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Wykaz uzytych skrotow:
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I. Wstep

1. Otytos¢
1.1. Wprowadzenie

Otyto$¢ wieku dziecigcego stanowi obecnie powazny i stale narastajacy problem
zdrowia publicznego na calym S$wiecie; zarowno w krajach uprzemystowionych, jak 1
rozwijajacych sie.

Zjawisko to spowodowane jest w znacznej mierze zmiang stylu zycia spoteczenstwa,
zmniejszeniem aktywnosci fizycznej, zmiang sposobu odzywiania si¢, wytworzeniem nowych
wzorcow spedzania wolnego czasu oraz tatwa dostepnoscia relatywnie taniego pozywienia o
wysokiej kalorycznoéci. Konsekwencja tego stanu stala sie sytuacja, ktora Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO) w 1998 roku zdefiniowata jako ogo6lnoswiatowa epidemie
otytosci. W tym okresie w Stanach Zjednoczonych ponad 30% populacji dorostych stanowity
osoby z otytoscig (1), a wsrod dzieci odsetek ten siggat 16%. Wprawdzie w kolejnych latach
zarowno w USA (2), jak 1 niektérych krajach europejskich o wysokim statusie ekonomicznym
(3,4) wskutek podjetych intensywnych dziatan profilaktycznych u cze$ci miodych osob z
otytosciag odnotowano niewielkie wyhamowanie tego trendu, generalnie w wigkszosci krajow

od rozwijajacych si¢ po bardzo bogate, tendencja ta jest nadal wzrastajaca (5,6).

W Polsce w 2001 roku az 18% dzieci i mtodziezy wykazywato nadwage lub otylos¢ (7),
co jest wskaznikiem zblizonym do danych International Obesity Task Force z 2004 roku, ktére
ocenily czestos¢ wystepowania otytosci 1 nadwagi u dzieci w krajach rozwinigtych na 20% (8).
Jednak juz opublikowany w 2013 roku raport Instytutu Zywnosci i Zywienia wykazat, ze
nadmiar masy ciata dotyczyl az 23,7% chlopcow 1 22,8% dziewczat w okresie

okotopokwitaniowym (9).



Obecnie szacuje si¢, ze w krajach rozwinigtych ponad 20% dzieci 1 blisko 32% w
Stanach Zjednoczonych wykazuje nadwage lub otylos¢ (10). Wedtug WHO w 2016 roku
nadmiar masy ciata lub otylo$¢ na calym $wiecie wystepowaly u 340 milionow dzieci w wieku

od 5 do 19 lat oraz 41 milionéw w wieku ponizej pigtego roku zycia (11).

Zjawisko to wykazuje zawrotne tempo wzrostu, gdyz te same zroédla podaja, ze w
1974 roku dzieci 1 mlodziezy z otylo$cig w wieku od 5-19 lat bylo zaledwie 1%. Akceleracja
tego trendu jest szerzej obserwowana w krajach wysoko uprzemystowionych, ale ma tendencje
wzrostowg rowniez w krajach o niskich i $rednich dochodach, gtownie w duzych
aglomeracjach. Rowniez wyniki badan amerykanskich opublikowanych w 2018 roku nie
potwierdzily zahamowania trendu narastania otylosci, a wreez jego akceleracje, zwlaszcza w
grupie wiekowej 2-5 lat (12).

Skutkiem wystgpowania otytosci w wieku dziecigcym jest otyto§¢ dorostych, ktora
wigze si¢ z licznymi problemami zdrowotnymi takimi jak zwigkszone ryzyko wystepowania
cukrzycy typu 2, nadci$nienia t¢tniczego, udarow, chordb serca, watroby, nerek oraz roznego
rodzaju choréb nowotworowych (13). Metaanaliza z 2016 roku dotyczaca ponad 200 000
uczestnikow wykazala, ze 80% nastolatkdw z otyloscia pozostaje dorostymi z otyloscia, a
otyto$¢ w wieku rozwojowym daje pieciokrotnie wigkszg szans¢ otytosci w wieku dorostym
(14). Ostatnie badania prowadzone wsrod dorostych z otyloscig olbrzymig wykazaty, ze sredni

czas ich przezycia jest okoto 14 lat krétszy z powodu wymienionych powiktan (15).

1.2. Definicja

Otylo$¢  jest ogdlnoustrojowa chorobg przewlekla charakteryzujacg  si¢
nieprawidlowym, nadmiernym gromadzeniem tkanki tluszczowej w organizmie w wyniku
dodatniego bilansu energetycznego. Prowadzi do przerostu i zburzen funkcji adipocytow, czego

konsekwencja jest stres oksydacyjny, miejscowy stan zapalny 1 hipoksja (8,16).



Dotychczas dla wieku rozwojowego nie udato si¢ uzyska¢ konsensusu odno$nie
,punktow odciecia” definiujacych pojecia nadwagi i otylosci. Ze wzgledu na techniczng
trudno$¢ dokladnej oceny zawarto$ci tkanki thuszczowej w organizmie, jej oceng zazwyczaj
zastepuje ocena masy ciata (17). Z tego powodu najczeséciej pojecia nadwagi i otylosci
traktowane sg jako kolejne etapy tego samego stanu, ktory zostal oficjalnie okreslony w 1995
roku przez WHO jako tzw. ci¢zko$¢ (heaviness); jest on wykladnikiem wysokiej masy w

stosunku do wysokosci ciala (high weight-for-height).

Okreslenie ,,nadwaga” zostalo wowczas uznane jako preferowany termin dla
powyzszego wskaznika. Natomiast okreslenie ,,otylo$¢” (obesity) wraz z réwnowaznym
terminem ,,otluszczenie” (fatness) zostalo zarezerwowane dla stanow, ktore definiowano w
oparciu o pomiar tkanki thuszczowej. Poniewaz u wigkszo$ci populacji z wysokim stosunkiem
masy ciata do wysokos$ci ciata stwierdza si¢ otylo$¢, uznano nadwage za dobry wskaznik
otytosci (18). Z kolei termin ,,adiposity" $cile zwigzany z iloscig tkanki tluszczowej nie
posiada odpowiednika w jezyku polskim i najczgsciej jest thumaczony réwniez jako ,,otytos¢”.
Z powodu przedstawionych trudnosci nomenklaturowych i braku jednolitej definicji dla
powyzszych standw, preferowanym obecnie pojeciem jest nadmiar masy ciata, ktoéry, jak sie

uwaza, zawiera w sobie zarowno pojecie nadwagi jak 1 otytosci (17,19).

Niektorzy badacze uzywaja okreslen nadwaga, otyto$¢ oraz otytos¢ olbrzymia w
stosunku do dzieci i mlodziezy, ktorych masa ciala przekracza nalezna do wysokosci ciata

odpowiednio o 20%, 50% oraz 80-100%.

1.3. Metody opisywania otyto$ci
Diagnostyka otytosci 1 jej efektywna profilaktyka wymaga zastosowania jednolitych

i prostych metod opisywania, ktore moglyby by¢ wykorzystywane rowniez w badaniach
epidemiologicznych. Kryterium tego nie spetnia definicja otyloéci, ktéra ocenia procentowag
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zawartos¢ tkanki thuszczowej w organizmie. Stworzono wigc liczne wskazniki, ktore w oparciu
0 proste antropometryczne pomiary masy i wysokosci ciata sg w stanie wzglednie doktadnie
zblizy¢ si¢ do tej definicji. Wsrdd nich najbardziej popularne to wspotczynnik Cole’a, indeks
Rohrera, oraz dwa wskazniki Queteleta (20-23), z ktorych drugi, zwany wskaznikiem masy
ciata (Body Mass Index, BMI), jest obecnie najpowszechniej uzywanym. BMI nie ocenia
wprawdzie bezposrednio zawartosci tkanki thuszczowej w ustroju, ale wykazano jego wysoka
korelacj¢ z metodami, ktore do$¢ dokladnie ja oceniaja, jak na przyktad pomiar grubosci faldow
thuszczowych, metoda bioimpedancji elektrycznej, podwodny pomiar masy ciafa,
absorpcjometria podwojnej energii promieniowania rentgenowskiego (DXA) czy
rozpuszczalnos$¢ izotopow (24-28). Przeprowadzona w 2016 roku metaanaliza 24 badan, ktore
obejmowaty 25807 dzieci wykazata, ze BMI okazal si¢ jednym z najlepszych wskaznikow w
diagnostyce otylosci w wieku rozwojowym z czuloScig 81,9% 1 specyficznoscia 96%,
zblizonym do oceny obwodu talii (czutos¢ 83,8%, specyficznos¢ 96,5%) 1 ocenianym wyzej
niz pomiar faldow thuszczowych (czutos¢ 72.5%; specyficznosé 93.7%) (29).

Za ,,zloty standard” w ocenie zawartosci tkanki ttuszczowej w organizmie uwazane
jest obecnie obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego i tomografii komputerowej, ale ich
wysoki koszt i1 niska dostepnos¢ oraz szkodliwe promieniowanie jonizujace w przypadku
tomografii komputerowej sprawiaja, ze metody te nie sg przydatne do szerokiego zastosowania
u dzieci. Z kolei przydatnos¢ stosunkowo prostej metody jaka jest bioimpedancja elektryczna
mimo licznych publikacji na ten temat wcigz budzi liczne kontrowersje.

Powszechnie stosowana metoda opisywania otylosci opiera si¢ na ocenie wymienionego
uprzednio BMI. Pozwala on na standaryzacj¢ pomiardw masy ciala 0séb o r6znej wysokosci
poprzez sprowadzenie ich do wspdlnego parametru- obcigzenia powierzchni (kg/m2). Pod
koniec lat dziewigc¢dziesigtych dwudziestego wieku udowodniono, ze przekroczenie pewnych

jego wartosci u osob doroslych znamiennie zwigksza ryzyko zgonu. Przyjeto wowczas
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definicje, w ktorej warto§¢ BMI 25kg/m? uznano za granice, przekroczenie ktorej odpowiada

nadwadze, a wartosci 30, 35 140 kg/m2 za granice kolejnych stopni otytosci.

Metody opisywania otylosci u dzieci i mlodziezy nie sg tak jednoznaczne jak u
dorostych; dotychczas nie udato si¢ wypracowaé dla tej grupy konsensusu dotyczacego
definicji nadwagi i otylosci. Wynika to z faktu zmiennos$ci dystrybucji tkanki thuszczowej w
organizmie dziecka w okresie rozwojowym, czego konsekwencja jest znaczna zmiennos¢
warto$ci BMI. Mediana BMI noworodka wynosi 13 kg/m?, po roku rosnie do 17 kg/m?, spada
do 15,5 kg/m? okoto szostego roku zycia, a nastepnie powoli wzrasta, nie zawsze liniowo, by
okoto 20 roku zycia osiggng¢ wartosci typowe dla osoby dorostej 21kg/m? (30,31). Dlatego w
ocenie warto§ci BMI u dzieci konieczne jest stosowanie siatek centylowych lub wartosci

odchylenia standardowego, tak zwane z-score.

Najczesciej stosowane w badaniach epidemiologicznych ,,punkty odcigcia” BMI dla
definicji nadmiaru masy ciala u dzieci wyznaczono na podstawie pierwszych badan
populacyjnych w Stanach Zjednoczonych 1 okreslono je jako 85 centyl dla nadwagi 1 95 centyl
dla otylosci (17), cho¢ pierwotnie moéwito si¢ o ,,szansie na nadwagg i szansie na otylosc¢”.
Wartosci te zostaly zaadaptowane przez WHO dla dzieci powyzej 6 roku zycia (u mtodszych
dzieci ze wzgledu na najwicksza zmienno$¢ osobniczg proponuje si¢ uzycie 2 i 3 odchylenia
standardowego). W Wielkiej Brytanii ,,punktami odcigcia” sg 91 1 98 centyl, w Niemczech 90
1 97 centyl (32), podobnie jak miato to przez wiele lat miejsce w Polsce (33). Dopiero w
ostatnich latach w Polsce w ocenie nadwagi i otylosci u dzieci za punkty odciecia stosuje si¢
85195 centyl wraz z popularyzacja siatek centylowych BMI stworzonych na podstawie badania
OLAF (34). Obecnie ogdlnoswiatowym trendem jest dagzenie do wyznaczania jako granicznych

takich centyli, ktore odpowiadatyby warto§ciom 25 1 30 kg/m2 BMI w wieku lat 18.

Poshugujac si¢ siatkami centylowymi nalezy korzysta¢ z siatek centylowych
reprezentatywnych dla danej populacji. Siatki centylowe miedzynarodowe takie jak siatki
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centylowe WHO, CDC (Centers for Disease Control and Prevention), czy IOTF (International
Obesity Task Force), zgodnie z sugestig ich autorow, powinny by¢ uzywane raczej tylko do
poréwnywania réznych populacji, rocznikoéw czy panstw. Nalezy tez pamiegtac, ze te same

dzieci wedlug r6znych kryteriow moga mie¢ prawidlowa lub nadmierna masg ciata (35).

Autorzy projektu OLAF wykazali, ze populacja dzieci polskich istotnie rézni si¢ od
populacji referencyjnych, dlatego dla oceny nadmiernej masy ciata u dzieci istnieje konieczno$é¢
stosowania siatek centylowych dla danego kraju (34). Bardzo waznym aspektem oceny dziecka
znadmiarem masy ciala jest jego dlugofalowe monitorowanie, gdyz ocena ewentualnej zmiany
kanatu centylowego moze dostarczy¢ glebszych informacji niz jednorazowa ocena pozycji

centylowej (36).

1.4. Powiklania i choroby wspotwystepujace z otyloscia

Otylo$¢ nazywana jest coraz czesciej epidemia XXI wieku. W przesztosci nadmiar
tkanki thuszczowej zapewnial gatunkowi przezycie okresow glodu, wycienczenia czy chorob.
Dziecko z otyloscig bylo synonimem dziecka zdrowego 1 silnego. Wspotczesnie, zwlaszcza w
krajach rozwinigtych, przy powszechnej dostepnosci do wysoko kalorycznego pozywienia-
czego skutkiem jest nadmierny przyrost masy ciata i akumulacja energii w postaci tkanki
thuszczowej- proces ten moze prowadzi¢ do pogorszenia funkcji zyciowych i stac si¢ elementem
chorobowym, ograniczajagcym nasz gatunek. Otylo$¢ wystepujaca juz w okresie dziecinstwa
prowadzi do pogorszenia wydolnosci fizycznej 1 zwigksza ryzyko przedwczesnego rozwoju
chorob przewlektych, a nawet zgonu (37-39). Wsrod problemow zdrowotnych w tej grupie
dzieci 1 mlodziezy dominuja choroby uktadu sercowo- naczyniowego i stany z nimi zwigzane
takie jak dyslipidemia, cukrzyca typu 2 coraz czgstsza u mlodych pacjentow wraz z
hiperinsulinizmem 1 innymi endokrynopatiami oraz zespdt metaboliczny (40-42). Wzrasta
czestos¢ chorob ukladu kostno-stawowego, chordéb watroby (szczegélnie niealkoholowego
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sthuszczenia watroby) 1 ukladu pokarmowego. Ponadto wystepuja choroby ukladu
oddechowego, zwlaszcza astma oskrzelowa, nietolerancja wysitku, zmiany skorne, zaburzenia
immunologiczne, nefrologiczne i neurologiczne, czy wyzsza zapadalno$¢ na choroby
nowotworowe (43—45). Pojawiaja si¢ doniesienia, ze pomimo wybitnego post¢pu nauk
medycznych, po raz pierwszy istnieje realne zagrozenie skrocenia przewidywanej dlugosci

zycia obecnego pokolenia w stosunku do dtugosci zycia pokolenia ich rodzicow (46).

Otyto$¢ ma rowniez negatywny wplyw na rozwdj psychologiczny dzieci, mtodziezy i
miodych dorostych oraz ich jako$¢ zycia. Obcigzenia psychiczne zwigzane z otyloscig i1
wspotwystepujacymi zmianami, ktoére narastajg szczegdlnie w okresie dojrzewania moga
prowadzi¢ do obnizonej samooceny, epizodow depresji, izolacji, wykluczenia oraz

samowykluczenia spotecznego (47).

Istotnym aspektem jest etapowos¢ choroby, ktora nieleczona w wieku dziecigcym nasila
si¢ wraz z osiggnigciem dojrzatosci, a znaczna czg¢$¢ pozniejszych powiklan ma swoj poczatek
w wieku rozwojowym (46,48-50). Otylo§¢ najczgsciej ewoluuje z nadwagi, nast¢pnie z
otylosci prostej przeksztalca si¢ w otyto$¢ z insulinoopornoscig, do ktorej dolacza sig
uposledzona tolerancja glukozy. W nastepnym etapie wyksztalca si¢ zespol metaboliczny, a

ostatecznie cukrzyca (43,51,52).

1.5. Przyczyny otytosci

Otylo$¢ moze mie¢ przyczyny pierwotne i wtdrne, przy czym wtorne nie przekraczaja
5% przypadkow; wigkszo$¢ stanowi otylo$¢ pierwotna. Otylo$¢ jest zloZzong choroba
przewlekta spowodowang zaburzeniem rdéwnowagi miedzy spozyciem energii 1 jej
wydatkowaniem, na ktéry wplyw maja czynniki srodowiskowe, genetyczne, metaboliczne i

behawioralne (53).
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Otylos¢ jest choroba, na ktéra istotny wpltyw maja czynniki srodowiskowe. Dowodem
na to jest fakt, ze pula genowa przechodzi minimalne zmiany na przestrzeni setek- tysiecy lat,
a mimo to w ciggu ostatnich kilkudziesigciu lat obserwujemy dramatyczny wzrost liczby oséb
z otyloscig, a wigc dochodzi prawdopodobnie do nakladania si¢ pewnych czynnikow

epigenetycznych na predyspozycje genetyczne.

Zmiana stylu zycia zwigzana ze zmniejszeniem wydatkowania energii, latwa
dostepno$¢ w znacznym stopniu przetworzonej zywnosci o wysokiej zawartosci tluszczow,
cukrow i soli doprowadza do sytuacji, gdy ilo$¢ energii pobieranej jest wyzsza niz zuzywanej,
co skutkuje depozycja tkanki thuszczowej. Stan ten w wieku rozwojowym jest zwigzany z
wickszg autonomia dziecka dotyczaca wyboru pokarméw i polega gldéwnie na spozywaniu
positkow poza domem wraz ze wzrastajaca iloscig przekasek, czemu towarzyszy zmniejszenie

aktywnosci fizycznej (54).

Udowodniono, ze az od 60% do 80% przypadkoéw otylosci jest zwigzana z pewng
predyspozycja genetyczng (55). Ocenia si¢, ze dziecko ma 70% szans rozwinigcia otylosci, gdy
otylo$¢ wystepuje u jego rodzicéw, podczas gdy szczupli rodzice tylko w 10% maja szansg

mie¢ dziecko z otyloscia (56).

Otyto$¢ wtdrna jak wspomniano jest zjawiskiem rzadkim, tacznie odpowiada za okoto
5% przypadkoéw. Zazwyczaj jest efektem endokrynopatii lub elementem genetycznego zespotu
chorobowego. Najczestsze zespoly genetyczne zwigzane z otyloscig przedstawiono w tabeli L.
Do najczestszych endokrynopatii ktorym towarzyszy otylos¢ naleza hiperkortyzolemia oraz
niedoczynnos¢ tarczycy. Ta druga, pomimo, Ze jej czgstos¢ jako przyczyne otytosci ocenia si¢
na 2-3% bywa kwestionowana ze wzgledu na mechanizm przyrostu masy ciala. W jej przebiegu
dochodzi do zwigkszenia masy ciata w wyniku redystrybucji wody w organizmie do przestrzeni
trzeciej 1 wtornego uzupelnienia jej zapasow, co skutkuje przyrostem masy ciata o kilka
kilogramow, czyli o okoto 1-2 jednostki BMI (31).
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Tabela I. Zespoly genetyczne powigzane z otytoscig (za: Yanovski, 2015 (31) z modyfikacjami

wlasnymi)

Nazwa zespotu Nazwa i lokalizacja genu
Achondroplazja FGFR3/4p16.3
Zesp6t Alstroma ALMSI1/2pl13.1
Zesp6t Bardeta- Biedla Liczne
Zespot Beckwitha—Wiedemanna CDKNIC, KCNQIOT1/H19/11pl5, 11pl4
Zesp6t Borjesona—Forssmana- Lehmanna PHF6/Xq26.2

Zesp6t Carpentera RAB23/6pl11.2
Wrodzona zaburzenia glikozylacji (CDG) typu la PMM?2/16p13.2
Zespot Cohena COHI (VPS13B)/8q22.2
Zespot Cowdena PTEN/10g23.31
Zesp6t tamliwego chromosomu X FMR1/Xq27.3
Zespot MEHMO Xp22.13-p21.1
Meningomyelocele Liczne

Zespot MORM INPP5E/9q34.3

Zesp6t Pradera- Willego

SNRPN, NDN/15q11.2

Pseudohipoparatyroidyzm la

GNAS/20q13.32

Zesp6t Simpsona—Golabi—Behmel

GPC3/Xq26.2

Zespot Smith—Magenis

RAIl1/17p11.2

Zespo6t Sotosa 1

NSD1/5q35.2-q35.3

Zesp6t Sotosa 2

NFIX/19p13.2

Zesp6t Turnera liczne /X
Zespo6t tokciowo-sutkowy (Schinzela) TBX3/12q24.21
Asocjacja WAGR BDNF/11p14.1
Zespot Weavera EZH2/7q36

Zespot Wilsona—Turnera

HDACS8/Xql3.1
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2. Tarczyca a otylos¢

2.1. Funkcja tarczycy u chorych z otyloscia

Ocena stgzenia hormonow tarczycy w surowicy krwi nalezy do najczesciej zlecanych i
ocenianych badan dodatkowych u chorych z otytoscig. Wigze si¢ to z obserwacjami zwigzku
zaburzen funkcji tarczycy z masa ciata; hormony tarczycy maja wplyw na podstawowsq
przemian¢ materii, uczestnicza w procesach regulacji taknienia i termogenezy (57). Istnieje
wzajemny zwigzek miedzy otyloscig a stezeniem hormondw tarczycy; zarowno niedoczynnosé¢
tarczycy ma wplyw na przyrost masy ciata, jak i otyto§¢ na funkcj¢ tarczycy. Jednoznaczne
twierdzenie, czy zmiany funkcji tarczycy maja charakter pierwotny, czy wtorny w stosunku do
otylosci jest trudne. U pacjentéw z peloobjawowa niedoczynno$cig tarczycy zwykle
obserwuje si¢ przyrost masy ciala, u pacjentoéw z nadczynnos$ciag — ubytek. Badania u dzieci
wykazaly jednak, ze w przypadku efektywnego leczenia niedoczynnosci tarczycy, po
osiggnigciu eutyreozy sredni ubytek masy ciata byt u nich niewielki (§rednio 0,3 kg), natomiast
po osiggnieciu eutyreozy przez pacjentdw z nadczynnoscia tarczycy $redni przyrost masy ciala
byt istotny ($rednio7,1 kg) (58). Prospektywne badania oceniajace mase¢ ciata i jego sktad
metoda DEXA u pacjentow z jawng niedoczynnoscig tarczycy dowiodty, ze po roku leczenia
lewoskretng tyroksyna obserwowano u nich niewielki spadek masy ciata, ktéry wynikat z
ubytku masy beztluszczowej przy braku istotnych zamian w tluszczowej masie ciata, co autorzy
thumacza prawdopodobnym ubytkiem nadmiaru wody (59). Liczne badania sugeruja, ze to
otytos¢ jest czynnikiem, ktory zaburza homeostaze hormondw tarczycy, czego dowodem moga
by¢ obserwacje powrotu stezen hormonow tarczycy do wezesniejszych wartosci po uzyskaniu

normalizacji masy ciala (60—62)

Badania norweskie prowadzone przez ponad 10 lat na populacji 15020 zdrowych oséb

bedacych w eutyreozie wykazaly, ze u kobiet zwigkszenie stezenia hormonu tyreotropowego
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(TSH) o 1 mIU/L ponad poziom wyjsciowy skutkowato przyrostem masy ciata o 0,9 kg 1
wzrostem BMI o 0,3 kg/ m2; u mezczyzn przyrostem masy ciala o 0,8 kg 1 BMI o 0,2 kg/m2

(63).

