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Abstract
Objective: Moderately elevated level of thyroid-stimulating hormone accompanied by 
normal serum concentrations of free thyroxine, suggesting subclinical hypothyroidism,  
is the most common hormonal abnormality in obese children. Controversy remains,  
whether a thyroid dysfunction related to obesity has an influence on the cardiovascular risk 
factors. The aim of the study was to assess correlation between thyroid-stimulating hormo-
ne and free thyroxine and chosen atherogenic lipid indicators, and carotid intima media 
thickness in obese children and adolescents. Methods: A study group consisted of 110 obese 
children (11.5 ± 2.9 years) and 38 healthy children (13.4 ± 2.6 years). Obesity was defined 
using International Obesity Task Force criteria. In each patient anthropometric measure-
ments, thyroid-stimulating hormone, free thyroxine, a lipid profile were evaluated. Caro-
tid intima-media thickness was measured in 74 obese children and 28 lean children. The 
resulting data were used to calculate indicators of atherogenesis: total cholesterol to HDL 
cholesterol ratio; triglycerides to HDL cholesterol ratio and LDL cholesterol to HDL chole-
sterol ratio. Results: Obese children had higher mean serum thyroid-stimulating hormone 
levels compared to their lean peers and an adverse atherogenic lipid profile. Serum free 
thyroxine concentrations were comparable between the groups. Serum thyroid-stimulating 
hormone values correlated with total cholesterol to HDL cholesterol ratio; triglycerides to 
HDL cholesterol ratio, LDL cholesterol to HDL cholesterol ratio, and intima-media thick-
ness. In a multivariate regression analysis, thyroid-stimulating hormone weakly correlated 
only with intima-media thickness after adjustment for age, gender and Body Mass Index  
(β = 0.249, p = 0.04). This relationship weakened after considering a lipid profile  
(β = 0.242, p = 0.058). No relationship was found for free thyroxine. Conclusion: Serum 
level of thyroid-stimulating hormone in obese children did not seem to impact atherogenic 
lipid indicators and carotid intima-media thickness. Therefore, an adverse lipid profile sho-
uld still be considered the main risk factor for development of cardiovascular diseases in 
obese children. 
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Wprowadzenie

Rosnąca liczba dzieci i młodzieży z nadwagą i otyłością 
w ciągu ostatnich 30 lat doprowadziła do wzrostu czę-
stości występowania zaburzeń metabolicznych i hemo-
dynamicznych. Stanowi to istotny problem zdrowotny, 
ponieważ choroby układu sercowo-naczyniowego są głów-
ną przyczyną chorobowości i umieralności na świecie. 
Nadmiar tkanki tłuszczowej sprzyja również występowa-
niu łagodnej dysfunkcji tarczycy. Umiarkowanie podwyż-
szone lub zawierające się w górnych granicach zakresu 
norm referencyjnych stężenie hormonu tyreotropowego 
(thyroid-stimulating hormone, TSH) wraz z prawidłowym 
stężeniem wolnej tyroksyny (free thyroxine 4, fT4) i prawi-
dłowym lub nieznacznie podwyższonym stężeniem wolnej 
trójjodotyroniny (free triiodothyronine, fT3) to stosunkowo 
częste odchylenie stwierdzane u otyłych dzieci i nastolat-
ków(1). Według badań przeprowadzonych przez Gherghe-
rehchi i Hazhir(2) częstość występowania subklinicznej nie-
doczynności tarczycy (subclinical hypothyroidism, SCH) 
u dzieci z otyłością jest znacznie wyższa w porównaniu 
z ich nieotyłymi rówieśnikami (14,7% vs 6,8%). Uważa się, 
że podwyższone stężenie TSH jest wynikiem procesu ada-
ptacji do nadmiernej ilości tkanki tłuszczowej i jej wartości 
normalizują po obniżeniu masy ciała(1).

W piśmiennictwie opisano wiele badań w populacji do-
rosłych oceniających związek SCH ze zwiększonym ryzy-
kiem występowania chorób sercowo-naczyniowych, ale 
ich wyniki są niespójne(3,4). Niektóre z nich wykazały, że 
SCH upośledza funkcję rozkurczową lewej komory i funk-
cję skurczową w czasie wysiłku oraz zwiększa opór obwo-
dowy, sztywność tętnic i dysfunkcję śródbłonka(4,5). U pa-
cjentów z SCH występuje zwiększona częstość miażdżycy 
tętnic i zawału mięśnia sercowego(6), zwiększona grubość 
błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej(7–9) oraz upo-
śledzona rozszerzalność tętnicy ramieniowej zależnej od 
przepływu(10). Niekorzystny wpływ na strukturę i funkcję 
śródbłonka nasilają zmiany w profilu lipidowym i home-
ostazie glukozy współwystępujące z SCH(9,11–13).

