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Проаналізовано� дані,� одержані� при� дослід-
женні� рівня� �ормонів�щитоподібної� залози� (ЩЗ)� ¾
65� дітей� з� �острими� ±иш±овими� інфе±ціями� (ГКІ)
різної� етіоло�ії.� Виявлено,�що� в� ¾мовах� розвит±¾
±иш±ово�о� то±си±оз¾� ¾� дітей�форм¾ється� дисба-
ланс� тиреоїдних� �ормонів,�що�призводить�до�роз-
вит±¾� псевдоф¾н±ції�ЩЗ,� варіант� я±ої� визначався
тяж±істю� ГКІ.� Замісна� терапія� ліотироніном� при
тяж±их� формах� ГКІ� нормаліз¾вала� по±азни±и
рівня� я±� Т3,� та±� і� Т4,� а� та±ож� с¾проводж¾валася
позитивним� ±лінічним� і� лабораторним� ефе±тами.

Тиреоїдні� �ормони�мають� різнобічний� вплив� не
тіль³и�на�³літини�й�ор�ани�ор�анізмÀ,�але�й�системні
фізіоло�ічні�фÀн³ції.� Встановлено� їх� вплив� на�мета-
болізм�біл³ів,�жирів�і�вÀ�леводів;�ріст,�розвито³�і�дифе-
ренціювання� ³літин� і� т³анин�ор�анізмÀ;�фÀн³ції� цент-
рально�о� і� периферично�о� відділів� нервової� систе-
ми,� серцево-сÀдинної,� дихальної,� травної� та� інших
систем.�Та³а�різноманітна�дія� тиреоїдних��ормонів�на
³літини�різної�т³анинної�приналежності� та�спеціалізації,
перш�за�все,�обÀмовлена�їх�здатністю�впливати�на�хід
фÀндаментальних� внÀтрішньо³літинних�процесів� [1].

Відомо,�що� дисбаланс� �ормонів�ЩЗ,� перш� за
все,� «синдром� низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� має
місце� при� ба�атьох� нетиреоїдних� захворюваннях,
в³лючаючи� �острі� запальні� патоло�ічні� стани� [2].
Зміни� рівня� �ормонів� тиреоїдної� лінії� при� нетире-
оїдних� захворюваннях� можÀть� бÀти� зÀмовлені� по-
рÀшеннями� транспортÀ� і� периферично�о� метабо-
лізмÀ�тиро³синÀ�(Т

4
)�і�трийодтиронінÀ�(Т

3
),�порÀшен-

нями� се³реції� тиреотропно�о� �ормонÀ� �іпофізÀ
(ТТГ)� або� (À� рід³их� випад³ах)� дисфÀн³цією� самої
ЩЗ.� При� цьомÀ� чим� тяжче� основне� захворюван-
ня,� тим� значніші� перелічені� порÀшення� [3-5].

Мета�роботи�–�вивчити�вміст�ТТГ,�Т
3
�і�Т

4
�À�сироватці

³рові�дітей�з��острими�³иш³овими�інфе³ціями,�що�пе-
ребі�ають�з�то³си³озом,�залежно�від�тяж³ості�недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Для�хара³теристи³и�фÀн³ціонально�о�станÀ�тиреоїдної

системи�À�дітей,�хворих�на�ба³терійні��острі�³иш³ові�інфе³ції

(ГКІ),�вивчена�динамі³а�по³азни³ів�ТТГ��іпофізÀ,�Т
3
,�Т

4
.

Дослідження�проведені�À�65�хворих,�з�них�дітей�ві³ом�до

1�ро³À�бÀло�14,�від�1�ро³À�до�3�ро³ів�–�24,�від�3�до�7�ро³ів�–�14,

від�7�до�14�ро³ів�–�13.�Дівчато³�–�27�(41,5�%),�хлопчи³ів�–�38

(58,5%).�Сальмонельоз�діа�ностовано�À�20�дітей,�ши�ельоз�–

À�12,�ГКІ�стафіло³о³ової�етіоло�ії�–�À�9�і�не�встановленої�етіо-

ло�ії�–�À�24�хворих.

