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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Otyłość jest środowiskową cho-
robą przewlekłą, której znaczenie w zdrowiu publicznym stale 
rośnie. Tkanka tłuszczowa wykazuje aktywność hormonalną, 
a produkowane przez nią substancje, zwane adipokinami, 
biorą udział m.in. w regulacji podaży energetycznej oraz 
magazynowaniu energii. Ponadto wiele badań wskazuje na 
wpływ poziomu tkanki tłuszczowej i otyłości na aktywność 
innych hormonów produkowanych w organizmie człowieka. 
Celem niniejszej pracy jest przegląd dostępnej literatury na 
temat hormonów produkowanych przez tkankę tłuszczową 
oraz innych wybranych hormonów z nią związanych i podsu-
mowanie wiedzy dotyczącej zależności pomiędzy nimi.   
Opis stanu wiedzy. Leptyna jako plejotropowy hormon regu-
luje ilość tkanki tłuszczowej w organizmie i odpowiada m.in. za 
uczucie sytości. Rezystyna jest jednym z kluczowych hormo-
nów prowadzących do rozwoju insulinooporności. Adiponekty-
na uwrażliwia komórki na działanie insuliny, działa przeciwmiaż-
dżycowo, a także ma właściwości przeciwzapalne. Lipokalina na 
właściwości prozapalne. Tkanka tłuszczowa wpływa na stężenia 
hormonów tarczycy, prolaktyny, hormonów płciowych oraz na 
układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA).   
Podsumowanie. Rolą tkanki tłuszczowej – poza magazyno-
waniem energii – jest m.in. wydzielanie adipokin. Wśród nich 
należy wymienić m.in. leptynę, rezystynę, adiponektynę oraz 
wisfatynę. Modyfikują one metabolizm tkanki tłuszczowej, 
regulują uczucie sytości, rozwój insulinooporności i procesy 
miażdzycowe. Ponadto wykazano wpływ części z nich na 
ryzyko rozwoju cukrzycy i chorób sercowo-naczyniowych. 
Należy zaznaczyć, że rola tkanki tłuszczowej w gospodarce 
hormonalnej organizmu jest tylko częściowo poznana, ale 
jej zrozumienie może pomóc w skuteczniejszym leczeniu 
otyłości.
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Abstract
Introduction and Objective. Obesity is an environmental 
chronic disease and its significance in public health is 
constantly increasing. Adipose tissue exhibits hormonal 
activity and the substances it produces, called adipokines 
play a role in the regulation of energy supply and energy 
storage, among other functions. Moreover, numerous studies 
indicate a connection between the level of adipose tissue, 
obesity and activity of other hormones produced in the 
human body. The aim of this study is to review the available 
literature on hormones produced by adipose tissue, as well as 
other selected hormones associated with it, and to summarize 
knowledge regarding the relationships between them.  
Brief description of the state of knowledge. Leptin, as 
a pleiotropic hormone, regulates the amount of adipose tissue 
in the body and is responsible, among other things, for the 
feeling of satiety. Resistin is one of the key hormones leading to 
the development of insulin resistance. Adiponectin sensitizes 
cells to the action of insulin, has anti-atherosclerotic properties 
and also exhibits anti-inflammatory properties. Lipocalin 2 has 
pro-inflammatory properties. Adipose tissue affects the levels 
of thyroid hormones, prolactin, sex hormones and influences 
the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS).  
Summary. In addition to energy storage, adipose tissue 
secretes adipokines. Most important are leptin, resistin, 
adiponectin, and visfatin. They modulate metabolism of 
adipose tissue, regulate the feeling of satiety, insulin resistance 
and atherosclerotic processes. Furthermore, their impact on 
the risk of developing diabetes and cardiovascular diseases 
has been demonstrated. It should be noted that the role of 
adipose tissue in the hormonal regulation of the body is only 
partially understood, but understanding it may contribute to 
more effective treatment of obesity.
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WPROWADZENIE I CEL PRACY