Z uwagi na przytoczone dane pojawia się pytanie, w jakim 
stopniu podwyższone stężenie TSH w surowicy zwiększa 
wpływ niekorzystnego profilu lipidowego na procesy ate-
rosklerozy u otyłych dzieci i nastolatków. Liczba badań 
dotycząca tego problemu jest ograniczona(14). W naszym 
poprzednim badaniu wykazaliśmy, że stężenie TSH kore-
lowało z cholesterolem całkowitym, cholesterolem LDL 
i triglicerydami, nawet po uwzględnieniu BMI lub SDS 
BMI. Nie stwierdziliśmy zależności z cholesterolem HDL, 
glikemią na czczo i indeksem insulinooporności HOMA (ho-
meostasis model assessment)(15). Opierając się na tej samej 
grupie otyłych dzieci i nastolatków, w obecnej pracy zba-
daliśmy zależność pomiędzy stężeniem TSH a wskaźnikami 
aterogennymi oraz przebudową śródbłonka ocenianą w ba-
daniu grubości błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyj-
nej (intima–media thickness, IMT). Pomiar IMT w badaniu 
ultrasonograficznym jest istotnym markerem wczesnych 
zmian miażdżycy, dobrze koreluje z czynnikami ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych i pozwala przewidzieć wystą-
pienie zawału mięśnia sercowego oraz udaru mózgu(16).

Materiał i metody 

Badanie retrospektywne przeprowadzono na podstawie 
dokumentacji medycznej 148 dzieci w wieku 5–18 lat ho-
spitalizowanych w Klinice Pediatrii i Endokrynologii War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego. Wszyscy pacjenci 
mieli negatywny wywiad rodzinny w kierunku chorób 
tarczycy i nie przyjmowali żadnych leków. Grupa badana 
składała się ze 110 dzieci (48 dziewcząt, 62 chłopców, śred-
nia wieku 11,5 ± 2,9 lat) z otyłością definiowaną według 
punktów odcięcia wskaźnika masy ciała (body mass index, 
BMI) w zależności od wieku i płci według międzynarodo-
wego standardu IOTF (International Obesity Task Force)(17).  
Z badania wyłączeni zostali pacjenci z otyłością wtórną 
i ogólnoustrojowymi chorobami zapalnymi. Grupę kontro-
lną stanowiło 38 zdrowych dzieci z prawidłowymi para-
metrami somatycznymi (21 dziewcząt, 17 chłopców, śred-
ni wiek 13,4 ± 2,6 lat). Projekt uzyskał zgodę Komitetu 
Etycznego przy Uniwersytecie Medycznym w Warszawie.

U każdego pacjenta analizowano pomiary antropome-
tryczne, tj. wysokość ciała (cm), masę ciała (kg), obwody 
talii i bioder (cm), grubość dwóch fałdów skórno-tłuszczo-
wych (mm). Na podstawie uzyskanych danych obliczono 
wskaźnik masy ciała (body mass index, BMI), wskaźnik 
obwodu talii do obwodu bioder (waist to hip ratio, WHR) 
i wskaźnik obwodu talii do wysokości ciała (waist to he-
ight ratio, WHtR). Procentową zawartość tkanki tłuszczo-
wej (% fat adipose tissue, %FAT) obliczono według wzoru  
Slaughter(18). Stopień otyłości wyrażony jako odchylenie 
standardowe BMI (SDS BMI) wyliczono metodą LMS (le-
ast mean squares) według Cole’a(19).

