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STRESZCZENIE

Problem otytoSci, ktdrg okre$la sig mianem epidemii XX i XXI wieku, dotyka stale rosnacej
populacji, zwtaszcza w krajach rozwinietych. Poza otytoscig pierwotng, spowodowang
dodatnim bilansem energetycznym, wyr6znia sie rowniez otyto$¢ wtorng. Otyto$¢ wtérna
najczesciej jest konsekwencjg wielu chorob o podtozu hormonalnym i genetycznym. Jedng
Z przyczyn sg zaburzenia w funkcji podwzgorza, miedzy innymi guzy, urazy, a takze wro-
dzone zespoty, takie jak zespot Pradera Williego oraz Bardeta-Biedla. Do innych przyczyn
odpowiedzialnych za rozwoj otytosci widrnej zalicza sie niewydolno$¢ przysadki, zespot Cu-
shinga, niedoczynnos$¢ tarczycy.

Otytos¢ moze by¢ konsekwencja stosowania lekow, miedzy innymi glikokortykosteroidow
oraz niektorych lekow przeciwdepresyjnych. Ponadto w zespotach genetycznych, takich
jak zespot Downa, Turnera i Klinefeltera, obserwuje sie tendencje do tycia. (Forum Zabu-
rzeni Metabolicznych 2012, tom 3, nr 1, 6-13)

stowa kluczowe: otyto$¢ wtdrna, Prader, Willi, Bardet-Biedl, niedoczynno$¢ tarczycy

ABSTRACT

The problem of obesity affects a growing number of people all over the world, especially in
the developed countries. Aside from the primary obesity that is observed in most cases, cau-
sed by a positive energy balance, we can distinguish a secondary obesity. Secondary obesi-
ty may be caused by an impaired function of the hypothalamus, caused either by tumor, trau-
ma or congenital, genetic syndromes like Prader Willi and Bardet-BiedI. Other causes include
pituitary insufficiency due to tumor, trauma or congenital hypoplasia, as well as Cushing’s
syndrome, hypothyroidism, and certain medications — corticosteroids and antidepressants.
Moreover, genetic syndromes such as the Down, Turner and Klinefelter syndromes also have
atendency to cause weight gain. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, vol. 3,n0 1, 6-13)
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ki ttuszczowej w organizmie cztowieka, pro-

Otyloséjest przewlekta choroba charaktery- wadzaca do pogorszenia jakoSci zycia, nie-
Copyright © 2012 Via Medica . . . . Py . .
ISSN 2081-2450 | zujaca si¢ nadmiernym odkladaniem tkan- petnosprawno$ci oraz narazenia na przed-

6 www.fzm.viamedica.pl


https://core.ac.uk/display/268456119?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

wczesny zgon. Otylo$¢ jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego i cukrzycy typu 2.

Znaczna otylo$¢ wiaze si¢ z 12-krotnym
wzrostem SmiertelnoS$ci, nawet u 0sOb w wie-
ku 25-35lat, w poréwnaniu z populacja oséb
szczuplych [1]. W raporcie Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nisation) na temat najwazniejszych zagrozen
dla zdrowia na Swiecie The World Health
Report — Preventing Risks, Promoting Heal-
thy Life przeanalizowano wptyw ponad 25
gléwnych czynnikéw ryzyka najczesciej wy-
stepujacych chorob. Wsrdd 10 najwazniej-
szych zagrozen dla zdrowia ludzi, bedacych
przyczyna 40% z 56 mln zgonéw rocznie
i 2/3 utraconych zdrowych lat zycia, mocno
podkresla si¢ otytosc [2].

Problem otytosci dotyczy gtéwnie krajow
rozwinigtych, obejmujac w 2010 roku 33%
dorostej populacji Stanéw Zjednoczonych
[3] oraz 17% dorostej populacji krajéw eu-
ropejskich, z tendencja wzrostowa przewi-
dujaca przekroczenie 30% w 2015 roku [4].
Problem otytoSci jest zauwazalny réwniez
w Polsce, co potwierdzono w badaniu NatPol
2011. Wynika z niego, ze odsetek oséb znad-
wagg wwieku 18-34 lata wynositw 2011 roku
25,7%, co stanowi wzrost w stosunku do
2002 roku — 21,5%. Na szczegdlna uwage
zasluguje odsetek mezczyzn z nadwaga —
36,1% (wzrost 0 6,2%). W 2011 roku zwigk-
szyl si¢ takze odsetek otylych mtodych ludzi:
9,1% (wzrost 0 2,2%), zwtaszcza mtodych
kobiet —7,4% w poréwnaniu z 4,4% w 2002
roku [5].

