzrastania, opóźnieniem dojrzewania płciowego czy 
innymi objawami zaburzeń endokrynnych (2).

NIEDOCZYNNOŚĆ TARCZYCY

Ponieważ trijodotyronina (T3) pobudza termoge-
nezę oraz zwiększa zużycie energii, a także odgrywa 
istotną rolę w regulacji pobierania pokarmu, metaboli-
zmie glukozy i lipidów, czynność tarczycy była przed-
miotem wielu badań u osób otyłych. Oceniano głównie 
to, czy zwiększenie masy ciała może mieć związek z 
chorobą tarczycy. Podwyższone stężenie TSH, suge-
rujące subkliniczną niedoczynność tarczycy, było czę-
sto obserwowane u osób otyłych. Kilka badań, głównie 
przekrojowych, wykazało dodatnią korelację między 
stężeniem TSH a BMI. Powyższe dane wskazują, że 
czynność tarczycy (również prawidłowa) może być 
jednym z czynników warunkujących masę ciała w po-
pulacji (3). Jawna niedoczynność tarczycy niewątpliwie 
prowadzi do przyrostu masy ciała, jednak stopień na-
silenia zmian hormonalnych powodujący zwiększenie 
masy ciała pozostaje przedmiotem dyskusji. Niektó-
rzy autorzy sugerują, że podwyższone stężenie TSH, 
szczególnie u osób z otyłością olbrzymią, może być 
niezależne od czynności tarczycy (4).

Aktywacja układu współczulnego prowadzi do 
zwiększenia wydatkowania energii i ogranicza przy-
rost masy ciała. Warto więc w tym miejscu wspomnieć, 

że tak powszechnie stosowane leki beta-adrenolitycz-
ne (beta-blokery) mogą sprzyjać przyrostowi masy cia-
ła, gdyż hamują termogenezę, co skutkuje przyrostem 
masy ciała o 1-3 kg (5, 6).

ZESPÓŁ CUSHINGA

Zespół Cushinga jest wywołany nadmiarem endo- 
lub egzogennych glikokortykoidów, a jednym z kluczo-
wych objawów nadmiaru glikokortykoidów jest otyłość 
charakteryzująca się rozmieszczeniem tkanki tłusz-
czowej głównie na tułowiu i twarzy, a nie obejmująca 
kończyn. Częstość występowania zespołu Cushinga 
wynosi 10-15 osób na milion, jednak badania przepro-
wadzone wśród osób z cukrzycą, otyłością, nadciśnie-
niem i osteoporozą wskazują na większą częstość wy-
stępowania tej patologii w wymienionych populacjach. 
Kliniczną manifestacją zespołu Cushinga mogą być 
typowe objawy jak czerwone rozstępy, łatwe siniacze-
nie, zaczerwienienie twarzy, miopatia proksymalna, jak 
również choroby tak często występujące jak nadciśnie-
nie, cukrzyca, osteoporoza czy właśnie otyłość central-
na (7). Nasuwa się więc pytanie, czy u każdego pacjen-
ta z otyłością należy podejrzewać zespół Cushinga. 
Badania skriningowe w kierunku zespołu Cushinga są 
dość czułe i swoiste, jednak okazuje się, że przepro-
wadzane w niewyselekcjonowanej grupie otyłych dają 
dużą liczbę wyników fałszywie dodatnich. Tak więc je-
dynie osoby otyłe z bardziej specyficznymi objawa-
mi powinny być diagnozowane w kierunku zespołu 
Cushinga (8). Według piśmiennictwa (9, 10) prostym 
ambulatoryjnym testem przesiewowym pozwalającym 
na odróżnienie osób zdrowych od chorych z hiperkor-
tyzolemią jest test hamowania z deksametazonem. 
Skrócony 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 następnego dnia; kortyzolemia < 1,8 µg/dl po-
zwala na wykluczenie zespołu Cushinga (bezpłatne 
dla pacjenta oznaczenie kortyzolu może być zlecone 
jedynie w Poradni Endokrynologicznej).

NIEDOBÓR HORMONU WZROSTU

Hormon wzrostu (GH) w sposób istotny wpływa na 
budowę, proporcje i skład tkanek organizmu. GH w 
warunkach in vitro hamuje różnicowanie adipocytów 
oraz stymuluje proliferację preadipocytów. Hormon ten 
wywiera działanie poprzez własny receptor lub poprzez 
stymulację syntezy insulinopodobnego czynnika wzro-
sty typu I (IGF-I), niezbędnego dla procesów prolife-
racji i różnicowania preadipocytów. U osób dorosłych 
wykazujących niedobór hormonu wzrostu, dochodzi 
do zwiększenia masy tkanki tłuszczowej (głównie tłusz-
czu trzewnego) oraz zmniejszenia tzw. beztłuszczowej 
masy ciała. Z drugiej jednak strony sama otyłość wy-
wołuje zaburzenia działania osi GH/IGF-I (11). U osób 
otyłych obserwowane jest zmniejszenie sekrecji GH, 
które jest w pełni odwracalne w przypadku normaliza-
cji masy ciała. Zmniejszenie wydzielania GH w otyłości 
jest zatem prawdopodobnie zmianą adaptacyjną, a nie 
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zaburzeniem wynikającym ze zmian strukturalnych. 
Jednak mechanizmy powodujące supresję GH w oty-
łości nie są w pełni poznane (12). Należy w tym miej-
scu podkreślić, że otyłość sama w sobie nie stanowi 
wskazania do przeprowadzenia diagnostyki w kie-
runku niedoboru hormonu wzrostu. Dorośli pacjen-
ci będący w grupie ryzyka niedoboru GH, u których 
należy wykonać badania hormonalne w tym kierunku 
to osoby z chorobą podwzgórza lub przysadki mózgo-
wej, po radioterapii w zakresie głowy, po przebytych 
urazach głowy lub z klinicznymi czy biochemicznymi 
wykładnikami zaburzeń działania innych hormonów 
przysadkowych (izolowany niedobór hormonu wzrostu 
u osób dorosłych jest bardzo rzadki) (13).

