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SUMMARY.� The� contents� of� C-reactive� protein
(СRP),�α1-antitrypsin�(α1-АТ),�α1-acid�glycoprotein
(α1-AGP),� ceruloplasmin� (CP)� in� blood� serum� of
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98� patients� in� age� of� 18-55� years� with� acute
intestinal� infections� (AII)� of� different� aetiology� –
salmonellosis,� shigellosis,� AII,� caused� by
conditionally�pathogenic�bacteria,�AII�of�the�obscure
etiology� was� investigated.
It�was�shown�the�most�expressed�rising�contents�of
СRP,� α1-AGP,� ratio� CP/oxidase� activity� in� the
patients�with� salmonellosis,� α1-АТ� and�CP� in� the
patients�with�shigellosis�in�comparison�with�AII�of�other
etiology.� These� indices� remain� above� the� norm
during� the� period� of� clinical� convalescence.� The
least�expressed�acute�phase�reaction� is�marked�at
AII,�caused�by�conditionally�pathogenic�bacteria.�The
monitoring�of�a�level�of�positive�acute�phase�proteins
in� dynamics� of� AII� can� be� useful� for� diagnostic
search,�and�also�for�prognosis�of�disease.

Наведено�дані,�отримані�при�дослідженні�рівня
�ормонів�щитоподібної� залози� (ЩЗ)� ¾� 65� дітей� з
�острими� ±иш±овими� інфе±ціями� різної� етіоло�ії.
Виявлено,�що� в� ¾мовах� розвит±¾� ±иш±ово�о� то±-
си±оз¾� ¾� дітей�форм¾ється� дисбаланс� тиреоїдних
�ормонів,� я±ий� не� с¾проводж¾ється� ±лінічними
симптомами� дисф¾н±ції�ЩЗ.

Відомо,�що�дисбаланс��ормонів�ЩЗ� і,�перш�за
все,� «синдром� низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� бÀває
при� ба�атьох� нетиреоїдних� захворюваннях,� в³лю-
чаючи��острі�запальні�патоло�ічні�стани�[1,�2].�При
цьомÀ� ³лінічні� озна³и�дисфÀн³ції�ЩЗ�відсÀтні,� тоб-
то� À� хворо�о� ³онстатÀється� еÀтиреоз.� Зміни� рівня
�ормонів� тиреоїдної� лінії� при� нетиреоїдних� захво-
рюваннях� можÀть� бÀти� зÀмовлені� порÀшеннями
транспортÀ� та� периферично�о�метаболізмÀ� тиро³-
синÀ�(Т4)� і�трийодтиронінÀ�(Т3),� розладами�се³реції
тиреотропно�о� �ормонÀ� �іпофізÀ� (ТТГ)� або� (рід³о)
дисфÀн³цією� самої�ЩЗ.�При� цьомÀ� чим� тяжче� ос-
новне� захворювання,� тим� сильніше� виражені� пе-
релічені� порÀшення� [3,� 4]. � ІснÀє� ³ореляція� між

рівнем� за�ально�о� Т4� і� про�нозом�основно�о� захво-
рювання:� чим� нижчий� рівень� за�ально�о� Т4,� тим
�ірший� про�ноз� [5].� Та³,� враховÀючи� наявні� дані
про�те,�що�в�основі�дії�Т3�і�Т4�лежить�здатність�впли-
вати� на� хід�фÀндаментальних� внÀтрішньо³літинних
процесів,� зміни� рівня� цих� �ормонів� À� сироватці
³рові�дітей�з��острими�³иш³овими�інфе³ціями�ви³-
ли³ають� інтерес� [� 2].

Ми� поставили� перед� собою� завдання� вивчи-
ти�вміст�ТТГ,�Т3�і�Т4�в�сироватці�³рові�дітей�з��остри-
ми� ³иш³овими� інфе³ціями,� я³і� перебі�ають� з� то³-
си³озом,� залежно� від� тяж³ості� недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�65�хворих�ві³ом�від�11�міс.�до�12�ро³ів:�38

хлопчи³ів�і�27�дівчато³.�Діа�ноз�встановлювали�на�підставі

³лінічних,�лабораторних,�ба³теріоло�ічних�і�сероло�ічних�да-

них.�У�20�пацієнтів�бÀло�діа�ностовано�сальмонельоз,�À�12�–

ши�ельоз,�À�9�–�стафіло³о³оз,�À�24�дітей�–�ГКЗ�невстановленої

етіоло�ії.�У�36�випад³ах�захворювання�перебі�ало�із�середнім

стÀпенем�тяж³ості�і�сÀпроводжÀвалось�помірними�проявами
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ГрÀпа� Час�дослідження� По³азни³� ТТГ,�МО/л� Т4,�нмоль/л� Т3,�нмоль/л�
при��оспіталізації��
(n=36)�

M±m�
Р�

2,70±0,08�
>0,05�

108,5±5,8�
<0,02�

1,90±0,07�
<0,001�

I�
при�виписÀванні��
(n=33)�

M±m�
Р�
Р1�

2,50±0,11�
>0,05 
<0,02�

122,7±6,1�
>0,05�
<0,01�

2,10±0,09�
<0,01�
<0,01�

при��оспіталізації��
(n=29)�

M±m�
Р�

2,40±0,09�
<0,02�

101,0±5,5�
<0,02�

1,80±0,08�
<0,001�

II�
при�виписÀванні��
(n=24)�

M±m�
Р�
Р1�

2,60±0,10�
>0,05�
<0,02�

119,7±5,7�
>0,05�
<0,02�

1,90±0,08�
<0,001�
<0,05�

Здорові�діти�(n=25)� M±m� 2,60±0,09� 121,4±5,7� 2,30±0,06�

Таблиця�1

Рівень�ТТГ,�Т
4
�і�Т

3
�в�сироватці�³рові�хворих�I�і�II��рÀп

Ïðèì³òêè: Ð – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè ä³òüìè, Ð1 – ç³ çíà÷åííÿì ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿,

то³си³озÀ�(I��рÀпа).�У�29�випад³ах�хвороба�перебі�ала�тяж³о

(II��рÀпа),�що�сÀпроводжÀвалось�вираженим�то³си³о-е³си³о-

зом�(порÀшення�свідомості�аж�до�повної�втрати,�фебрильна

температÀра�тіла,�різ³а�в’ялість,�блідість,�«мармÀровість»

ш³ірних�по³ривів,�зниження�тÀр�орÀ�т³анин�та�еластичності

ш³іри,�порÀшення�з�бо³À�дихальної�і�серцево-сÀдинної�систе-

ми,�зниження�діÀрезÀ�та�ін.).

Матеріалом�дослідження�бÀла�сироват³а�³рові.�Обсте-

ження�проводили�при��оспіталізації�(на�висоті�то³си³озÀ)�і

при�виписÀванні�зі�стаціонарÀ.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25

дітей�та³о�о�ж�ві³À.

Рівень�ТТГ,�Т
4,
�Т

3�
в�сироватці�³рові�визначали�з�ви³ори-

станням�тест-систем�для�³іль³існо�о�імÀноферментно�о�аналі-

зÀ�фірми�“ДІАплюс”�(Мос³ва).�Ця�тест-система�дозволяє�виз-

начати�сÀмарнÀ�³онцентрацію�біл³ово-зв’язаної�і�незв’яза-

ної�форм�Т
4
�і�Т

3
.�Інтенсивність�забарвлення,�що�розвинÀлось�À

ході�ферментної�реа³ції,�вимірювали�на�напівавтоматично-

мÀ�фотометрі�«CORMAY�MULTI»�при�довжині�хвилі�450�нм.

СтатистичнÀ�оброб³À�даних�ви³онÀвали�за�допомо�ою

про�рами�Microsoft�Excel-97�з�па³етÀ�Microsoft�Office-97.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено,�що� À� дітей� із� середнім� і� тяж³им
стÀпенем�ГКІ�при��оспіталізації�і�виписÀванні�зі�ста-
ціонарÀ� рівень� ТТГ� не� виходив� за� межі�фізіоло�іч-
них�³оливань�цьо�о�по³азни³а.�Тобто�синтез� і�се³-
реція� тиреотропінÀ� в� Àмовах� розвит³À� ³иш³ово�о
то³си³озÀ�не� змінюються� (табл.� 1).

Вміст� за�ально�о� Т4� À� дітей� із� середнім� стÀпе-
нем� тяж³ості� ГКІ� (I� �рÀпа)� не� змінювався,� а� À� хво-
рих�з�тяж³им�стÀпенем�(II� �рÀпа)�при��оспіталізації
бÀв� знижений� на� 16,8�%� (Р<0,02)� і� повертався� до
фізіоло�ічно�о� рівня� при� виписÀванні� зі� стаціона-
рÀ� (Р>0,05).

Вміст� за�ально�о�Т3� À� хворих� I� і� II� �рÀп�при� �ос-
піталізації�бÀв�знижений�відповідно�на�17,4�і�21,7�%
(Р<0,001),�що,� ймовірно,� пов’язано� з� порÀшенням
³онверсії� Т4� і� Т3� À� периферичних� т³анинах� в� Àмо-
вах� ³иш³ово�о� то³си³озÀ,� що� розвинÀвся.� Вста-
новлено� та³ож,�що� при� виписÀванні� рівень� сиро-
ват³ово�о�Т3�À�хворих� I� �рÀпи�повертався�до�фізіо-
ло�ічно�о� рівня,� а� À� пацієнтів� з� тяж³им� стÀпенем
недÀ�и� (II� �рÀпа)� залишався� достовірно� зниженим
до� (1,90±0,08)� нмоль/л� (Р<0,001).�Можна� припÀс-
тити,�що�вміст�за�ально�о�Т3�в�сироватці�³рові�дітей
з� тяж³им� стÀпенем� ГКІ� нормалізÀвався� в� пізніші
терміни.

