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Otyłość u psów, podobnie jak i u ludzi, 
jest chorobą powodowaną przewle-

kłym dodatnim bilansem energetycznym 
i objawia się nagromadzeniem nadmiernej 
ilości tkanki tłuszczowej. W populacji ludz-
kiej jest ona zagrożeniem szczególnym, gdyż 
osób z nadmierną masą ciała jest więcej niż 
niedożywionych (1, 2). Otyłość może być 
przyczyną pierwotnych zaburzeń czynno-
ści czy struktury tkanek oraz narządów lub 
jedynie im towarzyszyć. Dwoma podstawo-
wymi typami otyłości są: otyłość regulacyj-
na, będąca wypadkową genotypu i zaburzeń 
behawioralnych, oraz otyłość metaboliczna. 
Celem artykułu jest przedstawienie endo-
krynogennych przyczyn i skutków drugie-
go z wymienionych typów otyłości u psów. 
Szacuje się, że u ponad 80% psów otyłych 
występują zaburzenia hormonalne, takie jak: 
niedoczynność tarczycy, zespół Cushinga, 
cukrzyca oraz wyspiak trzustki (1, 3, 4). Nie 
można jednak tego faktu uogólniać i należy 

pamiętać, że zaburzenia w układzie dokrew-
nym mogą występować razem z otyłością 
i być od niej niezależne. Poznanie tych rela-
cji pozwala endokrynologowi na prawidłowe 
leczenie przyczynowe otyłości. Ułatwia rów-
nież farmakologiczne kontrolowanie apety-
tu i nadzór nad ilością spożywanych kalorii.

Jak stwierdzić otyłość?

W naukach medycznych istnieją rozma-
ite metody oceny otyłości i  otłuszcze-
nia, jak np. chociażby najbardziej po-
pularne obliczanie u ludzi współczynni-
ka masy ciała (body mass index – BMI). 
W praktyce weterynaryjnej u psów przy-
jęło się po prostu uważać, że nadwaga 
(nadmierna masa ciała) występuje wte-
dy, gdy masa ciała jest o 15% wyższa od 
optymalnej dla danego osobnika, nato-
miast z otyłością mamy do czynienia po 
przekroczeniu jej o 30% (ryc. 1; 1). Wśród 
licznych dodatkowych metod oceny masy 
ciała u  psów zwraca uwagę coraz bar-
dziej popularny, półilościowy i  subiek-
tywny wskaźnik – BCS (body condition 
scoring). W skali 9-stopniowej stosowa-
ny jest on zazwyczaj przez lekarzy wete-
rynarii, zaś w 7-stopniowej przez właści-
cieli zwierząt (5, 6). Metoda ta opiera się 
na wizualnej i palpacyjnej ocenie tkanki 
tłuszczowej podskórnej oraz oszacowaniu 
otyłości brzusznej i stopnia wykształce-
nia mięśni. Ważne jest jednak doświad-
czenie i  subiektywna ocena lekarza ba-
dającego, gdyż u  psów trudno określić 

właściwą masę ciała, nawet u osobników 
rasowych spełniających kryteria podawa-
ne przez organizacje kynologiczne.

Wzrost masy ciała nie powinien być 
w znaczeniu klinicznym zawsze utożsa-
miany z otyłością. Rzadkim zaburzeniem 
endokrynologicznym niezwiązanym z oty-
łością, lecz koniecznym do uwzględnienia 
w rozpoznaniu różnicowym jest akrome-
galia, która występuje u psów dorosłych 
i polega na przeroście tkanki łącznej, ko-
ści oraz narządów jamy brzusznej w odpo-
wiedzi na wzrost stężenia hormonu wzro-
stu (7). U pacjentów stwierdza się zwykle 
postępującą sztywność chodu, sztywność 
szyi, wzrost masy ciała, zwiększone pra-
gnienie i wielomocz, duszność wdecho-
wą, przerost skóry w okolicy głowy i szyi, 
przerost języka i poszerzenie przestrze-
ni międzyzębowych. W większości przy-
padków choroba ta powikłana nietoleran-
cją glukozy występuje u  suk, u których 
prowadzona jest antykoncepcja hormo-
nalna z użyciem gestagenów lub w fazie 
 metoestrus. Doprowadza to do nadpro-
dukcji somatotropiny w gruczole mleko-
wym (8, 9, 10). Choroba może być rów-
nież, aczkolwiek bardzo rzadko, wywołana 
obecnością gruczolaka somatotropowego 
przysadki (11).