NIEDOBÓR TESTOSTERONU

Otyłość powoduje upośledzenie syntezy testoste-
ronu w jądrach. Z drugiej strony obniżone stężenie 
testosteronu prowadzi do zwiększenia masy tkanki 
tłuszczowej, w tym głównie tłuszczu trzewnego oraz 
zmniejszenia masy tkanki mięśniowej. Testosteron bie-
rze udział w regulacji gospodarki energetycznej ustroju 
oraz licznych komórkowych szlaków metabolicznych. 
Tak więc niedobór testosteronu może powodować 
rozwój otyłości, a w przypadku hipogonadyzmu 
leczenie testosteronem może być pomocne w re-
dukcji masy ciała nie tylko poprzez wpływ na procesy 
metaboliczne, ale również poprzez poprawę nastroju, 
zmniejszenie uczucia zmęczenia oraz poprawę moty-
wacji do przestrzegania zaleceń dietetycznych i wyko-
nywania ćwiczeń fizycznych (14).

ZESPÓŁ POLICYSTYCZNYCH JAJNIKÓW

W wielu badaniach wykazano związek między otyło-
ścią a występowaniem zespołu policystycznych jajników 
(PCOS) u kobiet. Jest to najczęstsza endokrynopatia 
układu rozrodczego, dotyczy 5-10% kobiet, spo-
śród których połowa ma nadwagę lub otyłość (15). 
Tkanka tłuszczowa trzewna jest odpowiedzialna za 
powstawanie zaburzeń metabolicznych i endokryno-
logicznych, które sprzyjają rozwojowi PCOS. Tłuszcz 
trzewny upośledza działanie insuliny, a hiperinsulinizm 
poprzez stymulację proliferacji komórek tekalnych pę-
cherzyków jajnikowych może skutkować rozwojem hi-
perandrogenizmu. Dodatkowo podwyższone stężenie 
androgenów upośledza wychwyt glukozy przez tkanki 
obwodowe i pogłębia insulinooporność, a także sprzy-
ja odkładaniu tłuszczu w obrębie jamy brzusznej (16). 

Tak zatem u kobiet otyłych niezbędne jest zebranie do-
kładnego wywiadu dotyczącego zaburzeń miesiączko-
wania oraz poszukiwanie cech androgenizacji (hirsu-
tyzm, trądzik) (2).

RZEKOMA NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC

Rzekoma niedoczynność przytarczyc jest rzadką, 
genetycznie uwarunkowaną chorobą związaną z opor-
nością receptorów na działanie PTH. Wyróżnia się 
cztery jej typy. Dla typu Ia, wywołanego mutacją w ge-
nie GNAS1 kodującym podjednostkę białka GSα (białko 
odpowiedzialne za sprzęganie z receptorami nie tylko 
PTH, ale i innych hormonów, np. TSH, LH, FSH), poza 
zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforanowej (hi-
pokalcemia, hiperfosfatemia z jednocześnie wysokim 
stężeniem PTH), charakterystyczny jest fenotyp oste-
odystrofii Albrighta (AHO – Albright hereditary osteody-
strophy) obejmujący: otyłość, niskorosłość, okrągłą 
twarz, krótkie, szerokie dłonie i stopy, niesymetryczne 
skrócenie kości śródręcza i śródstopia (głównie IV I V). 
Interesujący jest fakt, że odziedziczenie mutacji genu 
GNAS1 od ojca prowadzi do wystąpienia fenotypu 
AHO bez współwystępowania zaburzeń gospodarki 
wapniowo-fosforanowej (rzekomo-rzekoma niedo-
czynność przytarczyc) (17, 18).

INSULINOMA

Rzadką wtórną przyczyną otyłości może być rów-
nież wyspiak trzustki wydzielający insulinę. Jest  to 
najczęstszy guz neuroendokrynny trzustki (70-80% 
wszystkich wyspiaków), występuje z częstością 1 do 
4 przypadków na milion osób rocznie. W 90% jest to 
guz pojedynczy i łagodny, 10% to guzy mnogie, 10% 
złośliwe a około 16% to guzy związane z zespołem gru-
czolakowatości wewnątrzwydzielniczej typu 1 (multiple 
endocrine neoplasia 1 – MEN-1). Insulina wytwarzana 
w nadmiarze przez guz jest przyczyną hipoglikemii, 
która najczęściej występuje na czczo. Uczucie głodu 
towarzyszące hipoglikemii skłania chorych do częst-
szego przyjmowania posiłków i w przypadku długiego 
czasu trwania choroby odpowiada za przyrost masy 
ciała (19).

Podsumowując, należy podkreślić, że otyłość wtór-
na jest rzadka, jednak zawsze należy o niej pamiętać, 
natomiast badania dodatkowe w kierunku wtórnych 
przyczyn otyłości należy przeprowadzać jedynie u 
chorych, u których wywiady lub wynik badania przed-
miotowego mogą sugerować dodatkową patologię.
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