Обстежені�хворі�бÀли�розділені�на�2��рÀпи�залежно�від

тяж³ості�захворювання.�До�першої��рÀпи�Àвійшли�36�хворих

на�ГКІ,�в�я³их�захворювання�перебі�ало�із�середнім�стÀпенем

тяж³ості,�дрÀ�À��рÀпÀ�с³лали�29�хворих�з�тяж³ою�формою�ГКІ.

Дослідження�проводили�в�динаміці�недÀ�и:�À��острий

період�(1-3-й�день)�і�період�ранньої�ре³онвалесценції�(7-

10-й�день).

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25�здорових�дітей�то�о�ж�ві³À.

ТТГ,�Т
4,�
Т
3
�À�сироватці�³рові�визначали�з�ви³ористанням

тест-системи�для�³іль³існо�о�імÀноферментно�о�аналізÀ�фірми

«ДІАплюс»�(Мос³ва).�Ця�тест-система�дозволяє�визначати

сÀмарнÀ�³онцентрацію�біл³ово-зв’язаної�і�незв’язаної�форм

Т
4
�і�Т

3
.�Інтенсивність�забарвлення,�що�розвинÀлось�À�ході�фер-

ментної�реа³ції,�вимірювали�на�напівавтоматичномÀ�фото-

метрі�«CORMAY�MULTI»�при�довжині�хвилі�450�нм.

СтатистичнÀ�оброб³À�даних�е³спериментів�ви³онÀвали

за�допомо�ою�про�рами�Microsoft�Excel�97�із�па³етÀ�Microsoft

Office�97.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено�(табл.�1),�що�À�хворих�із�середнім
стÀпенем� тяж³ості� ГКІ� під� час� �оспіталізації� рівень
ТТГ� �іпофізÀ� становив� À� середньомÀ� (2,72±0,08)
МО/л,�що� статистично� не� відрізнялося� від� по³аз-
ни³ів� здорових� дітей.� При� повторномÀ� обстеженні
на�7-10-й�день�хвороби�вміст�ТТГ��іпофізÀ�в�сиро-
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СтÀпінь� 
тяж³ості�

Період� 
дослідження�

Статистичний�
по³азни³�

ТТГ�(МО/л)� Т3�(нмоль/л)� Т4�(нмоль/л)�

�острий�(n=36)� М±m�
Р�

2,72±0,08�
<0,5�

1,91±0,07�
<0,001�

108,59±5,87�
>0,2�

се
р
е
д
н
ій
�

ранньої�ре³онва-
лесценції�(n=33)�

М±m�
Р�
Р1�

2,51±0,11�
>0,5�
>0,2�

2,11±�0,09�
>0,1�
>0,1�

122,71±16,13�
>0,5�
>0,1�

�острий (n=29)� М±m�
Р�

2,43±0,09�
>0,2�

1,81�±0,08�
<0,001�

101,10±5,52�
<0,02�

тя
ж
³и
й
�

ранньої�ре³онва-
лесценції�(n=24)�

М±m�
Р�
Р1�

2,60±0,10�
>0,5�
>0,2�

1,90±�0,08�
<0,001�
>0,5�

119,74±5,71�
>0,5�
<0,02�

Здорові�діти�(n=25)� М±m� 2,68±0,09� 2,36±�0,06� 121,40±5,72�

Таблиця�1

По³азни³и�рівня�ТТГ��іпофізÀ�і�тиреоїдних��ормонів�À�сироватці�³рові�дітей,
хворих�на�ГКІ

Ïðèì³òêè: Ð – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ïîð³âíÿíî ç ãðóïîþ çäîðîâèõ ä³òåé; Ð
1
 – ³ç çíà÷åííÿì â ãîñòðîìó ïåð³îä³

çàõâîðþâàííÿ.

ватці� ³рові� с³лав� (2,51±0,11)�МО/л,� тобто� статис-
тично�не�відрізнявся�від�по³азни³ів�рівня�ТТГ��іпо-
фізÀ� я³� À� здорових� дітей,� та³� і� хворих� на� ГКІ� під
час� �оспіталізації.