Co jest pierwotne, otyłość,  
czy zmiany w układzie dokrewnym?

Odpowiedź na to pytanie zawsze zależy od 
konkretnego rozpatrywanego przypadku. 
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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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Otyłość może powodować zaburzenia hor-
monalne, a endokrynopatie często dopro-
wadzają do otyłości. Tkanka tłuszczowa 
jest swego rodzaju gruczołem dokrew-
nym, gdyż tworzące ją adipocyty wyka-
zują czynność dokrewną przez ekspresję 
licznych receptorów, które umożliwia-
ją interakcje pomiędzy tkanką tłuszczo-
wą a układami dokrewnym i nerwowym. 
Uwalnia ona adipocytokiny (adipokiny), 
przede wszystkim leptynę i adiponekty-
nę, biorące udział w regulacji: przemian 
energetycznych, czynności układu serco-
wo-naczyniowego, rozrodu i  funkcji im-
munologicznych (12, 13, 14, 15). Leptyna 
jest mediatorem informującym ośrodko-
wy układ nerwowy o stanie dostępnych re-
zerw energe tycznych. Wpływa ona ponad-
to na pobieranie i wydatkowanie energii, 
dostosowując procesy fizjologiczne do za-
sobów energetycznych zebranych w tkan-
ce tłuszczowej. Upośledzenie podwzgó-
rzowej odpowiedzi na leptynę prowadzi 
do otyłości z powodu zburzenia mechani-
zmu odczuwania sytości. Jej stężenie w su-
rowicy psów otyłych rośnie wraz ze wzro-
stem masy ciała, niezależnie od płci i wie-
ku. Rośnie również u psów kastrowanych 
i suk sterylizowanych, lecz prawdopodob-
nie nie odgrywa u nich roli w powstawaniu 
otyłości (16, 18). Dlatego hormon ten pro-
ponowany jest jako obiecujący wskaźnik 
nasilenia otyłości, lecz dotychczas nie zna-
lazł zastosowania klinicznego (16, 17, 18). 
Adiponektyna, inny hormon tkanki tłusz-
czowej, wykazuje właściwości przeciwza-
palne i przeciw miażdżycowe oraz działa 
przeciwcukrzycowo, zwiększając wrażli-
wość tkanek na insulinę (19, 20). Chociaż 
adiponektyna jest produkowana w tkan-
ce tłuszczowej, to jej stężenie w surowicy 
krwi jest obniżone u pacjentów oty łych, 
zwiększa się natomiast wraz ze spadkiem 
masy ciała (4, 21).

Hormony lipolityczne, takie jak adre-
nalina, ACTH, glukagon, TSH i tyroksy-
na, poprzez swoiste receptory pobudza-
ją cyklazę adenylową adipocytów i regu-
lują metabolizm komórek tłuszczowych. 
W otyłości stwierdza się hiperinsuline-
mię, zaburzenia wydzielania glukagonu, 
hormonu wzrostu, kortyzolu, wreszcie 
zaburzenia czynnościowe jajników oraz 
niedobór testosteronu u samców, a po-
nadto zmienia się wrażliwość adipocytów 
na adrenalinę i hormony tarczycy. Nie za-
wsze jednak otyłość u psów doprowadza 
do pojawienia się oporności insulinowej, 
tak jak ma to miejsce u ludzi dotkniętych 
otyłością typu brzusznego, co potwierdza 
fakt rzadkiego występowania u tych zwie-
rząt klinicznej cukrzycy typu II (22). Nie-
mniej jednak ryzyko wystąpienia cukrzy-
cy u psów otyłych jest realne (23). Dlatego 
zaleca się częste monitorowanie glikemii 
u takich pacjentów. Ponadto u otyłych psów 

obserwuje się spadek stężenia białka C-re-
aktywnego – CRP (24).

