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The aim of this paper was to present the endocrine
aspects of obesity in dogs. Obesity may cause numer-
ous diseases including endocrinopathy and many en-
docrine diseases are accompanied by obesity. These
relationships and ties associated with the hormo-
nal activity can be evaluated and applied in clini-
cal practice. Most important problems of the influ-
ence of dogs’ obesity on the clinical picture of en-
docrinopathy and endocrinotherapy are presented
and discussed.
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Otyios’c’ u pséw, podobnie jak i u ludzi,
jest choroba powodowang przewle-
klym dodatnim bilansem energetycznym
i objawia sie nagromadzeniem nadmiernej
ilosci tkanki ttuszczowej. W populacji ludz-
kiej jest ona zagrozeniem szczeg6lnym, gdyz
0s6b z nadmierng masag ciala jest wiecej niz
niedozywionych (1, 2). Otylo$¢ moze by¢
przyczyna pierwotnych zaburzen czynno-
$ci czy struktury tkanek oraz narzadéw lub
jedynie im towarzyszy¢. Dwoma podstawo-
wymi typami otylosci sg: otylos¢ regulacyj-
na, bedaca wypadkowa genotypu i zaburzen
behawioralnych, oraz otyto$¢ metaboliczna.
Celem artykutu jest przedstawienie endo-
krynogennych przyczyn i skutkéw drugie-
go z wymienionych typéw otylosci u pséw.
Szacuje sie, ze u ponad 80% pséw otylych
wystepuja zaburzenia hormonalne, takie jak:
niedoczynno$¢ tarczycy, zespdt Cushinga,
cukrzyca oraz wyspiak trzustki (1, 3, 4). Nie
mozna jednak tego faktu uogdlniac¢ i nalezy
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pamietac, ze zaburzenia w ukladzie dokrew-
nym moga wystepowac razem z otytoscia
i by¢ od niej niezalezne. Poznanie tych rela-
¢ji pozwala endokrynologowi na prawidlowe
leczenie przyczynowe otylosci. Ulatwia réw-
niez farmakologiczne kontrolowanie apety-
tu i nadzér nad ilo$cia spozywanych kalorii.

Jak stwierdzi¢ otyto$c?

W naukach medycznych istnieja rozma-
ite metody oceny otylosci i otluszcze-
nia, jak np. chociazby najbardziej po-
pularne obliczanie u ludzi wspélczynni-
ka masy ciala (body mass index — BMI).
W praktyce weterynaryjnej u pséw przy-
jelo sie po prostu uwazaé, ze nadwaga
(nadmierna masa ciata) wystepuje wte-
dy, gdy masa ciala jest o 15% wyzsza od
optymalnej dla danego osobnika, nato-
miast z otyloscia mamy do czynienia po
przekroczeniu jej 0 30% (rye. 1; 1). Wsréd
licznych dodatkowych metod oceny masy
ciala u pséw zwraca uwage coraz bar-
dziej popularny, pétilosciowy i subiek-
tywny wskaznik — BCS (body condition
scoring). W skali 9-stopniowej stosowa-
ny jest on zazwyczaj przez lekarzy wete-
rynarii, za§ w 7-stopniowej przez wlasci-
cieli zwierzat (5, 6). Metoda ta opiera sie
na wizualnej i palpacyjnej ocenie tkanki
tluszczowej podskdrnej oraz oszacowaniu
otylosci brzusznej i stopnia wyksztalce-
nia mie$ni. Wazne jest jednak doswiad-
czenie i subiektywna ocena lekarza ba-
dajacego, gdyz u pséw trudno okresli¢

wlasciwa mase ciata, nawet u osobnikéw
rasowych spelniajacych kryteria podawa-
ne przez organizacje kynologiczne.