У��остромÀ�періоді�рівень�Т
3
�À�хворих�на�ГКІ�се-

редньої� тяж³ості� знижÀвався� на� 19�%� порівняно� з
³онтрольними� по³азни³ами� (1,91±0,07� нмоль/л),
а� рівень� Т

4
� бÀв� нижчим� за� йо�о� вміст� À� здорових

дітей� на� 21�%� (108,59±5,87� нмоль/л).� Крім� то�о,
не�виявлено�зміни�по³азни³ів�ТТГ,� Т

3
,�Т

4
� ні� залежно

від� ві³À� хворих,� ані� від� етіоло�ічно�о� чинни³а� ГКІ.
До� 7-10-�о� дня� захворювання� вміст� обох� тиреоїд-
них� �ормонів�À�сироватці� ³рові�підвищÀвався,�с³ла-
даючи� (2,11±0,09)� для� Т

3
� і� (122,71±6,13)� нмоль/л

для� Т
4
,� що� достовірно� не� відрізнявся� від� по³аз-

ни³ів� À� здорових� дітей.
У� хворих� на� ГКІ� тяж³о�о� стÀпеня� в� �остромÀ

періоді� рівень� ТТГ� �іпофізÀ� сироват³и� ³рові� ста-
новив� (2,43±0,09)� МО/л,� що� на� 9� %� нижче� по-
рівняно� з� нормальними� по³азни³ами� і� достовір-
но�не�відрізнявся�від�них�(Р>0,2).�Вміст�Т

3
�À�сиро-

ватці� ³рові� знижÀвався� до� (1,81±0,08)� нмоль/л,
або�на�21,4�%�порівняно�зі�здоровими�дітьми�(Р<0,01),
а� вміст� за�ально�о� Т

4
� зменшÀвався� до

(101,10±5,52)� нмоль/л,� що� бÀло� нижче� за� ³онт-
рольні� по³азни³и� на� 16,8�%� (Р<0,02).

До� часÀ� випис³и� зі� стаціонарÀ�рівень� ТТГ� �іпо-
фізÀ� À� хворих� з� тяж³им� стÀпенем� становив
(2,60±0,10)�МО/л,� тобто� бÀв� та³им�же,� я³� і� À� здо-
рових� дітей.� Рівень� Т

3
� і� Т

4�
підвищÀвався� відповід-

но�до� (1,90±0,08)� нмоль/л� і� (119,74±5,71)� нмоль/л,
що� бÀло� нижче� за� по³азни³и� À� здорових� дітей
відповідно�на�11�%�(Р<0,001)� і�1,4�%� � (Р>0,5).

Та³им�чином�À�дітей,�хворих�на�ГКІ,�À��остромÀ
періоді� захворювання� встановлено� наявність
псевдофÀн³ції� щитоподібної� залози,� варіант� я³ої
визначався� тяж³істю� ГКІ:� при� середньомÀ� стÀпе-
ню� розвивалася� псевдофÀн³ція�ЩЗ� з� низь³им
Т3,�або�«синдром�низь³о�о�трийодтиронінÀ»,�а�при
тяж³омÀ�–�поєднана�псевдодисфÀн³ція�ЩЗ�із�син-
дромом� я³� низь³о�о� трийодтиронінÀ,� та³� і� низь-
³о�о� тиро³синÀ.� Крім� то�о,� особливістю� тяж³о�о
перебі�À� ГКІ� бÀв� розвито³� стій³о�о� дефіцитÀ� ен-
до�енно�о� трийодтиронінÀ,�що� бÀло� патофізіоло-
�ічним� обґрÀнтÀванням� доцільності� замісної� те-
рапії� �ормонами� щитоподібної� залози.� З� цією
метою� застосовÀвали� ліотиронін� (синтетичний� Т3

–�трийодтиронінÀ��ідрохлорид)�по�12,5�м³��2�рази
на� день,� ³Àрсом� 7-10� днів.� В³азане� дозÀвання
препаратÀ� становить� половинÀ� добової� дози,�що
ви³ористовÀється� при� замісній� �ормональній� те-
рапії� À� хворих� зі� зниженим� рівнем� Т3� і� діа�носто-
ваним� �іпотиреозом.� При� цьомÀ� нами� враховÀва-
лося� те,�що� основною�метою� лі³Àвання� є� не� до-
ся�нення� повної� замісної� дози� препаратÀ,� а
³оре³ція� дисбалансÀ� фÀн³ціональної� інте�рації
системи� ³літинно�о� імÀнітетÀ� і� системи� �емо³оа-
�Àляція/фібриноліз� À� період� наростання� тяж³ості
ГКІ.� Крім� то�о,� всім� хворим� здійснювали� єдинÀ
³омпле³снÀ� терапію� з� в³люченням� 1-2� антибіо-
ти³ів� цілеспрямованої� дії,� дезінто³си³аційних,
симптоматичних� та� інших� засобів.