U os6b z otyloscig czesto opisuje si¢ niewielkiego stopnia podwyzszenie stg¢zenia TSH,
ktorego wzrost koreluje ze wzrostem BMI (64,65), a tendencja ta wzrasta wraz z wiekiem. Nie
towarzyszy temu istotne obnizenie stezen wolnej trojjodotyroniny (fT3) i wolnej tyroksyny
(fT4), ktére zwykle pozostaja w zakresie wartosci prawidlowych. Czasami obserwuje si¢
niewielkie obnizenie st¢zenia fT4 (ale nie ponizej wartosci referencyjnych), a wystepowanie
zdefiniowanej niedoczynnosci tarczycy u tych pacjentéow jest rzadkie (66). Ponadto istnieja
liczne doniesienia o obserwowanych podwyzszonych stg¢zeniach wolnej trojjodotyroniny u

pacjentdéw z otyloscig (60,64,65).

Obecnie coraz czesciej przewaza stanowisko, ze niewielkiego stopnia zaburzenia
funkcji tarczycy obserwowane u niektorych oséb z nadmiarem masy ciata stanowig zjawisko
wtorne, bedace zmiang adaptacyjng w przebiegu samej otylosci. Podaz hormondw tarczycy u

tych pacjentéw nie odwraca ich trendu wagowego (64,67).

Proby wyjasnienia tego zjawiska podnosza role proceséw adaptacyjnych ustroju do
zwigkszonego wydatkowania energii, wptyw dzialania leptyny, zmiang¢ aktywnos$ci dejodynaz,
problem opornos$ci zar6wno obwodowej jak 1 centralnej na hormony tarczycy, obecnos¢

przewlektego stanu zapalnego o niewielkim nasileniu oraz oporno$ci insulinowe;j.

2.1.1. Wydatek energii

U pacjentéw z otylo$ciag dochodzi do wzrostu stezenia TSH i fT3 celem zwigkszenia
wydatku energii przez organizm jako préby zwolnienia przyrostu masy ciata przez wzmozenie
cyklow daremnych w mig¢$niach, a w konsekwencji podwyzszenie spoczynkowego zuzycia

energii (resting energy expenditure- REE)(61,64). Hormony tarczycy nasilaja metabolizm 1
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obrot ATP, indukuja termogeneze przez stymulacj¢ aktywnosci i ekspresji biatka termogeniny
(uncoupling protein 1- UPC 1) (64,68). Hormony tarczycy nie zwigkszaja jednak u osob z
otyloscig termogenezy w sposob efektywny, gdyz tkanka tluszczowa- zwlaszcza trzewna-
wykazuje zredukowanag ekspresje receptoréw dla hormondéw tarczycy, D2 1 D3 enzymoéw,

receptoroOw beta 2 i beta 3 adrenergicznych i UPC-2 (69)

Teoria ta thumaczy podwyzszenie stezenia TSH i1 fT3 bez obecno$ci rzeczywistej
choroby tarczycy, a przeciwstawne dziatanie tych hormondéw obserwowane jest w anoreksji, co

moze by¢ dowodem jej shusznosci (64,70).

2.1.2. Hiperleptynemia

Leptyna, biatkko wytwarzane gléwnie przez adipocyty, regulator ilosci przyjmowanego
pokarmu i wydatku energetycznego ma takze regulujacy wptyw na funkcje tarczycy. Poprzez
stymulacje transkrypcji prohormonu stymulujacego tyreotroping (TRH) zwigksza st¢zenie 1
sekrecje TRH 1 TSH u 0s6b z otyloscig (71). Wzrost stezenia TSH 1 nastepowy wzrost stezenia
T3 mozna thumaczy¢ jako mechanizm obrony ustroju przed nadmiernym przyrostem masy
ciala. Wykazano istnienie korelacji pomigdzy st¢zeniami TSH a leptyny u osob otytych, ktora
wydaje si¢ konsekwencjg nagromadzenia tkanki thuszczowej 1 dodatniego bilansu

energetycznego (72).

Ponadto leptyna ma wplyw na dzialanie hormondéw tarczycy poprzez regulacje
aktywnosci dejodynaz w r6znych tkankach (73). Wplywa na ekspresje i miejscowa aktywnos¢
D1 przez co zwicksza wewnatrzkomorkowa produkcje T3 w adipocytach, moduluje
metabolizm tej tkanki i propaguje konwersje z T4 do fT3 (64,74). Miejscowe mechanizm
dziatanie T3 moze nie by¢ jednak w pemli efektywny z powodu zmniejszonej ekspresji

receptorow hormondw tarczycy w adipocytach.
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2.1.3. Opornos¢ na hormony tarczycy

Wazrost stezen TSH 1 fT3 moze by¢ tez wyrazem opornos$ci na hormony tarczycy
spowodowanej zaburzeniem mechanizméw sprzezenia zwrotnego pomi¢dzy TSH a hormonami
obwodowymi z powodu zmniejszenia liczby receptoréw dla T3 w przysadkach oséb z
otyloscig. Wytwarza si¢ wiec u nich rodzaj opornosci przysadki na T3 (64,75,76). Ponadto
osoby z otylo$cia moga rozwija¢ obwodowa oporno$¢ na hormony tarczycy. Receptory dla
TSH poza tkanka tarczycowa wystepuja takze w watrobie i tkance tluszczowej, a wystepujacy
stosunkowo czesto u 0sob z otyloscig polimorfizm receptoréw tarczycowych w adipocytach
moze ogranicza¢ ich ekspresje. Stan ten jest najbardziej wyrazony w tkance thuszczowej

trzewnej (69,77), a ekspresja receptorow wykazuje ujemng korelacje z BMI.

2.1.4. Stan zapalny

Stan zapalny, charakterystyczny dla otylosci, moze réwniez prowadzi¢ do zaburzen
funkcji tarczycy 1 wzrostu stezenia TSH. W otylosci tkanka tluszczowa wydziela znaczng ilo$¢
cytokin prozapalnych takich jak: czynnik martwicy nowotworu- o (TNF-a), interleukine-1 (IL-
1) 1 interleukineg-6 (IL-6), ktore moga hamowac ekspresje symportera sodowo/jodowego (NIS)
1 w ten sposob uposledza¢ wychwyt jodu przez tyreocyty. Ponadto moga one indukowac
rozszerzenie naczyn krwiono$nych i wzrost ich przepuszczalnosci, co réwniez moze

przyczynia¢ si¢ do zmian w samym gruczole tarczowym (78,79).

2.2. Ultrasonografia tarczycy

W ostatnich latach w literaturze medycznej pojawily sie opisy dotyczace wystepowania
zmianach ultrasonograficznych w gruczole tarczowym, ktore moglyby mie¢ zwigzek z
otylosciag. Do najwazniejszych z nich naleza zmiany objetosci gruczotu tarczowego, obecnosé

zmian ogniskowych oraz nieprawidlowosci w echogeniczno$ci migzszu tarczycy.
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Uwaza sie, ze wraz ze wzrostem masy ciata dochodzi do wzrostu objetosci tarczycy. W
badaniach przeprowadzonych w Holandii wykazano wzrost objetosci gruczotu tarczowego u
0sOb z otyloscig w poréwnaniu do tych z prawidlowa masg ciata. Stwierdzono, ze bardziej
istotng od zalezno$ci wzrostu objgtosci tarczycy od thuszczowej masy ciala byta zalezno$¢
wzrostu jej objetosci od beztluszczowej masy ciata oraz od wzrostu stezenia TSH (80). W
badaniach tureckich u kobiet z prawidlowa funkcja tarczycy potwierdzono istnienie zaleznos$ci
objetosci tarczycy od zmian masy ciata. U kobiet z otylo$cig wykazano wzrost jej objetosci,
cho¢ miescita si¢ ona jeszcze w zakresie warto$ci prawidlowych. Natomiast w grupie pacjentek,
ktore po leczeniu dietetycznym zredukowaty mase ciata o co najmniej 10% w ciagu poét roku,
objetos¢ tarczycy rowniez ulegla zmniejszeniu (81). Badania przeprowadzone u dzieci nie
potwierdzily dotychczas tego typu obserwacji. Badanie niemieckie przeprowadzone na grupie
okoto 280 pacjentow pediatrycznych z otyloscig wykazalo, ze objetos¢ ich tarczycy miescita
si¢ w zakresie warto$ci referencyjnych dla wieku oraz w stosunku do powierzchni ich ciata

(65).

W pismiennictwie dostepnych jest kilka doniesien o potencjalnym zwigzku otylosci z
wystepowaniem raka tarczycy (82). Na podstawie badan przesiewowych przeprowadzonych
wsrdd osob dorostych w Seulu wykazano istotnie czgstsze wspotwystepowanie otylosci i raka
tarczycy u kobiet; nie odnotowano jednak takiej zalezno$ci u megzczyzn. Jednoczesnie
wykluczono zwigzek tej zaleznos$ci z wiekiem i stezeniami insuliny czy TSH (83). Mimo braku
tego typu badan u dzieci podnoszony jest zwigzek wysokiego BMI z wyzszym
prawdopodobienstwem wystapienia raka tarczycy w zyciu dorostym (84), co jest istotnym
problemem w $wietle wzrastajacej zapadalno$ci na raka tarczycy w grupie pacjentéw

pediatrycznych.

Istniejg doniesienia, ze w przebiegu otylosci zar6wno u pacjentow dorostych, jak i u

dzieci moze dochodzi¢ do zmian echogeniczno$ci gruczotu tarczowego w badaniu
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ultrasonograficznym (27,70,85). Autorzy tych prac przypuszczaja, ze zwigzane jest to
prawdopodobnie ze zmianami morfologicznymi gruczolu tarczowego, a obraz
ultrasonograficzny sugeruje zapalenie autoimmunologiczne- chorobg Hashimoto. Jednakze u
pacjentoéw tych zazwyczaj nie stwierdza si¢ podwyzszonego poziomu przeciwcial
przeciwtarczycowych, a w wykonywanych badaniach biopsyjnych nie stwierdza si¢ nacieku
limfocytarnego, co w sposéb zasadniczy wyklucza rozpoznanie choroby autoimmunologiczne;j
tarczycy. Z tego powodu zaleca si¢ daleko idaca ostrozno$¢ w rozpoznawaniu zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy u osob z otyloscig. Ponadto w pracach tych w ocenie
ultrasonograficznej tarczycy uwzglednia si¢ jedynie zmiany echogeniczno$ci migzszu tarczycy,
ignorujagc pozostale cechy ultrasonograficzne takie jak wzmozone unaczynienie, czy
wystepowanie weztdéw chlonnych. Bardzo waznym aspektem obrazu ultrasonograficznego w
kontekscie otytosci jest opisywany powrot sonomorfologii tarczycy do stanu prawidtowego po
uzyskaniu spadku masy ciata (86). Thumaczy si¢ to zmniejszeniem nasilenia stanu zapalnego,
uznawanego za potencjalng przyczyne zaburzen obrazu ultrasonograficznego. Wspomniane
uprzednio cytokiny prozapalne wydzielane przez tkanke thuszczowa moga u otylych pacjentow
powodowac¢ niewielkiego stopnia stan zapalny (87) i indukowac¢ wystapienie opisywanych
zmian. Odwrdécenie tego procesu doprowadza do regresji zmian jako nastepstwo redukcji masy

ciata (88), co ma wplyw na zmiany echogenicznosci w tarczycy.
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3. Choroba Hashimoto

3.1. Historia i epidemiologia

Zapalenie autoimmunologiczne tarczycy typu Hashimoto zostalo opisane po raz
pierwszy przez japonskiego lekarza, Hashimoto Hakaru w 1912 roku w niemieckim
czasopismie Archiv fiir Klinische Chirurgie jako przypadek nowego typu zapalenia tarczycy
rozpoznanego u czterech kobiet. Nazwat tg chorobe ‘Struma lymphomatosa’(89). W 1957
zostata ona uznana za chorobg¢ autoimmunologiczng 1 definiuje si¢ ja jako przewlekte
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy w powiazaniu z obecno$cig przeciwcial przeciwko
peroksydazie tarczycowej (antyTPO) oraz przeciwko tyreoglobulinie (antyTG). Innym
okresleniem tej choroby jest tzw. limfocytowe zapalenie tarczycy z powodu obecnosci
naciekéw limfocytarnych lub autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy. Schorzenie to moze
przebiega¢ z prawidlowa funkcja tarczycy, jej niedoczynno$cig lub z krétkim epizodem
nadczynno$ci we wstepnej fazie choroby, jako efektu destrukcji migzszu tarczycy. Choroba
dotyka wedhug réznych zrédet od 0,8% do 4,6% populacji i jest najczgstszg przyczyng wola i
niedoczynnosci tarczycy zaréwno u dorostych (90-92), jak i u dzieci (93,94) na terenach bez

niedoboru jodu.

Czgstos¢ wystepowania zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu Hashimoto w
populacji dziecigcej szacuje si¢ na 0,3-8% (95-97), co czyni je jedna z najczgstszych chordb
przewlektych u najmlodszych pacjentow. Jest ono réwniez najczestsza przyczyng wola
nieendemicznego u dzieci. W przeprowadzonym przez nasz zespdt badaniu na terenach
nadmorskich wojewddztwa pomorskiego, oszacowano czesto$§¢ wystgpowania zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy wsrod dzieci przed okresem pokwitania na poziomie 0,7%
(98). W populacji wieku rozwojowego, podobnie jak u oséb dorostych istnieje dysproporcja

zapadalnosci ze wzgledu na pte¢ (99,100), cho¢ nieco stabiej wyrazona- znacznie cz¢sciej (od
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2 do 7 razy wobec 10 do 20 u dorostych) choruja dziewczeta. Natomiast 0goIna zapadalnosé
rosnie wraz z wiekiem, dlatego najczestszymi pacjentami pediatrycznym dotknigtymi ta

chorobg sa nastolatki w wieku od 14 do 18 lat.

Szacuje si¢, Zze czesto$¢ wystepowania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy jest
nizsza na terenach, gdzie nie obowigzuje obligatoryjna jodyzacja soli, co sugeruje jego zwigzek
z nadmierng podaza jodu (101). Zwazywszy, ze choroba Hashimoto jest najczestsza
endokrynopatig (102) i najczestsza chorobe autoimmunologiczng (90,103,104) uzasadnia
prowadzenie diagnostyki w jej kierunku u wigkszosci pacjentow, ktorzy wykazujg zaburzenia

funkcji tarczycy.

3.2. Diagnostyka

Tradycyjnie chorobe Hashimoto rozpoznaje si¢ na podstawie badania podmiotowego i
przedmiotowego, oceny stezenia hormondw tarczycowych oraz przeciwcial antyTPO i anty TG.
U niektorych pacjentow mozna czasem wykazac¢ obecnos¢ przeciwciat przeciwko receptorowi

TSH, symporterowi sodowo-jodowemu lub immunoglobuliny stymulujgce wzrost tarczycy.

Obecnos¢ przeciwciat antyTPO stwierdza si¢ u okolo 90% os6b =z
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy oraz u 20% w populacji ogdlnej. Z kolei
przeciwciala antyTG wykrywa u 75% pacjentdow z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy
oraz w 10-30% populacji ogolnej (105). Przeciwciala antyTG pojawiaja si¢ w poczatkowej
fazie zapalenia 1 ich obecnos¢ $wiadczy o wczesnej odpowiedzi immunologicznej, podczas gdy
obecnos¢ przeciwciat antyTPO charakteryzuje poOzniejsza, adaptacyjng odpowiedz

immunologiczng (90).

Typowa konstelacja badan laboratoryjnych w tej grupie pacjentow wskazuje niskie

stezenia wolnej tréjodotyroniny oraz wolnej tyroksyny oraz podwyzszone st¢zenie TSH.
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Klasyczny obraz kliniczny zapalenia autoimmunologicznego tarczycy u dzieci wystgpuje
rzadko. Ocenia si¢, Ze w momencie rozpoznania okoto 52% dzieci jest w eutyreozie, a zaledwie

41% wykazuje subkliniczng lub jawna niedoczynno$¢ tarczycy (106,107).

Za ,,7ztoty standard” diagnostyczny zapalenia autoimmunologicznego tarczycy nadal
uwaza si¢ badanie cytopatologiczne na podstawie biopsji aspiracyjnej cienkoiglowej (BAC),
ktora z racji swojej inwazyjnosci nie moze by¢ powszechnie zaakceptowana, szczegdlnie u
dzieci. Stwarza to jednak mozliwo$¢ przeoczenia grupy chorych, u ktérych w momencie
diagnostyki nie stwierdza si¢ obecnosci przeciwcial przeciwtarczycowych (95). Stan taki
dotyczy¢ moze 24% pacjentéw, ktorzy w momencie rozpoznania zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy w oparciu o wynik BAC nie wykazywali obecnosci

przeciwcial antyTPO i az 45% pacjentéw w przypadku przeciwciat anty TG (108).

3.3. Ultrasonograficzny obraz tarczycy w chorobie Hashimoto.

Badanie ultrasonograficzne jest cenng, nieinwazyjng metodg ulatwiajaca postawienie
rozpoznania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy oraz obserwacje jego przebiegu
(109,110). Coraz czgs$ciej podnosi si¢ taczng oceng ultrasonograficzng z oceng przeciwcial jako
wspolczesny algorytm diagnostyki zapalenia autoimmunologicznego tarczycy (111,112).
Niektore badania wskazujg nawet ze unikalny ,,autoimmunologiczny” obraz ultrasonograficzny
tarczycy jest bardziej charakterystyczny dla diagnostyki zapalenia autoimmunologicznego

tarczycy niz obecnos¢ podwyzszonego poziomu przeciwciat (111).

Ultrasonograficzny obraz choroby Hashimoto, podobnie jak kazdego zapalenia o
charakterze autoimmunologicznym jest do$¢ charakterystyczny. W pi§miennictwie wyrdznia

si¢ kilka typowych cech, ktorych wystapienie moze sugerowac rozpoznanie. Zaliczamy do nich
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zmiany w echogeniczno$ci, echostrukturze i unaczynieniu migzszu tarczycy, obecnos¢ weztow

chlonnych okototarczycowych oraz wzrost objetosci gruczotu tarczowego.

3.3.1. Zmiany echogenicznosci i zaburzenia echostruktury miqgzszu tarczycy

Za najbardziej charakterystyczne dla zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu
Hashimoto uwaza si¢ zmiany echogenicznosci migzszu tarczycy (109,113,114), przy czym
wigkszo§¢ autordOw uzywajac tego terminu ma na mys$li zaroOwno zmiany samej
echogenicznosci, jak i zaburzenia echostruktury, ktore w polskiej nomenklaturze czgsto sg

rozdzielnymi terminami.

Echogenicznos¢ jest terminem opisujagcym zdolnos$¢ do réwnoczesnego odbijania i
propagacji ultradzwiekow (115). Ocenia, jak jasne sg tkanki, co ma bezposredni zwigzek z
intensywnoscig odbijania ultradzwigkdéw. Im silniej odbijane sg fale, tym wigcej powraca ich
do glowicy, co w efekcie daje wyzsza echogenicznos¢, a wiec na ekranie struktury dajace silne
odbicie sg relatywnie jasniejsze w porownaniu do sgsiadujacych. Zazwyczaj sifa odbicia
wzrasta wraz z ggstoscia tkanek (116). Gruczot tarczowy zawiera liczne pgcherzyki koloidowe
o zr6znicowanym ksztalcie i wielkosci, co powoduje silne odbicie ultradzwickow. W zapaleniu
autoimmunologicznym tarczycy dochodzi do zniszczenia pecherzykow, a ich miejsce zajmuje
naciek zapalny ztozony z limfocytéw. Zmiana ta powoduje obnizenie echogeniczno$ci migzszu
tarczycy- najbardziej charakterystyczng  ultrasonograficzng ceche zapalenia

autoimmunologicznego (90).

Echostruktura jest wskaznikiem gladkos$ci zarysu struktur- pokazuje jak zmienna jest
echogeniczno$¢ wewnatrz pojedynczej struktury. Im wiecej izolowanych obszaréw o obnizone;]
echogeniczno$ci wewnatrz narzadu (w przypadku zapalenia autoimmunologicznego tarczycy-

pecherzykow zastapionych naciekiem limfocytarnym) tym mniej spoista jest jego struktura. W
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zapaleniu autoimmunologicznym jest ona zwykle bardzo zaburzona, mogg pojawiac si¢ tzw.

mikroguzki (micronodules)- miejsca o szczeg6lnie obnizonej echogenicznosci.

Ocena wymienionych cech jest subiektywna. Ultrasonografista dokonuje jej przez
poréwnanie natgzenia ech w ocenianej strukturze z sonomorfologig otaczajacych struktur,
najczesciej migsni. Wedlug wytycznych PTU punktem odniesienia dla oceny echogenicznosci
tarczycy powinna by¢ echogeniczno$¢ mig$ni mostkowo-obojczykowo-sutkowych (MOS).
Echogenicznos¢ gruczotu powinna by¢ wyzsza od echogenicznosci migsni MOS. Jasnos¢
poréwnywalna z tymi mig$niami sugeruje obnizenie echogenicznos$ci tarczycy. W praktyce
klinicznej wielu operatoréw blednie porownuje echogeniczno$¢ gruczotu tarczowego do
echogenicznosci krotkich miesni szyi: mostkowo-gnykowego, mostkowo- tarczowego i
tarczowo-gnykowego, ktore przylegaja bezposrednio do tarczycy, a ich echogeniczno$¢ moze

osobniczo r6zni¢ si¢ od echogenicznosci migsni MOS.

Nalezy wspomnie¢, ze producenci probuja stworzy¢ oprogramowania pozwalajace na
obiektywng oceng echogenicznoséci przez kwantyfikacje. Aplikacje te zwykle opieraja si¢ na
porownaniu echogenicznosci (podawanej w decybelach, dB) i obliczaniu wspotczynnika dla
dwodch lub wigkszej ilosci wyznaczonych wezes$niej punktow w dwoch porownywanych ze
sobg fragmentach obrazu. Najczgsciej dokonuje si¢ kilku pomiarow dla kazdego z ocenianych
narzadoéw 1 oblicza $rednia, a nastepnie oblicza si¢ wspotczynnik (ratio) dla $rednich (117).
Mimo wysokiego stopnia automatyzacji, programy tego typu sg czasochtonne 1 nieintuicyjne,
a ich skuteczno$¢ jest dyskusyjna- wiele prac sugeruje przewage oceny wzrokowej (118).
Bardziej skuteczne programy zwykle sa do$¢ niszowe 1 wymagaja dodatkowego naktadu czasu
1 zewngtrznego oprogramowania (117). Dlatego podstawa oceny echogeniczno$ci pozostaje
subiektywna ocena badajacego ultrasonografisty, ktéra moze by¢ uwiarygodniona jedynie

poprzez poréwnanie jej z oceng innych badajacych.
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3.3.2. Zmiany unaczynienia migzszu tarczycy

Kolejng istotng cechg zapalenia autoimmunologicznego tarczycy jest wzmozone
unaczynienie migzszu tarczycy (113,114,119). Jest to cecha zmienna w czasie, zwigzana z
rozwojem procesu autoimmunologicznego. Miejscowy proces zapalny indukuje rozwoj
unaczynienia, dlatego juz we wczesnej fazie zapalenia obserwuje si¢ wzmozenie unaczynienia
1 jest ono obecne przez wigkszo$¢ czasu trwania choroby. W zaawansowanej fazie przewlekle;j,
gdy dochodzi do znacznego zniszczenia migzszu tarczycy unaczynienie to ulega retrakcji.
Istotnym problemem oceny unaczynienia jest ponownie subiektywno$¢ jego oceny.
Podejmowane proby klasyfikacji unaczynienia (zwykle w cztero- lub pieciostopniowej skali)

nadal opieraja si¢ na subiektywnej ocenie i do§wiadczeniu lekarza badajacego (120).