W badaniu analizowano profil lipidowy i parametry funk-
cji tarczycy. Stężenie hormonu tyreotropowego (TSH; μIU/
ml) i wolnej tyroksyny (fT4; ng/dl) oceniono metodą immu-
noenzymatyczną z zastosowaniem mikrocząstek (MEIA) 
przy użyciu analizatora AXYM. Pięcioro pacjentów, u któ-
rych stężenie TSH w surowicy wynosiło >4 μIU/ml, mia-
ło oznaczone przeciwciała przeciw peroksydazie tarczycy 

Ryc. 1. Pomiar grubości błony wewnętrznej i środkowej (IMT) w ob-
rębie ściany dalszej tętnicy szyjnej wspólnej, około 1 cm od 
rozwidlenia
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(anti-thyroid peroxidase antibodies, TPO-Ab) i przeciwciała 
przeciwko tyreoglobulinie (anti-thyroglobulin antibodies, 
TG-Ab). Profil lipidowy obejmujący stężenie cholesterolu 
całkowitego (total cholesterol, TC; mg/dl), triglicerydów 
(triglicerydes, TG; mg/dl) i cholesterolu lipoprotein o wyso-
kiej gęstości (high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C;  
mg/dl) wykonano na czczo przy użyciu powszechnie do-
stępnych zestawów. Cholesterol lipoprotein o niskiej gęsto-
ści (low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C; mg/dl) obli-
czono, stosując wzór Friedewalda (LDL-C = TC − TG / 5 + 
HDL-C). Uzyskane dane posłużyły do wyliczenia wskaźni-
ków aterogenności: TC/HDL-C, TG/HDL-C, LDL-C/HDL-C.  
Wartości profilu lipidowego interpretowano zgodnie z za-
leceniami American Heart Association z 2007 roku(20). Za 
prawidłowe wartości wskaźników aterogenności przyjęto: 
TC/HDL-C <5, TG HDL-C <3, LDL-C/HDL-C <3(21,22).

Ciśnienie krwi u otyłych dzieci mierzono na prawym ra-
mieniu po 10-minutowym odpoczynku w pozycji leżącej 
z użyciem sfigmomanometru. Do analizy wzięto średnią 
wyliczoną z trzech pomiarów. Rozmiar mankietu dobiera-
ny był indywidualnie, po uwzględnieniu długości i obwodu 
ramienia badanych dzieci.

U 74 otyłych dzieci i 28 dzieci z grupy kontrolnej wykona-
no pomiar grubości błony wewnętrznej i środkowej ściany 
tętnicy szyjnej (intima–media thickness, IMT; mm) w Kli-
nice Radiologii Dziecięcej. W obrębie ściany dalszej tętni-
cy szyjnej wspólnej, około 1 cm od rozwidlenia, mierzono 
odległość od pierwszej świecącej warstwy (intima) do gra-
nicy między drugą świecącą przestrzenią a warstwą środ-

Zmienna Dzieci nieotyłe
(n = 38)

Dzieci otyłe

Ogółem
(n = 110)

TSH ≤4 μIU/ml
(n = 104)

TSH >4 μIU/ml
(n = 5)

TC (mg/dl) 156,77 ± 23,85 177,47 ± 29,52*** 176,4 ± 29,18 196,0 ± 31,79 

HDL-C (mg/dl) 54 (33–92) 42 (25–92)*** 42 (25–92) 49,5 (30–58)

LDL-C (mg/dl) 84,26 ± 25,64 106,31 ± 27,19*** 105,58 ± 27,01 119,0 ± 29,66 

TG (mg/dl) 73 (23–167) 124 (39–458)*** 123 (39–458) 162,5 (106–219)

TG/HDL-C 1,29 (0,33–4,28) 2,99 (0,53–14,31)*** 2,99 (0,53–14,31) 3,75 (2,0–6,1)

LDL C/HDL C 1,56 (0,09–3,03) 2,47 (0,7–6,76)*** 2,44 (0,7–6,76) 2,64 (1,71–5,0)

TC/HDL-C 2,94 (1,36–4,87) 4,16 (2,0–10,32)*** 4,16 (2,0–10,32) 4,29 (3,29–7,23)

IMT 0,58 (0,25–0,73) 0,6 (0,22–1,4) 0,6 (0,22–1,4) 0,65 (0,5–0,7)

Dane przedstawione jako średnia ± odchylenie standardowe (SD) lub mediana z wartościami minimalnymi i maksymalnymi, stosownie do przypadku
TSH – hormon tyreotropowy; 
TC – cholesterol całkowity; 
HDL-C – cholesterol lipoprotein o wysokiej gęstości; 
LDL-C – cholesterol lipoprotein  o niskiej gęstości; 
TG – triglicerydy; 
IMT – grubość błony wewnętrznej i środkowej 
*** p <0,001; 
** p <0,01; 
* p <0,05 (porównanie: dzieci nieotyłe vs otyłe)