Wzrost masy ciala nie powinien by¢
w znaczeniu klinicznym zawsze utozsa-
miany z otylo$cia. Rzadkim zaburzeniem
endokrynologicznym niezwiazanym z oty-
toscig, lecz koniecznym do uwzglednienia
w rozpoznaniu réznicowym jest akrome-
galia, ktéra wystepuje u pséw dorostych
i polega na przeroscie tkanki facznej, ko-
$ci oraz narzad6éw jamy brzusznej w odpo-
wiedzi na wzrost stezenia hormonu wzro-
stu (7). U pacjentéw stwierdza sie zwykle
postepujaca sztywnos¢ chodu, sztywnos¢
szyi, wzrost masy ciala, zwiekszone pra-
gnienie i wielomocz, duszno$¢ wdecho-
wa, przerost skory w okolicy gltowy i szyi,
przerost jezyka i poszerzenie przestrze-
ni miedzyzebowych. W wiekszosci przy-
padkéw choroba ta powiklana nietoleran-
cja glukozy wystepuje u suk, u ktérych
prowadzona jest antykoncepcja hormo-
nalna z uzyciem gestagenéw lub w fazie
metoestrus. Doprowadza to do nadpro-
dukcji somatotropiny w gruczole mleko-
wym (8, 9, 10). Choroba moze by¢ réw-
niez, aczkolwiek bardzo rzadko, wywolana
obecnoscia gruczolaka somatotropowego
przysadki (11).

Co jest pierwotne, otytosé,
czy zmiany w uktadzie dokrewnym?

Odpowiedz na to pytanie zawsze zalezy od
konkretnego rozpatrywanego przypadku.
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Otylo$¢ moze powodowac zaburzenia hor-
monalne, a endokrynopatie czesto dopro-
wadzaja do otylosci. Tkanka tluszczowa
jest swego rodzaju gruczotem dokrew-
nym, gdyz tworzace ja adipocyty wyka-
zuja czynnos$¢ dokrewna przez ekspresje
licznych receptoréw, ktére umozliwia-
ja interakcje pomiedzy tkanka ttuszczo-
wa a ukladami dokrewnym i nerwowym.
Uwalnia ona adipocytokiny (adipokiny),
przede wszystkim leptyne i adiponekty-
ne, biorace udzial w regulacji: przemian
energetycznych, czynnosci ukladu serco-
wo-naczyniowego, rozrodu i funkeji im-
munologicznych (12, 13, 14, 15). Leptyna
jest mediatorem informujacym osrodko-
wy uklad nerwowy o stanie dostepnych re-
zerw energetycznych. Wplywa ona ponad-
to na pobieranie i wydatkowanie energii,
dostosowujac procesy fizjologiczne do za-
sob6w energetycznych zebranych w tkan-
ce tluszczowej. Uposledzenie podwzgé-
rzowej odpowiedzi na leptyne prowadzi
do otylosci z powodu zburzenia mechani-
zmu odczuwania sytosci. Jej stezenie w su-
rowicy pséw otylych roénie wraz ze wzro-
stem masy ciata, niezaleznie od plci i wie-
ku. Roénie réwniez u pséw kastrowanych
i suk sterylizowanych, lecz prawdopodob-
nie nie odgrywa u nich roli w powstawaniu
otylosci (16, 18). Dlatego hormon ten pro-
ponowany jest jako obiecujacy wskaznik
nasilenia otyltosci, lecz dotychczas nie zna-
lazt zastosowania klinicznego (16, 17, 18).
Adiponektyna, inny hormon tkanki ttusz-
czowej, wykazuje wlasciwosci przeciwza-
palne i przeciwmiazdzycowe oraz dziala
przeciwcukrzycowo, zwigkszajac wrazli-
wos¢ tkanek na insuline (19, 20). Chociaz
adiponektyna jest produkowana w tkan-
ce tluszczowej, to jej stezenie w surowicy
krwi jest obnizone u pacjentéw otylych,
zwiegksza sie natomiast wraz ze spadkiem
masy ciala (4, 21).