3.3.3. Wezly chtonne okototarczycowe

Obecnos$¢ weztdbw chlonnych okolotarczycowych jest opisywana w zapaleniu
autoimmunologicznym tarczycy zardwno u dorostych, jak i u dzieci (121,122). Najczesciej
lokalizuja si¢ one w okolicach dolnych biegundéw obu ptatéw (122), rzadziej w okolicy cies$ni
(114). Ta stosunkowo charakterystyczna lokalizacja odpowiada regionowi VI wedlug
klasyfikacji American Joint Committee on Cancer (AJCC) weztdw chlonnych szyjnych (123).
Wezly chlonne w tej lokalizacji uwidacznia si¢ skrajnie rzadko u ludzi zdrowych lub w
przebiegu limfadenopatii infekcyjnych. Lokalizacja ta jest natomiast typowa dla dzieci z
zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy. Obecnos¢ weztdw chionnych w tej okolicy przy
prawidlowym obrazie tarczycy jest wskazaniem do przeprowadzenia badania kontrolnego w
ciggu kilku miesigcy. Najnowsze prace sugeruja ocen¢ weztdw celem oceny ewentualnej

progresji choroby (124).
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3.3.4. Objetosc tarczycy i szerokosS¢ ciesni

U chorych z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy ocenia si¢ zmienno$¢
objetosci (90) i szerokosci cie$ni tarczycy. Objeto$¢ gruczolu tarczowego w chorobie
Hashimoto zwykle wzrasta- dotyczy to glownie wczesnej fazy choroby, co wynika z infiltracji
limfocytarnej 1 wtornego wzrostu gruczolu pod wptywem stymulacji TSH. W schytkowej fazie
choroby objetos¢ tarczycy zazwyczaj maleje wraz z ustgpowaniem stanu zapalnego i destrukcja
czesci migzszu. U pacjentdw obserwuje si¢ rOwniez poszerzenie szerokosci cie$ni w stosunku

do o0so6b zdrowych oraz nieco czestsze wystgpowanie plata piramidowego.

3.3.5. Obraz typowy

Na charakterystyczny obraz ultrasonograficzny zapalenia autoimmunologicznego
tarczycy u pacjenta pediatrycznego skltada si¢ znacznego stopnia obnizenie echogenicznosci
migzszu tarczycy obserwowane na calej jego powierzchni, zaburzenie struktury, wystepowanie
wzmozonego unaczynienia na calej jego powierzchni oraz obecnos$¢ weztéw chlonnych w
typowej lokalizacji ponizej dolnych biegundéw platow tarczycy i ewentualnie w okolicy ciesni.
Czgsto towarzyszy temu, zawlaszcza w momencie rozpoznania, zwigkszenie objgtosci tarczycy
1 poszerzenie jej cies$ni. £aczne wystepowanie tych cech upowaznia nas do rozpoznania obrazu

ultrasonograficznego typowego dla zapalenia autoimmunologicznego tarczycy.

Nalezy zwrdoci¢ uwage, ze jest to obraz typowy dla kazdego zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy, a wigc nie dotyczy tylko i wylacznie choroby Hashimoto,
podobny spotykany jest w chorobie Gravesa- Basedova. Elementem rdznicujagcym te
schorzenia mogg by¢ odmienne wartosci predkosci przeptywu w tetnicach tarczowych, ktore
sa zazwyczaj znacznie wyzsze w chorobie Gravesa- Basedova oraz obecno$¢ wiekszej ilos¢

weztow chtonnych potozonych okotociesniowo.
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II. Cel pracy

Celem pracy bylo scharakteryzowanie obrazu ultrasonograficznego gruczohu
tarczowego u dzieci z otylos$cig oraz proba odniesienia go do funkcji tarczycy. Cel pracy

realizowano poprzez nast¢pujace cele szczegdtowe:

1) Probe ustalenia, czy obraz ultrasonograficzny tarczycy u pacjentow w wieku
rozwojowym z otylo$cig rdzni si¢ od obrazu ultrasonograficznego tarczycy u pacjentow z

rozpoznanym zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto.

2) Scharakteryzowanie obrazu ultrasonograficznego tarczycy u dzieci z otyloscig wraz z

wybranymi elementami funkcji tarczycy.
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III. Material i metody

1. Grupa badana
Badaniami objeto 174 dzieci w wieku od 5,08 do 17,5 lat. Wérdd grupy badanej byto

113 dzieci z otyloscia (grupa A) oraz dwie grupy kontrolne — grupa kontrolna 40 dzieci
zdrowych (grupa B1) i grupa kontrolna 21 dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy
typu Hashimoto (grupa B2). Grupg B2 wprowadzono dla celow analizy porownawczej obrazu

ultrasonograficznego tarczycy.

Sposroéd 113 dzieci z otytoscia ostatecznej ocenie poddano 1 wlgczono do grupy A 103

pacjentow, pozostate 10 dzieci nie spetito kryteriow wigczenia 1 wylaczenia z badania.

Rodzice pacjentéw oraz osoéb stanowigcych grupy kontrolne (a po ukonczeniu 16 roku
zycia réwniez oni sami) wyrazili pisemng zgod¢ na udzial w badaniu po uzyskaniu
wyczerpujacych informacji na temat badania. Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie

Medycznym, numer decyzji NKEBN/154/2011.

Wszystkie badane dzieci pochodzity z tego samego obszaru geograficznego
(wojewddztwa pomorskiego), ktory jest obszarem o prawidtowym zaopatrzeniu w jod (125).
Pacjenci byli objeci opieka Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii oraz Poradni
Endokrynologii Dziecigcej Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku. Do grupy
pacjentéw z otyloscia oraz grupy kontrolnej dzieci zdrowych wiaczono jedynie dzieci, u
ktorych na podstawie przeprowadzonego wywiadu wykluczono wystgpowanie w rodzinie
chor6éb autoimmunologicznych ze szczegdlnym uwzglednieniem autoimmunologicznych
choréb tarczycy, cukrzycy typu 1, choroby trzewnej, nieswoistych zapalen jelit, schorzen

reumatoidalnych, bielactwa, alopetii oraz stwardnienia rozsianego.
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2. Metody

2.1. Kryteria wiaczenia/wylaczenia do grupy badanej i grup kontrolnych

Do grupy badanej dzieci z otyloscia (grupa A) kwalifikowano pacjentow w wieku od

3 do 18 roku zycia z BMI powyzej 97centyla.

Z badania wykluczono pacjentéw z wtérng otyloScia zwigzang z zespotami
genetycznymi, ze wspoOlistniejacg rozpoznang cukrzycg typu 2, innymi chorobami
metabolicznymi, rozpoznang wczesniej 1 leczong niedoczynnoscig tarczycy, pacjentow
cierpigcych na inne choroby ogdlnoustrojowe lub otrzymujacych przewlekte leczenie
farmakologiczne oraz pacjentéw, u ktéorych w rodzinie wystepowaly choroby tarczycy.
Ponadto, w kolejnym etapie, z ostatecznie ocenianej grupy pacjentdw z otytoscig wykluczono
tych, u ktérych w trakcie badania wykazano obecno$¢ przeciwciat przeciwtarczycowych

(antyTG lub antyTPO).

Do grupy kontrolnej dzieci zdrowych (grupa B1) kwalifikowano dzieci w wieku od
3 do 18 lat z BMI ponizej 75 centyla. Z grupy tej wykluczono dzieci, ktére wykazywaty
jakakolwiek chorobe ogdlnoustrojowa, zespoly genetyczne, otrzymywaly przewlekle leczenie
farmakologiczne Ilub wykazywaly pozytywny wywiad rodzinny w kierunku chorob

autoimmunologicznych.

Grupe kontrolna dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu
Hashimoto (grupa B2) stanowily dzieci w wieku od 3 do 18 lat, ktére w czasie prowadzenia
badania zglosity si¢ z powodu nowo rozpoznanego zapalenia autoimmunologicznego tarczycy
typu Hashimoto do oddziatu lub poradni Kliniki Pediatrii, Diabetologii i Endokrynologii UCK.
Do grupy wiaczono tylko tych pacjentéw, ktérzy poza chorobg Hashimoto nie wykazywali

innych choréb autoimmunologicznych.
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2.2. Ocena auksologiczna

Wysokos¢ ciata dzieci oceniano na podstawie $redniej z trzykrotnych pomiaréow (bez
obuwia) dokonanych z doktadno$cia do 0,1 cm przy uzyciu stadiometru typu Harpender. Oceny
masy ciata dokonywano u dzieci rozebranych do bielizny z doktadno$cig do 0,1 kg. Ponadto

oceniono obwody talii 1 bioder z dokfadnoscig do 1 cm.

Wspodtczynnik masy ciata (BMI) wyliczono przez podzielenie masy ciata podanej w

kilogramach przez kwadrat jego wysokosci podanej w metrach, wedtug formuty:

masa(k
wzrost(m)?

Pomiary auksologiczne odnoszono do wartosci referencyjnych stosowanych w Polsce
dla dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia (33). W oparciu o te dane znormalizowano dla
odpowiedniego wieku chronologicznego wysokos$¢ ciata i BMI poprzez konwersje do
wskaznika odchylenia standardowego (SDS- standard deviation score). Dla wyliczenia SDS

wysokosci ciata postuzono si¢ wzorem:

wzrost (cm) — u(cm
SDS(wzrost) = (em) — plem)

o

gdzie p oznacza $redniag wysokos¢ populacji wyrazong w centymetrach dla odpowiedniego
wieku chronologicznego, a 6- odchylenie standardowe dla tego wieku. Podobnie dla SDS- BMI

zastosowano formule:

BMI —
spS(BMI) = ——H

gdzie p oznacza $rednie BMI dla odpowiedniego wieku chronologicznego, a - odchylenie

standardowe dla tego wieku.

Indeks Cole’a wyrazono jako procent Sredniego BMI dla odpowiedniego wieku

chronologicznego wedtug wzoru:
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CI

gdzie p oznacza srednie BMI dla odpowiedniego wieku.

Wskazniki talia-biodro (WHR, waist- to-hip-ratio) 1 talia-wzrost (WHtR, waist-to
height-ratio) obliczono dzielagc obwodd w talii (podany w centymetrach) odpowiednio obwod w

biodrach przez wysoko$¢ ciata (oba parametry podane w centymetrach).

U wszystkich dzieci oceniono stopien zaawansowania dojrzewania ptciowego wedhug
skali Tannera i podzielono na grupe¢ dzieci przed okresem pokwitania (Tanner 1) oraz z cechami

pokwitania (Tanner 2-5).

2.3. Ocena biochemiczna

U wszystkich dzieci po 12-godzinnym glodzeniu oceniono we krwi zylnej stezenia:
TSH, fT3, {T4, poziom przeciwcial przeciwtarczycowych antyTPO 1 antyTG, stezenie
cholesterolu catkowitego i jego frakcji: LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, trojglicerydow
(TG); aktywnos$¢ aminotrasferaz: asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AIAT), stezenie
hemoglobiny glikowanej (HbAic), glukozy i insuliny na czczo. Wszystkie badania
wykonywano standardowymi metodami analityki medycznej w Centralnym Laboratorium

Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku.

Stezenie TSH, FT4 1 FT3 oznaczano dwustopniowa metoda immunochemiczng z
uzyciem mikroczastek 1 znacznika chemiluminescencyjnego CMIA (Abbott Laboratories,
Niemcy). Zakresy wartosci referencyjnych stezen wynosily dla: TSH, 0.35-4.94 mU/L; T4,
9.01-19.05 pmol/l; T3, 2.63-5.7 pmol/l. Poziom przeciwcial przeciwtarczycowych anty-TPO i
anty-TG badano przy uzyciu testu immunoenzymatycznego Ata Combi (TPO/Tg) (Bio Systems
S.A., Barcelona, Spain) zgodnie z zaleceniami producentow w Laboratorium Centralnym
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku.
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W grupie dzieci z otyloscig wykonano ponadto test doustnego obcigzeniu glukoza
(podawano 1,75 g glukozy na kilogram masy ciata do dawki maksymalnej 75 g rozpuszczonej
w 250ml wody 1 wypitej w przeciggu 5 minut) z oceng stezenia glukozy 1 insuliny w

nast¢pujacych punktach czasowych: na czczo, po 30 minutach, 60, 90, 120 i 180 minutach).

W oparciu o wyniki badan biochemicznych u wszystkich dzieci obliczono wskaznik
HOMA-IR (Homeostatic model assessment insuline resistance) jako oceny metoda ilo§ciowa
insulinoopornosci (126) w oparciu o wzor: (stezenie glukozy na czczo mmol/l x stezenie

insuliny na czczo ml/1/ 22.4).

Ponadto u wszystkich wyliczono wspolczynnik fT3/fT4, ktory niezaleznie od

insulinoopornosci powigzany jest z otyloscia i obwodem w talii (127,128).

2.4. Ocena ultrasonograficzna

U wszystkich dzieci objetych badaniem wykonalem badanie ultrasonograficzne
tarczycy zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Ultrasonograficznego (PTU)(129).
Badania zostaly wykonane u pacjentow w pozycji lezacej na plecach aparatem Philips iU22 z
liniowa glowica 12MHz na predefiniowanym ustawieniu ,,advanced breast”, bez jego

modyfikacji z wyjatkiem ustawienia glebokosci (,,depth ) w razie potrzeby.

Ocenie ultrasonograficznej poddano wymiary platow tarczycy, szeroko$¢ ciesni,
echogeniczno$¢, echostruktur¢ oraz unaczynienie miazszu, jak rowniez okoliczne wezly

chionne.

Objetos¢ kazdego z platow wyliczono oddzielnie korzystajac ze wzoru na obliczanie
objetosci elipsoidy obrotowej ([r/6]x dlugos$¢ x szerokos¢ x glebokos¢ ). Catkowita objetosé

tarczycy stanowi sumg objetosci obu platow.
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Dla oceny echogenicznosci tarczycy wprowadzitem nastepujaca skalg:

0- prawidlowa echogenicznos¢
1- cze$ciowo obnizona echogenicznos$¢, gldéwnie na obwodach obu platéw

2- calkowicie/w znacznym stopniu obnizona echogenicznos¢

Dla oceny echostruktury:

0- prawidtowa echostruktura

1- zaburzona echostruktura

Dla opisu unaczynienia:

0- unaczynienie prawidlowe

1- unaczynienie wzmozone

Dla opisu wezlow chionnych:

0- wezly chlonne nieuwidocznione

1-  wezly chionne obecne

Ponadto do badania wprowadzitem nowy parametr oceny ultrasonograficzne;j,
dotychczas nieopisywany w piSmiennictwie- ocen¢ odleglosci powierzchni tarczycy od czota
glowicy. Ocena odleglosci powierzchni tarczycy od czota glowicy stanowi posrednio pomiar
grubosci warstwy tkanki podskornej. Odleglo$¢ glowicy od gruczotu tarczowego oceniano w
rzucie ciesni tarczycy, mierzac najmniejsza odleglo$¢ od przedniego brzegu cie$ni do gornej
krawedzi obrazu.

Zapis kazdego z badan zostat po zaslepieniu poddany podobnej ocenie przez dwoje
doswiadczonych ultrasonografistow w celu obiektywizacji wynikow. W przypadku ocen
rozbieznych, przyjmowano opini¢ wigkszosci. W przypadku trzech roéznych opinii o

konsultacje poproszony zostalby dodatkowy ultrasonografista (taka sytuacja nie miata miejsca).
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2.5. Dodatkowy podziat grupy badane;j

W celach statystycznych Grupe A-dzieci z otytoscig- podzielono na kolejne niezalezne od

siebie podgrupy uwzgledniajac:

1. pte¢ —na grupe Al (dziewczynki) i A2 (chlopcy)
2. stopien zaawansowania dojrzewania plciowego- na grupe A3 (dzieci z cechami
pokwitania) i A4 (dzieci bez cech pokwitania)
3. cechy obrazu ultrasonograficznego tarczycy w nastgpujacych wariantach:
e (Obecno$¢ obnizonej echogenicznosci na obwodach platow (stopien 1)- grupa
A5- lub jej brak- grupa A6
e Obecno$¢ calkowitego obnizenia echogeniczno$ci (stopien 2)- grupa A7- lub
jego brak- grupa A8
e Wspdlne wystepowanie obnizenia echogenicznosci: na obwodach platéw lub
catkowitego — grupa A9- lub jego brak- grupa A10
e Obecnos¢ zaburzen echostruktury (stopien 1)- grupa Al1l- lub jego brak- grupa
Al2
e Obecnos¢ obnizenia echogenicznosci na obwodzie platéw, catkowitego lub
zaburzen echostruktury- grupa A13- lub zupelny brak zmian- grupa Al14
e laczne wystgpowanie obnizenia echogeniczno$ci na obwodzie platow,
catkowitego 1 zaburzen echostruktury- grupa Al15- lub brak wspdlnego
wystepowania tych cech- grupa A16
4. Podgrupy opisujace cechy obrazu ultrasonograficznego (A5-A16) dla niektorych
zaleznosci statystycznych dzielono dodatkowo ze wzgledu na pte¢ lub stopien

zaawansowania dojrzewania ptciowego
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3. Metody analizy statystycznej

Uzyskane wyniki pomiaréw antropometrycznych, badan laboratoryjnych oraz badania
ultrasonograficznego zostaly poddane analizie statystycznej. Analize statystyczng
przeprowadzono przy pomocy programu statystycznego Statistica 13 (licencja GUMed). Jako
istotnos$¢ statystyczng przyjeto wartos¢ p<0,05. Oceny rozkladu zmiennych i1 zgodnosci z
rozkladem normalnym dokonano za pomoca testu Shapiro-Wilka. Poréwnanie ocenianych
zmiennych ilo§ciowych pomigdzy dwoma grupami badanymi przeprowadzono za pomocg testu
U-Manna-Whitneya, za$ poréwnanie ocenianych zmiennych ilosciowych pomiedzy trzema
grupami badanymi dokonano za pomocg analizy wariancji ANOVA. Zalezno$ci pomig¢dzy
zmiennymi ilo§ciowymi oceniano za pomocg testu korelacji, co przedstawiono za pomoca
wspolczynnika korelacji r 1 wykresu rozrzutu dwoch zmiennych wzgledem siebie. Analizg
réznic w czegstosci wystepowania ocenianej cechy jakosciowej przeprowadzono za pomoca
tabel wielodzielczych i czgsto$ci wystepowania danej zmiennej. Przeprowadzono réwniez
analize modelowania statystycznego za pomoca analizy regresji, za pomocg ktorej badano
wpltyw wybranych zmiennych na oceniang zmienng zalezng. Dopasowanie testu oceniano za
pomoca wspotczynnika determinancji R. Oceniano réwniez moc diagnostyczna zmiennej
"odleglos¢ czota glowicy ultrasonograficznej od gruczotu tarczowego" w ocenie wystepowania
obnizenia echogenicznosci za pomoca analizy czulo$ci i swoistosci. Wyniki analizy
przedstawiono za pomocg wykresow ramka-wasy przedstawiajacych zmienne iloSciowe
poprzez mediang, zakres 25-75% wyniku 1 zakres warto$ci minimalnej-maksymalnej, za§ w

tabeli przedstawiono zmienne jako $rednie i odchylenie standardowe.
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IV. Wyniki

1. Charakterystyka grupy badane;j

Badana grupa dzieci z otytoscia (grupa A) liczyta 103 pacjentéw (49 dziewczat- podgrupa

Al 1 54 chlopcow- podgrupa A2); Srednia wieku w tej grupie wynosita 12,95+3,23 lat i nie

roznil si¢ istotnie statystycznie miedzy podgrupami Al 1 A2.

Grupe kontrolng stanowito 40 dzieci zdrowych (grupa B1: 20 dziewczat i 20 chtopcow) ze

srednig wieku 12, 47+3,41 lat.

Sredni wiek dzieci poréwnujac grupe A i B1 nie réznit si¢ istotnie statystycznie (p=0,66),

a rozktad plci byl symetryczny.

Druga grupa kontrolna, ktora stanowily dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym

tarczycy typu Hashimoto (grupa B2), liczyta 21 dzieci (16 dziewczat 1 5 chtopcodw) w wieku

14,24+2 35 lat.

1.1.Badane parametry antropometryczne

Parametry antropometryczne przedstawiono w tabelach II 1 I11.

Tabela IlI. Parametry antropometryczne oceniane u dzieci z otyloscig (grupa A) i w grupie

dzieci zdrowych (grupa kontrolna B1)

oceniany parametr Grupa A, n=103 Grupa B1, n=40 p
masa ciala (kg) 79,17+£25,62 44,10+14,93 0,000
wysokos$¢ ciata (cm) 160,33+17,06 152,33+17,93 0,009
wysokos$¢ ciata

(SDS) 0,76+1,17 -0,22+0,64 0,000
BMI (kg/m?) 29,9+15,35 18,26+2,53 0,000
BMI SDS 4,18+1,90 -0,18+0,49 0,000
indeks Cole’a (%) 161,11+22,04 100,07+7,47 0,000
powierzchnia (m?) 1,82+0,38 1,35+0,31 0,000
obwod w talii (cm) 90,08+14,21 62,88+7,04 0,000
obwdd w biodrach (cm) 101,86+14,56 78,33£10,61 0,000
WHR 0,89+0,08 0,81+0,05 0,000
WHtR 0,56+0,07 0,4140,02 0,000
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Tabela III. Parametry antropometryczne oceniane w grupie dzieci z otytosciq (grupa A) i w
grupie dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto (grupa kontrolna

B2)
oceniany parametr Grupa A, n=103 Grupa B2, n=21 p
BMI (kg/m?) 29,9+15,35 21,08+£2,91 0,000
WHR 0,89+0,08 0,79+0,04 0,000
WHtR 0,56+0,07 0,41+0,02 0,000

1.1.1. Masa ciala

W grupie dzieci z otyloscia wykazano istotng statystycznie wyzszg mase ciala niz w

grupie kontrolnej dzieci zdrowych.

1.1.2. Wysokos¢ ciata

Stwierdzono znamiennie wyzsza wysokos¢ ciata w grupie dzieci z otyloscig w stosunku

do grupy dzieci zdrowych wyrazong zar6wno w centymetrach, jak i w SDS.

1.1.3. BMI, powierzchnia ciala, indeks Cole’a

Dzieci z nadmiarem masy ciala prezentowaly wyzsze BMI oraz wyzsze BMI SDS niz
dzieci zdrowe (29,9 kg/m? vs 18,26 kg/m? oraz 4,18 vs -0,18). BMI w grupie A bylo réwniez
istotnie wyzsze niz u dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy. Takze powierzchnia

ciata dzieci z otylo$cig byta wyzsza, niz dzieci zdrowych.

Nie wykazano zaleznosci pomiedzy SDS BMI 1 indeksem Cole’a a wiekiem pacjenta (p
wynosito odpowiednio 0,062 i 0,063), ptcia (p wynosito odpowiednio 0,869 i1 0,227) ani fazg

dojrzewania plciowego (p wynosito odpowiednio 0,092 1 0,689).
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1.1.4. Obwaod talii, obwdd bioder, WHR, WHtR

Obwdd talii 1 bioder wraz z zaleznymi od talii wskaznikami WHR i WHtR byly

znamiennie wyzsze u dzieci z otytoscia, niz w pozostatych grupach.

1.1.5. Pte¢ i zaawansowanie pokwitania

Pacjenci plci meskiej grupy z otyloscia (podgrupa A2) wykazywali wicksza

powierzchni¢ oraz mase ciala, obwodd w talii i WHR niz pacjenci pici zenskiej (podgrupa Al).

Istotnie wyzsza u chtopcow byta réwniez wysokos¢ ciata wyrazona w centymetrach, jednak po
jej znormalizowaniu do SDS, roznica ta przestawala by¢ istotna statystycznie. BMI i BMI
wyrazone w SDS w grupie pacjentéw z otyloscia (grupa A) nie roznily si¢ statystycznie w

zakresie plci (Tabela IV).

Tabela 1V. Parametry antropometryczne oceniane w grupie A w zaleznosci od podziatu na
plec- podziatl na podgrupe Al(dziewczeta) i A2 (chiopcy)

oceniany parametr Grupa Al, n=49 Grupa A2, n=>54 p
masa ciala (kg) 72,66+22,49 85,08 27,03 0,019
wysokos¢ ciala (cm) 156,58+16,50 163,74+16,98 0,011
SDS wzrost 0,80+1,03 0,71+£1,30 0,663
BMI (kg/m?) 28,91+4,74 30,82+5,75 0,0725
BMI SDS 4,09+1,67 4,27+2,10 0,869
indeks Cole’a (%) 157,82+17,72 164,09+25,13 0,227
powierzchnia (m?) 1,73+0,35 1,90+0,39 0,0129
obwod w talii (cm) 86,15+12,93 93,65+14,49 0,0101
obwod w biodrach (cm) 100,69+14,40 102,92+14,75 0,613
WHR 0,860,065 0,92+0,08 0,001
WHtR 0,55+0,06 0,5740,07 0,137
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Uwzgledniajac stopien zaawansowania rozwoju pilciowego wg. Tannera dokonano
podziatu grupy A na podgrupe A3- dzieci z cechami pokwitania oraz A4- dzieci przed okresem

pokwitania.