METODY POMIARU MASY CIALA
Popularnym wskaznikiem okreS§lajacym
prawidtowa i patologiczng mase ciata jest
BMI (body mass index), ktéry u oséb z pra-
widlowa masa ciala powinien si¢ miescic
w zakresie 18,6-24,9 kg/m? [6]. Innym kryte-
rium rozpoznawania otytosci jest obwod ta-
lii. W wielu badaniach epidemiologicznych
udowodniono, ze brzuszna dystrybucja thusz-
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czu jest skojarzona zwigekszym ryzykiem roz-
woju choroby niedokrwiennej serca, nadcis-
nienia tetniczego, udaru i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych [7]. Metodami, da-
jacymi najdoskonalsza ocen¢ iloSci we-
wnatrzbrzusznego ttuszczu, sa badania ob-
razowe, takie jak tomografia komputerowa
i rezonans magnetyczny. W praktyce kli-
nicznej do oceny brzusznej tkanki ttuszczo-
wej wystarcza pomiar obwodu pasa lub sto-
sunek obwodu pasa do obwodu bioder
(WHR, waist to hip ratio). Otytos¢ brzuszna,
dla rasy biatej europejskiej, definiuje sie
zwykle jako obwdd pasa = 80 cm u kobieti =
94 cm u me¢zczyzn lub jako warto§¢ WHR
przekraczajaca 0,85 u kobiet i 1,0 u mez-
czyzn. W badaniu Third National Health &
Nutrition Examination Survey (NHANES
I1T) wykazano, ze obwdd pasa byt lepszym
miernikiem ryzyka sercowo-naczyniowego
niz BMI [8].

PATOGENEZA OTYLOSCI

Patogeneza otyloSci jest wieloczynniko-
wa, biora w niej udziat czynniki genetyczne,
metaboliczne i Srodowiskowe. Procentowy
udziat czynnikéw genetycznych i Srodowi-
skowych w rozwoju otytoSci jest nadal dysku-
towany.

Jedna z teorii uzasadniajacych wrodzo-
ne uwarunkowania otytoSci jest tak zwana
teoria oszczednego genotypu. Wedtug tej hi-
potezy przezycie osobnika w warunkach
przewlektego niedoboru zywnosci zalezy od
zdolno$ci gromadzenia energii w postaci
zapasow [9]. Genotypy o takich wtasciwo-
Sciach bylyby faworyzowane w toku natural-
nej selekcji, a wigc przetrwalyby do czasow
wspotczesnych. Jednak ten korzystny dla
przetrwania mechanizm po ekspozycji na
dzisiejszy nieograniczony dostep do zywno-
$ci moze skutkowac nadmiernym gromadze-
niem energii w postaci tluszczu, a wigc roz-
wojem otylosci. Druga teori¢, opisujaca
prawdopodobny mechanizm powstania oty-

tosci i insulinoopornosci, nazwano hipoteza
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oszczednego fenotypu [10]. Zgodnie z ta
teoria niedozywienie w okresie przedporo-
dowym, powodujace niska mas¢ urodze-
niowa, w razie poprawy warunkéw bytowych
moze prowadzi¢ do rozwoju otytoSci i cu-
krzycy typu 2.

Bezwatpienia czynniki genetyczne odgry-
waja wielka role w patogenezie otytosci. Do-
wodzg tego badania Stunkard i wsp., w kt6-
rych stwierdzono istnienie istotnej statystycz-
nie korelacji miedzy BMI dzieci i ich rodzi-
c6w biologicznych. Podobnej korelacji bra-
kuje w przypadku rodzicéw adopcyjnych [11].

Dotychczas nie ustalono jednego gtow-
nego genu lub mutacji powodujacej otylosé,
jednak wykazano, ze grupy genow wplywaja
na ekspresje fenotypu tej choroby. Catly czas
sa prowadzone takze badania nad mapa ge-
néw otylosci pod przewodnictwem prof.
Chagnona [12].