Otyłość jest przewlekłą chorobą, której znaczenie w zdrowiu 
publicznym stale rośnie. Do rozwoju choroby otyłościowej 
zachodzi w wyniku długotrwałego nadmiernego spożywania 
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kalorii, ale jej etiologia jest wieloczynnikowa i uwarunkowa-
na społecznie, kulturowo, genetycznie, a także epigenetycz-
nie. Tkanka tłuszczowa jest dynamiczną strukturą, w której 
stale zachodzą procesy akumulacji oraz rozkładania kwasów 
tłuszczowych. Wykazuje ona również aktywność hormonal-
ną, a produkowane przez nią substancje, zwane adipokinami, 
biorą udział m.in. w regulacji podaży energetycznej oraz 
magazynowaniu energii. W tym artykule autorzy zwracają 
uwagę na zaawansowaną hormonalną aktywność tkanki 
tłuszczowej oraz zależności stężeń pomiędzy adipokinami, 
ilością tkanki tłuszczowej oraz wzajemnym oddziaływaniu 
z innymi hormonami. Badania nad endokrynologicznym 
aspektem choroby otyłościowej są niezbędne dla lepszego 
zrozumienia istoty tej choroby oraz identyfikacji nowych 
dróg terapeutycznych. Celem niniejszej pracy jest subiek-
tywny przegląd dostępnej literatury traktującej o hormonach 
produkowanych przed tkankę tłuszczową oraz innych wy-
branych hormonach z nią związanych i podsumowanie wie-
dzy dotyczącej zależności pomiędzy nimi. Autorzy wybrali 
adipokiny, które z jednej strony wydają się najlepiej poznane, 
z drugiej zaś mają największy wpływ na układ hormonalny.

METODY

Autorzy niniejszej pracy w okresie między lutym a kwietniem 
2023 roku dokonali subiektywnego przeglądu publikacji do-
stępnych w serwisach PubMed i Google Scholar. W analizie 
wzięto pod uwagę wyniki wyszukiwania następujących słów 
kluczowych i fraz: „obesity”, „fat tissue”, „adipose tissue”, 
„adipokines”, „hormones”, „resistin”, „leptin”, „adiponec-
tin”, „lipocalin”, „insulin”, „visfatin”. Uwzględniono w niej 
wyłącznie artykuły dostępne w angielskiej wersji językowej, 
opublikowane w latach 1995–2023. Szczególną uwagę zwró-
cono na te opublikowane w ciągu ostatnich 10 lat.

W celu przybliżenia podstawowych informacji, będących 
wprowadzeniem do tematu pracy, wykorzystano artykuły 
poruszające ogólne zagadnienia związane z tkanką tłusz-
czową i otyłością. Następnie wyselekcjonowano wybrane 
artykuły poruszające temat hormonów wytwarzanych przez 
tkankę tłuszczową oraz wpływu otyłości na gospodarkę 
hormonalną organizmu. Kryteriami wyłączenia były brak 
dostępnej anglojęzycznej wersji publikacji i data publikacji 
wcześniejsza niż rok 1995.

OPIS STANU WIEDZY

Definicja otyłości
Otyłość definiowana jest jako stan, w którym dochodzi 
do nadmiernej akumulacji tkanki tłuszczowej, a wartość 
wskaźnika BMI przekracza 30. Istnieje korelacja pomiędzy 
wskaźnikiem BMI a ilością tkanki tłuszczowej w organizmie. 
Warto jednak zauważyć, że wskaźnik BMI nie niesie infor-
macji o rozmieszczeniu tkanki tłuszczowej w poszczególnych 
częściach ciała [1].

Sama choroba otyłościowa jest czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia chorób sercowo-naczyniowych, chorób nowotwo-
rowych, chorób nerek i wątroby, depresji, obturacyjnego 
bezdechu sennego, chorób zwyrodnieniowych, a także cuk-
rzycy [2].

Budowa tkanki tłuszczowej
Tkanka tłuszczowa jest nie tylko magazynem energii, ale 
należy ją także rozpatrywać jako część układu hormonal-
nego [3].

Głównym elementem tkanki tłuszczowej są adipocyty, 
które wypełnione są kroplami tłuszczu [3]. Obok adipocytów 
występują liczne komórki, takie jak komórki krwi, pericyty 
oraz komórki nabłonka. Co ważne, tkanka tłuszczowa jest 
tkanką dynamiczną. Oznacza to, że podlega ona ciągłej 
przebudowie, jest ukrwiona, a także wydziela hormony.