Grupa A4 wykazywala nizszg mase ciata, wysokos¢ ciala, BMI, powierzchni¢ ciala,
obwod bioder i talii, a takze WHtR, ale nie WHR, SDS BMI i indeks Cole’a w porownaniu do
dzieci grupy A3. Po znormalizowaniu wysokosci ciata i wyrazeniu go w SDS, byla ona wyzsza

w grupie dzieci przed okresem pokwitania (A4), niz w grupie A3 (Tabela V).

Tabela V. Parametry antropometryczne oceniane u dzieci grupy A z uwzglednieniem
zaawansowania pokwitania- podgrupa A3(dzieci z otytoscig i cechami pokwitania), podgrupa
A4 (dzieci z otyloscig bez cech pokwitania)

oceniany parametr Grupa A3, n=59 Grupa A4, n=44 p

masa ciala (kg) 93,17+20,42 60,41£19,11 0,000
wysoko$¢ ciala (cm) 169,64+9,05 147,86+17,36 0,000
wysokos¢ ciata (SDS) 0,42+1,00 1,21+£1,25 0,001
BMI (kg/m?) 32,24+5,28 26,78+3,59 0,000
BMI SDS 4,42+1,95 3,86+1,79 0,092
indeks Cole’a (%) 162,28+24,74 159,54+17,96 0,689
powierzchnia (m?) 2,03+0,25 1,53+0,33 0,000
obwod w talii (cm) 97,60+12,15 80,00+£9,91 0,000
obwod w biodrach (cm) 110,36 90,45+11,12 0,000
WHR 0,87+0,088 0,89+0,06 0,868
WHtR 0,58+0,07 0,54+0,05 0,008
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1.2. Wyniki badan laboratoryjnych

1.2.1. Ocena funkcji tarczycy
Srednie wartosci stezen TSH, fT3 i fT4 w badanych grupach A, B1 i B2

przedstawiono w tabelach VI i VIIL.

Tabela VI. Srednie stezenie TSH, fT3 i fT4 w grupie A (dzieci z otyloscig) i grupie kontrolnej
Bl(dzieci zdrowych)

oceniany Grupa A, Grupa B, P
parametr n=103 n=40

TSH (mU/]) 3,57+0,84 2,46+0,66 0,000
fT3 (pmol/l) 5,35+0,61 4,26+0,72 0,000
fT4 (pmol/l) 13,34+1,57 15,6+2,03 0,000
fT3/fT4 0,41+0,07 0,28+0,05 0,000

Tabela VII. Srednie stezenie TSH, fT3 i fT4 w grupie A (dzieci z otylosciq) i grupie kontrolnej
B2 (dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto)

oceniany Grupa A, Grupa B2 p
parametr n=103 n=21

TSH (mU/]) 3,57+0,84 | 31,04+17,29 0,000
fT3 (pmol/) 5,35+0,61 4,07+0,54 0,000
fT4 (pmol/) 13,34+1,57 10,48+1,16 0,000
fT3/fT4 0,41+0,07 0,39+0,04 0,436

Stezenie TSH
Srednie stezenie TSH w grupie dzieci z otyloscia wyniosto 3,57 0,84 mU/1 i bylo
istotnie statystycznie wyzsze, niz w grupie dzieci zdrowych (2,46+0,66 mU/l), co

przedstawiono na Rycinie 1. Tylko u 5 ze 103 (4,9%) pacjentow z otyloscig przekraczato ono
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zakres wartosci referencyjnych 1 miescito si¢ pomiedzy 4,97 a 7,75 mU/1. U dzieci z nowo
rozpoznang choroba Hashimoto srednie stezenie TSH wynosilo 31,04+17,29 mU/I i bylo
znamiennie wyzsze, niz w pozostalych grupach; u wszystkich pacjentéw z tej grupy
przekraczalo gorny zakres wartosci referencyjnych.

9
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Rycina 1. Porownanie stezen TSH w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A) i grupa dzieci
zdrowych (grupa Bl)

Stezenie fT4

Pacjenci z otyloscia wykazali §rednig warto$¢ stezenia wolnej tyroksyny istotnie
statystycznie nizsza niz dzieci zdrowe (13,34 £1,75 pmol/l v 15,6 £2,03 pmol/l). W grupie
dzieci z nowo rozpoznang chorobg Hashimoto stwierdzono najnizsza $rednig wartos$¢ stezenia
T4 (10,48+1,16 pmol/l, p< 0,05 w stosunku do pozostatych grup). Poréwnanie stezen T4 we

wszystkich badanych grupach przedstawiono na Rycinie 2.
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Rycina 2. Porownanie stezen fT4 w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A), grupie dzieci
zdrowych (grupa Bl) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu
Hashimoto (grupa B2)

Stezenie T3

Stezenie wolnej tréjjodotyroniny bylo statystycznie istotnie wyzsze u dzieci z otytoscia
(5,35+0,6 pmol/l) niz w grupie dzieci zdrowych (4,26+0,72 pmol/l).
Dzieci z otyloscig wykazywatly takze istotnie statystycznie wyzsze wartosci fT3 niz dzieci z
zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto (4,07+0,54 pmol/l). Porownanie

stezen fT4 we wszystkich badanych grupach przedstawiono na Rycinie 3.
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Rycina 3. Porownanie stezen fT3 w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A), grupie dzieci
zdrowych (grupa Bl) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu
Hashimoto (grupa B2)

fT3/fT4
Stosunek stezen wolnej trojjodotyroniny do wolnej tyroksyny byt istotnie statystycznie
WyZszy W grupie pacjentow z otyloscia w poréwnaniu do grupy kontrolnej B1, ale nie r6znit

si¢ istotnie od grupy kontrolnej B2.

Plec i pokwitanie

Nie wykazano znamiennych réznic w $rednich stezeniach TSH, fT4 i fT3 miedzy

badanymi grupami w zakresie plci ani obecnosci cech pokwitania.
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Przeciwciata przeciwtarczycowe

U 6 ze 103 pacjentow grupy A stwierdzono nieistotne, graniczne podwyzszenie
poziomu przeciwciat przeciwtarczycowych. U jednego pacjenta wykazano obecnosé
przeciwcial przeciwko peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) w stezeniu 9,22 IU/ml, u 5
pacjentow przeciwciata przeciwko tyreoglobulinie (anty-TG), w stezeniu od 4,26 do 7,82
IU/ml. W grupie kontrolnej B1 nie stwierdzono obecno$ci podwyzszonego poziomu
przeciwcial przeciwtarczycowych u zadnego pacjenta. W grupie kontrolnej B2 wszyscy badani
wykazywali istotnie wysoki poziom przeciwciat zarowno anty-TPO (od 71,72 do 2051,1

IU/ml), jak i anty-TG (od 23,25 do 2570,53 TU/ml).

1.2.2. Ocena wybranych wartosci gospodarki lipidowej

Srednie wartosci stezen cholesterolu catkowitego, LDL cholesterolu, HDL cholesterolu

oraz trojglicerydow (TG) w badanych grupach A, B1 1 B2 przedstawiono w tabelach VIII 1 IX.

Tabela VIII. Srednie stezenie cholesterolu i jego frakcji oraz tréjglicerydow w grupie A (dzieci
z otytosciqg) i grupie kontrolnej Bl (dzieci zdrowych)

oceniany parametr Gnip a A, Gr“Ea B, p
n=103 n=40

cholesterol (mg/dl) 174,31+28,37|166,15+17,06 0,078

HDL cholesterol (mg/dl) 44,73+£10,04 | 49,1+£8,91 0,008

LDL cholesterol (mg/dl) 110,60+28,35| 115,23+8,0 0,250

TG (mg/dl) 110,26+52,79| 97,3£17,23 0,486
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Tabela IX. Srednie stezenie cholesterolu i jego frakcji oraz tréjglicerydéw w grupie A (dzieci z
otylosciq) i grupie kontrolnej B2 (dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu

Hashimoto)
oceniany parametr Gnip a A, Gru[_)a B2, p
n=103 n=21
cholesterol (mg/dl) 174,31+£28,37|203,19+22,78 0,000
HDL cholesterol (mg/dl) 44,73+£10,04 | 41,62+7,35 0,259
LDL cholesterol (mg/dl) 110,60+28,35{159,86+21,83 0,000
TG (mg/dl) 110,26+52,79|203,19423,57 0,187

W grupie pacjentow z otyloscig (grupa A) $rednie stgzenie cholesterolu catkowitego
bylo wyzsze, cho¢ nieistotnie statystycznie w poroéwnaniu do grupy dzieci zdrowych (grupa
kontrolna B1)- (174,31428,37 mg/dl vs 166,15+17,06 mg/dl, p= 0,078).

W grupie pacjentow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto
(grupa kontrolna B2) $rednie stezenie cholesterolu wynosilty 203,19+22,78 mg/dl 1 byly
statystycznie istotnie najwyzsze w poréwnaniu z pozostalymi grupami.

Stezenie LDL cholesterolu u pacjentdw z otyloscia nie roéznito si¢ znamiennie od
stezenia u pacjentow zdrowych, ale byt istotnie statystycznie nizszy, niz u chorych z
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w stezeniu poziomu TG pomigdzy grupa

pacjentow z otytoscig oraz pozostatymi grupami.

Stezenie HDL cholesterolu byto natomiast istotnie nizsze w grupie dzieci z otytoscia
niz w grupie kontrolnej dzieci zdrowych (Rycina 4), ale nie réznito si¢ ono znamiennie od
stezenia HDL cholesterolu w grupie pacjentow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy

typu Hashimoto.
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Rycina 4. Porownanie stezen HDL cholesterolu w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A),
grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy

typu Hashimoto (grupa B2)

Srednie stezenia wszystkich opisywanych frakeji lipidowych wérdd pacjentéw grupy A

nie réznily si¢ istotnie statystycznie miedzy podgrupa dziewczat (A1) i chtopcow (A2).

Ocena grupy A w zaleznosci od obecno$ci cech pokwitania wykazata statystycznie

wyzsze ste¢zenia HDL cholesterolu u dzieci z otyloscig przed okresem pokwitania (grupa A4)

w porownaniu z wykazujacymi cechy dojrzewania (grupa A3) (Rycina 5).
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Rycina 5. Porownanie stezen HDL cholesterolu w grupie pacjentow z otyloscig i cechami
pokwitania (grupa A3) oraz w grupie pacjentow z otyloscig bez cech pokwitania (grupa A4)

1.2.3. Ocena wybranych wartosci gospodarki weglowodanowe;j

Srednie wartosci stezen glukozy i insuliny na czczo, wskaznika HOMA oraz stezenia

HbAic w badanych grupach A, B1 1 B2 przedstawiono w tabelach X 1 XI.

Tabela X. Srednie stezenie glukozy na czczo, insuliny na czczo, wartosci wskaznika HOMA-IR
oraz stezenie HbA c w grupie A (dzieci z otyloscig) i grupie kontrolnej Bl (dzieci zdrowych)

oceniany parametr Grupa A, | Grupa B, p
n=103 n=40

glukoza na czczo (mg/dl) 85,714£7,99 | 79,68+6,18 0,000

insulina na czczo (uWU/ml) 14,45+8,14 | 7,94+1,12 0,000

HOMA-IR 3,08+1,79 | 1,57+0,29 0,000

HbA:c (%) 5,19+0,28 | 4,85+0,25 0,000
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Tabela XI. Srednie stezenie glukozy na czczo, insuliny na czczo, wartos¢ wskaznika HOMA
oraz stezenie HbAic w grupie A (dzieci z otytoscig) i grupie kontrolnej B2 (dzieci z zapaleniem

autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto)

oceniany parametr Grupa A, | Grupa B2,

n=103 n=40 P
glukoza na czczo (mg/dl) 85,71+7,99 | 82,86+5,90 0,134
insulina na czczo (uU/ml) 14,45+8,14 | 8,48+0,83 0,000
HOMA-IR 3,08+1,79 | 1,74+0,27 0,000
HbAc (%) 5,194+0,28 | 4,92+0,20 0,000

W grupie dzieci z otyloScig stwierdzono istotnie wyzsze st¢zenie glukozy na czczo

(85,71+£7,99mg/dl), w porownaniu do grupy dzieci zdrowych (79,68+6,17mg/dl).

Srednie ste¢zenie glukozy na czczo w grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem

tarczycy typu Hashimoto nie roznito si¢ istotnie od st¢zen w pozostatych badanych grupach.

Srednie stezenie insuliny na czczo w grupie pacjentéw z otyloscia wynosito 14,45+8,14
pU/ml 1 bylo istotnie wyzsze niz w grupie dzieci zdrowych (7,94+1,12 pU/ml) oraz grupie
dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy (8,48+0,83 pU/ml), co przedstawia
Rycina 6.

W grupie pacjentéw z otyloscig stwierdzono znamiennie wyzsze $rednie wartosci
HOMA-IR (3,08+1,79) w poréwnaniu zaré6wno do grupy dzieci zdrowych, jak i grupy z
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (odpowiednio: 1,57+0,29 i
1,74+0,27; Rycina 7).

W grupie pacjentow z otyloscia wykazano rowniez wyzsze st¢zenie hemoglobiny
glikowanej (5,19+0,28%) zarowno w pordwnaniu do grupy dzieci zdrowych (4,85+0,25%;
p=0,000) jak 1 do grupy z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto

(4,85+0,25%; p=0,000).
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Rycina 6. Porownanie stezen insuliny w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A), grupie dzieci
zdrowych (grupa Bl) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu
Hashimoto (grupa B2)
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Rycina 7. Porownane wartosci wskaznika HOMA-IR w grupie pacjentow z otyltosciq (grupa A),
grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy
typu Hashimoto (grupa B2)
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Uwzgledniajac podziat pacjentow z otyloscig na dwie podgrupy ze wzgledu na pleé
stwierdzono wyzsze $rednie stezenie glukozy (116,7+21,09mg/dl) w 120 minucie testu po
doustnym obcigzeniu glukoza u chlopcéw z otyloscig niz u dziewczat (106,55+18,26mg/dl,

p=0,028; Rycina 8).
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Rycina 8. Porownanie stezen glukozy w 120 minucie OGTT w grupie pacjentow z otyloscig po
podziale na dziewczeta (podgrupa Al) i chlopcow (podgrupa A2)

Po podziale grupy A ze wzgledu na stopien zaawansowania rozwoju plciowego na
podgrupy A3 (dzieci z cechami pokwitania) i A4 (dzieci bez cech pokwitania) w podgrupie A4
wykazano istotnie nizsze stezenie insuliny na czczo (12,39+6,97 nU/ml) i nizsza warto$¢
wskaznika HOMA (2,66+1,55), niz w grupie A3 (15, 98+8,65 nU/ml, p=0,0116 dla insuliny 1

3,4+1,89, p= 0,0253 dla HOMA-IR; Ryciny 9 i 10).
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Rycina 9. Porownanie stezen insuliny na czczo w grupie pacjentow z otylosciq z cechami
pokwitania (grupa A3) i bez cech pokwitania (grupa A4)
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Rycina 10. Porownanie wartosci wskaznika HOMA-IR w grupie pacjentow z otyloscig z
cechami z cechami pokwitania (podgrupa A3) i bez cech pokwitania (podgrupa A4)
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1.2.4. Ocena wybranych wskaznikéw funkcji watroby

Srednie aktywnosci transaminazy alaninowej i asparaginianowej w badanych grupach

A, B1 1 B2 przedstawiono w tabelach XII i XIII.

Tabela XII. Srednie aktywnosci aminotransaminaz w grupie A (dzieci z otyloScig) i grupie

kontrolnej B1 (dzieci zdrowych)

oceniany Grupa A, Grupa B,
parametr n=103 n=40 p
AspAT
(IU/1) 27,71£12,30 | 23,4547,11 0,226
AIAT (IU/1) | 29,38+24,55 | 24,60+8,68 0,422

Tabela XIII. Srednie aktywnosci aminotransferaz w grupie A (dzieci z otyloscig) i grupie
kontrolnej B2 (dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto)

oceniany Grupa A, Grupa B2,
parametr n=103 n=21 p
AspAT
+ =+
(U7 27,71+12,30 | 31,86+6,25 0,006
AIAT (IU/1) | 29,38+24,55 | 31,76+6,20 0,002

Nie stwierdzono znamiennych roznic w aktywno$ci transaminazy alanininowej i

asparaginianowej pomiedzy grupa dzieci z otyloscia a grupa kontrolng dzieci zdrowych.

Wykazano wyzsze aktywnosci AspAT 1 AIAT w grupie pacjentow z

autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (grupa B2) w porownaniu do

grupy A iB1.

Nie uwidoczniono rdéznic w aktywnosci transaminaz w zakresie plci ani stopnia

zaawansowania rozwoju plciowego.
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2. Ultrasonograficzna ocena tarczycy

Na Rycinach 12,13 1 14 przedstawiono typowe obrazy ultrasonograficzne obserwowane
u pacjentdw otytoscia, u dzieci zdrowych 1 u dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym

tarczycy typu Hashimoto.
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RS
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C 58
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Rycina 11. Typowy obraz ultrasonograficzny widoczny w grupie pacjentow z otyloscig
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Rycina 12. Prawidtowy obraz ultrasonograficzny tarczycy u dzieci zdrowych

Rycina 13. Typowy obraz ultrasonograficzny zapalenia autoimmunologicznego
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2.1. Echogeniczno$¢ migzszu tarczycy

Sposrod 103 pacjentow z otyloscig u 66 (64,08%) stwierdzono obnizong czgsciowo
echogeniczno$¢ migzszu tarczycy, szczegodlnie na obwodach platow, a kolejnych 5 (4,85%)
calkowicie. Lacznie u 71 (68,93%) pacjentow z otyloscia stwierdzono obnizenie

echogenicznos$ci migzszu tarczycy o réznym stopniu nasilenia.

W grupie kontrolnej dzieci zdrowych (grupa B1) u wszystkich pacjentéw wykazano

prawidlowy obraz tarczycy, zaden z nich nie wykazywal obnizonej echogenicznos$ci migzszu.

W grupie dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto (grupa B2)
obnizenie echogenicznosci migzszu tarczycy stwierdzono u 100% pacjentow. U wszystkich
badanych w tej grupie stwierdzono catkowite obnizenie echogeniczno$ci migzszu tarczycy

(Rycina 11).

100,00% 100,00%
100,00%
90,00%
80,00% B Pacjenci z prawidtowa
70,00% 64,08% echogenicznoscia (0)
60,00% T -
B Pacjenci z nieco obnizong
50,00% echogenicznoscig na obwodach
ptatow (1)
40,00% [ 31 07
30,00% Pacjenci z catkowicie obnizong
IR echogenicznoscia (2)
20,00% 4,85% 0,00% 0,0
10,00% . .
0,00%
grupa A grupa Bl grupa B2

Rycina 14. Czestos¢ wystepowania zmian echogenicznosci tarczycy w grupie pacjentow z
otylosciq (grupa A), grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym
zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (grupa B2)
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2.2. Echostruktura migzszu tarczycy

Zaburzenie struktury migzszu tarczycy zaobserwowano u 38 (36,89%) pacjentow z
otytoscig (grupa A; Rycina 15). W grupie kontrolnej dzieci zdrowych (grupa B1) tylko 1
dziecko (2,5%) wykazywato zaburzenia echostruktury migzszu tarczycy, podczas gdy w grupie
pacjentdw z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy (grupa B2) wykazywalo ja 100%

pacjentow.

Sposréd 38/103 pacjentéw z otytoscia u ktorych stwierdzono zaburzenia echostruktury
migzszu tarczycy jedynie u 9/38 (23,68%) nie wykazano wspdtistniejagcego obnizenia
echogeniczno$ci migzszu. U pozostalych 29 (28,16% z calej grupy pacjentow z otyloscia)
zaburzenie echostruktury wystepowalo jednoczesnie z obnizeniem echogenicznosci, w tym u 5

z obnizeniem znaczne go stopnia.

97-50% 100,00%
100,00%
90,00% Vv
80,00% vV

70,00% 1 63,11%

M Pacjenci z prawidtowa

60,00%
echostruktura(0)

50,00% - 9
40,00% -
30,00% -
20,00% -

2,50%
10,00% - 9
0,00%

B Pacjenci z zaburzong
echostrukturg (1)

grupa A grupa Bl grupa B2

Rycina 15. Czestos¢ wystepowania zmian echostruktury tarczycy w grupie pacjentow z
otylosciq (grupa A), grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym
zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (grupa B2)
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2.3. Laczne wystgpowanie zmian echogeniczno$ci i echostruktury miazszu tarczycy

Rozktad wykazanych zmian echogenicznosci i/ lub echostruktury migzszu tarczycy w

grupie dzieci z otylo$cig przedstawiono na Rycinie 16.

echostruktura
zaburzonabez
innych zmian

9%

migisz bez /

zmian 22% |

echogenicznos$¢

echogenicznos¢ obnizonana
w catosci obnizona obwodzie
5% ptatow

64%

Rycina 16. Czestos¢ stwierdzonych zmian echogenicznosci i echostruktury migzszu tarczycy w
badaniu ultrasonograficznym u pacjentow z otytosciq (grupa A)

Laczne wystepowanie zmian echogenicznosci i/lub echostruktury migzszu tarczycy
stwierdzono u 80 /103 (77,67%) dzieci z otyloscia (okreslono ja jako grupe A13). Tylko u
23/103 (22%) badanych dzieci z otylo$cig nie ujawniono zmian echogenicznosci i/lub

echostruktury tarczycy (grupa Al4).

2.4. Zmiany w unaczynieniu migzszu tarczycy

3/103 pacjentéw z otyloscia (2,91%) wykazywato wzmozone unaczynienie gruczotu
tarczowego. U dwojga z nich stwierdzono jednoczesne wystepowanie zaburzen zardwno
echogeniczno$ci, jak 1 echostruktury migzszu tarczycy. W grupie dzieci z
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autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto wszyscy pacjenci (100%)
wykazywali wzmozone unaczynienie migzszu tarczycy. Tego typu zmian nie stwierdzono u

zadnego dziecka w grupie kontrolnej dzieci zdrowych, co przedstawiono na Rycinie 17.

100,00% -
90,00% -
80,00% -

70,00% -
60,00% - [ | Pacje'nci Z unaczynieniem
prawidtowym (0)

50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% 2,91% ,00% 0,00
0,00%

W Pacjenci z unaczynieniem
wzmozonym (1)

grupa A grupa B1 grupa B2

Rycina 17 Rozklad wzorcow unaczynienia tarczycy w grupie pacjentow z otyloscig (grupa A),
grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy
typu Hashimoto (grupa B2)

2.5. Wystepowanie okototarczycowych weztdw chtonnych
U 7 (6,87%) pacjentdéw w grupie z otyloscia wykazano obecnos¢ weztéw chlonnych

ponizej dolnych biegunow tarczycy. U czterech sposrod nich stwierdzono obnizong
echogeniczno$¢ na obwodzie ptatow tarczycy, u dwojga obnizong echogeniczno$¢ na obwodzie
oraz zatarta strukture, a u jednego wylacznie zatarta echostrukture. Zaden z badanych
pacjentow ze stwierdzonymi weztami chfonnymi nie prezentowat wzmozonego unaczynienia
ani catkowicie obnizonej echogenicznosci migzszu tarczycy. W grupie B1 u zadnego dziecka
nie stwierdzono powyzszych zmian, natomiast w grupie porownawczej B2 pacjentow z

autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto u wszystkich badanych
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stwierdzono obecno$¢ weztdéw chlonnych ponizej dolnych biegundéw platéw tarczycy (Rycina

18).