Tab. 1.  Porównanie profilu lipidowego, wskaźników aterogenności oraz grubości błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej u dzieci nie-
otyłych oraz w grupie dzieci otyłych, z uwzględnieniem podziału na podgrupy według wartości stężenia TSH

kową (media–adventica) za pomocą sondy liniowej o wy-
sokiej rozdzielczości (12–15 MHz), na aparacie ATL 3000 
HDL (Bothell, Washington DC; Ryc. 1). Średnią z trzech 
pomiarów po obu stronach uznano za ostateczną wartość 
IMT tętnicy szyjnej.

Obliczenia statystyczne przeprowadzono przy użyciu opro-
gramowania SPPS 19. Dane wyrażono jako średnią arytme-
tyczną i odchylenie standardowe (SD) lub medianę z warto-
ściami minimalnymi i maksymalnymi. W celu porównania 
parametrów antropometrycznych i biochemicznych między 
grupami otyłą i kontrolną zastosowano test t dla parame-
trów o rozkładzie normalnym; w przypadku rozkładu nie-
parametrycznego zastosowano test Manna–Whitneya. Za 
pomocą współczynnika korelacji Spearmana wyliczono 
zależności między analizowanymi zmiennymi. Dla lepszej 
oceny zależności między TSH a IMT zastosowano wielo-
czynnikowe modele regresji liniowej. Wartość p <0,05 zo-
stała uznana za wskaźnik istotności statystycznej.

Wyniki

Średnia wartość BMI u otyłych dzieci wynosiła  
29,36 ± 4,9 kg/m2, średnie BMI SDS: 2,78 ± 0,49.  
Wszystkie otyłe dzieci miały zwiększoną procentową za-
wartość tkanki tłuszczowej, średnio 33,91 ± 4,71%. Śred-
nie wartości obwodu talii wynosiły 89,94 ± 12,31 cm. 
U szczupłych dzieci średnia wartość BMI wynosiła 
18,86 ± 2,79 kg/m2, SDS BMI: 0,03 ± 0,89. Średnie 
wartości wysokości ciała dzieci z obu grup były porów-
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nywalne (152,76 ± 16,62 cm w grupie dzieci otyłych, 
157,47 ± 12,94 cm w grupie kontrolnej).

W grupie dzieci otyłych stężenie TSH w surowicy wyno-
siło od 0,44 do 4,9 μIU/ml. Średnie wartości TSH u tych 
dzieci były istotnie wyższe w porównaniu z ich szczupłymi 
rówieśnikami (2,14 ± 0,97 μIU/ml vs 1,47 ± 0,63 μIU/ml,  
p <0,001). Stężenie TSH 4 μIU/ml stwierdzono tylko  
u 5 pacjentów. Stężenie fT4 w surowicy u dzieci otyłych 
mieściło się w zakresie normy i nie różniło się w porówna-
niu z grupą kontrolną. U otyłych dzieci stwierdzono nieko-
rzystny profil lipidowy. Podwyższone stężenia cholesterolu 
całkowitego (TC ≥200 mg/dl) i cholesterolu LDL (LDL-C 
≥130 mg/dl) stwierdzono odpowiednio u 24 (21,8%) i 17 
(15,5%) otyłych dzieci. Podwyższone wartości triglicery-
dów (≥110 mg/dl) wykryto u 73 (66,4%) pacjentów. Obni-
żone (<40 mg/dl) stężenie HDL-C miało 40 (36,4%) otyłych 
dzieci. Zwiększone wartości TC/HDL-C ≥5, TG/HDL-C ≥3, 
LDL-C/HDL-C ≥3 stwierdzono odpowiednio u 22 (20%), 
55 (50%), 25 (22,7%) otyłych dzieci. Po podziale grupy 
dzieci otyłych ze względu na stężenie TSH zaobserwowa-
liśmy wyższe średnie lub mediany wartości TC, LDL-C, 
TG i wskaźników aterogennych u dzieci z TSH >4 μIU/
ml, ale z powodu małej liczby pacjentów dalsza analiza 
statystyczna nie została przeprowadzona. Ponadto u dzieci 
z TSH >4 μIU/ml stwierdzono najwyższą wartość mediany 
IMT tętnicy szyjnej (Tab. 1, Ryc. 2). Obie podgrupy otyłych 
dzieci nie różniły się pod względem BMI, SDS BMI, obwo-
du talii i %FAT. Charakterystykę profilu lipidowego i IMT 
u dzieci otyłych oraz z grupy kontrolnej przedstawiono 
w Tab. 1. Średnie wartości ciśnienia skurczowego (systolic 
blood pressure, SBP) u dzieci otyłych wynosiły 114 mm Hg, 
średnie wartości ciśnienia rozkurczowego (diastolic blood 
pressure, DBP) – 70 mm Hg i nie różniły się w podgrupach 
dzieci otyłych z wyższymi i niższymi stężeniami TSH.