Tworzenie tkanki tłuszczowej określa się mianem adipo-
genezy. Jest to proces różnicowania się preadipocytów w doj-
rzałe komórki tłuszczowe. U ssaków istnieją dwa rodzaje 
tkanki tłuszczowej: tkanka tłuszczowa brązowa oraz tkanka 
tłuszczowa biała. Główną rolą brązowej tkanki tłuszczowej 
jest proces termogenezy. Badania przeprowadzone w ubiegłej 
dekadzie dowiodły istnienia tego rodzaju tkanki tłuszczo-
wej w organizmie człowieka [4]. Przypuszcza się, że – poza 
produkcją ciepła – bierze ona udział w utrzymaniu należnej 
masy ciała oraz zapobieganiu insulinooporności. Z kolei biała 
tkanka tłuszczowa pełni przede wszystkim rolę magazynu 
energii, a także zapewnia izolację termiczną. W zależności 
od jej lokalizacji dzieli się ją na trzewną oraz podskórną [5]. 
Hormony wydzielane przez tkankę tłuszczową określa się 
mianem adipokin.

Geneza otyłości
Choroba otyłościowa jest uwarunkowana m.in. genetycznie, 
epigenetycznie, społecznie i kulturowo. Dużą rolę ogry-
wa również brak równowagi pomiędzy przyjmowanymi 
kaloriami a zużywaną energią. Jest ona czynnikiem ryzy-
ka wystąpienia wielu chorób, w tym cukrzycy typu 2 oraz 
chorób sercowo-naczyniowych, które znacząco obniżają 
jakość życia osób chorych [6]. W ostatnich latach wskazuje 
się też na rolę dysbiozy jelitowej w patogenezie otyłości [7]. 
Dotychczasowe badania podkreślają, że redukcja masy ciała 
u osób z chorobą otyłościową może znacząco poprawić stan 
flory jelitowej [8].

Leptyna jako hormon syntetyzowany przez tkankę 
tłuszczową
Leptyna produkowana jest poprzez tkankę tłuszczową i – 
w mniejszej ilości – przez łożysko, zęby, żołądek a nawet 
mózg. Jest hormonem plejotropowym, który reguluje ilość 
tkanki tłuszczowej w organizmie i odpowiada m.in. za uczu-
cie sytości. Poziom leptyny spada podczas niedostatecznej 
podaży energii z pożywienia, a rośnie wraz z ponownym 
przyjęciem pokarmu [9].

Obradovic i wsp. wskazują, że przyrost liczby komórek 
tłuszczowych prowadzi do proporcjonalnego wzrostu pozio-
mu leptyny. Hormon ten następnie łączy się z odpowiednimi 
receptorami w mózgu, a w efekcie powoduje zahamowanie 
przyjmowania kolejnych posiłków i zachęca organizm do 
spożytkowania większej ilości energii. Z kolei w okresie 
głodowania poziom leptyny szybko spada, sygnalizując or-
ganizmowi ostrą deprywacją energetyczną [9].

Badania sugerują, że obniżenie poziomu leptyny związane 
ze spadkiem masy ciała aktywuje szlaki neuroendokrynne, 
które promują ponowny wzrost podaży energii. Proces ten 
obejmuje narastanie uczucia głodu oraz zachowania be-
hawioralne prowadzące do oszczędzania energii poprzez 
obniżenie stężenia hormonów tarczycy, co spowalnia me-
tabolizm [10].
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Wydaje się jednak, że długotrwałe wysokie stężenia lepty-
ny powodują odwrotny efekt. Zjawisko to określa się mianem 
oporności na leptynę – leptynooporności. Jest ona ściśle 
związana z otyłością, a także opornością na insulinę. War-
to zaznaczyć, że u osób z nadmierną masą ciała stężenia 
leptyny są zdecydowanie wyższe niż u osób o masie ciała 
prawidłowej [11].

Wykazano, że już 4-dniowe ograniczenie spożycia pokar-
mu połączone z wysiłkiem fizycznym prowadzi do spadku 
stężenia leptyny. Ponadto dowiedziono, że ćwiczenia typu 
sprint wykonywane podczas głodu wzmagają sygnalizowanie 
leptyny w mięśniach [12].