W  praktyce klinicznej zaburzenia 
w układzie dokrewnym u psów otyłych 
ulegają maskowaniu. Dlatego przeprowa-
dzenie bardzo wnikliwego wywiadu i bada-
nia klinicznego, a co za tym idzie wychwy-
cenie najdrobniejszych zmian, naprowadzić 
może lekarza na właściwą drogę postępo-
wania endokrynologicznego.

Na uwagę zasługuje stwierdzany u pra-
wie połowy otyłych psów niedobór wolnej 
tyroksyny (fT4), który nie musi świadczyć 
o niewydolności tarczycy. Z  tego powo-
du ograniczanie badań hormonalnych do 
oznaczania tylko tego wskaźnika w diagno-
styce hipotyreozy u takich pacjentów jest 
niekiedy ryzykowne. Sytuacja ta przypo-
mina podkliniczną niedoczynność tarczy-
cy obserwowaną u ludzi, której towarzy-
szy ponadto podwyższenie stężenia TSH. 
W klinicznej hipotyreozie przebiegającej 
z otyłością występuje jednocześnie apatia, 
spowolnienie ruchów, nietolerancja wysił-
kowa, lecz czasami objawy te są stwierdza-
ne także w otyłości zupełnie niezwiązanej 
z  tą endokrynopatią. Dlatego konieczne 
jest w  takich przypadkach rozstrzygnię-
cie żywieniowych przyczyn wzrostu masy 
ciała i ocena apetytu. Otyłość pojawia się 
u połowy psów dotkniętych hipotyreozą 
bez jego zwiększenia, a jest wynikiem ob-
niżenia tempa metabolizmu oraz spad-
ku aktywności fizycznej na skutek niedo-
boru hormonów tarczycy (9). Nie należy 
jednak mylić tej otyłości z występującymi 
w przebiegu hipotyreozy obrzękiem śluzo-
watym, wynikającym z nagromadzenia gli-
kozaminoglikanów i kwasu hialuronowe-
go, co prowadzi do zwiększenia objętości 

skóry oraz jej pofałdowania. Przy zmniej-
szeniu elastyczności skóry, nadaje to twa-
rzy zwierzęcia smutny wygląd (twarz tra-
gika). Ustępowanie obrzęku śluzowatego 
obserwuje się zwykle już w 3–5 dni po za-
stosowaniu lewotyroksyny, a właściciele 
nie do końca słusznie wyrażają wówczas 
swoje zadowolenie z powodu „schudnię-
cia zwierzęcia”. Ponadto poprawia się wy-
raz twarzy pacjenta, lecz jest to prawdo-
podobnie w dłuższej perspektywie rów-
nież wynikiem poprawy napięcia mięśni 
mimicznych.

W naszej opinii leczenie otyłości wtór-
nej, wywołanej niedoczynnością tarczycy, 
jest trudne i trwa przy monoterapii hormo-
nami tarczycy długo, nawet do 5–6 miesię-
cy. Z kolei redukcja masy ciała u psa z eu-
tyreozą (z normalną funkcją tarczycy), bez 
objawów niedoczynności gruczołu, wyma-
gać może niekiedy podawania lewotyrok-
syny w najniższych zalecanych dawkach, 
zwłaszcza w przypadku stwierdzenia pro-
gowych poziomów hormonów. Prawdopo-
dobnie w przypadku zwierząt z otyłością 
prostą wydolność osi podwzgórzowo-przy-
sadkowo-tarczycowej jest nieadekwat-
na do potrzeb metabolicznych, zwiększo-
nych nadmiarem tkanki tłuszczowej. Jest to 
zgodne z wynikami badań przeprowadzo-
nych u ludzi (25). Niestety skorygowanie 
występujących w takim przypadku zabu-
rzeń funkcjonalnych układu dokrewnego 
czasami nie wystarcza jednak do zadowa-
lającego obniżenia masy ciała.