Wiadomo, Ze w rozwoju pierwotnej oty-
losci ogromna rolg odgrywa dodatni bilans
energetyczny, a mianowicie przyjmowanie
wigkszej iloSci energii pod postacia pokar-
mow w stosunku do zapotrzebowania orga-
nizmu [13]. Otyto§¢ wtérna natomiast wyste-
puje w zaburzeniach endokrynologicznych,
chorobach organicznych podwzg6rza, rzad-
kich zespotach uwarunkowanych genetycz-
nie oraz z powodow jatrogennych.

W kazdym przypadku przed wdrozeniem
kompleksowego leczenia otytosci opartego
na zaleceniach dietetycznych, zwigkszeniu
aktywnosci fizycznej i modyfikacji zalecef
zywieniowych obowiazuje wykluczenie
wtornych przyczyn otylosci.

OTYLOSC WTORNA

NajczeSciej spotykana przyczyna otyloSci
wtornej jest niedoczynnos¢ tarczycy. Niedo-
czynnoS$¢ tarczycy, poza postacia wtorna, spo-
wodowang uszkodzeniem przysadki, moze
by¢ wywolana przez proces autoimmunolo-
giczny (choroba Hashimoto), usunigcie ope-
racyjne, zniszczenie radioaktywnym jodem

lub poprzez stosowanie lekéw, na przyktad

amiodaronu. Niedoczynno$¢ tarczycy prowa-
dzi do spadku stezenia tyroksyny (FT4)1 troj-
jodotyroniny (FT3) w surowicy oraz zwolnie-
nia metabolizmu. Otyto§¢ stanowi jeden
z czgstszych objawéw niedoczynnoSci tarczy-
cy. Do innych objawéw zalicza si¢ sennos¢,
uczucie zmeczenia, nadmierne rogowacenie
skory (,,objaw brudnych kolan™), przewlekte
zaparcia i uczucie zimna. W niedoczynnosci
pierwotnej stezenie hormonu tyreotropowe-
go (TSH, thyroid-stimulating hormone) jest
podwyzszone, natomiast we wtérnej obnizo-
ne. Aby rozpozna¢ niedoczynno$¢ zwiazang
zchoroba Hashimoto, nalezy zbada¢ poziom
przeciwcial przeciwko peroksydazie tarczy-
cowej (anty-TPO, anti thyroid peroxydase).
Z badan obrazowych jest wskazane wykona-
nie USG tarczycy. Knudsen podaje, ze nawet
maly wzrost stezenia TSH wiaze si¢ ze wzro-
stem BMI [14]. Zdaniem Tamer i wsp. zwlasz-
cza choroba autoimmunologiczna Hashimo-
to dotykajaca tarczycy zdaje si¢ mie¢ wpltyw
na wzrost masy ciala i stezenie lipidow w su-
rowicy krwi, gdyz stezenie przeciwciat anty-
tyreoglobulinowych koreluje ze wzrostem
BMI, nawet przy zachowanej prawidtowe;j
funkcji tarczycy [15]. Pomijajac spadek tem-
pa przemiany materii, doktadny patomecha-
nizm prowadzacy do otytoéci w niedoczynno-
Sci tarczycy nie jest jasny. Ashrafuzzaman
1Wsp. zauwazaja wzrost czestosci wystepowa-
nia cukrzycy typu 2 u chorych z niedoczynno-
Scig tarczycy (7,1%) w stosunku do populacji
ogolnej (4,8%), a takze niewielki wzrost wy-
stepowania nieprawidtowej tolerancji gluko-
zy (IGT, impaired glucose tolerance) u tych
pacjentéw, odpowiednio 12,6% i 11% [16].

ROLA PODWZGORZA

Zasadnicza rolg w zarzadzaniu zasobami
energetycznymi organizmu odgrywa pod-
wzgorze, a zaburzenia jego funkcji moga
prowadzi¢ do powstawania otytoSci wtorne;.
Do zespotéw genetycznych charakteryzuja-
cych sie wrodzonym uszkodzeniem pod-

wzgOrza zaliczamy zespot Pradera i Willie-

www.fzm.viamedica.pl



Tabela 1

Kryteria diagnostyczne zespotu Pradera i Williego [19]

Kryteria duze (1 punkt)

Kryteria mate (0,5 punktu)