Leptynę próbowano zastosować w leczeniu choroby otyłoś-
ciowej. Niemniej jednak dotychczasowe próby wprowadzenia 
terapii leptynozastępczej okazały się rozczarowujące [13].

W badaniu zasugerowano, że wyższe stężenia leptyny, 
obok wzrostu masy ciała oraz obwodu w talii, są niezależnym 
czynnikiem ryzyka obniżenia zarówno całkowitego, jak 
i wolnego testosteronu. Wynika to prawdopodobnie z faktu, 
że leptyna hamuje proces steroidogenezy w jądrach [14].

Rezystyna
Kolejnym ważnym hormonem wytwarzanym przez tkankę 
tłuszczową jest rezystyna. W organizmie człowieka wy-
twarzana jest ona przede wszystkim przez krążące we krwi 
makrofagi. Syntetyzowana jest także w innych komórkach 
i tkankach, takich jak komórki śledziony czy też szpiku kost-
nego. Rezystyna wydaje się jednym z kluczowych hormonów 
prowadzących do rozwoju insulinooporności. Zauważono 
także, że bierze ona udział w procesach miażdżycowych, dys-
funkcji nabłonka, aktywacji stanu zapalnego i tym samym 
przyczynia się do rozwoju choroby niedokrwiennej serca [15].

Zauważono dodatnią korelację pomiędzy ilością tkanki 
tłuszczowej a wysokością stężenia rezystyny [16, 17]. Do-
datkowo stwierdzono, że wyższe stężenia rezystyny wiążą 
się z większym ryzykiem rozwinięcia cukrzycy typu 2 [18].

Rezystyna wydaje się także brać udział w patogenezie 
chorób nowotworowych. Zaobserwowano m.in., że może 
promować proliferację komórek w nowotworach takich jak 
rak piersi oraz angiogenezę w osteocarcinoma i chondrosarco-
ma. Podwyższone stężenia rezystyny łączone są z opornością 
na chemioterapię. Co ciekawe, przeprowadzone dotychczas 
badania wykazały, że stężenia rezystyny są wyższe u kobiet 
z rakiem endometrium w porównaniu do zdrowych kobiet 
o porównywalnej masie ciała [19].

Adiponektyna
Adiponektyna jest hormonem, który produkowany jest przez 
tkankę tłuszczową, mięśnie a także kardiomiocyty. Uwrażli-
wia ona komórki na działanie insuliny, działa przeciwmiaż-
dżycowo, a także wykazuje właściwości przeciwzapalne [20].

Adiponektyna oddziałuje na mięśnie, zwiększając zużycie 
glukozy, promuje syntezę receptora GLUT-4 oraz hamuje 
produkcję glikogenu. Ponadto jest ona hormonem autokryn-
nym i wywiera także wpływ na samą tkankę tłuszczową oraz 
zwiększa wychwyt glukozy z krwiobiegu do komórek. Dzieje 
się to m.in. za sprawą mechanizmu pobudzania zawartych 
w tkance tłuszczowej komórek macierzystych do różnico-
wania się w adipocyty [20].

Wykazano, że stężenie adiponektyny jest niższe u pacjen-
tów z nadwagą i otyłością. Wraz ze spadkiem masy ciała 
i ograniczeniem podaży kalorii stężenie adiponektyny rośnie 
[21].

Badania na myszach sugerują, że adiponektyna ma dzia-
łanie przeciwzapalne oraz przeciwmiażdżycowe w mechani-
zmie supresji nabłonkowej ekspresji czynników adhezyjnych, 
takich jak e-selektyna, oraz cytokin prozapalnych [22].