U psów z zespołem Cushinga, u któ-
rych na skutek hiperkortyzolemii do-
chodzi do znacznego wzrostu apetytu 
oraz stężenia insuliny i  glukozy w  su-
rowicy krwi często mamy do czynienia 

Ryc. 1. Wybrane mechanizmy obrazujące wpływ otyłości na funkcje organizmu psa za pośrednictwem układu 
dokrewnego, które nie zależą od przyczyny otyłości
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z występowaniem otyłości. Glikokortyko-
steroidy, zarówno endogenne, jak i apliko-
wane w celach leczniczych, doprowadza-
ją ponadto do zaburzeń w metabolizmie 
hormonów tarczycy. Hamują aktywność 
dejodynaz i  przekształcanie tyroksyny 
w postać aktywną biologicznie, trijodo-
tyroninę, wywołując stan dyshormonozy 
tarczycowej z  eutyreozą. W sytuacji tej 
pojawiają się wspomniane wcześniej ob-
jawy niedoczynności tarczycy oraz potę-
gowana jest otyłość, występująca u tych 
pacjentów. Z tak złożonym zespołem cho-
robowym spotykać się można tylko spora-
dycznie. Ponadto u psów z zespołem Cu-
shinga o wiele bardziej niż u psów stricte 
otyłych wzrasta ryzyko pojawienia się ze-
społu metabolicznego, chociaż nie nale-
ży utożsamiać go wyłącznie z hiperadre-
nokortycyzmem. Został on po raz pierw-
szy opisany przez Reavena w 1988 r. jako 
„zespół X”, co miało na celu wyjaśnienie 
zjawisk patofizjologicznych u ludzi z cu-
krzycą insulinoniezależną, nadciśnieniem 
tętniczym i chorobą niedokrwienną ser-
ca (26). Polega on na pojawieniu się gru-
py czynników ryzyka insulinooporności 
i zaburzeń sercowo-naczyniowych, do któ-
rych należą następujące zjawiska lub ob-
jawy: otyłość typu brzusznego, podwyż-
szenie poziomu glukozy na czczo oraz 
nadciśnienie tętnicze i obniżenie pozio-
mu HDL. Przyczyny tego stanu nie są do 
końca poznane, ale decydującą rolę od-
grywa wypadkowa czynników środowi-
skowych, genetycznych i metabolicznych, 
a w szczególności żywienie i stopień ak-
tywności fizycznej (27, 28, 29).

Pomimo wielu niewiadomych można 
przyjąć, że u psów zjawiska te są podob-
ne, z wyjątkiem podwyższenia, nie zaś ob-
niżenia poziomu HDL (17, 30). Ponadto 
wzrasta aktywność enzymów wątrobo-
wych. Wolne kwasy tłuszczowe będące 
produktem adipocytów pełnią dużą rolę 
w powstawaniu insulinooporności, a po-
nieważ przechodzą przez wątrobę można 
uznać, że podwyższenie aktywności trans-
aminazy glutaminianowo-pirogroniano-
wej (ALT) i gamma-glutamylotransferazy 
(GGT) może świadczyć o obecności ze-
społu metabolicznego, a w szczególności 
jest wskaźnikiem insulinooporności (30). 
Jednym słowem otyłość typu brzusznego 
(wisceralnego) u psów, czyli odkładanie 
się tłuszczu w obrębie jamy otrzewnej, po-
dobnie jak u ludzi, jest ściśle skorelowana 
z insulinoopornością, a zatem powoduje 
ryzyko wystąpienia cukrzycy, a także za-
burzeń sercowo-naczyniowych i  nadci-
śnienia tętniczego. Ponadto do upośledze-
nia tolerancji glukozy na skutek zaburzeń 
wrażliwości na insulinę, jak i nieprawidło-
wego wydzielania tego hormonu u psów 
otyłych doprowadzać mogą zakażenia Sta-
phylococcus intermedius (31).