Kryteria dodatkowe

Hipotonia w wieku

Obnizone ruchy ptodu

Wysoki prég bolu

niemowlecym Zaburzenia zachowania Ostabiony odruch wymiotny
Problemy z karmieniem Zaburzenia snu Skoliozai (lub) kifoza

w wieku niemowlgecym Niskorosto$¢ w wieku 15 lat Wczesne adrenarche
Nadmierny przyrost (bez terapii GH) Osteoporoza

masy ciata Hipopigmentacja skory i wioséw Niezwykte zdolnosci
Dysmorfia twarzy Mate dtonie i/lub stopy do uktadania puzzli
Hipogonadyzm Waskie dtonie Prawidtowe wyniki badan
Opoznienie w rozwoju Choroby oczu (zez, krétkowzrocznosc) nerwowo-migsniowych
Hiperfagia Gesta slina

Delecja 15911-130 Zaburzenia artykulacji

w badaniu cytogenetycznym Nawykowe skubanie skory

wysokiej rozdzielczosci

go (PWS, Prader Willi syndrome), w ktorym
w wyniku btedéw w regionie 15q11-q13
chromosomu 15 dochodzi do powstania wad
rozwojowych twarzy, niedoci$nienia tetni-
czego, niskiego wzrostu, hipogonadyzmu.
Bardzo czesto wystepuje hiperfagia bedaca
przyczyna otytosci u ponad 66% chorych juz
we wezesnym dziecinstwie [17, 18]. Istnieja
okresSlone kryteria diagnostyczne rozpozna-
wania zespotu Pradera i Williego (tab. 1).
Aby rozpoznaé PWS w wieku ponizej 3 lat,
wystarczy 5 punktéw, z czego 4 musza po-
chodzic¢ z grupy kryteriéow duzych. U dzieci
starszych rozpoznanie stawia si¢ od 8 punk-
toéw, z czego S powinno pochodzi¢ z kryte-
riow duzych. Kryteria dodatkowe pomagaja
jedynie postawi¢ diagnoze [17].

Zlotym standardem rozpoznania PWS jest
badanie cytogenetyczne — fluorescencyjna
hybrydyzacja in situ (FISH, fluorescent in situ
hibridization), ktore potwierdza rozpozna-
nie [17]. W diagnostyce réznicowej PWS
nalezy bra¢ pod uwage czaszkogardlaka
(craniopharyngioma), ktory jest rzadko wy-
stepujacym, fagodnym, wolno rosnacym gu-
zem wywodzacym si¢ z komorek kieszonki
Rathkego. Prowadzi do zwigkszania ciSnie-
nia wewnatrzczaszkowego (wymioty i bole

glowy), powoduje takze wiele objawéw
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w zaleznosci od swojej lokalizacji. Przy umiej-
scowieniu w okolicy skrzyzowania wzroko
wego wywoluje zaburzenia widzenia, nato-
miast gdy znajduje si¢ w okolicy przysadki,
dochodzi do ucisku, co zaburza funkcje na-
rzadu. Prowadzi to do zaburzef endokryno-
logicznych — niedoczynnosci tarczycy, hipo-
gonadyzmu, niskorostosci [20]. Otyto$¢ na-
lezy do bardzo czgstych objawéw [21]. Aby
rozpoznaé guz, niezbedne jest badanie KT
glowy.

Wystepujacy rzadko, autosomalnie recesyw-
nie dziedziczony zesp6l Bardeta-Biedla
(BBS, Bardet-Biedl syndrome), powodowany
przez seri¢ mutacji (BBS1-BBS15) zlokalizo-
wanych nawielu chromosomach (od 2 do 20),
prowadzi do powstania wielu zaburzef roz-
wojowych o r6znej ekspresji. Dochodzi do za-
hamowania funkcji podwzgorza, zwyrodnie-
nia barwnikowego siatkéwki powodujacego
Slepote, polidaktylii, niedorozwoju umysto-
wego, hipogonadyzmu u me¢zczyzn, a takze
otylosci centralnej [22]. Osoby dotknigte po-
jedyncza mutacja maja sklonno$¢ do otytosci,
nadci$nienia tetniczego, cukrzycy oraz dys-
funkcji nerek [22]. Otylo$¢ w zespole Barde-
ta-Biedla wystepuje bardzo czesto. W bada-
niu Greena i wsp. wystepowata ona u 24 z 25
chorych [23]. W badaniach populacyjnych
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obejmujacych 109 oséb chorujacych na BBS
otylos¢ stwierdzono w 72% przypadkdéw. Do
innych objawow zalicza si¢ retinopati¢
(93%), polidaktyli¢ (69%), trudnosci w nauce
(62%), zaburzenia funkcji nerek (46%), za-
burzenia mowy (54%) i styszenia (21%) [24].
Pierwotnie rozpoznano 15 mutacji genowych
powodujacych BBS, jednak w 2011 roku po
przeanalizowaniu 105 rodzin wykryto az 35
mutacji powodujacych wystapienie tego ze-
spotu [25].