Lipokalina-2
Lipokalina-2 jest stosunkowo niedawno odkrytą adipokiną, 
która syntetyzowana jest przede wszystkim przez białą tkan-
kę tłuszczową, wątrobę i nerki; znajduje się także w wielu 
komórkach organizmu, takich jak neutrofile i makrofagi 
[23]. Odpowiedzialna jest za transport małych i hydrofo-
bowych cząsteczek (steroidów, wolnych kwasów tłuszczo-
wych, prostaglandyn i niektórych hormonów) do narządów 
docelowych. Wydaje się obecnie, że ma ona działanie prze-
ciwbakteryjne i prozapalne. Prawdopodobnie jest w stanie 
niszczyć macierz pozakomórkową. Doniesienia sugerują wy-
stępowanie podwyższonego stężenia lipokaliny w tkankach 
dotkniętych chorobami metabolicznymi takimi jak otyłość 
i cukrzyca typu 2 [24].

Badania na zwierzętach wykazują, że brak lipokaliny-2 
prowadzi do zwiększonej glukoneogenezy wątrobowej, 
zmniejszonej zdolności oksydacyjnej mitochondriów, za-
burzenia metabolizmu lipidów i zwiększenia stanu zapalnego 
[25]. Badania in vitro dowodzą, że wrażliwość adipocytów na 
insulinę wzrasta w przypadku pozbawienia ich środowiska 
lipokaliny-2 [23].

Wisfatyna
Wisfatyna jest adipokiną wytwarzaną przede wszystkim 
przez trzewną tkankę tłuszczową, wątrobę, mięśnie, płuca, 
kardiomiocyty, szpik kostny oraz nerki. Wyróżnia się jej 
formę wewnątrz- oraz zewnątrzkomórkową. Główną rolą 
wewnątrzkomórkowej formy wisfatyny jest udział w syntezie 
dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego (NAD). Tym 
samym bierze ona udział w szlakach komórkowych a wraz 
z sirtuinami kontroluje procesy fizjologiczne takie jak cykl 
dobowy. Inhibicja tej formy wisfatyny zwiększa podatność 
komórki na stres oksydacyjny i zaburza jej wzrost. Forma 
zewnątrzkomórkowa pełni rolę podobną do roli cytokin, 
regulując ok. 50 różnych genów kodujących czynniki stanu 
zapalnego oraz stymulujące uwalnianie mediatorów stanu 
zapalnego. Wisfatyna posiada również właściwości zbliżo-
ne do insuliny – zwiększa wychwyt i transport glukozy do 
komórek oraz pobudza lipogenezę. W badaniach na zwie-
rzętach udokumentowano, że hormon ten zwiększa insuli-
nowrażliwość. Wykazano także, że we wczesnych stadiach 
otyłości wisfatyna bierze udział w procesie zapalnym tętnic 
i dysfunkcji śródbłonka naczyń.

Stężenia wisfatyny w surowicy są związane z wieloma 
chorobami metabolicznymi, takimi jak otyłość, cukrzyca 
oraz zespół policystycznych jajników. Wyniki badań nad 
rolą wisfatyny w patogenezie tych chorób są jednak rozbież-
ne. Dakroub i wsp. wskazują, że nie można jednoznacznie 
określić roli wisfatyny w patomechanizmie ww. chorób je-
dynie na podstawie stężeń osoczowych tego hormonu. Jest 
to spowodowane tym, że jest ona wydzielana również przez 
inne tkanki i komórki. Badacze sugerują także, że istnieją 
specyficzne warunki metaboliczne, które mogą kontrolować 
stężenia wisfatyny. Dlatego też niezbędne są dalsze badania, 
które pozwolą wyjaśnić związek pomiędzy wisfatyną a cho-
robami meolicznymi [26].
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Wpływ tkanki tłuszczowej na układ renina–
angiotensyna–aldosteron (RAA)
Tkanka tłuszczowa produkuje nawet 30% krążącego an-
giotensynogenu, będącego prohormonem angiotensyny 
i kluczową częścią układu renina–angiotensyna–aldosteron. 
Badania wskazują także, że tkanka tłuszczowa odpowiada 
za pozanadnerczową produkcję aldosteronu. Wskazuje to na 
ważną rolę blokowania szlaku RAA w leczeniu nadciśnienia 
u osób z otyłością [27].