Bardzo rzadką przyczyną otyłości 
u psów jest wyspiak trzustki (insulino-
ma). Jest to nowotwór wywodzący się 
z trzustkowych komórek beta, występują-
cy u psów średnio 9-letnich, bez predys-
pozycji płciowej, ale z wyraźną skłonno-
ścią rasową: boksery, owczarki niemieckie, 
setery irlandzkie, pudle, collie, labradory 
i foksteriery (32). Czynność wydzielnicza 
guza nie zależy od poziomów glukozy we 
krwi, jest niekontrolowana i prowadzi do 
wydzielenia znacznej ilości insuliny. Do-
prowadza to do powstania hipoglikemii 
i niedostatecznego zaopatrzenia układu 
nerwowego w glukozę. Na skutek tego 
dochodzi do wzmożenia napięcia układu 
współczulnego i wzrostu poziomu krążą-
cych katecholamin. To wszystko powodu-
je, że u pacjenta mogą epizodycznie poja-
wiać się drgawki, niedowłady, niezborność 
ruchów, drżenia włókienkowe mięśni, otę-
pienie i depresja (33).

Szczególne ryzyko wzrostu masy ciała, 
związane ze zmianami w układzie dokrew-
nym, ma miejsce u kastrowanych psów 
i sterylizowanych suk – nadwaga lub oty-
łość dotyczyć może aż 38% takich zwie-
rząt (23, 34, 35). Dramatyczny spadek po-
ziomów krążących hormonów płciowych 
doprowadza u nich z jednej strony do ob-
niżenia tempa metabolizmu, z drugiej zaś 
wzrasta apetyt, który dotąd regulowany był 
za pośrednictwem estrogenów (36). Dla-
tego istotną przyczyną wzrostu masy cia-
ła jest w tym przypadku karmienie ad li-
bitum. W celu zapobiegania otyłości u ta-
kich psów najważniejsze jest ograniczenie 
pobierania kalorii przy jednoczesnym za-
pewnieniu dużej ilości ruchu, gdyż obser-
wowany spadek aktywności fizycznej istot-
nie obniża zapotrzebowanie organizmu na 
energię. Z prognostycznego punktu widze-
nia istotne jest, że w ciągu pierwszych kil-
ku miesięcy po zabiegu kastracji nie obser-
wuje się u nich istotnych zmian w pozio-
mach cholesterolu, triglicerydów, glukozy 
i insuliny (37).

Celem tego artykułu było uświadomie-
nie zależności pomiędzy otyłością a zabu-
rzeniami funkcjonalnymi układu dokrew-
nego (ryc. 1). Można stwierdzić, że liczne 
endokrynopatie pozostają utajone u oty-
łego psa i mogą pozostawać nierozpozna-
ne z uwagi na ich niejednoznaczny obraz 
kliniczny, dlatego takie przypadki mogą 
wymagać konsultacji u endokrynologa.
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Badanie ultrasonograficzne należy do 
metod diagnostycznych powszechnie 

wykorzystywanych w gabinetach lekarzy 
weterynarii jako metoda nieinwazyjna, ta-
nia i poza wyjątkowymi przypadkami nie-
wymagająca farmakologicznego uspokoje-
nia zwierzęcia (1, 2). Badanie to wymaga 
dużego doświadczenia od lekarza, a także 
wiedzy w zakresie anatomii.

Pierwsze doniesienia na temat wykorzy-
stania badania ultrasonograficznego u ga-
dów pojawiły się pod koniec lat osiemdzie-
siątych (1). Do dzisiaj powszechne zastoso-
wanie tej metody napotyka wiele trudności. 
Należy do nich nie tylko duża zmienność 
anatomiczna pomiędzy gatunkami gadów, 
ale i brak ustalonych standardów potrzeb-
nych do określenia nieprawidłowości w ob-
rębie poszczególnych układów.