Uogo6lniona otylos¢, a takze bolesne thusz-
czaki w r6znych okolicach ciata wystepuja
w chorobie Dercuma (ttuszczakowatos¢ bole-
sna). Jest to rzadka choroba o nieznanej
etiologii. W diagnostyce tego schorzenia,
ktéra czesto jest opdzniona, duza role odgry-
waja objawy kliniczne oraz obraz w badaniu
ultrasonograficznym lub rezonansu magne-
tycznego zmienionych okolic [26].

Lustig i wsp. wykazuja istnienie istotnej ko-
relacji migdzy otyloscia a uszkodzeniami
podwzgorza u dzieci wyleczonych z nowo-
tworowej choroby mézgu. Jako przyczyny
podaje jatrogenne uszkodzenie podczas chi-
rurgicznej interwencji, promieniowanie jo-
nizujace przy radioterapii lub ucisk przez
mas¢ samego guza prowadzacy do nieod-
wracalnych zmian w podwzgodrzu [27]. Da-
ousi i wsp. podaja, ze sposrdd 42 dorostych
pacjentéw poddanych operacyjnemu usu-
nig¢ciu guza podwzgdrza objetych badaniem,
u 52% po 5 latach doszto do rozwoju otyto-
Sci [28].

ROLA PRZYSADKI

Kolejnym po podwzgdrzu narzadem zarza-
dzajacym masa ciata i potrzebami energe-
tycznymi ustroju jest przysadka mézgowa.
Jej niedorozwdj zwigzany z wadami rozwo-
jowymi lub uszkodzenie w wyniku udaru,
urazu lub obecnosci guza prowadza do nie-
doboru hormonéw tropowych [hormonu
tyreotropowego (TSH), hormonu folikulo-
tropowego (FSH, follicle-stimulating hormo-
ne), hormonu adrenokortykotropowego

(ACTH, adrenocorticotropic hormone)| pro-
dukowanych przez przedni plat przysadki.
Niedobor serotoniny, takze produkowane;j
przez przedni ptat przysadki, rowniez praw-
dopodobnie wywotuje otylos¢. Za dowod
mozna uzna¢ prace Breisch i wsp., ktorzy
w warunkach laboratoryjnych wywotali
u szczuréw hiperfagie i wzrost masy ciata po
farmakologicznym zablokowaniu produkcji
serotoniny [29]. Niedobor tyreotropiny pro-
dukowanej przez przedni ptat przysadki
(TSH) prowadzi do wtérnej niedoczynnosci
tarczycy powodujacej wzrost masy ciata [30].
Zasadnicza role w gospodarce energetycz-
nej organizmu odgrywaja glikokortykoste-
roidy. Uktadowe ich przyjmowanie wiaze si¢
zewzrostem BMI [31]. W pracy Kyle i Hazle-
mana w prospektywnym badaniu obejmuja-
cym 74 pacjentéw i w retrospektywnym ba-
daniu obejmujacym 35 pacjentéw z poli-
mialgig az u ponad 60% stwierdzono skutki
uboczne w postaci wzrostu masy ciala [32].
Wzmozone wydzielanie hormondw stero-
idowych przez nadnercza moze by¢ spowo-
dowane nadmierng produkcja ACTH przez
gruczolaka przysadki (zesp6t Cushinga) lub
raka drobnokomérkowego pluc (zesp6t pa-
ranowotworowy) lub przez guzy (raki i gru-
czolaki) kory nadnerczy (choroba Cushin-
ga). W obu przypadkach dochodzi do rozwo-
ju charakterystycznych objawéw: wzrostu
masy ciata i odkladania si¢ tkanki thuszczo-
wej, gldwnie na karku i twarzy (twarz ksig-
zycowata), nadmierne owlosienie, Scieficze-
nie skdry, rozstepy, nadciSnienie t¢tnicze,
cukrzyca [33]. Doktadny mechanizm induk-
cji tych zmian przez glikokortykosteroidy
nie jest poznany. Postuluje si¢ zwigzek z go-
spodarka weglowodanowa i lipidowa. Doni-
hi i wsp. zauwazyli u 64% pacjentow leczo-
nych systemowymi glikokortykosteroidami
wystepowanie podwyzszonych wartoSci gli-
kemii w ciagu dnia, a u 52% epizody te byly
wielokrotne [34].