W analizie korelacji Spearmana TSH korelowało z TC/
HDL-C (r = 0,286, p <0,001), TG/HDL-C (r = 0,236, 
p = 0,004), LDL-C/HDL-C (r = 0,281, p = 0,001) i IMT 
(r = 0,290, p = 0,003), ale nie z SBP i DBP. W wieloczynni-
kowej analizie regresji liniowej, po uwzględnieniu wieku, 
płci i SDS BMI, TSH słabo korelowało tylko z IMT. Ponad-
to zależność ta zmniejszyła się po uwzględnieniu profilu 
lipidowego (Tab. 2). Nie znaleziono korelacji dla fT4.

Omówienie

Powszechnie wiadomo, że proces powstawania zmian 
miażdżycowych może rozpocząć się w dzieciństwie i jest 
głównie spowodowany nagromadzeniem tkanki tłuszczo-
wej oraz związanymi z otyłością zaburzeniami metabo-
licznymi i hemodynamicznymi, takimi jak dyslipidemia, 
insulinooporność, upośledzona tolerancja glukozy lub nad-
ciśnienie tętnicze. Otyłość prowadzi również do nieznacz-
nie podwyższonego stężenia TSH w surowicy, któremu 
towarzyszy prawidłowy poziom wolnej tyroksyny (fT4), co 
wskazuje na subkliniczną niedoczynność tarczycy (SCH). 
Wpływ SCH na zwiększone ryzyko występowania chorób 
o podłożu miażdżycowym jest przedmiotem wielu badań 
w populacji osób dorosłych, a ich wyniki nie są spójne. Ist-

nieją metaanalizy potwierdzające tę zależność(23). Z uwagi 
na wielokierunkowe działanie hormonów tarczycy poja-
wia się pytanie, jaką rolę odgrywa podwyższone stężenie 
TSH w rozwoju miażdżycy u otyłych dzieci. W naszej 
pracy analizowaliśmy pomiary grubości błony wewnętrz-
nej i środkowej tętnicy szyjnej jako przydatne narzędzie 
w ocenie subklinicznej miażdżycy.

Metaanaliza przeprowadzona przez Gao i wsp.(12) na pod-
stawie ośmiu badań obserwacyjnych obejmujących 3602 
dorosłych pacjentów potwierdziła zależność pomiędzy SCH 
i zwiększoną grubością IMT, która mogła być wynikiem 
podwyższonego stężenia TSH, dyslipidemii i nadciśnienia 
tętniczego. W innych badaniach(8,9) autorzy wskazują, że 
związek ten jest niezależny od tradycyjnych czynników ryzy-
ka. Dane dotyczące tego problemu w populacji pediatrycz-
nej są ograniczone. Isik-Balci i wsp.(24) oraz Ünal i wsp.(13)  
stwierdzili większą grubość IMT tętnicy szyjnej u dzieci 
z SCH niż w grupach kontrolnych. W badaniu obejmują-
cym 81 dzieci z nadwagą i otyłością Schiel i wsp.(25) wyka-
zali, że IMT korelowała z wybranymi parametrami antro-
pometrycznymi opisującymi otyłość, ciśnieniem tętniczym, 
a także z TSH. W innym badaniu w grupie 58 otyłych dzieci 
z niealkoholowym stłuszczeniem wątroby (nonalcoholic fat-
ty liver disease, NASH) Sert i wsp.(26) wykazali niekorzystny 
wpływ subklinicznej niedoczynności tarczycy na czynniki 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Dwadzieścioro pię-
cioro dzieci z TSH >4 μIU/ml miało większą grubość IMT 
tętnicy szyjnej, większą masę lewej komory (left ventricular 
mass, LVM), a także bardziej niekorzystny profil lipidowy 
i parametry metabolizmu glukozy w porównaniu z ich oty-
łymi rówieśnikami bez rozpoznanej SCH. W wieloczynni-
kowej analizie regresji TSH korelowała dodatnio z IMT, po 
uwzględnieniu wieku, płci, BMI, ciśnienia tętniczego, profi-
lu lipidowego, glukozy na czczo, insuliny na czczo i HOMA. 
Inne badanie nie tylko potwierdziło upośledzenie funkcji 
rozkurczowej i funkcji skurczowej włókien podłużnych 
ocenianych w echokardiografii dopplerowskiej(14), ale także 
zmianę właściwości reologicznych krwi u dzieci z SCH(24). 
W badaniu przeprowadzonym przez Özera i wsp.(27), obej-