Hormony lipolityczne, takie jak adre-
nalina, ACTH, glukagon, TSH i tyroksy-
na, poprzez swoiste receptory pobudza-
ja cyklaze adenylowa adipocytéw i regu-
luja metabolizm komorek ttuszczowych.
W otylosci stwierdza si¢ hiperinsuline-
mie, zaburzenia wydzielania glukagonu,
hormonu wzrostu, kortyzolu, wreszcie
zaburzenia czynno$ciowe jajnikéw oraz
niedobdr testosteronu u samcéw, a po-
nadto zmienia si¢ wrazliwo$¢ adipocytéw
na adrenaline i hormony tarczycy. Nie za-
wsze jednak otylo$¢ u pséw doprowadza
do pojawienia sie opornosci insulinowej,
tak jak ma to miejsce u ludzi dotknietych
otylo$cia typu brzusznego, co potwierdza
fakt rzadkiego wystepowania u tych zwie-
rzat klinicznej cukrzycy typu II (22). Nie-
mniej jednak ryzyko wystapienia cukrzy-
cy u ps6éw otylych jest realne (23). Dlatego
zaleca si¢ czeste monitorowanie glikemii
u takich pacjentéw. Ponadto u otytych pséw
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Ryc. 1. Wybrane mechanizmy obrazujace wptyw otytosci na funkcje organizmu psa za posrednictwem uktadu

dokrewnego, ktore nie zalezg od przyczyny otytosci

obserwuje si¢ spadek stezenia biatka C-re-
aktywnego — CRP (24).

W praktyce klinicznej zaburzenia
w ukladzie dokrewnym u pséw otylych
ulegaja maskowaniu. Dlatego przeprowa-
dzenie bardzo wnikliwego wywiadu i bada-
nia klinicznego, a co za tym idzie wychwy-
cenie najdrobniejszych zmian, naprowadzi¢
moze lekarza na wlasciwa droge postepo-
wania endokrynologicznego.

Na uwage zasltuguje stwierdzany u pra-
wie polowy otylych pséw niedobér wolnej
tyroksyny (fT4), ktéry nie musi §wiadczy¢
o niewydolnosci tarczycy. Z tego powo-
du ograniczanie badan hormonalnych do
oznaczania tylko tego wskaznika w diagno-
styce hipotyreozy u takich pacjentéw jest
niekiedy ryzykowne. Sytuacja ta przypo-
mina podkliniczng niedoczynno$¢ tarczy-
cy obserwowana u ludzi, ktérej towarzy-
szy ponadto podwyzszenie stezenia TSH.
W klinicznej hipotyreozie przebiegajacej
z otylo$cig wystepuje jednoczesnie apatia,
spowolnienie ruchéw, nietolerancja wysit-
kowa, lecz czasami objawy te sa stwierdza-
ne takze w otytosci zupelnie niezwiazanej
z ta endokrynopatia. Dlatego konieczne
jest w takich przypadkach rozstrzygnie-
cie zywieniowych przyczyn wzrostu masy
ciala i ocena apetytu. Otylo$¢ pojawia sie
u polowy pséw dotknietych hipotyreoza
bez jego zwigkszenia, a jest wynikiem ob-
nizenia tempa metabolizmu oraz spad-
ku aktywnosci fizycznej na skutek niedo-
boru hormonéw tarczycy (9). Nie nalezy
jednak myli¢ tej otylosci z wystepujacymi
w przebiegu hipotyreozy obrzekiem $luzo-
watym, wynikajacym z nagromadzenia gli-
kozaminoglikanéw i kwasu hialuronowe-
go, co prowadzi do zwiekszenia objetosci

skory oraz jej pofaldowania. Przy zmniej-
szeniu elastyczno$ci skory, nadaje to twa-
rzy zwierzecia smutny wyglad (twarz tra-
gika). Ustepowanie obrzeku $luzowatego
obserwuje sie zwykle juz w 3-5 dni po za-
stosowaniu lewotyroksyny, a wtasciciele
nie do korica stusznie wyrazaja wéwczas
swoje zadowolenie z powodu ,schudnie-
cia zwierzecia”. Ponadto poprawia sie wy-
raz twarzy pacjenta, lecz jest to prawdo-
podobnie w dluzszej perspektywie réw-
niez wynikiem poprawy napiecia mies$ni
mimicznych.