TNF-alfa – czynnik martwicy nowotworów
Związek ekspresji TNF-alfa z poziomem tkanki tłuszczowej 
zauważono już w 1995 roku. W badaniu, po wykluczeniu 
osób z bardzo zaawansowaną otyłością (BMI > 45), wykaza-
no, że ekspresja mRNA dla TNF-alfa rosła wraz ze wzrostem 
ilości tkanki tłuszczowej. Zauważono także, że podaż prze-
ciwciał przeciwko TNF-alfa może podnosić wrażliwość na 
insulinę, niemniej jednak wyniki badań w tym zakresie są 
rozbieżne [28]. TNF-alfa na zasadzie odziaływania parakryn-
nego może również wspierać rozwój tkanki tłuszczowej [29].

Warto podkreślić, że czynnik martwicy nowotworów, 
obok roli cytokiny prozapalnej, wydaje się pełnić w tkance 
tłuszczowej określone funkcje, takie jak obniżanie aktywno-
ści lipazy lipoproteinowej i zmniejszanie ekspresji GLUT4; 
powoduje również insulinooporność [30]. TNF-alfa obniża 
także produkcję omawianej wcześniej adiponektyny.

Inne badanie wykazało jednak, że stosowanie inhibitorów 
TNF-alfa prowadzi do wzrostu masy ciała oraz BMI [31].

Wpływ otyłości na działanie insuliny
Zmiany w stężeniach wspomnianych wcześniej hormonów 
mogą prowadzić do osłabienia działania insuliny bądź nasi-
lenia jej aktywności [32–34]. Wraz ze wzrostem ilości tkanki 
tłuszczowej maleje stężenie adipokin, które wzmagają dzia-
łanie insuliny, a rośnie stężenie adipokin, które ją osłabiają. 
Prowadzi to do rozwoju insulinooporności tkanek i komórek 
ciała. Insulinooporność jest to stan, w którym tkanki nor-
malnie wrażliwe na insulinę (np. tkanka mięśniowa, tkanka 
tłuszczowa czy też komórki mięśnia sercowego) reagują 
na insulinę w mniejszym stopniu. Wydaje się jednak, że 
mechanizm insulinooporności wynika także z innych niż 
hormonalne czynników. Badacze podnoszą rolę hiperinsu-
linizmu, dysfunkcji mitochondriów, lipotoksyczności oraz 
przewlekłego zapalenia [35].

Otyłość a zaburzenia czynności tarczycy
Związek otyłości i chorób tarczycy jest przedmiotem wielu 
badań. Dotychczasowe badania wykazały, że nawet niewiel-
kie zmiany w funkcji tarczycy wiążą się z dużymi zmianami 
masy ciała. Naukowcy wskazują, że u osób z chorobą otyłoś-
ciową stosunek fT3 do fT4 oraz poziom fT3 są wyższe niż 
u osób o prawidłowej masie ciała [36].

Wyższe wartości TSH oraz niższe wartości fT4 wiązały się 
zazwyczaj z występowaniem wyższych wartości BMI [37, 38].

Należy jednak podkreślić, że korelacja ta nie oznacza 
prostej przyczynowości. Badania sugerują, że w chorobie 
otyłościowej dochodzi do aktywacji osi podwzgórze–przy-
sadka–tarczyca. Podwyższone stężenie TSH może powodo-
wać stan zapalny o niewielkim nasileniu. Prawdopodobnie 
otyłość, stan zapalny oraz lipotoksyczność mogą wspólnie 
prowadzić do dysfunkcji tarczycy [39].

Wykazano także, że otyłość silnie koreluje z występo-
waniem niedoczynności tarczycy [40]. W metaanalizie 

wykazano, że choroba otyłościowa jest czynnikiem ryzyka 
wystąpienia chorób autoimmunologicznych tarczycy. Fakt 
ten wiąże się z zaburzeniem w stężeniach adipokin i pro-
mowaniem przewlekłego stanu zapalnego o niskiej inten-
sywności. W badaniu tym nie wykazano, aby nadczynność 
tarczycy miała wpływ na otyłość [40].

Co ciekawe, wykazano, że spadek masy ciała u pacjentów 
z otyłością prowadził do obniżenia stężenia TSH i fT3. Ba-
dacze podkreślają także, że sama poprawa kompozycji ciała 
oraz zwiększenie aktywności fizycznej może prowadzić do 
obniżenia poziomu TSH i fT3 [41].