Ryc. 2. Zwiększona grubość błony wewnętrznej i środkowej tętnicy 
szyjnej u 12-letniej dziewczynki z grupy dzieci otyłych
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mującym 260 otyłych dzieci, stwierdzono, że podwyższone 
stężenie TSH jest czynnikiem ryzyka wystąpienia zespołu 
metabolicznego.

W naszym badaniu stężenie TSH w surowicy korelowało 
z IMT po uwzględnieniu wieku, płci i SDS BMI; zależność 
ta zmniejszyła się po uwzględnieniu profilu lipidowego. 
Wyniki naszej analizy sugerują, że zmiany profilu lipido-
wego występujące u otyłych dzieci miały większy wpływ 
na grubość błony wewnętrznej i środkowej tętnic szyjnych 
i być może podwyższone stężenie TSH przyczynia się do 
powstawania wczesnych zmian miażdżycowych poprzez 
działanie na metabolizm lipidów. Akkoca i wsp.(7) wysunęli 
podobne wnioski. U 60 nieotyłych osób dorosłych podzie-
lonych na trzy jednakowo liczne grupy z prawidłową czyn-
nością tarczycy, subkliniczną niedoczynnością tarczycy 
i kliniczną niedoczynnością tarczycy badacze wykazali, że 
zwiększona grubość ściany IMT tętnicy szyjnej była wyni-
kiem niekorzystnego profilu lipidowego.

Hormony tarczycy regulują syntezę, metabolizm i mobili-
zację lipidów. Zwiększają wątrobową syntezę cholesterolu 
i ekspresję receptora LDL-C na powierzchni komórki wą-
troby i innych tkanek oraz zmniejszają wchłanianie chole-
sterolu w jelitach. Hormony tarczycy zwiększają stężenie 
białka przenoszącego estry cholesterolu (cholesterol ester 
transfer protein, CETP) oraz zwiększają aktywność lipazy 
wątrobowej i lipazy lipoproteinowej, a tym samym wpływa-
ją na stężenie HDL-C i triglicerydów(11). Wpływ subklinicz-
nej niedoczynności tarczycy na profil lipidowy w surowicy 
nie jest do końca jasny. Obecność receptora TSH w hepato-

cytach potencjalnie wyjaśnia rolę tyreotropiny w powstawa-
niu hipercholesterolemii(28). Niektóre badania u dorosłych 
pacjentów wykazały związek między SCH a niekorzystnym 
profilem lipidowym(9,11). Co więcej, badanie HUNT, obejmu-
jące grupę 30 656 pacjentów, wykazało, że podwyższone, 
ale mieszczące się w zakresie normy, stężenie TSH dodat-
nio korelowało z cholesterolem całkowitym, cholesterolem 
lipoproteiny LDL i triglicerydami oraz ujemnie z HDL-C(29). 
Wyniki tych badań zostały poparte badaniami u otyłych 
dzieci przeprowadzonymi przez Aeberli i wsp.(30), Pacifico 
i wsp.(31) oraz Shalitin i wsp.(32) W naszym badaniu dzieci 
otyłe z TSH >4 uIU/ml, obok zwiększonych średnich/me-
dian stężeń lipidów w surowicy, wykazywały podwyższone 
wartości wskaźników aterogenności, ale grupa ta jest zbyt 
mała dla oceny statystycznej. Co więcej, mimo że w na-
szym poprzednim badaniu(15) wykazaliśmy związek między 
TSH i triglicerydami, cholesterolem całkowitym i choleste-
rolem LDL, w niniejszym badaniu nie stwierdziliśmy, po 
uwzględnieniu wieku, płci i BMI SDS, zależności między 
TSH a wskaźnikami aterogenności. Rodzi to wątpliwości 
co do roli TSH w patogenezie miażdżycy u otyłych dzieci. 
W literaturze tylko w kilku badaniach opisano istnienie róż-
nic w wartościach TC/HDL-C i LDL-C/HDL-C u pacjentów 
z SCH w porównaniu z grupami kontrolnymi(9,13).