W swojej eksperymentalnej pracy Bernal-
-Mizrachiiwsp. dowiedli indukcji nadcisnie-
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nia tetniczego oraz standéw hipergilikemii
u myszy poprzez dtugotrwatg stymulacje dek-
sametazonem. Postuluja oni dziatanie gliko-
kortykosteroidéw na glukoneogenez¢ oraz
wrazliwo$¢ na insuling poprzez dziatanie na
receptor LDL komérek watrobowych [35].
Kobiety chorujace na zesp6t policystycznych
jajnikéw (PCOS, polycystic ovary syndrome)
bardzo czesto maja zwigkszong mase ciata
(50% przypadkéw). Najczesciej jest to typ
brzuszny otytosci. Otyto$¢ moze by¢ obja-
wem PCQOS, ale, co ciekawsze, moze rOwniez
indukowac wystapienie tego zespotu, gdyz
insulinooporno$¢ (a w efekcie hiperinsuline-
mia) w otyloSci uwrazliwia jajniki na stymu-
lacje androgenowa. Fakt ten wskazuje, jak
bardzo wazna jest kontrola masy ciata u ko-
biet chorujacych na PCOS [36]. Rozpozna-
nie PCOS mozna postawi¢ po wykluczeniu
niedoczynnoSci tarczycy, guzéw wydzielaja-
cych androgeny, zespotu Cushinga i przero-
stu nadnerczy, a do kryteriéw diagnostycz-
nych zalicza si¢: policystyczne jajnikiw USG
(12 lub wiecej obwodowych pecherzykéw
lub wielkos$¢ jajnika powyzej 10 cm), brak
lub rzadkie owulacje, a takze kliniczne lub
biochemiczne wyktadniki hiperandrogeni-
zmu [37]. Cechy charakterystyczne to: wyso-
kie stezenie androgendw i insuliny w suro-
wicy krwi, rzadkie lub nieregularne mie-

sigczki, otylos§¢, tysienie, hirsutyzm.

OTYLOSC W ZESPOLACH GENETYCZNYCH

Dowiedziono, ze pewne zespoty genetyczne
wiaza si¢ z otyloScia. Zauwazalny jest pro-
centowy wzrost osob otylych u pacjentow
chorujacych na zesp6t Downa. Zwickszona
masg ciala charakteryzuje si¢ 58-70% mez-
czyzn i 83-95% kobiet z zespotem Downa
[38]. Zjawisko to tlumaczy si¢ ogdlnie
zmniejszona podstawowa przemiana mate-
rii u chorych na zespét Downa, a takze
zmniejszong aktywnoscia fizyczna tych pa-
cjentoéw spowodowang na przyktad wrodzo-
nymi wadami serca [39]. Prasher nie wyka-

zat zaleznoSci migdzy BMI a stopniem upo-
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Sledzenia umystowego pacjentéw z zespo-
lem Downa, zauwazyl jednak wzrost tego
wskaznika u chorych mieszkajacych z rodzi-
nami w stosunku do pacjentéw pozostaja-
cych w o§rodkach opiekunczych [40].
Zespot Klinefeltera wiaze si¢ z hipogonady-
zmem, ktéry zmienia stosunki w budowie
ciata i rozktad tkanki thuszczowej w organi-
zmie, charakteryzuje si¢ takze zmniejszeniem
masy mie$niowej. Wystepuje w nim réwniez
zmniejszenie wrazliwosci na insuling. Okoto
40% pacjentow z zespolem Klinefeltera cho-
ruje na zesp6t metaboliczny [41].