Otyłość a kortyzol
Zauważono, że poziom kortyzolu w ślinie wykazuje trend 
wzrostowy wraz ze zwiększeniem masy ciała oraz korelu-
je z obwodem talii u mężczyzn i skurczowym ciśnieniem 
krwi u kobiet. Poza tym nie wykazano związku pomiędzy 
stężeniem kortyzolu we krwi a otyłością i zespołem meta-
bolicznym [42]

Zauważono także, że długotrwałe podwyższony poziom 
kortyzolu jest ściśle powiązany ze wzrostem masy ciała. 
Warto zaznaczyć jednak, że nie wszyscy pacjenci z choro-
bą otyłościową wykazują podwyższony poziom kortyzolu. 
Kortyzol prowadzi do zwiększenia apetytu i preferowania 
spożywania posiłków wysokoenergetycznych [43].

Otyłość a prolaktyna
Prolaktyna utożsamiana była do tej pory głównie z funk-
cją reprodukcyjną organizmu oraz związaną z nią laktacją. 
Niemniej jednak zmiany obserwowane w przebiegu zabu-
rzeń hormonalnych związanych z hiper- bądź hipoprolak-
tynemią sugerują ścisły wpływ prolaktyny na metabolizm 
organizmu. Wiązane jest to m.in. z antydopaminergicznym 
działaniem prolaktyny. Badania na zwierzętach wykazały, że 
podwyższony poziom prolaktyny prowadzi do zwiększonej 
ekspresji genów odpowiedzialnych za białka stymulujące 
apetyt. Pacjenci z prolactinoma wykazują również wyższe 
BMI oraz obwód pasa. Farmakoterapia lekami stosowanymi 
w hiperprolaktynemii – agonistami receptowa dopamino-
wego – u pacjentów z cukrzycą i bez hiperprolaktynemii 
prowadzi do poprawy profilu glukozy. Leczenie agonistami 
receptora dopaminowego u pacjentów z prolactinoma rów-
nież normalizuje masę ciała. Niskie poziomy prolaktyny zo-
stały wskazane jako szkodliwe dla przyrostu masy ciała oraz 
metabolizmu glukozy i lipidów, co prowadzi do zwiększenia 
częstości występowania zespołu metabolicznego. Wydaje się 
także, że stany związane z hiperprolaktynemią powodują 
upośledzoną tolerancję glukozy i wzrost stężenia insuliny 
na czczo [44].

Warto podkreślić, że w Stanach Zjednoczonych bromo-
kryptyna zarejestrowana jest także jako lek hipoglikemizu-
jący wykorzystywany w leczeniu cukrzycy typu 2 [45].

Dla kontrastu w badaniu przeprowadzonym przez Ernst 
i wsp. nie stwierdzono korelacji stężenia prolaktyny ze stop-
niem otyłości ani ze spadkiem masy ciała po przeprowadzo-
nej operacji bariatrycznej [46].

Z kolei w badaniu z roku 2021 stwierdzono, że u pacjentów 
z nadwagą i otyłością poziomy prolaktyny były podwyższone 
w porównaniu z osobami o normalnej wadze [47].

Co ciekawe, Liuat i wsp. wykazali, że u pacjentów z nad-
wagą i otyłością, którzy nie chorują na choroby wynikające 
z otyłości, stężenia prolaktyny były wyższe niż u pacjentów, 
którzy cierpią na takie choroby [48].

Medycyna Środowiskowa – Environmental Medicine 2023, Tom 26, Nr 1–2 23



Marcin Maciej Dereziński, Krzysztof Przeorski, Katarzyna Kliniec, Mateusz Mendowski, Patrycja Zuziak. Zmiany hormonalne w przebiegu choroby otyłościowej

Otyłość a estrogeny
Głównym źródłem estrogenów w wieku przedmenopau-
zalnym jest synteza jajnikowa. Aromataza pozwala rów-
nież na obwodową konwersję androgenów do żeńskich 
hormonów płciowych. Jest to proces, który ma szczególe 
znaczenie u mężczyzn i u osób otyłych. Niemniej jednak 
w innych sytuacjach krążące estrogeny powstają poprzez 
aromatyzację ich prekursorów w tkance tłuszczowej. Należy 
podkreślić, że otyłe kobiety przed menopauzą miały niższe 
poziomy estrogenów niż kobiety o prawidłowej masie ciała 
[49]. Tendencja ta odwracała się jednak po menopauzie. 
Warto podkreś lić, że w powyższym badaniu określono, że 
związek ten jest nie zależny od wieku, rasy, a także od tego, 
czy pali się papierosy.