100,00% 100,00%
100,00% 93,20%
90,00% -
80,00% -
70,00% - B Pacjenci bez widocznych
60,00% - weztéw chtonnych
50.00% okototarczycowych (0)
’ o
40.00% - M Pacjenci, u ktérych
7 o . .
uwidoczniono wezty chtonne
30,00% - okototarczycowe (1)
20,00%
U7
10,00% o
0,00% T T ‘
grupa A grupa Bl grupa B2

Rycina 18. Rozktad wystgpowania weztow chtonnych okolotarczycowych w grupie pacjentow z
otyltosciq (grupa A), grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym
zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (grupa B2)

2.6.0bjetos¢ tarczycy
W grupie pacjentow z otyloScig wykazano istotnie statystycznie wyzsza S$rednig

objetos¢ tarczycy (8,94+3,45ml), niz w grupie dzieci zdrowych (5,92+2,01ml, p=0,000).
Najwicksza objetos¢ tarczycy stwierdzono w grupie pacjentéw z autoimmunologicznym
zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (15,6643,24ml); wykazano takze znamiennie wyzszg jej

objetos¢ w stosunku do pozostatych badanych grup (p=0,000; Rycina 19).
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Rycina 19. Srednie wartosci objetosci tarczycy w grupie pacjentéw z otylosciq (grupa A),
grupie dzieci zdrowych (grupa B1) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy

typu Hashimoto (grupa B2)

W grupie dzieci z otylo$cig nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznos$ci pomig¢dzy

objetoscig tarczycy a zadng z ocenianych ultrasonograficznie zmian migzszu tarczycy, co

przedstawiono w tabeli XIV.
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Tabela X1V. Zaleznos¢ objetosci tarczycy w grupie pacjentow z otylosciq (grupa A) od rodzaju

zmian w jej obrazie ultrasonograficznym

objetos¢ tarczycy: p
pacjentéw z czesciowym obnizeniem echogenicznosci na obwodach ptatéw (grupa A5, n=66) | 0,890
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A6, n=37)

pacjentow z calkowitym obniZeniem echogenicznos$ci migzszu (grupa A7, n=5) 0,890
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A8, n=98)

pacjentéw z facznym obnizeniem echogeniczno$ci migzszu (grupa A9, n=71) 0,211
vs pacjentow bez tych zmian (grupa A10, n=32)

pacjentdw z zaburzeniem echostruktury migzszu (grupa Al1l, n=38) 0,875
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A12, n=65)

pacjentéw z lagcznym obnizeniem echogeniczno$ci lub zaburzeniem echostruktury migzszu | 0,524

(grupa A13, n=80)
vs pacjentdw bez tych zmian (grupa A14, n=23)

Wykazano pozytywna korelacj¢ migdzy objetoscia tarczycy u pacjentéw z otyloscia a

ich SDS BMI (wspotczynnik korelacji=0,285, p<0,05, Rycina 20) oraz indeksem Cole’a

(Rycina 21).
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objeto$¢ = 6,7700 + ,51867 * bmi sds

Korelacja: r = ,28505
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Rycina 20. Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a BMI SDS w grupie pacjentow z otytosci

objetos¢ = 2,5864 + ,03943 * index Cole

Korelacja: r= ,25160
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Rycina 21. Korelacja miedzy objetosciq tarczycy a indeksem Cole'a w grupie pacjentow z
otytosciq.
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W grupie kontrolnej dzieci zdrowych (grupa Bl) powyzsza zalezno$¢ rodwniez byta
obserwowana, ale tylko w odniesieniu do SDS BMI (wspo6tczynnik korelacji=0,339, p<0,05),

co przedstawiono na Rycinie 22.

objetos¢ = 6,1769 + 1,3856 * bmi sds
Korelacja: r = ,33926

1"

objetos¢ (ml)

-16 -14 -12 -10 08 -06 -04 -02 00 02 04 06 08 10 12

BMI SDS 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 22. Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a BMI SDS w grupie kontrolnej dzieci
zdrowych.

Korelacji powyzszej nie stwierdzono w odniesieniu do indeksu Cole’a (wspdlczynnik

korelacji=0,220, p<0,05).

W grupie dzieci z otylosciag nie wykazano korelacji migdzy objgtoscia tarczycy a

wysokoscig ciata wyrazong w SDS (wspolczynnik korelacji=0,014, p<0,05).

W grupie tej nie wykazano réwniez istotnych statystycznie roznic w rozktadzie objgtosci

tarczycy w zalezno$ci od pici ani obecnosci cech pokwitania.
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2.7. Ocena cies$ni tarczycy

Srednie wartos$ci szerokosci ciesni tarczycy w badanych grupach dzieci przedstawiono

na Rycinie 23.
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Rycina 23. Wartosci szerokosci ciesni w grupie pacjentow z otytoscig (grupa A), grupie dzieci
zdrowych (grupa Bl) i grupie dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu
Hashimoto (grupa B2)

Wykazano, ze grupa pacjentow z otyloscia (grupa A) charakteryzuje si¢ istotnie wyzsza
$rednig szeroko$cia cies$ni tarczycy (3,04+0,90 mm), w porownaniu do grupy dzieci zdrowych
(1,82+0,67 mm, p=0,000). Szerokos¢ ciesni u dzieci grupy A jest jednak nizsza, niz w grupie
pacjentow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto (4,31+1,40 mm,

p=0,000).
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y .

w zaleznosci od powierzchni ciata, masy ciata, BMI, SDS BMI, indeksu Cole’a, wysokosci

ciata ani wieku. Nie wykazano rowniez w tej grupie pacjentow istotnych statystycznie roznic

w rozktadzie szerokos$ci ciesni tarczycy w zaleznosci od pici ani stopnia pokwitania.

Dokonujac podziatu grupy A na podgrupy w zaleznosci od obecnosci obserwowanych

zmian w badaniu ultrasonograficznym stwierdzono, iz szeroko$¢ ciesni tarczycy byla istotnie

statystycznie wyzsza u wszystkich pacjentow z otyloscia, ktorzy wykazywali zmiany w obrazie

ultrasonograficznym, co przedstawiono w tabeli XV.

Tabela XV. Zaleznos¢ szerokosci ciesni tarczycy pacjentow w grupie pacjentow z otytoscig

(grupa A) od zmian w jej obrazie ultrasonograficznym

szerokos¢ ciesni: p
pacjentéw z czesciowym obnizeniem echogenicznos$ci na obwodach ptatéw (grupa AS, n=66) | 0,000
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A6, n=37)

pacjentow z catkowitym obnizeniem echogenicznosci migzszu (grupa A7, n=5) 0,000
vs pacjentdOw bez tych zmian (grupa A8, n=98)

pacjentow z lacznym obnizeniem echogenicznosci migzszu (grupa A9, n=71) 0,000
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A10, n=32)

pacjentéw z zaburzeniem echostruktury migzszu (grupa All, n=38) 0,023
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa A12, n=65)

pacjentéw z facznym obnizeniem echogenicznos$ci lub zaburzeniem echostruktury migzszu | 0,000

(grupa A13, n=80)
vs pacjentoOw bez tych zmian (grupa Al4, n=23)

Stwierdzono znamiennie szersza ciesn tarczycy w podgrupach pacjentéw z otytoscia

AS, A7, A9 oraz All, a wiec w grupach pacjentow ktorzy: wykazywali obnizong
echogeniczno$¢ na obwodach platow (AS), calkowite obnizenie echogenicznos$ci ptatow (A7),
a takze laczne obnizenie catkowite i czeSciowe echogenicznosci ptatow tarczycy (A9) w
porownaniu do tych, ktoérzy odpowiednich zmian nie wykazywali (podgrupy A6, A8, A10 1

Al2).
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Rycina 24 przedstawia $rednie warto$ci szerokosci ciesni tarczycy w grupie pacjentow
z otyloscig, ktorzy wykazywali ultrasonograficzne cechy zaburzenia echogeniczno$ci lub
echostruktury migzszu tarczycy (podgrupa A13) oraz pacjentdéw, ktorzy nie wykazywali tego

typu zmian (podgrupa A14; p=0,000).
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Rycina 24. Szerokosci ciesni u pacjentow z otylosciqg z zaburzeniami echogenicznosci lub
echostruktury migzszu tarczycy (grupa Al3) w porownaniu do pacjentow bez tego typu zmian
(grupa Al4).

Srednia szeroko$¢ ciesni w grupie pacjentdéw A13 byta znamiennie szersza niz w grupie

Al4 (p=0,000). Zaleznos$¢ ta nie wykazywata zwigzku z ptcia.

Stwierdzono rowniez, ze u pacjentow, ktorzy wykazywali cechy pokwitania szerokos¢

cie$ni tarczycy w grupie Al3 byla znamiennie szersza niz wsrdd pacjentow grupy Al4
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(p=0,001). U pacjentéw przed okresem dojrzewania nie wykazano tej zalezno$ci w opisanych
grupach (p=0,078).

2.8. Odleglo$¢ czota glowicy ultrasonograficznej od gruczohu tarczowego

Oceniono, ze w grupie pacjentow z otyloscia srednia odlegto$¢ gruczotu tarczowego od
czola glowicy aparatu ultrasonograficznego wyniosta 7,33+1,92mm i byfa istotnie statystycznie
wyzsza niz w grupie kontrolnej B1 dzieci zdrowych (3,30+0,84mm, p=0,000) oraz w grupie
kontrolnej B2 dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto
(3,52+0,79mm, p=0,000). Nie stwierdzono natomiast znamiennej réznicy tej odlegtosci miedzy

grupami kontrolnymi B1 i B2 (p=0,379).

Po dokonanym podziale pacjentow z otyloscia, ktory uwzgledniat wystepowanie
ocenianych cech ultrasonograficznych tarczycy wykazano, ze opisywana odleglo$¢ byta
Wyzsza W grupie pacjentdw z obecnoscig zmian w obrazie ultrasonograficznym w poréwnaniu
do pacjentéw bez tych zmian. Pacjenci z otylo$cia oraz obnizong czg$ciowo lub catkowicie
echogenicznos$cig migzszu tarczycy(podgrupa A9) wykazywali wieksza odleglos¢ od glowicy
do powierzchni tarczycy w poroéwnaniu do grupy Al0, czyli grupy, w ktorej opisywanych

zmian nie stwierdzono (7,9+1,81mm vs 6,05+1,53mm, p=0,000, Rycina 25).
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Rycina 25. Porownanie sredniej odleglosci czola glowicy od gruczotu tarczowego grupy
pacjentow z otyloscig i obnizong czesciowo lub catkowicie echogenicznosciq tarczycy (grupa
A9) i pacjentow z otytosciq, ktorzy nie wykazujg obnizenia echogenicznosci (grupa A10)

U pacjentéw z echogenicznoscig obnizong cze¢sciowo, catkowicie lub z zaburzeniami
echostruktury migzszu tarczycy (podgrupa A13) stwierdzono wigksza odlegltos¢ czola glowicy
od powierzchni gruczohlu tarczowego, niz u pacjentow bez tego typu zmian (podgrupa Al4;

7,71+1,86 mm vs 6+1,51mm, p=0,0000, Rycina 26).
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Rycina 26. Porownanie Sredniej odlegtosci czola gltowicy od gruczotu tarczowego w grupie
pacjentow z otyloscig i echogenicznoscig obnizong czesciowo, catkowicie lub z zaburzong
echostrukturq (grupa A13) oraz w grupie pacjentow z otytosciq, ktorzy nie wykazujq tych zmian
(grupa A14)

Przy podziale pacjentéw z otytoscia ze wzgledu na stopien obnizenia echogeniczno$ci
migzszu tarczycy stwierdzono istotnie wigksza odleglo$¢ od glowicy zaréwno u pacjentow z
czgsciowo obnizong echogenicznoscig (podgrupa AS; 7,79+1,74mm), jak i1 pacjentow z
echogenicznoscig obnizong catkowicie (podgrupa A7; 9,36+2,25mm) w poréwnaniu do grupy
bez obnizenia echogenicznosci (podgrupa A10; 6,05+1,53mm, p=0,000), Najwyzsza odleglos¢
wykazano u pacjentow z catkowicie obnizong echogeniczno$cig migzszu tarczycy. Graficzny

obraz opisanych odlegtosci przedstawiono na Rycinie 27.
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Rycina 27. Porownanie sredniej odlegtosci czota gltowicy od gruczotu tarczowego (mm) grupy
pacjentow z otylosciq, ktorzy nie wykazujg obnizenia echogenicznosci tarczycy (grupa A10), o
czesciowo obnizonej echogenicznosci na obwodach ptatow (grupa A5) i obnizonej catkowicie
echogenicznosci (grupa A7)

Wyzej wymienionej zalezno$ci nie uwidoczniono w przypadku podzialu pacjentow ze
wzgledu na zaburzenie echostruktury migzszu tarczycy. U pacjentow z zaburzeniami
echostruktury (podgrupa A11) nie stwierdzono istotnie wyzszych odleglosci tarczycy od czota

glowicy w poréwnaniu do pacjentéw bez tego typu zaburzen (podgrupa A12; p=0,302).

W grupie os6b z otyloscig nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w odleglosci

czota glowicy od gruczotu tarczowego miedzy chlopcami a dziewczgtami.

Odlegtos¢ od glowicy korelowata z BMI (wspdtczynnik korelacji= 0,467, p<0,05), co
przedstawiono na Rycinie 28. Nie korelowata ona jednak z BMI wyrazonym w SDS

(wspotczynnik korelacji= 0,161, p<0,05).
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BMI: = 20,380 + 1,3006 * odlegtosc od gtowicy
Korelacja: r= ,46676
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Rycina 28. Korelacja miedzy odlegtoscig gltowicy od gruczotu tarczowego a BMI.

2.9. Zwiazek cech ultrasonograficznych tarczycy z parametrami antropometrycznymi

2.9.1. Zwiazek cech ultrasonograficznych tarczycy z obwodem talii, bioder, WHR i WHtR

W grupie pacjentdw z otyloscig nie wykazano zwigzku miedzy obecnoscia zmian
echogeniczno$ci 1/lub zaburzen echostruktury tarczycy a obwodem talii 1 bioder oraz

wskaznikami WHR ani WHtR.

Wyrézniajac jednak wsrod pacjentéw grupy A podgrupy uwzgledniajace obecnosé
opisywanych zmian ultrasonograficznych stwierdzono, ze dzieci podgrupy A 15 (laczacej
cechy obnizonej echogenicznosci z zaburzeniami echostruktury migzszu tarczycy)
charakteryzujg si¢ wyzszym wskaznikiem WHtR, niz te, u ktorych cechy te nie wystepuja lub
wystepuja w sposob izolowany (grupa Al16, p=0,0197). Zaleznosci te przedstawiono

na Rycinie 29.
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Rycina 29. Porownanie wskaznika WHtR w grupie pacjentow z otytoscig i Ilgcznym
wystepowaniem catkowitego lub obwodowego obnizenia echogenicznosci tarczycy oraz
zaburzen echostruktury (grupa A15) i u pacjentow, u ktorych zmiany te nie wystepujq tqcznie
(grupa A16)

Wprowadzajac do podgrup Al5 i Al6 dodatkowy podziat ze wzgledu na ple¢
wykazano, ze dziewczeta, u ktérych stwierdzono laczne wystepowanie cech obnizonej
echogenicznosci oraz zaburzen echostruktury tarczycy charakteryzowaly si¢ zarowno
wyzszymi wskaznikami WHtR (p=0,0039), jak 1 WHR (p=0,0393) w poréwnaniu do dziewczat
ktore nie prezentowaly lacznego ich wystgpowania (Rycina 30 i 31). Zalezno$ci tej nie

wykazano u chlopcéw w zadnej z podgrup.
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Rycina 30. Wskaznik WHtR u pacjentek z tgcznym wystepowaniem obnizenia echogenicznosci
catkowitego lub obwodowego oraz zaburzenia echostruktury (grupa Al5) w porownaniu do
pacjentek, u ktorych zmiany te nie wystepujq tqcznie (grupa A16)- tylko ple¢ Zenska
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Rycina 31. Wskaznik WHR u pacjentek z lgcznym wystepowaniem obnizenia echogenicznosci
catkowitego lub obwodowego oraz zaburzenia echostruktury (grupa Al15) w porownaniu do
pacjentek, u ktorych zmiany te nie wystepujq tqcznie (grupa A16)- tylko ple¢ zenska
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Wprowadzajac w podgrupach A15 i A16 podzial w zaleznos$ci od stopnia dojrzewania

plciowego wykazano, ze pacjenci faczacy wspdlne wystepowanie obnizonej echogenicznos$ci

oraz zaburzen echostruktury tarczycy (grupa AlS5), ktérzy wykazywali cechy pokwitania

charakteryzowali si¢ znamiennie wyzszymi warto$ciami wskaznika WHtR w poréwnaniu do

pacjentow z otyloscig nie wykazujacych tych cech w badaniu ultrasonograficznym (grupa A16,

p=0,0364; Rycina 32). Nie wykazano natomiast podobnej zaleznos$ci wsrod pacjentéw podgrup

A151A16 przed okresem pokwitania.
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Rycina 32. Wskaznik WHtR u pacjentow z tgcznym wystepowaniem obniZenia echogenicznosci
oraz zaburzenia echostruktury (grupa A15) w porownaniu do pacjentow, u ktorych zmiany te
nie wystepujq tgcznie (grupa A16)- tylko pacjenci z cechami pokwitania
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2.9.2. Zwiazek cech ultrasonograficznych tarczycy z powierzchnig ciala, wysokoscig i masg
ciata, BMI, SDS BMI, indeksem Cole’a oraz wickiem

Nie wykazano r6znic w echogenicznos$ci ani echostrukturze tarczycy u dzieci z otytoscia
w zaleznosci od powierzchni, wysokosci czy masy ciata, BMI, SDS BMI, indeksu Cole’a, ani

wieku.

2.9.3. Zwiazek cech ultrasonograficznych tarczycy z picig i stopniem zaawansowania rozwoju
plciowego

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w rozkladzie ocenianych cech obrazu
ultrasonograficznego tarczycy w zaleznosci od plci. Zaréwno echogeniczno$¢ jak i
echostruktura migzszu tarczycy nie ro6znily si¢ w grupie chlopcoéw i dziewczat z otyloScia
(podgrupy Al 1 A2). Nie wykazano tego typu réznic takze w odniesieniu do stopnia

zaawansowania rozwoju piciowego (migdzy podgrupami A3 i A4).

2.10. Zaleznosci miedzy cechami ultrasonograficznymi tarczycy a parametrami

laboratoryjnymi

2.10.1. Zaleznosci migedzy cechami ultrasonograficznymi tarczycy a wybranymi warto$ciami
gospodarki weglowodanowe;j

Wykazano, ze dzieci z otyloScia u ktorych stwierdzono catkowicie obnizong
echogeniczno$¢ miazszu tarczycy (podgrupa A7) prezentowaly w 120 minucie testu po
doustnym obcigzeniu glukoza istotnie statystycznie wyzsze Srednie st¢zenie glukozy w

porownaniu do pozostatych pacjentow z otytoscia (podgrupa A8, p=0,0308).

W grupie dzieci, ktore wykazywaty czgsciowe lub catkowite obnizenie echogenicznos$ci
migzszu tarczycy (stopien 1 lub 2) bez towarzyszacych zaburzen echostruktury (podgrupa A9),

$rednie stezenie glukozy w surowicy krwi w 120 minucie testu bylo na granicy istotnosci
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statystycznej (p=0,0525) w porownaniu do $redniego stezenia w grupie bez powyzszych zmian
(podgrupa A10).

Stezenie to bylo rowniez wyzsze, cho¢ nieistotnie statystycznie (p=0,0674) w podgrupie
dzieci z otyloscig, u ktorych nie stwierdzono zadnych zmian w echogeniczno$ci ani

echostrukturze tarczycy (A14 ) w poréwnaniu do podgrupy ze zmianami w tym zakresie (A13).

Po uwzglednieniu podziatu pacjentow z otyloscig w zakresie ptci, w podgrupach A13 i
A14 wykazano u nich réznice w obrazie ultrasonograficznym tarczycy. U dziewczat z otyloscia,
ktore wykazywaly jakiekolwiek zmiany echogenicznosci lub echostruktury migzszu tarczycy
stwierdzono w 120 minucie testu po doustnym obcigzeniu glukoza wyzsze jej stezenie, niz w
grupie dziewczat z otyloscig bez tych zmian (podgrupa Al14, p=0,0362). Podobnej zaleznos$ci

nie zaobserwowano wsrdd chlopcow z wymienionych podgrup.

Nie wykazano wplywu stopnia zaawansowania rozwoju ptciowego badanych dzieci na

powyzsze zalezno$ci.

W podgrupie Al4 wykazano wyzsze, na granicy istotnosci statystycznej, stezenie
insuliny na czczo 1 warto$§¢ wspotczynnika HOMA-IR w poréwnaniu do podgrupy Al3 (p
odpowiednio 0,096 i 0,098). Nie wykazano w tym zakresie r6znic w zakresie plci czy okresu
zaawansowania dojrzewania. Z drugiej strony w grupie z obnizong echogenicznoscig i
zaburzong echostrukturg, ktore wystgpowaty tacznie (podgrupa A15) wartos¢ HOMA-IR byt
nieco wyzszy (na granicy istotnosci statystycznej p= 0,074), niz u pacjentow z otyloscia bez

facznego wystepowania tych cech (podgrupa A16).

2.10.2 Zaleznos$ci migdzy cechami ultrasonograficznymi tarczycy a wybranymi parametrami
funkcji tarczycy

Nie wykazano istotnych statystycznie zalezno$ci mig¢dzy stezeniem TSH a cechami
ultrasonograficznymi tarczycy w grupie badane;j.
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Grupa dzieci z otyloscig, ktére nie prezentowaly zadnych zmian w zakresie
echogeniczno$ci ani echostruktury migzszu tarczycy (podgrupa Al4) charakteryzowat

znamiennie wyzszy stosunek fT3/fT4 (p=0,0430, Rycina 33).

W grupie tej stwierdzono réwniez nizsze $rednie st¢zenie fT4 w pordwnaniu do
podgrupy A13 (dzieci ze zmianami w badaniu ultrasonograficznym), ale réznica ta nie byla

znamienna (p=0,1019).
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Rycina 33. Porownanie wspotczynnika fT3/fT4 w grupie pacjentow z otytosciq i zaburzeniami
echogenicznosci lub echostruktury migzszu tarczycy (grupa Al3 ) i grupie pacjentow z otytosciq
bez tego typu zmian (grupa A14).

2.10.3 Zaleznos$ci migdzy cechami ultrasonograficznymi tarczycy a wybranymi wartosciami
gospodarki lipidowej

W grupie pacjentdow z otylo$cia oraz obnizong echogeniczno$ciag i zaburzong
echostrukturg gruczotu tarczowego wystepujacymi fgcznie (podgrupa A13) stezenie
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trojglicerydow bylo nieco wyzsze, na granicy istotno$ci statystycznej (p=0,0684), niz u tych

dzieci z otyloscia, ktore nie wykazywaty lacznego wystepowania tych cech (podgrupa A14).

Stezenie trojglicerydéw byto natomiast istotnie statystycznie wyzsze (p=0,0244) wsrod
pacjentow z otyloscia, ktorzy wykazywali cechy pokwitania i nalezeli do podgrupy z tacznym
wystepowaniem zmian echogenicznosci i echostruktury tarczycy (A15) w porownaniu do
pacjentéw z otyloscig i cechami pokwitania, u ktoérych nie stwierdzono zmian w badaniu

ultrasonograficznym (podgrupa A16). Zalezno$¢ ta przedstawiono na Rycinie 31.
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Rycina 34. Stezenia trojglicerydow u pacjentow z {lgcznym wystepowaniem obnizZenia
echogenicznosci oraz zaburzenia echostruktury (grupa A15) w porownaniu do pacjentow, u
ktorych zmiany te nie wystepujq tqcznie (grupa A16)- tylko pacjenci z cechami pokwitania.
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Pacjenci podgrupy A15 1 A16 bez cech pokwitania nie wykazywali tej zaleznosci. Nie
wykazano jej takze w przypadku wystgpowania innych cech ultrasonograficznych tarczycy ani

przy podziale grupy ze wzgledu na plec.