Pacjentki, u ktorych wystepuje zespot Turne-
ra, wykazuja charakterystyczne objawy, takie
jak: brak miesiaczki, zmiany dysmorficzne (ni-
skiwzrost, ptetwisto$¢ karku, niska linia owlo-
sienia, nisko osadzone uszy), dysgeneza go-
nad, wady wrodzone ukladu krwiono$nego.
Wiele chorych wykazuje tendencje do tycia.
Ttumaczy si¢ to zwigkszona sktonnoscia do
zapadania na autoimmunologiczne zapalenie
tarczycy prowadzace do niedoczynnosci [42],
a takze niedoborem estrogenéw. Mayes i wsp.
postuluja role estrogenéw w utrzymywaniu
masy ciata, poniewaz ich prawidlowe st¢zenie
stymuluje hormonozalezng lipaze, co prowa-
dzi do lipolizy w tkance ttuszczowej [43].

WPLYW LEKOW

Poza wspomnianymi glikokortykosteroidami
takze inne leki wykazuja tendencje do zwigksza-
nia masy ciata u pacjentéw, ktorzy je przyjmuja.
Do takich lekdw zalicza sie leki przeciwdepre-
syjne. Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne
zwigkszaja apetyt i mase ciata. Selektywne in-
hibitory wychwytu serotoniny (SSRI, selective
serotonin reuptake inhibitors) moga prowadzic
do zwickszenia lub zmniejszenia masy ciata
w zaleznosci od reakcji pacjenta. Zmiana masy
ciata jako efekt uboczny stosowania terapii le-
kami przeciwdepresyjnymiwiaze si¢ zwystepu-
jacymi przy ich przyjmowaniu zaburzeniami
w stezeniach greliny i leptyny, ciagle badanych
hormonach wykazujacych duzy wplyw na go-
spodarke energetyczna organizmu. Prowadza
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one do zachwiania réwnowagi mi¢dzy uczu-
ciem sytoSci i glodu, wzrostu taknienia i zabu-
rzenia podstawowej przemiany materii. W pa-
togenezie otyloSci indukowanej lekami prze-
ciwpsychotycznymi (LPP) postuluje sie réwniez
ich wplyw na receptory bedace miejscami
uchwytu tych lekéw (receptor histaminowy H,,
SHT,, — sugeruje si¢, ze moze poSredniczy¢
wregulacji apetytu [44], jednak mechanizm ten
pozostaje nieznany [45]. U osdb leczonych prze-
wlekle na schizofrenig otytos¢ wynosi 50%, fakt
ten jednak mozna tlumaczy¢ tym, ze nawet
uschizofrenikéw bezleczenia procent wystepo-
wania otylosci jest wysoki [46]. Wedtug danych
naukowych czgsto$¢ wystepowania otytosci
centralnej u chorych leczonych LPP wynosi
okoto 60% [47].

Sposréd neuroleptykéw najwigkszy wptyw
na rozwdj otytosci wykazuje olanzapina
[48]. Ttumaczy si¢ to jej wplywem na re-
ceptory serotoninowe SHT, , histaminowe
H, i muskarynowe M,. Cz¢$¢ badan wska-
zuje takze na wzrost stezenia greliny przy
stosowaniu olanzapiny [49]. Najmniej nie-
korzystnych efektéw ubocznych pod wzgle-
dem indukowania otytoSci zdaje si¢ miec
amisulpryd. Jego miejscem uchwytu sg re-
ceptory dopaminowe D, i D5, w przypad-
ku ktérych nie wykazano wptywu na wzrost
masy ciata [50].

PODSUMOWANIE

Dopiero od niedawna otytos¢ rozpoznaje si¢
jako osobna jednostke chorobowa, ajuzzaczy-
na przyjmowac postac epidemii. Prowadzi ona
do spadku jakosci zycia, trudno§ci w porusza-
niu si¢, a takze wielu zagrazajacych zyciu cho-
rob, takich jak: zaburzenia sercowo-naczynio-
we, cukrzyca, dlatego tak wazne sa wlasciwe
leczenie i profilaktyka. Przed rozpoczeciem
terapii otyloSci nalezy przeprowadzi¢ do-
ktadna diagnostyke wraz z wykluczeniem jej
wtornych przyczyn. Do podstawowych metod
leczenia zalicza si¢ modyfikacje nawykéw
zywieniowych, konsultacje dietetyczne i zwigk-
szenie aktywnosci fizyczne;.
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