Otyłość a testosteron
Mężczyźni chorujący na otyłość znacznie częściej mają niższe 
stężenia testosteronu od mężczyzn o prawidłowej masie ciała. 
Wykazano, że otyłość zaburza syntezę testosteronu w jądrach 
[50]. Poziomy tego hormonu poniżej normy zwiększają aku-
mulację tłuszczu, szczególnie brzusznego. Hormonalna tera-
pia zastępcza u otyłych mężczyzn z obniżonym poziomem 
testosteronu odwraca tę tendencję i powoduje wzrost bez-
tłuszczowej masy ciała, poprawia insulinowrażliwość i profile 
biochemiczne związane z ryzykiem sercowo-naczyniowym. 
Badacze podkreślają również rolę testosteronu w zmianach 
dotyczących pewności siebie, zmniejszenia uczucia osłabie-
nia i podniesienia wytrzymałości. W badaniu wykazano, że 
obniżenie BMI z 30 do 25 może spowodować wzrost stężenia 
testosteronu o 13% [51].

PODSUMOWANIE

Otyłość to choroba przewlekła, której główną przyczyną 
jest nadmierna podaż energii. Wzrost znaczenia i wpływu 
tego zaburzenia na społeczeństwo spowodował konieczność 
lepszego zrozumienia jego aspektów endokrynologicznych. 
Tkanka tłuszczowa, oprócz innych pełnionych funkcji, wy-
kazuje aktywność hormonalną. Wydziela specyficzne sub-
stancje, nazywane adipokinami, do których należą m.in. 

leptyna, rezystyna, adpiponektyna, lipokalina-2 i wisfaty-
na. Ponadto tkanka tłuszczowa wpływa na inne hormony 
produkowane w organizmie. Leptyna jest opowiedziana 
za regulację ilości tkanki tłuszczowej, zaangażowana jest 
w kontrolę głodu i wpływa na uczucie sytości. Choroba 
otyłościowa związana jest z opornością tkanek ustroju na lep-
tynę, co skutkuje zaburzeniem transdukcji sygnałów sytości 
i powiązane jest ze spożywaniem większej ilości pokarmu.

Rezystyna, której stężenie jest większe u osób otyłych niż 
u osób z prawidłową masą ciała, może przyczyniać się do 
rozwoju insulinooporności, miażdżycy, stanu zapalnego 
i choroby niedokrwiennej serca. Związana jest z patogenezą 
cukrzycy typu 2 oraz może pełnić pewną rolę w kancero-
genezie.

Adiponektyna działa przeciwmiażdżycowo, przeciwza-
palnie i zwiększa wrażliwość tkanek na hipoglikemizujące 
działanie insuliny. Jej stężenie u osób cierpiących z powodu 
otyłości jest obniżone, co związane jest ze wzrostem ryzyka 
rozwoju cukrzycy oraz chorób sercowo-naczyniowych.

Lipokalina-2 wykazuje działanie prozapalne, a jej stężenie 
jest zwiększone u osób dotkniętych chorobami metabolicz-
nymi. Rola wisfatyny w patogenezie chorób metabolicznych 
pozostaje obiektem badań naukowych. Bierze ona udział 
w wielu szlakach metabolicznych, regulacji cyklu dobowego, 
posiada właściwości insulinomimetyczne oraz odgrywa rolę 
w stanie zapalnym tętnic i dysfunkcji nabłonka we wczes-
nych fazach otyłości. Otyłość związana jest ponadto m.in. 
z nieprawidłowym poziomem żeńskich i męskich hormonów 
płciowych oraz prolaktyny.

Zrozumienie procesów poruszanych w artykule pozwoli 
na skuteczniejsze leczenie pacjentów zmagających się z prob-
lemem otyłości.
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