Jednym z  najistotniejszych zastoso-
wań badania ultrasonograficznego w cho-
robach gadów jest ocena układu rozrod-
czego. Jest przydatna w rozpoznawaniu 
płci u gatunków, u których nie występu-
je dymorfizm płciowy. Ponadto może słu-
żyć ocenie aktywności jajników, w  tym 
ilościowej ocenie pęcherzyków przed-
owulacyjnych i pęcherzyków, które ule-
gły atrezji, a  także określeniu ewentual-
nego momentu owulacji. Po tym okresie 
u gatunków jajorodnych i  jajożyworod-
nych badanie ultrasonograficzne wyko-
rzystywane jest do określenia liczby, roz-
miaru i objętości jaj oraz różnicowania 
jaj zapłodnionych od niezapłodnionych. 
U gatunków żyworodnych możliwe jest 
ustalenie liczby, stanu rozwoju oraz ży-
wotności embrionów. Na etapie tym uda-
je się także zdiagnozować ewentualne za-
burzenia i anomalie rozwojowe zarodków 
oraz podać przybliżony czas lęgu (1, 2, 3, 

4). Część tych obserwacji jest szczególnie 
istotna w programach ochrony gatunków 
zagrożonych, kiedy długoterminowe ba-
dania pozwalają na wprowadzenie odpo-
wiednich zarządzeń i postępowania w celu 
poprawy płodności i przeżycia lęgu (1, 2, 
5). Badanie ultrasonograficzne może być 
także wykorzystane w ocenie aktywności 
rozrodczej gatunków inwazyjnych, np. żół-
wi czerwonolicych (6).

W sezonie rozrodczym, zarówno w wa-
runkach prawidłowych, jak i przy podej-
rzeniu choroby, ocena układu rozrodcze-
go i rozwoju jaj jest istotna klinicznie (4, 
6, 7, 8). Związane jest to z faktem bardzo 
częstego występowania zaburzeń w roz-
rodzie gadów trzymanych w niewoli. Pro-
blemem jest niepłodność, wysoka śmier-
telność embrionów, przedowulacyjny za-
stój pęcherzyków (POFS) i poowulacyjny 
zastój jaj (POOS; 6, 7, 8, 9). Ocena wymie-
nionych stanów jest niemożliwa bez znajo-
mości prawidłowej anatomii ultrasonogra-
ficznej układu rozrodczego gadów.

Utrudnienia związane z badaniem 
ultrasonograficznym gadów

Węże i jaszczurki

Niektóre węże reagują na dotyk sondy 
poprzez zbliżenie do siebie żeber, unie-
możliwiając w ten sposób dostęp do ba-
danych narządów i  jedynie uspokojenie 
ogólne zwierzęcia może zapobiec tej re-
akcji (9). Ze względu na powstawanie nie-
pożądanych artefaktów należy unikać ba-
dania w trakcie wylinki, kiedy to dochodzi 
do gromadzenia się gazu między łuskami 
a nabłonkiem (2, 10). Duże wysycenie łusek 
jaszczurek i węży keratyną lub obecność 

elementów kostnych w powłokach ciała 
znacznie ograniczają dostęp wiązki ultra-
dźwiękowej (10). Dodatkowym utrudnie-
niem jest fakt, że klatka piersiowa u gadów 
wystaje bardziej doogonowo niż u ssaków. 
U scynków żebra sięgają niemal miedni-
cy, podobnie jak u wielu innych jaszczu-
rek (2, 9). Powoduje to artefakt w postaci 
cienia akustycznego w obrazie ultrasono-
graficznym (9).

Żółwie

U żółwi głównym utrudnieniem badania 
ultrasonograficznego jest obecność sko-
rupy, przez którą nie przechodzi wiązka 
ultradźwiękowa (1). Wyjątkiem są żółwie 
miękkoskorupowe. U niektórych gatun-
ków występuje redukcja skorupy, jak na 
przykład u żółwia szczelinowego (Ma-
lacochersus tornieri; 1, 9). U  innych ga-
tunków wykorzystuje się do badania tzw. 
okna akustyczne, czyli okolice ciała nie-
pokryte skorupą, zlokalizowane między 
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The aim of this article was to present the ultrasound 
imaging as a potent diagnostic method for examina-
tion of reptile reproductive system. It provides valua-
ble information on the structure of testes and ovaries 
including the preovulatory vitellogenic and postovu-
latory follicles status. It can be applied for evaluation 
of the number, size and volume of eggs as well as dif-
ferentiation of fertilized from non-fertilized oocytes. 
In viviparous species USG examination enables to es-
tablish number and viability of developing embryos. 
It may be extremely useful when reproductive perfor-
mance of rare reptile species has to be established.
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