W naszej opinii leczenie otylosci wtér-
nej, wywolanej niedoczynnoscia tarczycy,
jest trudne i trwa przy monoterapii hormo-
nami tarczycy dugo, nawet do 5-6 miesie-
cy. Z kolei redukcja masy ciala u psa z eu-
tyreoza (z normalna funkcja tarczycy), bez
objawdéw niedoczynnosci gruczotu, wyma-
ga¢ moze niekiedy podawania lewotyrok-
syny w najnizszych zalecanych dawkach,
zwlaszcza w przypadku stwierdzenia pro-
gowych pozioméw hormondéw. Prawdopo-
dobnie w przypadku zwierzat z otyloscia
prosta wydolno$¢ osi podwzgoérzowo-przy-
sadkowo-tarczycowej jest nieadekwat-
na do potrzeb metabolicznych, zwiekszo-
nych nadmiarem tkanki tluszczowej. Jest to
zgodne z wynikami badan przeprowadzo-
nych u ludzi (25). Niestety skorygowanie
wystepujacych w takim przypadku zabu-
rzen funkcjonalnych ukladu dokrewnego
czasami nie wystarcza jednak do zadowa-
lajacego obnizenia masy ciala.

U ps6w z zespolem Cushinga, u kté-
rych na skutek hiperkortyzolemii do-
chodzi do znacznego wzrostu apetytu
oraz stezenia insuliny i glukozy w su-
rowicy krwi czesto mamy do czynienia
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z wystepowaniem otylo$ci. Glikokortyko-
steroidy, zaréwno endogenne, jak i apliko-
wane w celach leczniczych, doprowadza-
ja ponadto do zaburzen w metabolizmie
hormondéw tarczycy. Hamuja aktywno$¢
dejodynaz i przeksztalcanie tyroksyny
w posta¢ aktywna biologicznie, trijodo-
tyroning, wywolujac stan dyshormonozy
tarczycowej z eutyreoza. W sytuacji tej
pojawiaja sie¢ wspomniane wcze$niej ob-
jawy niedoczynnosci tarczycy oraz pote-
gowana jest otylo$¢, wystepujaca u tych
pacjentéw. Z tak zlozonym zespotem cho-
robowym spotykac sie mozna tylko spora-
dycznie. Ponadto u pséw z zespolem Cu-
shinga o wiele bardziej niz u pséw stricte
otylych wzrasta ryzyko pojawienia sie ze-
spolu metabolicznego, chociaz nie nale-
7y utozsamia¢ go wytacznie z hiperadre-
nokortycyzmem. Zostal on po raz pierw-
szy opisany przez Reavena w 1988 r. jako
»zespot X’ co miato na celu wyjasnienie
zjawisk patofizjologicznych u ludzi z cu-
krzyca insulinoniezalezng, nadci$nieniem
tetniczym i choroba niedokrwienna ser-
ca (26). Polega on na pojawieniu si¢ gru-
py czynnikéw ryzyka insulinoopornosci
i zaburzen sercowo-naczyniowych, do kté6-
rych naleza nastepujace zjawiska lub ob-
jawy: otylo$¢ typu brzusznego, podwyz-
szenie poziomu glukozy na czczo oraz
nadcis$nienie tetnicze i obnizenie pozio-
mu HDL. Przyczyny tego stanu nie sa do
korica poznane, ale decydujaca role od-
grywa wypadkowa czynnikéw srodowi-
skowych, genetycznych i metabolicznych,
a w szczeg6lnosci zywienie i stopien ak-
tywnosci fizycznej (27, 28, 29).