Ліотиронін� застосовÀвали� в� ³омпле³сній� те-
рапії� 20� хворих�з� тяж³им�стÀпенем�ГКІ,� ³онтролем
слÀжила� �рÀпа� хворих,� я³а� не� отримÀвала� заміс-
ної� �ормональної� терапії,� зіставна� за� ві³ом,� хара³-
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тером�³лінічних�проявів�недÀ�и,�термінами��оспіта-
лізації� і� почат³ом� лі³Àвання.

Аналіз� одержаних� даних� свідчив� про� те,�що� À
хворих� з� діа�ностованим� синдромом� низь³о�о
трийодтиронінÀ,� я³і� не� отримÀвали� в� рам³ах� ³ом-
пле³сної� терапії� ГКІ�ліотиронін,�до�періодÀ�ранньої
ре³онвалесценції� не� виявлено� сÀттєвої� динамі³и
ТТГ,� Т3.� У� той�же� час� на� 18,5�%� зростав� рівень� Т4

(Р1<0,02),�що� в³азÀвало� на� поєднанÀ� псевдодис-
фÀн³цію�ЩЗ,� що� збері�ається,� із� синдромом� я³
низь³о�о� трийодтиронінÀ,� та³� і� низь³о�о� тиро³си-
нÀ.� У� хворих,� я³і� отримÀвали� ³Àрс� замісної� терапії
ліотироніном,� À� період� ранньої� ре³онвалесценції
виявлено� статистично� значÀще� зростання� по³аз-
ни³ів� Т3,� фа³тично� до� їх� фізіоло�ічно�о� рівня� ³о-
ливань� (2,10±0,09� нмоль/л,� Р<0,01).� Вище� пере-
лічені� лабораторні� зрÀшення� сÀпроводжÀвалися
та³ож� позитивною� ³лінічною� динамі³ою.

Âèñíîâêè

1.�Встановлено,�що�À�дітей�з�ГКІ�різної�етіоло�ії,
перебі�� я³их� Àс³ладнився� розвит³ом� то³си³озÀ,
формÀється� дисбаланс� тиреоїдних� �ормонів,� що
не� сÀпроводжÀється� ³лінічними� симптомами� дис-
фÀн³ції� щитоподібної� залози.

2.� Варіант� дисбалансÀ� �ормонів�щитоподібної
залози� визначається� стÀпенем� тяж³ості� недÀ�и:
при� середньомÀ� стÀпеню� –� «синдромом� низь³о�о
трийодтиронінÀ»,� при� тяж³омÀ� –� знижÀється� вміст
À�сироватці�³рові�я³�Т3,�та³�і�Т4.

3.� В³лючення� в� ³омпле³снÀ� терапію� тяж³их
форм� ГКІ� ліотиронінÀ� приводило� до� нормалізації
по³азни³ів�рівня�я³�Т3,�та³�і�Т4,�а�та³ож��мало�пози-
тивний� ³лінічний� ефе³т.
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F O R M I N G  O F  P S E U D O F U N C T I O N  O F
T H Y R O I D  G L A N D  A T  M O D E R A T E -
S E V E R E  A N D  S E V E R E  F O R M S  O F  A C U T E
I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S  I N  C H I L D R E N
A N D  S U B S T A N T I A T I O N  O F  R E P L A C I N G
T H E R A P Y  B Y  L Y O T H I R O N I N

À.V. Bobrysheva

SUMMARY.�The�data�obtained�at�the�research�of�the
level� of� thyroid�gland�hormones� in�65�children�with
acute�intestinal�infections�(AII)�of�different�etiology�have
been�analysed.� It�was� revealed,� that� in� condition�of
intestinal�toxicosis�development�in�children�dysbalanse
of� thyroid� hormones� is� formed,� that� resulted� in
development�of�pseudofunction�of� thyroid�gland.� Its
variant�was�defined�by�severity�of�AII.� The� replacing
therapy�by�lyothironin�at�severe�forms�of�AII�normalized
the�levels�of�both�T3�and�T4�and�was�accompanied�by
positive�clinical� and� laboratory�effect.