3. Wyniki dodatkowych analiz

3.1. Wplyw wybranych czynnikéw na BMI dzieci z otylo$cia

Wplyw na dang wybrang ceche grupy badanych zamiennych: odleglos$ci tarczycy od
glowicy, obnizenia echogenicznosci tarczycy na obwodzie ptatéw, obnizenia echogenicznosci
tarczycy na obwodzie platow lub calkowicie, obniZenia echogenicznos$ci tarczycy lub
zaburzenia echostruktury, zaburzenia echostruktury wystepujacego izolowanie, objetosci
tarczycy, szerokosci ciesni tarczycy, stezen TSH, T3, fT4, cholesterolu, LDL- cholesterolu 1
HDL cholesterolu badano za pomoca analizy regresji. Modele zalezno$ci o najwyzszym
wspotczynniku dopasowania, przedstawiono w Tabeli XVI, gdzie przedstawiono zmienne
niezalezne (objasniajgce). Jak pokazano, dla modelu o wspdtczynniku determinacji 0,65,
spos$rod opisanych zmiennych najbardziej istotne statycznie w tym modelu zalezno$ci sa

zmienne odlegltos¢ od gtowicy w trakcie badania i objetos¢ tarczycy (Tabela X VI).
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Tabela XVI. Czynniki wplywajgce na BMI dzieci z otytosciq (grupa A)

R=0,6567 R"2=0,4312

] Popraw. R2=0,3481 F (13,89)=5,1905
Zmienne: b* Bt std. z b* P
odleglos¢ tarczycy od glowicy 0,459286 0,100270 0,000015
zcb};’fgg{:ﬁ;’tfw tarczycy  obnizona  ma - 519, 0,228922 0,926798
zzgﬁfgﬁzzg’lfgs tmtlftrlf;y ¢y obmizona bl o556 | 0164593 | 0495828
zaburzona echostrukturg tarczycy 0,104333 0,102228 0,310214
objetosc¢ tarczycy 0,425113 0,101560 0,000067
szerokos¢ ciesni tarczycy 0,026766 0,098536 0,786533
TSH -0,003331 0,089312 0,970333
fT3 -0,053687 0,084241 0,525567
T4 -0,032948 0,085621 0,701299
Cholesterol 0,075733 0,207121 0,715495
LDL- cholesterol -0,045375 0,204338 0,824777
HDL- cholesterol 0,011277 0,099974 0,910443

3.2. Wplyw wybranych czynnikow na echogeniczno$¢ migzszu tarczycy

Wplyw na dang wybrang ceche grupy badanych zamiennych: BMI, masy ciala,
wysokosci ciala, odleglosci tarczycy od glowicy, obecnosci cech pokwitania, ptei, stezenia TSH
i fT3 badano za pomocg analizy regresji. Modele zalezno$ci o najwyzszym wspotczynniku
dopasowania, przedstawiono w Tabeli XVII, gdzie przedstawiono zmienne niezalezne
(objasniajace). Jak pokazano, dla modelu o wspdlczynniku determinacji 0,51, sposrod
opisanych zmiennych najbardziej istotna statycznie w tym modelu zaleznos$ci jest zmienna
odlegto$¢ od glowicy w trakcie badania. Ponadto istotnymi czynnikami okazaty si¢ masa i

wysokos¢ ciala oraz BMI. (Tabela XVII)
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Tabela XVII. Czynniki wplywajgce na obnizenie echogenicznosci migzszu tarczycy dzieci z

otylosciq (grupa A)

R=0,5173 R"2=0,2676 Popraw. R2=
0,1967 F (9,93)=3,7752

Zmienne: ” Bt std. R
z b*

BMI: -0,818593 0,445856 0,069552
masa ciala: 0,926867 0,715501 0,198385
wysokos¢ ciala -0,511482 0,399954 0,204131
odleglos¢ od glowicy 0,572301 0,107044 0,000001
obecnos¢ cech pokwitania -0,025056 0,130951 0,848680
pte¢ -0,064945 0,101392 0,523398
objetos¢ tarczycy 0,116778 0,122221 0,341818
TSH 0,051387 0,100205 0,609297
fT3 -0,131862 0,090899 0,150246

3.3. Analiza czulo$ci 1 swoisto$ci oceny odleglosci glowicy od tarczycy u dzieci z otyloscia

Ocenie poddano moc diagnostyczng odlegtosci czota glowicy ultrasonograficznej od

tarczycy, ktora okreslitaby wystapienie obnizonej echogeniczno$ci migzszu tarczycy. Oceny

dokonano za pomocy analizy czulosci i specyficznosci. Na podstawie dopasowania ustalono

dwa punkty oceny (odleglo$¢ >6mm i>7mm). Uzyskane wyniki przedstawiono w tabeli X VIII.

Tabela XVIII. Czutos¢ i swoistos¢ we wskazaniu obnizenia echogenicznosci z powodu
odlegtosci od glowicy u dzieci z otytoscig

Przyjeta Wyniki Wyniki Wyniki Wyniki Czulo$¢ | swoistosé
odleglos¢ | prawdziwie | fatszywie | falszywie | prawdziwie
pozytywne | negatywne | pozytywne | negatywne

>6mm 61 10 15 17 85,91% 53,13%

>7mm 43 28 6 26 60,56% 81,25%
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Podobne;j analizy dokonano po wykluczeniu z grupy badanej pacjentow ponizej 9 roku

zycia (15 pacjentow) z przyjeciem tych samych punktoéw oceny. Uzyskane wyniki

przedstawiono w tabeli XIX.

Tabela XIX. Czutos¢ i swoistos¢ we wskazaniu obnizenia echogenicznosci z powodu
odlegtosci od glowicy u dzieci z otytoscig >9 r.zZ.

Przyjeta Wyniki Wyniki Wyniki Wyniki Czulo$¢ | swoistos¢
odlegtos¢ | prawdziwie | fatszywie | falszywie | prawdziwie
pozytywne | negatywne | pozytywne | negatywne
>6mm 58 6 14 12 90,62% 46,15%
>T7mm 42 22 5 21 65,63% 80,77%

3.4. Czesto$¢ wystepowania zapalenia autoimmunologiczne go typu Hashimoto w grupie dzieci

z otyloscia

Zapalenie autoimmunologiczne typu Hashimoto rozpoznano u trojga dzieci z otyloscia

(dwoch chlopcow, jedna dziewczynka), ktore zostaty pierwotnie wykluczone z tego powodu z

grupy badanej. Na tej

podstawie

oceniono

czestose

wystepowania

zapalenia

autoimmunologicznego typu Hashimoto w materiale wlasnym na 2,65% (3/113 pacjentow).

Zostaly one wylaczone z opracowan statystycznych.
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V. Dyskusja

Zar6wno otylos¢, jak i niedoczynnos¢ tarczycy sg schorzeniami czgsto wystepujacymi
w populacji 0os6b dorostych, jak i dzieci. Pacjenci z otylo$cia, nawet gdy nie towarzyszy im
zdefiniowana choroba tarczycy wykazuja stosunkowo czgsto zaburzenia jej funkcji, ktore w
swietle wspotczesnej wiedzy traktowane sg jako skutek, a nie przyczyna otytosci (130,131)
Koronnym dowodem na te tezg jest fakt normalizacji funkcji tarczycy po uzyskaniu spadku
masy ciata (86,132).

Co wiecej, w piSmiennictwie istnieja doniesienia, ze u pacjentdw z otyloscig dochodzi
nie tylko do zaburzen funkcji tarczycy, ale rowniez do zaburzen struktury migzszu gruczotu
tarczowego, a obraz ten imituje zmiany obserwowane w zapaleniu autoimmunologicznym
tarczycy. Z tego powodu do badania oprécz grupy kontrolnej dzieci zdrowych wprowadzono
dodatkowa grupe kontrolng pacjentow z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu
Hashimoto, aby stworzy¢ mozliwo$s¢ poréwnania wszystkich cech ich obrazu
ultrasonograficznego tarczycy z obrazem wystepujacym u pacjentéw z otyloscia.

Badana grupa pacjentdw z otyloscig oraz grupa kontrolna dzieci zdrowych wykazywaly
podobng strukture wiekowa 1 podobny rozktad pici, natomiast struktura wieku i ptci w grupie
kontrolnej dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto réznita si¢ od
grupy dzieci z otyloscia. Jest to zwigzane z czestszym wystgpowaniem tej choroby wsrod

nastoletnich dzieci, gtéwnie dziewczat.

1. Hormony tarczycy i badania laboratoryjne

Pacjenci z otylos$cig czgsto poddawani sa rutynowej ocenie funkcji tarczycy, a w
nastepnym etapie ocenie morfologii tarczycy. Do najczesciej zlecanych badan u dzieci z
otylos$cig nalezy badanie st¢zenia TSH, fT4 i fT3 oraz badanie ultrasonograficzne tarczycy.

Wynikiem tej oceny jest stwierdzanie u nich wysokiego odsetka tak zwanej subklinicznej
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niedoczynnosci tarczycy definiowanej jako podwyzszenie stezenia TSH ponad gérny zakres
wartosci referencyjnych, przy prawidlowym stezeniu fT4 (64,70,75,133). Niesie to za sobg
powazne  konsekwencje  diagnostyczne i  terapeutyczne. Leczenie  izolowane]
hipertyreotropinemii  lewoskretng  tyroksyna, tak powszechnie prowadzone przez
endokrynologow, u dzieci z otytoscig nie powoduje obnizenia ich masy ciata, ani nie wplywa
korzystnie na ich ogdlny stan zdrowia (134-136). Dlatego zaleca si¢, aby u pacjentéow z
otylosciag rozpoznanie subklinicznej niedoczynnosci tarczycy nie byt stawiane wylacznie na
podstawie podwyzszonego stezenia TSH (130,137). Wzrost stezenia TSH jest w tym przypadku
najczesciej zjawiskiem wtérnym do przyrostu masy ciala, a jego obnizenie obserwuje si¢
zazwyczaj po redukcji masy ciala. Z tego powodu zaleca si¢ uzywanie terminu izolowana
hipertyreotropinemia zamiast subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy.

W badanej grupie dzieci z otytoscig $rednie stezenie TSH, chociaz miescilo si¢ w
zakresie warto$ci referencyjnych (3,57+0,84 mU/1), bylo znamiennie wyzsze niz w grupie
dzieci zdrowych. Jest to zgodne z wigkszoscig ostatnich doniesien wskazujacych na
wystepowanie nieznacznie podwyzszonych stezen TSH w tej grupie chorych (133,136,138).
Najnowsze i najwieksze dotychczas przeprowadzone badanie na grupie 3459 dzieci z otyloScia
wykazato, ze az u 28,8% z nich stezenie TSH przekraczato 3 mU/Il, chociaz nie przekraczato
gornego zakresu wartosci referencyjnych (139). W badaniu tym wykazano réwniez, ze stezenie
TSH korelowato znamiennie z BMI SDS.

Taka sama korelacje pomiedzy st¢zeniem TSH a BMI SDS wykazano w badaniu
wilasnym. Rowniez inne doniesienia (27,75,136,140) potwierdzaja istnienie korelacji miedzy
stezeniem TSH a BMI u pacjentow z otyloscia. Obserwacje wloskich autorow sugeruja jednak,
ze pomimo istnienia korelacji miedzy BMI a stezeniem TSH, jej znaczenie kliniczne nie jest

duze, gdyz tylko niewielki przyrost wartosci BMI mozna wytlumaczy¢ wzrostem stgzenia TSH
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(7). Jest to zgodne z koncepcja utrzymujaca za mato prawdopodobne, aby pierwotne zaburzenia
homeostazy hormondéw tarczycy mogly by¢ przyczyng otytosci.

Pomimo iz wigkszo$¢ badan wykazuje podwyzszone st¢zenie TSH u dzieci z
otyloscia, nalezy zauwazy¢, ze istnieja rowniez doniesienia, ktore wskazuja na jej prawidlowe,
a niekiedy wrecz obnizone wartosci. Rozbieznosci te wynikaja prawdopodobnie z r6znego typu
i stopnia otyloéci, ktore wystepuja u ocenianych pacjentdow oraz ich aktualnego stanu
metabolicznego (64,141).

Istnieje wiele hipotez na temat mechanizméw prowadzacych do wzrostu st¢zenia TSH
u pacjentow z otyloscia, ktére uwzgledniajg zarowno zwigkszenie produkcji pro-TRH z
udziatem leptyny jak i zaburzenia sprz¢zenia zwrotnego spowodowane zmniejszeniem liczby
receptorow T3 w podwzgoérzu, czy zmiany ekspresji aktywnos$ci dejodynazy obwodowej. Za
mechanizm ten moze tez odpowiadac¢ istnienie opornosci insulinowej czy stanu zapalnego o
niewielkim nasileniu.

Podnoszona jest tez teoria wzrostu stezenia TSH u dzieci z otytoscig jako zjawiska
adaptacyjnego, ktore ma na celu przyspieszenie metabolizmu i1 zapobiezenie dalszemu
przyrostowi masy ciata (78,142). Istnieje jednak zgodno$¢, ze zmiany st¢zenia TSH u dzieci z
otyloscig sg konsekwencja, nie przyczyna otylosci. Jest to poparte licznymi obserwacjami
normalizacji st¢zenia TSH po istotnym spadku masy ciata (132,140).

W badanej grupie dzieci z otyloscia czgsto$¢ hipertyreotropinemii (st¢zenie TSH
powyzej 4,95 mU/L, czyli gornego zakresu wartosci referencyjnej metody) wynosita 4,9% inie
przekraczala u zadnego badanego pacjenta wartosci 7,75 mU/l. Podawana w pismiennictwie
czesto$¢ wystepowania izolowanej hipertyreotropinemii waha si¢ pomiedzy 3,2 a 22,2%
(75,140,143-145).

Badacze amerykanscy, ktérzy ocenili czgsto§¢ wystepowania izolowanej

hipertyreotropinemii (definiowanej jako st¢zenie TSH >4 mU/l, z najwyzszym obserwowanym
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poziomem 7.51 mIU/I) w grupie 185 pacjentéw na 10,8%, uznali to za stosunkowo powszechne
zjawisko wsérod pacjentow z otyloscig. Poniewaz grupa ta nie wykazywala zadnych
szczegolnych cech réznigcych ja od grupy dzieci z otyltoscig i z prawidlowym stezeniem TSH,
jak 1 od grupy kontrolnej uznano, Ze nie ma uzasadnienia medycznego dla rutynowej oceny
stezenia TSH u pacjentéw z otyloscig w wieku rozwojowym (145).

Roéwniez w badaniu wlasnym nie wykazano istotnych cech roznigcych pacjentow z
otyloscia, ktorzy wykazywali hipertyreotropinemi¢, od tych ze st¢zeniem TSH w zakresie
warto$ci referencyjnych.

Do badania pacjenci kwalifikowani byli wedtug restrykcyjnych kryteriow wiaczenia i
wylaczenia, celem wykluczenia zapalenia autoimmunologicznego tarczycy jako ewentualnej
przyczyny podwyzszonego stezenia TSH u dzieci z otylo$cig. Pacjenci, ktorzy podawali
wystepowanie chorob autoimmunologicznych u krewnych pierwszego stopnia oraz pacjenci, u
ktorych w trakcie badania wykazano obecnos¢ przeciwcial przeciwtarczycowych (antyTG lub
antyTPO) zostali wylaczeni z badan. Ponadto, celem eliminacji zjawiska niedoboru jodu, jako
kolejnego potencjalnego czynnika mogacego mie¢ wplyw na wzrost stezenia TSH, do badania
rekrutowano jedynie pacjentdéw z obszaréw nadmorskich, a wigc terenu o prawidlowym
zaopatrzeniu w jod (125,146).

W pracy wykazano, ze stezenie f13 jest wyzsze u dzieci z otylo$cig niz u ich
rowiesnikow z prawidlowa masa ciala. Wedlug Marras wzrost stezenia fT3 jest najczescie]
obserwowang zmiang funkcji tarczycy u dzieci z otyloscig (140). Jest to prawdopodobnie
wynikiem aktywacji osi tarczycowej 1 ma przeciwdziala¢ otylo$ci poprzez zwickszanie
wydatku energii spoczynkowej i zwickszenie obrotu hormonéw tarczycy przez zmiang
aktywnosci dejodynazy, ktoéra z kolei powoduje przeksztatcenie fT4 do fT3(132). Ponadto do

zwigkszenia wytwarzania fT3 dochodzi rowniez na innej drodze — stymulacji pozywieniem
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aktywnos$¢ hormonéw tarczycy poprzez zwigkszenie konwersji tyroksyny do trojjodotyroiny
(147).

W badanej grupie dzieci z otyloscig $rednie stezenie cholesterolu calkowitego byto
wyzsze, cho¢ nieistotnie statystycznie w porownaniu do grupy dzieci zdrowych, ale nizsze niz
u pacjentéw z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto. Dowodzi to, ze
wzrost stezenia cholesterolu jest zwigzany z wyzszym stezeniem TSH, ktory charakteryzowat
chorych z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy. Ostatnie badania niemieckie
przeprowadzone w duzej populacji dzieci wykazaly pozytywny zwigzek ste¢zenia TSH ze
stezeniami cholesterolu catkowitego, LDL-cholesterolu oraz trojglicerydow. Zaleznos$¢ ta byta
szczegblnie wyrazona wsrod dzieci z nadwagg i otytoscig (148). W badaniach wlasnych
stezenie LDL cholesterolu bylo rowniez wyzsze w grupie dzieci z wyzszym stezeniem TSH-
pacjentow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy niz w grupie pacjentow z otyltoscia.
Natomiast stezenie HDL cholesterolu byto istotnie nizsze w grupie dzieci z otytoscig niz w

grupie kontrolnej dzieci zdrowych.

2. Roznice w obrazie ultrasonograficznym

Prace opisujace obraz ultrasonograficzny tarczycy u dzieci z otyloscig sa nieliczne.
Inspiracja dla niniejszej pracy byly doniesienia autoréow wioskich (27,70,86,149), ktorzy
sugerowali, ze obraz ultrasonograficzny tarczycy u dzieci z otylo$cig charakteryzuja zmiany
typowe dla zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu Hashimoto. Podobne zmiany
opisywane byly rowniez przez innych autorow, ktorzy zaznaczali, ze ich wystgpowanie nie

wigze si¢ zazwyczaj ze wzrostem poziomu przeciwciat przeciwtarczycowych (27,61,150).

Poddajac analizie przedstawiony przez wspomnianych autoréw materiat nalezy przede
wszystkim odnies¢ si¢ do zastosowanej przez nich definicji ultrasonograficznego obrazu
tarczycy charakterystycznego dla zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu Hashimoto.
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Jest ona okre$lana przez nich jedynie jako stan o obnizonej echogenicznos$ci lub obnizonej
echogeniczno$ci 1 zaburzonej echostrukturze migzszu tarczycy. Zastosowane okreslenie jest
znacznie ograniczone w stosunku do cech, ktore w dostgpnym pismiennictwie zazwyczaj
definiuja zapalenie autoimmunologiczne tarczycy, co opisano uprzednio. Charakterystyczne
cechy dla zapalenia autoimmunologicznego tarczycy obok zaburzonej echogenicznosci i
echostruktury to takze zmiany w unaczynieniu migzszu tarczycy, obecnos¢ weztow chonnych
okolotarczycowych oraz ewentualny wzrost objetosci samego gruczotu (114,122). Dopiero
faczne wystgpowanie wszystkich tych cech upowaznia do stwierdzenia, ze oceniany obraz
ultrasonograficzny tarczycy sugeruje zapalenie autoimmunologiczne. W pracy wilasnej dla
definicji “typowego obrazu ultrasonograficznego autoimmunologicznego zapalenia tarczycy

typu Hashimoto” zastosowano wszystkie wspomniane kryteria.

W jednej ze swoich sztandarowych prac Radetti 1 wspotpracownicy (27) ocenili grupe
186 pacjentow z otyloscig w czterech podgrupach w zaleznosci od obrazu ultrasonograficznego
tarczycy oraz obecnosci przeciwciala przeciwtarczycowych. U 12,4% dzieci stwierdzili
obecno$¢ zmian ultrasonograficznych w obrazie tarczycy i podwyzszone poziomy przeciwciat
przeciwtarczycowych, u 10,8% podwyzszone poziomy przeciwcial z prawidlowym obrazem
ultrasonograficznym. U kolejnych 37,6% zmieniony obraz ultrasonograficzny bez obecnos$ci
przeciwcial, a u 26,8% nie wykazali ani zmian ultrasonograficznych tarczycy, ani obecnosci
przeciwcial. Dwie pierwsze grupy autorzy zdefiniowali jako chorob¢ Hashimoto i wykluczyli
je z opracowan statystycznych. W przypadku drugiej grupy zatozono, ze zmiany nie zostaly
uwidocznione ze wzgledu na ,,niskg czuto$¢ urzadzenia”. Autorzy nie podaja marki ani modelu
uzytego w badaniu ultrasonografu, a jedynie informacje¢, ze zastosowano glowice o
czestotliwosei 7,5 MHz, co faktycznie jest wartoscig dos¢ niska i nie pozwala na uzyskanie
obrazéw o wysokiej rozdzielczosci. Obecnie uzywane typowe glowice liniowe maja wysokie

czestotliwosei od 9 do18MHz. W badaniu wlasnym uzyto glowicy o czgstotliwosci 12MHz;
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warto jednak pamietac, ze liczby te okreslaja zwykle maksymalng mozliwg czestotliwosé, a nie
typowa czestotliwos¢ roboczg. Pomimo, ze mozliwosci techniczne ultrasonografow
stosowanych w badaniach prowadzonych przed rokiem 2010 odbiegaja od mozliwos$ci obecnie
stosowanych urzadzen, samo zaloZenie autorow o niskiej czutosci badania rodzi watpliwosci
dotyczace zastosowanych przez nich kryteriow rozpoznania. Zaproponowana przez autorow
szesciostopniowa  skala  oceniajaca  charakterystyczne  zmiany dla  zaplenia
autoimmunologicznego tarczycy u dzieci tylko w oparciu o jej echogeniczno$¢ i echostrukture
nie pokrywa si¢ z aktualnymi kryteriami jej ultrasonograficznego rozpoznania (114). Praca
Radettiego 1 wspdtpracownikow odwoluje sie¢ do doniesienia Cesarettiego 1 Sagessego (151),
ale w oryginalnej pracy autorzy uwzgledniaja dodatkowe kryteria takie jak obecno$¢ zmian
hiperechogenicznych, wyrazisto§¢ granic oraz objetos¢ gruczolu tarczowego w systemie
punktowym, co znaczaco modyfikuje proste rozrdéznienie wylacznie na podstawie

echogeniczno$ci migzszu tarczycy.

Ponadto w pracy Radettiego i wsp. zwraca uwage bardzo wysoki odsetek pacjentow z
chorobg Hashimoto w grupie badanej. Tylko pierwsza grupa, ktéra obejmowata pacjentéw z
obecnoscig przeciwcial przeciwtarczycowych 1 zmian ultrasonograficznych —stanowi
dziesigciokrotnos$¢ czgstosci jej wystepowania w populacji ogolnej dorostych (66,94,152). U
dzieci czestos¢ wystgpowania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy typu Hashimoto w
populacji ogdlnej szacuje si¢ na okoto 3,6% (153). W badaniu wlasnym w procesie kwalifikacji
pacjentbw w oparciu o kryteria wlaczenia 1 wylaczenia zidentyfikowano troje dzieci z
zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy, ktére zostaly wylaczone z opracowan
statystycznych, co daje odsetek 2,83%. Byli to pacjenci u ktorych stwierdzono faczne
wystepowanie wszystkich czterech podstawowych cech ultrasonograficznych zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy: znacznie obnizonej echogenicznosci z zaburzeniem

echostruktury migzszu tarczycy, istotnie wzmozonym unaczynieniem oraz obecnoscia weztow
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chlonnych ponizej dolnych biegunéw obu platow. Ponadto pacjenci ci wykazywali znacznie
podwyzszony poziom przeciwcial antyTPO 1 antyTG, a dwoje z nich wykazywato subkliniczng
niedoczynno$¢ tarczycy. W badanej grupie pacjentéw z otyloscia, u szesciorga dzieci
stwierdzono graniczne poziomy przeciwcial przeciwtarczycowych, ktore nie przekraczaty 10
IU/ml. U czworga z tych dzieci badanie ultrasonograficzne uwidocznito nieco obnizong
obwodowo echogeniczno$¢ platow tarczycy, a u dwojga (1 chlopiec, 1dziewczynka) takich
zmian nie uwidoczniono. U Zadnego z nich nie wykazano réwniez obnizenia echogenicznosci

czy zaburzen echostruktury w catym migzszu tarczycy.