Nasze wyniki nie wskazują jednoznacznie na związek mię-
dzy stężeniem TSH u otyłych dzieci a czynnikami ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych. Wydaje się, że wyższe po-
ziomy TSH w surowicy związane z otyłością wpływają na 
zmianę grubości ścianki błony wewnętrznej i środkowej 
poprzez niekorzystny profil lipidowy. Ze względu na małą 
liczebność badanej grupy, zwłaszcza z subkliniczną niedo-
czynnością tarczycy, co stanowi ograniczenie naszej pra-
cy, potrzebne są dalsze badania. Ustalenie, czy izolowana 
hipertyreotropinemia jest dodatkowym czynnikiem ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych, ma zasadnicze znaczenie 
w zapobieganiu miażdżycy. Jest to szczególnie istotne dla 
lekarzy w kontekście korzystnej roli zastępczej terapii L-
-tyroksyną (LT4) w zmniejszaniu czynników ryzyka chorób 
sercowo-naczyniowych. Według European Thyroid Asso-
ciation (2014) nie ma wystarczających dowodów na reko-
mendowanie leczenia L-tyroksyną u dzieci z TSH <10 mU/l 
i prawidłowym stężeniem TT4/fT4 – w przypadku tych dzieci 
decyzja powinna być podejmowana indywidualnie(33). Nie-
które badania wykazały normalizację TSH w surowicy i po-
prawę wrażliwości na insulinę po redukcji masy ciała(30,34). 
W retrospektywnym badaniu Matusika i wsp.(35) stwierdzo-
no, że leczenie LT4 w połączeniu z dietą i interwencją fi-
zyczną u otyłych dzieci z SCH nie zwiększyło utraty masy 
ciała w porównaniu z dziećmi bez terapii LT4.

Wnioski

Dzieci i młodzież z otyłością są predysponowane do wyż-
szych wartości TSH w surowicy w porównaniu z ich ró-
wieśnikami z prawidłową masą ciała. Podwyższone stęże-
nie TSH nie wpływa na wskaźniki aterogenności i grubość 
IMT tętnicy szyjnych. Niekorzystny profil lipidowy powi-
nien nadal być uważany za główny czynnik ryzyka rozwoju 
chorób sercowo-naczyniowych u dzieci z otyłością.

Niezależne 
zmienne B SE Wartość  

p 95%CI

MODEL 1
Wiek (lata)
Płeć (chłopcy = 1/ 
dziewczynki = 2)
SDS BMI
TSH (μIU/ml)

0,008
−0,052

0,047
0,041

0,007
0,036

0,041
0,020

0,258
0,153

0,259
0,041

−0,006–0,021
−0,124–0,019

−0,034–0,127
0,003–0,080

MODEL 2
Wiek (lata)
Płeć (chłopcy = 1/
dziewczynki = 2)
SDS BMI
TC (mg/dl)
LDL-C (mg/dl)
TG (mg/dl)
TSH (μIU/ml)

0,008
−0,052

0,049
0,000
0,000
0,000
0,040

0,007
0,038

0,043
0,002
0,002
0,000
0,021

0,282
0,0170

0,255
0,844
0,838
0,878
0,058

−0,006–0,022
−0,126–0,022

−0,035–0,134
−0,004–0,004
−0,005–0,004
−0,001–0,001
−0,001–0,081

SDS BMI – odchylenie standardowe wskaźnika masy ciała; 
TC – cholesterol całkowity; 
HDL C – cholesterol  lipoprotein o wysokiej gęstości; 
LDL C – holesterol lipoprotein o niskiej gęstości; 
TG – tryglicerydy; 
TSH – hormon tyreotropowy; 
B – niestandaryzowany współczynnik regresji; 
SE – błąd standardowy; 
CI – przedział ufności

Tab. 2.  Wieloczynnikowa analiza regresji grubości warstwy intima–
media (zmienna zależna)
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