Pomimo wielu niewiadomych mozna
przyjaé, ze u psoéw zjawiska te sa podob-
ne, z wyjatkiem podwyzszenia, nie zas ob-
nizenia poziomu HDL (17, 30). Ponadto
wzrasta aktywno$¢é enzymoéw watrobo-
wych. Wolne kwasy tluszczowe bedace
produktem adipocytéw pelnia duza role
w powstawaniu insulinoopornosci, a po-
niewaz przechodza przez watrobe mozna
uzna¢, ze podwyzszenie aktywnoéci trans-
aminazy glutaminianowo-pirogroniano-
wej (ALT) i gamma-glutamylotransferazy
(GGT) moze $wiadczy¢ o obecnosci ze-
spotu metabolicznego, a w szczegdlnosci
jest wskaznikiem insulinoopornosci (30).
Jednym slowem otylos¢ typu brzusznego
(wisceralnego) u pséw, czyli odkladanie
sie tluszczu w obrebie jamy otrzewnej, po-
dobnie jak u ludzi, jest $cisle skorelowana
z insulinoopornosciy, a zatem powoduje
ryzyko wystapienia cukrzycy, a takze za-
burzen sercowo-naczyniowych i nadci-
$nienia tetniczego. Ponadto do uposledze-
nia tolerancji glukozy na skutek zaburzen
wrazliwosci na insuling, jak i nieprawidlo-
wego wydzielania tego hormonu u pséw
otylych doprowadza¢ moga zakazenia Sta-
phylococcus intermedius (31).

Bardzo rzadka przyczyna otylosci
u pséw jest wyspiak trzustki (insulino-
ma). Jest to nowotwdér wywodzacy sie
z trzustkowych komorek beta, wystepuja-
cy u pséw srednio 9-letnich, bez predys-
pozycji plciowej, ale z wyrazna sktonno-
$cia rasowa: boksery, owczarki niemieckie,
setery irlandzkie, pudle, collie, labradory
i foksteriery (32). Czynnos$¢ wydzielnicza
guza nie zalezy od pozioméw glukozy we
krwi, jest niekontrolowana i prowadzi do
wydzielenia znacznej ilo$ci insuliny. Do-
prowadza to do powstania hipoglikemii
i niedostatecznego zaopatrzenia uktadu
nerwowego w glukoze. Na skutek tego
dochodzi do wzmozenia napiecia uktadu
wspolczulnego i wzrostu poziomu kraza-
cych katecholamin. To wszystko powodu-
je, ze u pacjenta moga epizodycznie poja-
wiac sie drgawki, niedowtady, niezbornos¢
ruchéw, drzenia wtékienkowe miesni, ote-
pienie i depresja (33).

Szczegdlne ryzyko wzrostu masy ciata,
zwigzane ze zmianami w ukladzie dokrew-
nym, ma miejsce u kastrowanych pséw
i sterylizowanych suk — nadwaga lub oty-
to$¢ dotyczy¢ moze az 38% takich zwie-
rzat (23, 34, 35). Dramatyczny spadek po-
ziomoéw krazacych hormondw plciowych
doprowadza u nich z jednej strony do ob-
nizenia tempa metabolizmu, z drugiej za$
wzrasta apetyt, ktory dotad regulowany byt
za posrednictwem estrogendw (36). Dla-
tego istotng przyczyna wzrostu masy cia-
ta jest w tym przypadku karmienie ad [i-
bitum. W celu zapobiegania otylosci u ta-
kich pséw najwazniejsze jest ograniczenie
pobierania kalorii przy jednoczesnym za-
pewnieniu duzej ilo$ci ruchu, gdyz obser-
wowany spadek aktywnosci fizycznej istot-
nie obniza zapotrzebowanie organizmu na
energie. Z prognostycznego punktu widze-
nia istotne jest, ze w ciagu pierwszych kil-
ku miesiecy po zabiegu kastracji nie obser-
wuje sie u nich istotnych zmian w pozio-
mach cholesterolu, triglicerydéw, glukozy
i insuliny (37).

Celem tego artykulu bylo uswiadomie-
nie zalezno$ci pomiedzy otyloscia a zabu-
rzeniami funkcjonalnymi uktadu dokrew-
nego (ryc. 1). Mozna stwierdzi¢, ze liczne
endokrynopatie pozostaja utajone u oty-
fego psa i mogg pozostawac nierozpozna-
ne z uwagi na ich niejednoznaczny obraz
kliniczny, dlatego takie przypadki moga
wymagac konsultacji u endokrynologa.
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