Nalezy podkresli¢, ze czgstos¢ wystepowania autoimmunologicznego zapalenia
tarczycy u dzieci z otylo$cia jest wyzsza niz w populacji ogolnej. Obserwuje si¢ u nich rowniez
czestsze wystgpowanie podwyzszonego poziomu przeciwcial przeciwtarczycowych- nawet do
5,7%, zwlaszcza u dzieci z wyzszymi stezeniami TSH (65). W badaniu wiasnym tylko u
jednego z sze$ciorga dzieci z obecnoscig przeciwcial przeciwtarczycowych o poziomie
granicznym obserwowano hipertyreotropinemi¢ (stezenie TSH wynosito 5,872mU/I).
Zwigzane jest to najprawdopodobniej ze wzmozong prezentacja antygenu w wyniku
wzmocnionej stymulacji tarczycy (65). Uzyskane wyniki r6znig si¢ znacznie od wysokiej
czestosci (22,6%) wystepowania choroby Hashimoto u dzieci z otyloscig, ktorg w swoim
materiale wykazali autorzy wloscy. W 1985 roku Guillausseau (154) stwierdzit obecnos¢
przeciwcial przeciwtarczycowych u okoto 4% o0so6b zdrowych, u ponad polowy chorych z
obrzekiem §luzowatym 1 25-50% pacjentéw z nieprawidlowym stezeniem hormondw tarczycy
spowodowanym nieprawidtowa podaza jodu. W wielu pracach udowodniono, ze obecnos¢
przeciwcial przeciwtarczycowych mozna stwierdzi¢ takze u pacjentéw z innymi schorzeniami
niz zapalenie autoimmunologiczne tarczycy, jak réwniez u osdb zdrowych (155,156).
Podkresla si¢ ponadto, ze okoto 10% pomiaréw poziomu przeciwciat przeciwtarczycowych

moze wykazywa¢ wyniki falszywie dodatnie oraz ze ignorowana jest mozliwos¢ powstawania
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przeciwcial w wyniku jodyzacji soli (156), jak rowniez narastajacy wzrost ich czgstosci
obserwowany wraz z wiekiem (107). Nadrozpoznawalno$¢ zapalenia autoimmunologicznego
tarczycy typu Hashimoto moze rowniez wynikaé z tradycyjnych metod jej diagnozowania,

opierajacych si¢ gtdéwnie na wykazaniu obecnos$ci przeciwciat przeciwtarczycowych (66).

Poziom przeciwciat w oparciu o ktory Radetti kwalifikowat pacjentéw, ktérzy nie
wykazywali zmian w obrazie ultrasonograficznym tarczycy do grupy z choroba Hashimoto
wynosil srednio 281U/ml dla anty-TPO 135 [U/ml dla anty-TG ktore uznawane sg powszechnie
za poziomy niskie w poréwnaniu z typowymi przekraczajgcymi odpowiednio 1000 1 700 TU/ml
spotykanymi w innych pracach (107) i codziennej praktyce klinicznej. Sa one rowniez niskie
nawet w poréwnaniu z poziomami w grupie, ktéra wykazywala obecno$¢ zmian
ultrasonograficznych. Ten sposob kwalifikacji moze budzi¢ kontrowersje dotyczace
zastosowanych kryteriow rozpoznania. W $wietle przedstawionych faktow pacjenci ci
prawdopodobnie nie speliali w wyczerpujacy sposob kryteriow diagnostycznych zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy, a obserwowany obraz ultrasonograficzny zapewne

prezentowat typowy obraz dla pacjentow z otyloscia.

Pewne rozpoznanie zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu Hashimoto moze
by¢ postawione tylko w oparciu o peine badanie histopatologiczne; nawet badanie cytologiczne,
jakim jest biopsja aspiracyjna cienkoiglowa (BAC) moze jedynie sugerowac to rozpoznanie. W
praktyce klinicznej nawet BAC nie jest wykorzystywana jako rutynowa metoda diagnostyczna
w tym schorzeniu. Réwniez wymieniani autorzy wloscy wykazali, ze badanie cytologiczne,
ktore wykonali u niektérych dzieci z otyloscig podejrzewanych pierwotnie o chorobe
Hashimoto, okazalo si¢ prawidlowe 1 wykazato tylko obecnos¢ pojedynczych kropli koloidu 1

tyreocyty bez komoérek zapalnych sugerujacych zapalenie autoimmunologiczne (27,70).

Glownym elementem rozpoznania zapalenia autoimmunologicznego tarczycy u dzieci
jest wykazanie obecnosci przeciwcial przeciwtarczycowych, najczgsciej z obecnoscia zaburzen
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funkcji tarczycy w badaniach laboratoryjnych, zaburzen w badaniu fizykalnym lub
ultrasonograficznym (66,157). Watpliwosci moze budzi¢ stwierdzanie wola jedynie w badaniu

palpacyjnym, bez kontroli objetosci gruczotu tarczowego w badaniu ultrasonograficznym (66).

Obecnie, badanie ultrasonograficzne jest optymalng i tatwo dost¢png nieinwazyjng
procedurg diagnostyczng, ktora moze znaczaco wplyng¢ na postawienie rozpoznania i
prognozowac zaburzenia funkcji tarczycy na podstawie jej obrazu morfologicznego, zwlaszcza

w roznicowaniu choroby Hashimoto, jak i innych zapalen tarczycy (114,158).

W badaniu wlasnym wykazano odmienne obrazy ultrasonograficzne tarczycy w grupie
dzieci z otyloscig oraz w grupie kontrolnej 0s6b zdrowych. W grupie os6b zdrowych u zadnego
znich nie stwierdzono zmian w echogeniczno$ci migzszu tarczycy, a tylko u jednego wykazano

zaburzenia echostruktury.

Najczestszym 1 typowym wzorem obrazu tarczycy w grupie dzieci z otyloscig bylo
izolowane obnizenie echogeniczno$ci migzszu tarczycy na obwodach ptatow, ktére wykazano
u 64% pacjentow. Z kolei obnizenie echogeniczno$ci dowolnego stopnia obserwowano u 69%
chorych. Jesli jednak wzorujac si¢ na pisSmiennictwie anglosaskim jakiekolwiek zmiany
echogeniczno$ci lub echostruktury potraktowane zostang jako jedna cecha wspolna, ich tacznie
wystepowanie dotyczy¢ bedzie 77% grupy pacjentdw z otytoscig. W obu przypadkach jest to
odsetek wyzszy w porownaniu z dost¢pnym pismiennictwem, gdzie szacuje si¢ go na 32% do
64,8%, przy czym najwyzszy odsetek odnotowano u pacjentéw dorostych (85,149).
Réwnoczesnie zaledwie u 5 pacjentéw (4,85%) tej grupy zmiany te mogly by odpowiadac
zapaleniu autoimmunologicznemu tarczycy, cho¢ nie spehiali oni pozostatych kryteriow

diagnostycznych.

Wzmozone unaczynienie migzszu tarczycy stwierdzono u 2,91% pacjentow z otyloscia
wobec 100% w grupie kontrolnej z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu

Hashimoto i catkowitym brakiem takich zmian w grupie kontrolnej dzieci zdrowych. Biorac
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pod uwage sporadyczne wystgpowanie wzmozonego unaczynienia migzszu tarczycy u
zdrowych pacjentow w okresie dojrzewanie mozna uznac jego obecnos¢ u badanych pacjentow

z otylo$cig za przypadkowa.

Podobng sytuacje obserwowano w przypadku obecnosci weztow chlonnych ponizej
dolnych biegunéw tarczycy- stwierdzono je tylko u 6,87% pacjentdw z otyloscig, u wszystkich
pacjentéw w grupie kontrolnej z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto
iu zadnego w grupie kontrolnej dzieci zdrowych. Cho¢ wezty w tej okolicy $cisle zwigzane sg
z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy, sporadycznie obserwuje si¢ je rowniez u 0sob
bez innych cech tej choroby, zwlaszcza w przypadku infekcji gornych drég oddechowych

(122).

W badaniu nie wykazano zalezno$ci miedzy objetoscig gruczotlu tarczowego a
opisywanymi zmianami w jego echogeniczosci i echostrukturze. Srednia objetosé tarczycy w
grupie pacjentow z otyloscig byta istotnie statystycznie wigksza niz w grupie dzieci zdrowych.
Byta ona jednak nizsza, niz u chorych z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy, ktorzy
wykazywali najwicksza $rednig objetos¢ tarczycy wsrdd wszystkich badanych. Wigksza
objetos¢ tarczycy u pacjentdw z otytoscig nie korelowata z wysokos$cig ciala wyrazong w SDS.
W badaniu wykazano natomiast, Ze objeto$¢ tarczycy rosnie zarOwno ze wzrostem BMI
(wyrazonym w SDS), jak 1 indeksem Cole’a. Moze to sugerowac, ze zwigkszenie objetosci
gruczohu tarczowego u pacjentdOw z otyloscig jest w znacznym stopniu zwigzane z przyrostem
masy ciata, a nie z naciekiem limfocytarnym w przebiegu zapalenia autoimmunologicznego
czy niedoborem jodu, gdyz z grupy badanej zostali wykluczeni pacjenci z chorobami
autoimmunologicznymi, a wszyscy badani pochodzili z terenéw o prawidlowym zaopatrzeniu
w jod. Pozytywna korelacje pomigdzy objgtoscig tarczycy a BMI stwierdzono takze w

badaniach przeprowadzanych wsrdd kobiet z otyloscig (81,159). Rowniez badania chinskie
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prowadzone u dzieci z otyloscig wykazaly pozytywna korelacje pomigdzy objetoscig tarczycy

a wartoscig BMI Z-score (160).

Mechanizm tego zjawiska nie jest znany. Autorzy sugeruja, ze wzrost objgtosci tarczycy
u pacjentéow z otyloscig mogtby wigza¢ sie¢ z istnieniem u nich niewielkiego stopnia stanu
zapalnego, ktory miatby rowniez zmieni¢ echogeniczno$¢ migzszu tarczycy. Hipoteza ta
wynika ze stwierdzonej korelacji objetosci tarczycy ze stezeniem CRP. We wspomnianej pracy

nie oceniano jednak stezenia cytokin, co wedlug samych autorow jest ograniczeniem tej pracy.

W badaniu wlasnym wykazano, ze szerokos¢ ciesni tarczycy u dzieci z otytoscig byta
znamiennie szersza niz w grupie dzieci zdrowych z prawidlowa masa ciata. Wedlug moje;j
wiedzy to spostrzezenie kliniczne nie bylo dotychczas opisywane w pis§miennictwie. W badaniu
wykazano ponadto, ze opisywane uprzednio zmiany echogenicznosci i echostruktury migzszu
tarczycy wspotwystepowaly z szersza ciesnig tarczycy. Zalezno$¢ ta byla jednak obserwowana
tylko u pacjentow z cechami pokwitania- nie wyst¢powala ona u dzieci mlodszych. Szerokos¢
ciesni tarczycy u dzieci z otytoScig, mimo, ze istotnie szersza niz u zdrowych, byla wezsza niz

u dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy.

Proba wyjasnienia przyczyn czgsto obserwowanego obnizenia echogenicznosci
migzszu tarczycy u dzieci z otyloscig jest zagadnieniem niezwykle intrygujacym i wigze si¢

scisle z dalszym procesem decyzyjno-diagnostyczno-terapeutycznym.

Pierwsza hipoteza podejmujaca probg wyjasnienia tego zjawiska zaprezentowat Radetti
(27) uznajac zmiany te za wykladnik zapalenia autoimmunologicznego tarczycy o niewielkim
stopniu zaawansowania. Potwierdzeniem tej tezy miataby by¢ obecnos¢ niskich poziomoéw
przeciwcial przeciwtarczycowych oraz fakt, ze opisywane zmiany ultrasonograficzne moga
pojawia¢ sie¢ wczesniej, niz produkcja przeciwciat (161). Sam autor przyznaje jednak, ze
zalozenie to determinowaloby postawienie rozpoznania choroby Hashimoto u niewiarygodnie

wysokiego odsetka pacjentow.

96



Wysuwa wiec alternatywna koncepcje: wplyw samej otylosci na obraz
ultrasonograficzny tarczycy poprzez prozapalne dzialanie tkanki thuszczowej 1 wytworzenie
stanu zapalnego o niskim stopniu nasilenia, ktory bezposrednio wplywa na gruczot tarczowy.
Teza ta jest podejmowana rowniez przez kolejnych badaczy, ktorzy uzyskali podobne wyniki

w ocenie ultrasonograficznej migzszu tarczycy (70,160).

W badaniu przeprowadzonym w Chinach podobnie jak wzrost objetosci tarczycy
wigzano zmiany echogeniczno$ci migzszu tarczycy z odnotowanym wzrostem stezenia CRP,
co miatloby sugerowac zapalenie o niewielkim stopniu nasilenia, jednak jak wspomniano wyzej,
nie badano poziomow cytokin. Cytokiny prozapalne mialyby by¢ odpowiedzialne za wysiek do
migzszu tarczycy i obnizenie jego echogenicznosci. Szczegodlng role pehia tu czynnik martwicy
nowotworu o (TNF-a) oraz interleukiny 1 1 6 (IL-1, IL-6), ktére poza hamowaniem ekspresji
mRNA symportera sodowo-jodowego (NIS) i1 obnizaniem wychwytu jodu przez tyreocyty,
moga nasila¢ rozszerzenie 1 przepuszczalno$¢ naczyn krwionos$nych w tarczycy (162).

Skutkiem tego miatby by¢ wysiek do migzszu tarczycy i obnizenie echogenicznosci (70).

W badaniu wiasnym réwniez nie oznaczano stezenia CRP ani cytokin prozapalnych, co
uniemozliwia wykluczenie tej teorii jako prawdopodobnej przyczyny zmian morfologii
migzszu tarczycy u dzieci z otyloscig. Nalezy jednak zauwazy¢, ze jak wykazano w badaniach
u dorostych, podwyzszenie czynnikoOw prozapalnych koreluje zwykle nie tylko z ekstremalng
otyloscia, ale 1 wystepowaniem znacznego odsetka (nawet do 49%) niedoczynnosci tarczycy
(79), czego nie zaobserwowano w badaniu wlasnym. Nie stwierdzono w nim takze obecnosci
ultrasonograficznych cech stanu zapalnego tarczycy w postaci wzmozonego unaczynienia
migzszu tarczycy czy weztdw chlonnych okolotarczycowych. U pojedynczych pacjentow,
ktorzy wykazywali te cechy tylko czg$¢ miata zmiany echogenicznosci lub echostruktury
tarczycy. Ponadto wspomniane cytokiny powinny réwniez wplywac¢ na sgsiadujace tkanki.

Wowczas nalezaloby si¢ spodziewa¢ réwnomiernie rozlozonego, niewielkiego wysigku
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rowniez w otaczajacych tkankach. Z kolei ten stan nie spowodowaloby obserwowanych u
chorych z otyloscia wzglednych zmian echogeniczno$ci tarczycy w pordéwnaniu do

echogeniczno$ci sgsiadujacych migséni i tkanki faczne;.

Trzeciag koncepcja, wysunietg przez Rotondiego 1 wspotpracownikdéw (85) jest sugestia
kumulacji tkanki tluszczowej w gruczole tarczowym, czego skutkiem bylyby zmiany w
echogenicznos$ci migzszu. Tkanka taka nie jest wykrywalna w badaniu BAC i potrzebne byloby
specjalnie ukierunkowane badanie histopatologiczne, by ja wykry¢, zwlaszcza jesli odkladanie

przebiegatoby w postaci rozsiane;.

Poniewaz zadna z dotychczasowych tez nie wydaje si¢ w pelni satysfakcjonujaca
podjatem probe zaproponowania alternatywnego wyjasnienia zmian echogeniczno$ci migzszu
tarczycy u dzieci z otyloscig. Rozwazajac przyczyne obserwowanych zmian echogenicznosci
tarczycy nie nalezy wyklucza¢ czynnika pozatarczycowego, ktory mogtby spowodowaé zmiane
samego obrazu ultrasonograficznego. Takim czynnikiem wptywajacym na echogeniczno$¢
tkanek moze by¢ glgbokos$¢, na jakiej potoZzony jest sam narzad. Ultradzwieki penetrujac w glab
tkanek podlegaja zjawisku tak zwanej atenuacji, zwlaszcza w tkankach o nizszym stopniu
uwodnienia, jak tkanka thuszczowa. Wigksza odleglos¢ narzadu badanego od glowicy aparatu
ultrasonograficznego moglaby powodowaé potencjalnie wystapienie artefaktow w postaci

obnizenia echogenicznosci narzadu.

Na podstawie tego zalozenia do badania wprowadzono nowy parametr oceny
ultrasonograficznej, dotychczas nieopisywany w pisSmiennictwie— ocen¢ odleglosci
powierzchni tarczycy od czola glowicy. Pomiar tego parametru wydaje si¢ by¢ jednym z
najwazniejszych elementéw dla oceny obrazu ultrasonograficznego tarczycy u pacjentéw z

otyloscig.

W badaniu wykazano, ze oceniana odleglo$¢ powierzchni tarczycy od czota glowicy

byla istotnie wigksza w grupie pacjentéw z otylosciag w stosunku do grupy kontrolnej dzieci

98



zdrowych, jak i grupy kontrolnej dzieci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.
Pomiedzy grupami kontrolnymi nie stwierdzono réznic w zakresie tego parametru. W
pis$miennictwie opisywano oceng¢ obwodu szyi jako czynnik, ktory dobrze koreluje z gruboscia
tkanki tluszczowej okolic okotosercowej i trzewnej (163,164), ktore z kolei sg uznawane za

dobry wskaznik otytosci i ryzyka chorob metabolicznych.

Zastosowany przeze mnie parametr ocenia gtéwnie grubos¢ tkanki thuiszczowej, gdyz
szeroko$¢ migsni mostkowo- gnykowego i mostkowo- tarczowego znajdujacych si¢ rowniez w
tej okolicy anatomicznej jest na wysokos$ci ciesni tarczycy niewielka a jej wartos¢ dos¢ stata
(1-2mm). W ten sposob oceniajac odleglo$¢ ciesni tarczycy od powierzchni ciata oceniamy
glownie grubos$¢ tkanki thuszczowej w tej okolicy. Rozkfad grubosci tkanki podskornej na szyi
moze by¢ zmienny osobniczo, jednak odwotujac si¢ do wspomnianych badan, ktore wykazaty
korelacje otluszczenia szyi (wyrazonej jej obwodem) z grubo$cig tkanki trzewnej zasadnym
wydaje si¢ zalozenie, ze nasilenie otluszczenia bedzie si¢ wigzato z przyrostem grubosci tkanki

tluszczowej w rzucie tarczycy.

W badaniu nie stwierdzono réznic w wartosci odleglosci glowicy od gruczohu
tarczowego pomig¢dzy plcig meska a zenska. Wykazano natomiast jej korelacje z BMI, ale nie
z BMI wyrazonego w SDS. Jest to interesujace, gdyz wskaznik BMI SDS jako warto$¢
znormalizowana wyklucza z definicji bezwzgledny przyrost masy ciata zwigzany z wiekiem.
Wynika z tego, ze wprowadzony przeze mnie wskaznik zalezy tylko od bezwzglgdnego

przyrostu tkanki thuszczowej, wyrazonego bezwzgledng wartoscig BMI.

Wykazano zalezno$¢ migdzy wzrostem odleglosci tarczycy od czola glowicy a
zmianami echogeniczno$ci migzszu tarczycy we wszystkich ocenianych wariantach
przedstawionych na Rycinach 22-24. Nie stwierdzono natomiast zalezno$ci ocenianego

wskaznika od obecnosci izolowanych zmian echostruktury migzszu tarczycy. Na tej podstawie
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mozna przypuszczac, ze wicksza odleglo$§¢ miedzy cie$nig tarczycy a powierzchnig ciata ma

wplyw na zmiany echogenicznosci, ale nie struktury migzszu tarczycy.

Mozliwym i najprostszym wythumaczeniem tego zjawiska jest wspomniane zjawisko
atenuacji ultradzwigkéw (116). Polega ono na stopniowej utracie energii przez falg
ultradzwigckowa w ciele ludzkim, glownie ze wzgledu na absorbcje, ale rowniez odbicie,
rozproszenie 1 refrakcje. Wraz ze wzrostem glebokosci, na ktorej znajduja sie oceniane
struktury beda one coraz gorzej widoczne ze wzgledu na niedostateczng energie fali
powracajacej do glowicy. Wartg rozwazenia modyfikacja tego parametru byloby obliczenie
grubosci samej tkanki thuszczowej, jednak ze wzgledu na obecno$¢ wigzadet 1 powigzi w tej
okolicy anatomicznej nie mozna calkowicie wykluczy¢ ich wplywu na zmiang obrazu

ultrasonograficzne go.

Dla prawidlowej interpretacji oceny wskaznika odleglosci tarczycy od czola glowicy
istotne jest rozmieszczenie tkanki ttuszczowej w organizmie. Wraz z wiekiem dochodzi do
zmian w dystrybucji tkanki thuszczowej z przesunigciem jej z okolic podskérnych do miejsc
trzewnych i1 ektopowych (165). Otluszczenie okolic szyi czgsciej wystepuje u oséb ze
znacznym stopniem otylosci i postgpuje wraz z wiekiem. Uwzgledniajac wykazang w badaniu
zalezno$¢ pomiegdzy odlegloscia glowicy od tarczycy a stopniem otluszczenia szyi wyrazonego
wzrostem BMI, mozna stwierdzi¢, ze zmiany echogeniczno$ci migzszu tarczycy chociaz nie
korelowaly z BMI bezposrednio, pozostaja pod jego wplywem poprzez zwigzek wyrazony

gruboscig tkanki thuszczowe;j.

Zalezno$¢ ta moze mie¢ wplyw na rozklad tych zmian w zaleznosci od wieku. Wraz ze
wzrostem wieku pacjenta, wzrasta jego BMI oraz grubos¢ tkanki tluszczowej i zwigksza sie
czgsto$¢ wystepowania zmian echogenicznos$ci migzszu tarczycy. Posrednim potwierdzeniem

tej tezy jest wykazanie przez Rotondiego i wspotpracownikéw (85) wyzszego odsetka zmian
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echogeniczno$ci tarczycy u dorostych z otylo$cig niz u dzieci, a podobny do stwierdzonego w

pracy wlasnej- 64,8%.

Zwraca uwage, ze w przeprowadzonym badaniu az 42% dzieci z otyloscia w wieku
ponizej dziewigtego roku zycia nie wykazywalo istotnych zmian echogeniczno$ci miazszu
tarczycy, podczas gdy w grupie dzieci starszych zmian tych nie wykazywato tylko 20% z nich.
Roéwniez estymowane punkty odcigcia odleglosci gruczotu tarczowego od glowicy powyzej
ktorych czgsciej obserwowano obnizenie echogeniczniczo$ci migzszu tarczycy wykazywaty
wigkszg czulo$¢ po pominigciu w obliczeniach statystycznych grupy mlodszych pacjentow.
Potwierdza¢ to moze hipotez¢ o narastaniu zmian echogenicznos$ci migzszu tarczycy wraz z
wiekiem, chociaz nie wykazano tego zwigzku z samym procesem dojrzewania plciowego ani
wzrostem masy lub wysoko$ci ciata. Implikacja tego wnioskowania moze by¢ stwierdzenie, ze
u miodszych pacjentéw z otyloscig rzadziej stwierdza si¢ typowe zmiany ultrasonograficzne,
co jest zgodne ze spostrzezeniami klinicznymi. Postawiong wczesniej tez¢ o atenuacji
potwierdzi¢ moze wykazana w badaniu niezaleznos$¢ opisywanego wskaznika od SDS BMI,
ktére nie zmienia si¢ istotnie wraz z wiekiem dziecka oraz zalezno$¢ od BMI, ktore z kolei
wzrasta wraz z wiekiem. Dystrybucja tkanki thuszczowej 1 grubosci tkanki nad gruczotem
tarczowym jest mniejsza u mtodszych pacjentéw. Ponadto nalezy uwzgledni¢ fakt, ze nawet
relatywnie szeroka warstwa tkanki thuszczowej u mlodsze go dziecka bgdzie wyrazona mniejsza
odlegloscia bezwzgledna tarczycy od glowicy w poréwnaniu do starszego dziecka nawet z

proporcjonalnie mniejszym stopniem ottuszczenia.

W badaniu nie wykazano istotnego wplywu parametrow antropometrycznych na zmiany
echogeniczno$ci lub echostruktury migzszu tarczycy, cho¢ dokonujac regresji stwierdzono
niewielki wplyw masy 1 wzrostu ciata oraz ich pochodnej - BMI - na obnizenie
echogenicznosci. Pozostaje to prawdopodobnie w zwigzku z opisanym wyzej wplywie BMI na

grubo$¢ tkanki tluszczowej. Niewielki wplyw na echogeniczno$¢ tarczycy wykazywaly
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rowniez rozpatrywane tacznie takie czynniki jak: pte¢, stopien pokwitania, objetos¢ tarczycy,
stezenie TSH i st¢zenie fT3. Wymienione cechy rozpatrywane indywidualnie nie oddziatywaty
na sonomorfologie gruczotlu tarczowego. Przewazajacy wplyw na echogeniczno$¢ migzszu
tarczycy miata odleglo$¢ czota glowicy ultrasonograficznej od powierzchni tego narzadu, co

potwierdzono statystycznie oceng regres;ji.

Przeprowadzono analize¢ oszacowania mozliwosci przewidzenia wystepowania
obnizonej echogenicznos$ci migzszu tarczycy na podstawie okreslenia odleglosci czota glowicy
ultrasonograficznej od powierzchni gruczotlu tarczowego. W tym celu na podstawie szeregu
estymacji dopasowano dwa punkty odcigcia, powyzej ktorych z duzym prawdopodobienstwem
mozliwe bedzie stwierdzenie obnizenia echogeniczno$ci. Wartosci te to odpowiednio >6mm 1
>7mm. Dla nizszej warto$ci osiggano wysoka czuto$¢ przy niskiej swoistosci, przy wartosci
7mm czulos¢ plasowata si¢ na srednim poziomie (60%), ale swoistos¢ siegata 80%. Obliczenia
przeprowadzono ponownie wykluczajac mtodszych pacjentow, u ktorych zmiany wystepuja
rzadziej. Pozwolito to na osiagni¢cie wyzszych czutosci, ale nie wptyneto na specyficznosc, a
w przypadku punktu ustalonego na >6mm spadata ona o prawie 10% (do 46%, przy 90%

czulosci).

Wobec powyzszego nalezato rozwazy¢, ktora warto$¢ okaze si¢ wazniejszym
wspotczynnikiem z klinicznego punktu widzenia. Czuto$¢ pozwala na okreslenie na podstawie
szeroko$ci powyzej wyznaczonego punktu, jak wysoka jest szansa na wystgpienie obnizenia
echogeniczno$ci migzszu tarczycy. Parametr ten wykazuje w tym wypadku niewielka
przydatnos¢, poniewaz obnizenie echogenicznosci migzszu tarczycy bedzie widoczne na
ekranie aparatu zanim badajacy zdazy zmierzy¢ odleglos¢, w jakiej znajduje si¢ tarczyca.
Istotnym parametrem dla ultrasonografisty bedzie swoistos¢, poniewaz pozwoli okresli¢, z
jakim prawdopodobienstwem wspomniane obnizenie echa (ktore 1 tak stwierdzimy) taczy si¢ z

duza szeroko$cig warstwy tkanek. Przy 6mm jest ona zblizona do 50%, ale przy 7 mm
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przyjetych jako punkt odcigcia przekracza barier¢ 80%. Warto$¢ 7mm wydaje si¢ wigc by¢
dobrg predykcyjng wartoscig graniczng. Oznacza to, ze jesli w trakcie badania pacjenta otylego
stwierdzimy, ze tarczyca znajduje si¢ w odleglosci od glowicy wigkszej niz 7mm, a jej
echogeniczno$¢ jest obnizona, to z prawdopodobienstwem 80% jest to zwigzane wlasnie z tg

odlegtoscia, a prawdopodobienstwo to bedzie rosto wraz ze zwigkszeniem tej odleglosci.

Rozpoznanie zapalenia autoimmunologicznego tarczycy typu Hashimoto w takim
przypadku nadal jest mozliwe, ale przy tak duzym prawdopodobienstwie wystapienia artefaktu
obnizajgcego echogenicznos¢, wskazane byloby dokladne rozwazenie tacznych cech obrazu
przed wysunieciem podejrzenia takiego rozpoznania i szczegdtowa analiza jego dodatkowych
cech ultrasonograficznych jak wzmozenie przeptywu i obecnos¢ weztow chtonnych. Natomiast
przy nizszych warto$ciach tej odleglo$ci, zwlaszcza ponizej Smm, wystapienie artefaktu
obnizenia echogenicznosci cho¢ mozliwe, staje si¢ mniej prawdopodobne. Wowczas obnizenie
echogenicznos$ci migzszu tarczycy bedzie wskazaniem do obserwacji w kierunku zapalenia
autoimmunologicznego tarczycy i badania kontrolnego, nawet jesli pacjent w momencie

badania nie spetnia wszystkich ultrasonograficznych kryteriow tego rozpoznania.

U pacjentéw bez zmian migzszu w badaniu ultrasonograficznym odnotowano wyzszy

stosunek stezen fT3/fT4.

Wykazano, ze zaden z ocenianych parametréw laboratoryjnych nie ma istotnego
wplywu na obraz ultrasonograficzny tarczycy w otylosci. Jedynym wyjatkiem jest stezenie

TSH 1 T3, ale ich wptyw jest minimalny.

103



3. Typowy obraz morfologii i funkcji tarczycy u dziecka z otyloscia

Ustalajac typowy obraz morfologii i funkcji tarczycy u dziecka z otyloscig nalezy w
pierwszej kolejnosci zwroci¢ uwage na najczestsze cechy, ktore prezentuje on w badaniu
ultrasonograficznym. Objetos¢ gruczotu tarczowego i szeroko$¢ jego ciesni sg istotnie wigksze,
niz u oséb zdrowych, ale mniejsze, niz u pacjentdw z zapaleniem autoimmunologicznym
tarczycy. Bardzo charakterystyczny jest obraz obnizonej echogenicznos$ci migzszu,
zlokalizowanej zwykle w obwodowych czesciach platéw tarczycy, ktory rdzni sie od obrazu
wystepujacego w zapaleniu autoimmunologicznym. Jest on najpewniej artefaktem zaleznym
od grubosci warstwy tkanek znajdujacych si¢ pomiedzy czotem glowicy a powierzchnig
gruczohu. Ustalono, ze przy szerokosci tej warstwy >7 mm mozna przewidzie¢ z 65% czutoscia
1 81% swoistoscia, ze spowoduje ona obnizenie echogeniczno$ci migzszu tarczycy. U takiego
pacjenta mozna réwniez czasem stwierdzi¢ zaburzong echostrukturg migzszu tarczycy, ale nie
bedzie to mialo zwigzku z odlegloscig gruczotu tarczowego od glowicy. U dzieci z otyloscia
nie stwierdza si¢ obecno$ci wzmozonego unaczynienia tarczycy ani wezidw chlonnych
okototarczycowych, ktore to cechy moglyby sugerowaé stan zapalny. W badaniach
laboratoryjnych dzieci z otylo$cig wykazuja wyzsze, ale zazwyczaj nieprzekraczajace gornego
zakresu wartosci referencyjnych stg¢zenia TSH i fT3 w poréwnaniu do dzieci zdrowych, a
stezenie T4 moze by¢ nizsze niz u dzieci zdrowych. Pacjenci ci na ogét nie wykazujg obecnosci
przeciwcial  przeciwtarczycowych. Ponadto, w odroznieniu od pacjentow z
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy wsrod pacjentdw tych nie obserwuje si¢ przewagi

plci zenskiej.
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4. Zalety 1 ograniczenia pracy

Niewatpliwg zaleta tej pracy jest wprowadzenie innowacyjnego parametru w postaci
pomiaru odleglosci czola glowicy od powierzchni gruczotu tarczowego. Jest to wedhug wiedzy

autora aspekt dotychczas nierozwazany i nieopisywany w piSmiennictwie.

Dodatkowym wyr6znikiem jest rowniez proba zobiektywizowania subiektywnej i
zaleznej od operatora oceny jaka jest badanie ultrasonograficzne w postaci zaslepionej oceny
nagran przeprowadzonej przez dwoch innych operatorow, co pozwolito na wicksza

obiektywizacj¢ badania.

Wazng zaletg pracy jest rowniez wprowadzenie dwoch grup kontrolnych, co pozwala

na wieloptaszczyznowa ocene grupy badane;.

Glowng staboscig tej pracy jest zalozenie jej jednorazowego charakteru. Nie dokonano
ponownej oceny pacjentOw po dziataniach interwencyjnych majacych na celu obnizenie ich
masy ciata. Bez watpienia jest to ciekawy kierunek, w ktérym warto podazy¢, szczegdlnie, ze
istnieja doniesienia, iz obserwowany jest trend przywracania prawidlowego obrazu migzszu po

uzyskaniu spadku masy ciata (86).

Drugim ograniczeniem jest brak oceny st¢zenia CRP 1 cytokin prozapalnych, co
pozwolitoby potencjalnie wykluczy¢ teori¢ o wplywie stanu zapalnego na echogenicznos¢
migzszu tarczycy. Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku leptyny, ktorej ocena jako
substancji o udowodnionym powigzaniu z otylo$cig przyczynilaby si¢ do stworzenia

petniejszego obrazu pacjentow pediatrycznych z otyloscia.
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VI. Wnioski

1)

2)

3)

4)

Obraz ultrasonograficzny tarczycy prezentowany przez pacjentéw z otyloscig w wieku
rozwojowym rozni si¢ w sposob zasadniczy od obrazu ultrasonograficznego pacjentow
z zapaleniem autoimmunologicznym typu Hashimoto oraz dzieci zdrowych bez
nadmiaru masy ciafa.

W badaniu ultrasonograficznym tarczycy u dzieci z otyloScia izolowane obnizenie
echogenicznosci migzszu tarczycy i/lub podwyzszenie stezenia TSH jest obrazem
typowym przy braku obecnosci innych cech ultrasonograficznych i immunologicznych
spetiajacych kryteria rozpoznania zapalenia autoimmunologicznego tarczycy.
Zmiany echogeniczno$ci migzszu tarczycy u dzieci z otylo$cia zwigzane sa z gruboscia
warstwy tkanki tluszczowej na szyi 1 s3 prawdopodobnie efektem zjawiska atenuacji
ultradzwigkow.

Zastosowanie innowacyjnego ultrasonograficznego parametru oceny odleglosci
powierzchni tarczycy od czota glowicy sondy moze pozwoli¢ na predykcje charakteru

zmian echogenicznos$ci migzszu tarczycy u dzieci z otyloscig.
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VII. Streszczenie

Wstep:

Otylo$¢ wieku dziecigcego stanowi powazny i stale narastajacy problem zdrowia
publicznego na calym $wiecie. Obecnie w Polsce dotyczy on blisko jednej czwartej populacji
w wieku okotopokwitaniowym. Skutkiem otylosci sg liczne zaburzenia ogdlnoustrojowe, w
tym funkcji tarczycy. Istnieja doniesienia, ze w przebiegu otylosci moze dochodzi¢ do zaburzen
struktury migzszu gruczohu tarczowego, a obraz ten imituje zmiany obserwowane w zapaleniu

autoimmunologicznym tarczycy.

Cel:

Celem pracy bylo scharakteryzowanie obrazu ultrasonograficznego gruczohu

tarczowego u dzieci z otyloscig wraz z proba odniesienia go do jego funkcji.

Material 1 metody:

Badaniami obj¢to 174 dzieci w wieku od 5,08 do 17,5 lat. Wséréd nich bylo 113 dzieci
z otyloscig oraz dwie grupy kontrolne — grupa kontrolna 40 dzieci zdrowych 1 grupa kontrolna
21 dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto. Sposrod 113 dzieci z
otyloscig ostatecznej ocenie poddano 103 (49 dziewczat, 54 chlopcéw); pozostale 10 nie

spetnito kryteriow wilaczenia/wylaczenia z badania.

U wszystkich dzieci wykonano badanie ultrasonograficzne tarczycy oraz oceniono
stezenia: TSH, T3, T4, poziom przeciwciat przeciwtarczycowych antyTPO i anty TG, stezenia

cholesterolu catkowitego i jego frakcji: LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, trojglicerydow
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(TG); aktywno$¢ aminotrasferaz, st¢zenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc), glukozy i

insuliny na czczo.

U pacjentéw z otylosciag wykonano ponadto test po doustnym obcigzeniu glukoza z
oceng stezenia glukozy 1 insuliny. U wszystkich obliczono wskaznik HOMA-IR 1 wskaznik

Cole’a

Wyniki:

W grupie dzieci z otyloscig wykazano istotnie statystycznie wyzsze mas¢ i wysokos¢
ciata, obwdd talii 1 bioder oraz wszystkie zalezne od nich wskazniki w porownaniu do grupy
kontrolnej dzieci zdrowych. Stezenie TSH w grupie dzieci z otyloscig wyniosto 3,57 +0,84
mU/1 1 bylo istotnie statystycznie wyzsze, niz w grupie dzieci zdrowych (2,46+0,66 mU/1). U
dzieci z nowo rozpoznang chorobg Hashimoto $rednie stezenie TSH wynosito 31,04+17,29
mU/l i bylo znamiennie wyzsze, niz w pozostatych grupach. Pacjenci z otylosciag wykazali
istotnie statystycznie nizsze $rednie stezenie wolnej tyroksyny niz dzieci zdrowe (13,34 +1,75
pmol/l v 15,6 £2,03 pmol/l). W grupie dzieci z nowo rozpoznang chorobg Hashimoto
stwierdzono najnizsze S$rednie st¢zenie fT4 (10,48+1,16 pmol/l). Stezenie wolnej
trojjodotyroniny bylo statystycznie istotnie wyzsze u dzieci z otyto$cig (5,35+0,6 pmol/1) niz w
grupie dzieci zdrowych (4,26+0,72 pmol/l) 1 u dzieci z zapaleniem autoimmunolo gicznym

tarczycy typu Hashimoto (4,07+0,54 pmol/l).

U 64,08% pacjentow z otyloscig stwierdzono obnizong czg¢sciowo echogeniczno$é
migzszu tarczycy, szczegdlnie na obwodach ptatow, a kolejnych 4,85% catkowicie. Lacznie u
68,93% pacjentdw z otytoscig stwierdzono obnizenie echogeniczno$ci migzszu tarczycy o
réoznym stopniu nasilenia. W grupie kontrolnej dzieci zdrowych u wszystkich pacjentow

wykazano prawidlowy obraz tarczycy, zaden z nich nie wykazywat obnizonej echogenicznosci
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migzszu. W grupie dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy typu Hashimoto

catkowite obnizenie echogenicznosci stwierdzono u 100% pacjentow.

Zaburzenie struktury migzszu tarczycy zaobserwowano u 36,89% pacjentow z
otytoscig. W grupie kontrolnej dzieci zdrowych tylko 1 dziecko (2,5%) wykazywato zaburzenia
echostruktury miazszu tarczycy, podczas gdy w grupie pacjentow z zapaleniem
autoimmunologicznym tarczycy wykazywato ja 100% pacjentow. 2,91% pacjentow z otyloscia
wykazywalo wzmozone unaczynienie gruczolu tarczowego. W grupie dzieci z
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto wszyscy pacjenci (100%)
wykazywali wzmozone unaczynienie. Tego typu zmian nie stwierdzono u zadnego dziecka w
grupie kontrolnej dzieci zdrowych. U 6,87% pacjentéw w grupie z otylo$cig wykazano
obecno$¢ weztdw chlonnych ponizej dolnych biegunow tarczycy. W grupie pordwnawczej
pacjentow bez nadmiaru masy ciata nie stwierdzono powyzszych zmian, natomiast w grupie
poréwnawczej pacjentdow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu Hashimoto

zaobserwowano je u wszystkich badanych.

W grupie pacjentéw z otyloscia wykazano istotnie statystycznie wyzsza S$rednig
objetos¢ tarczycy (8,9443,45ml), niz w grupie dzieci zdrowych (5,92+2,01ml). Najwicksza
objetos¢ tarczycy stwierdzono w grupie pacjentdéw z autoimmunologicznym zapaleniem
tarczycy typu Hashimoto. Wykazano pozytywng korelacje migdzy objetoscig tarczycy u

pacjentéw z otytoscig a ich SDS BMI.

Grupa pacjentow z otyloscig charakteryzowala si¢ istotnie wyzszg $rednig szerokoscia
ciesni tarczycy (3,04+0,90 mm), w porownaniu do grupy dzieci zdrowych (1,82+0,67 mm),
jednak nizsza, niz w grupie pacjentdow z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy typu

Hashimoto (4,31%1,40 mm).

Do badania wprowadzono nowy parametr oceny ultrasonograficznej, dotychczas

nieopisywany w piSmiennictwie- ocen¢ odleglosci powierzchni tarczycy od czota glowicy
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ultrasonograficznej. Oceniono, ze w grupie pacjentéw z otyloscig $rednia odleglos¢ gruczotu
tarczowego od czofa glowicy aparatu ultrasonograficznego wyniosta 7,33+1,92mm 1 byta
istotnie statystycznie wyzsza niz w obu grupach kontrolnych (3,30+0,84mm dla dzieci
zdrowych oraz 3,52+0,79mm w grupie dzieci z zapaleniem autoimmunologicznym typu
Hashimoto). Opisywana odleglo$¢ byla wyzsza w grupie pacjentow z otyloscig, ktorzy
wykazywali obnizenie echogenicznos$ci w obrazie ultrasonograficznym w poréwnaniu do
pacjentow z otyltoscig bez tych zmian. Odleglo$¢ od glowicy korelowata z BMI. Utworzono
model regresji, w oparciu o ktory wykazano, ze sposrod opisanych zmiennych najwiekszy
wplyw na echogeniczno$¢ migzszu gruczohn miata odleglos¢ powierzchni tarczycy od czota

glowicy ultrasonograficzne;j.

Ponadto poddano ocenie moc diagnostyczng odleglo$ci, ktora okreslitaby wystapienie
obnizonej echogeniczno$ci migzszu tarczycy. Oceny dokonano za pomocy analizy czulosci i
specyficznosci. Na podstawie dopasowania ustalono dwa punkty oceny (odleglos¢ >6mm i
>Tmm). Ustalono, Ze przy szerokosci tej warstwy >7 mm mozna przewidzie¢ z 65% czutoscig

1 81% swoistoscia, ze spowoduje ona obnizenie echogenicznosci migzszu tarczycy.

Whnioski:

1) Obraz ultrasonograficzny tarczycy prezentowany przez pacjentéw z otyloscig w wieku
rozwojowym rozni si¢ w sposob zasadniczy od obrazu ultrasonograficznego pacjentéw z
zapaleniem autoimmunologicznym typu Hashimoto oraz dzieci zdrowych bez nadmiaru masy

ciala.

2) W badaniu ultrasonograficznym tarczycy u dzieci z otyto$cig izolowane obnizenie

echogeniczno$ci migzszu tarczycy i/lub podwyzszenie stezenia TSH jest obrazem typowym
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przy braku obecnosci innych cech ultrasonograficznych i immunologicznych spetniajacych

kryteria rozpoznania zapalenia autoimmunologicznego tarczycy.
3) Zmiany echogeniczno$ci migzszu tarczycy u dzieci z otyloScig zwigzane sg z
grubos$cia warstwy tkanki tluszczowej na szyi i s prawdopodobnie efektem zjawiska

atenuacji ultradzwickow.

4) Zastosowanie innowacyjnego ultrasonograficznego parametru oceny odlegtosci
powierzchni tarczycy od czofa glowicy sondy moze pozwoli¢ na predykcje charakteru zmian

echogenicznos$ci migzszu tarczycy u dzieci z otyloscia.
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VIII. Abstract

Introduction:

Childhood obesity is a serious and constantly growing public health problem around the world.
At present it affects nearly one quarter of the population in the peripubertal age in Poland. The
result of obesity are numerous systemic disorders, including thyroid function. There are reports
that obesity may lead to disorders in the structure of the thyroid gland parenchyma, and this

picture imitates the changes observed in autoimmune thyroiditis.

Aim:

The aim of the study was to characterize the ultrasound image of the thyroid gland in children

with obesity, along with an attempt to refer it to its function.

Material and methods:

The study involved 174 children aged from 5.08 to 17.5 years. Among them were 113 children
hwith obesity and two control groups- control group of 40 healthy children and control group
of 21 children with autoimmune thyroiditis. Of the 113 children with obesity, 103 (49 girls, 54
boys) were evaluated for final assessment; the remaining 10 did not meet the

inclusion/exclusion criteria.

All children underwent ultrasound examination of the thyroid gland and had concentrations of
TSH, fT3, fT4, antithyroid anti TPO and antiTG antibodies, total cholesterol and its fraction:
LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides (TG); aminotrasferase, glycosylated

hemoglobin (HbAlc), fasting glucose and insulin assessed. Obese patients had also oral glucose
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tolerance test performed with glucose and insulin concentration assessment. All patients had

HOMA-IR index and Cole index calculated.

Results:

In the group of children with obesity body mass and height, waist and hip circumference and
all the indices related to them were found statistically significantly higher in comparison to the
control group of healthy children. The concentration of TSH in the group of children with
obesity was 3.57 £ 0.84 mU/l and was statistically significantly higher than in the group of
healthy children (2.46 + 0.66 mU/l). In children with newly diagnosed Hashimoto's disease, the
mean TSH concentration was 31.04 + 179 mU/I and was significantly higher than in the other
groups. Patients with obesity showed statistically significantly lower mean value of free
thyroxine concentration than healthy children (13.34 & 1.75 pmol/l in 15.6 = 2.03 pmol/l). The
lowest mean value of fT4 concentration was found in the group of children with newly
diagnosed Hashimoto's disease (10.48 + 1.16 pmol/I). Concentration of free triiodothyronine
was statistically significantly higher in children with obesity (5.35 + 0.6 pmol/l) than in healthy

children (4.26 £0.72 pmol/ 1) and in children with autoimmune thyroiditis(4.07 + 0.54 pmol/l).

In 64.08% of patients with obesity partially reduced echogenicity was found, especially on the
periphery of the lobes, and in another 4.85% echogenicity was reduced completely. In total, in
68.93% of patients with obesity, there was a decrease in the echogenicity of the thyroid
parenchyma of varying severity. In the control group of healthy children, all patients showed
normal thyroid image, none of them showed decreased echogenicity of the parenchyma. In the
group of children with autoimmune thyroiditis, complete reduction of echogenicity was found

in 100% of patients.
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Disorders of the thyroid parenchyma structure were observed in 36.89% of patients with
obesity. In the healthy children control group only 1 child (2.5%) showed changes of thyroid
parenchyma, while in the group of patients with autoimmune thyroiditis it was found in 100%
of patients. 2.91% of patients with obesity showed increased vascularization of the thyroid
gland. In the group of children with autoimmune thyroiditis all patients (100%) showed
increased vascularization. These changes were not found in any child in the healthy children
control group. In 6.87% of patients in the obesity group, the presence of lymph nodes below
the thyroid lobes’ lower poles was found. In the patients without excess body weight control
group the above changes were not found, while in the control group of patients with

autoimmune thyroiditis they were observed in all subjects.

In the group of obese patients statistically significant higher mean thyroid volume was found
(8.94 £ 3.45ml) than in healthy children (5.92 +2.01ml). The highest thyroid volume was found
in the group of patients with autoimmune thyroiditis. A positive correlation between thyroid

volume and SDS BMI was found in obese patients.

The group of obese patients had significantly higher mean thyroid isthmus width (3.04 £ 0.90
mm), compared to the group of healthy children (1.82 + 0.67 mm). It was however lower than

in the group of patients with autoimmune thyroiditis (4.31 + 1.40 mm).

The study introduced a new ultrasound evaluation parameter, previously not described in the
literature: assessment of the distance between the thyroid surface and the front of the ultrasound
probe. In the obese patients the mean distance between the thyroid gland and the ultrasound
probe was 7.33 = 1.92mm and was statistically significantly higher than in both control groups
(3.30 = 0.84mm for healthy children and 3.52 + 0.79 mm in the group of children with
autoimmune thyroiditis). The described distance was higher in the group of obese patients who
showed a decrease in echogenicity in the ultrasound image compared to obese patients without
these changes. The distance from the probe correlated with BMI. A regression model was
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created, based on which it was shown that among the described variables the distance between
thyroid surface and the front of the ultrasound probe had the greatest influence on the

echogenicity of the thyroid parenchyma.

In addition, the diagnostic power of the distance which would determine the occurrence of
decreased echogenicity of the thyroid parenchyma was evaluated. The evaluation was made
using the sensitivity and specificity analysis. Based on matching, two assessment points were
established (distance> 6mm and> 7mm). It was found that when the width of this layer is > 7
mm, one can be predict with 65% sensitivity and 81% specificity that it will reduce the

echogenicity of the thyroid parenchyma.

Conclusions:

1) Thyroid ultrasound picture presented by patients with obesity in developmental age is
fundamentally different from the ultrasound image of patients with autoimmune inflammation

of the Hashimoto type and healthy children without excess body weight.

2) In ultrasound examination of thyroid in children with obesity, isolated reduction of
echogenicity of thyroid parenchyma and / or elevation of TSH is a typical picture in the absence
of other ultrasound and immunological features that meet the criteria for diagnosis of

autoimmune thyroiditis.

3) Changes in echogenicity of the thyroid parenchyma in children with obesity are associated
with the thickness of the fatty tissue layer of the neck and are probably the result of the

ultrasound attenuation phenomenon.

4) The use of an innovative ultrasound parameter of the distance between the thyroid surface
and the front of the probe estimation allows prediction of character of thyroid parenchyma

echogenicity changes in children with obesity.
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