Та³им� чином,� встановлено,�що� дисбаланс� ти-
реоїдних� �ормонів� À� дітей� з� ГКІ� значніший� в� разі
тяж³о�о� стÀпеня� недÀ�и.� У� зв’яз³À� з� цим� здатність
цито³інів� (інтерлей³інÀ-1,� інтерлей³інÀ-6)� ви³ли³а-
ти�минÀще� зменшення� ³онцентрації� тиреоїдних
�ормонів� в� плазмі� ³рові,� я³� вважають,� за� рахÀно³
прямо�о� при�нічÀвально�о� впливÀ� на�фÀн³цію� ти-
ротрофів� [2],� може� бÀти� пато�енетичним�механіз-
мом� виявлено�о� дисбалансÀ� між� Т3� і� Т4� в� Àмовах
тяж³о�о� ³иш³ово�о� то³си³озÀ.

Âèñíîâêè

1.�У�дітей�з�ГКІ�різної�етіоло�ії,�перебі��я³их�Àс³лад-
нився�розвит³ом�то³си³озÀ,�формÀється�дисбаланс
тиреоїдних� �ормонів,� я³ий,� одна³,� не� сÀпроводжÀ-
ється� ³лінічними� симптомами�дисфÀн³ції�ЩЗ.

2.� Варіант� дисбалансÀ� �ормонів�ЩЗ� зÀмовле-
ний�стÀпенем�тяж³ості�недÀ�и:�при�середньомÀ�стÀ-
пені� –� «синдромом�низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� при
тяж³омÀ� –� зниженням� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� я³
Т3,�та³�і�Т4..
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D Y S B A L A N C E  O F  T H Y R O I D  G L A N D
H O R M O N E S  I N  C H I L D R E N  W I T H
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.V. Bohadelnikov, N.V. Rymarenko, A.V. Bobryshova

SUMMARY.� The� article� presents� the� data� to� be
obstained�at�the�examination�of�the�level�of�thyroid
gland�hormones�in�65�children�with�acute�intestinal
infections�of�different�etiology.�It�was�revealed�that
in�conditions�of�intestinal�toxicosis�development�the
dysbalance�of� thyroid�hormones�formed�not� to�be
complicated�by�clinical�symptoms�of� thyroid�gland
dysfunction� in� children.
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Методами�фазово-±онтрастної� й� еле±тронної
мі±рос±опії� по±азані� морфоло�ічні� й� ¾льтрастр¾±-
т¾рні� зміни�±літин�Aerococcus�viridans,�що�втратили
здатність� до� о±ислення� ла±тат¾� та� прод¾±¾вання
перо±сид¾� водню.� У� ±¾льт¾рах�м¾тантів� виявлений
підвищений�вміст�метил�ліо±салю.�У�±літин�м¾тант¾
різ±о� знижена�резистентність� до� антибіоти±ів� пені-
циліново�о� ряд¾� і� значно� підвищена� стій±ість� до
лізоцим¾.� Реверсія�м¾тантів� ¾� почат±ові�форми� с¾-
проводж¾ється�відновленням�¾льтрастр¾±т¾ри� і� всіх
біоло�ічних� властивостей� мі±роор�анізм¾.
Відс¾тність� а±тивності�НАД-незалежної� ла±татде�ід-
ро�енази� і� на±опичення� в� ±¾льт¾рах� морфоло�іч-
них� м¾тантів� аеро±о±ів� метил�ліо±салю� дозволяє
пов’язати� ці� явища� з�морфоло�ічною� трансформа-
цією� аеро±о±ів,� том¾�що�метил�ліо±саль� є� ін�ібіто-
ром�біосинтез¾�поліамінів�і�автоін�ібітором�ба±терій.

Aerococcus� viridans� –�мі³роор�анізм,� виявлений
À�повітрі�житлових�приміщень�[1],�і�є�представни³ом
нормальної�мі³рофлори� людини� і� тварин;� анта�оні-
стично� а³тивний�до�рядÀ� �рÀп�пато�енних�ба³терій.

Анта�оністична� а³тивність� аеро³о³ів� зÀмовле-
на� е³с³рецією� ба³терицидних� ³онцентрацій� пе-
ро³сидÀ� водню� [2,� 3]� À� резÀльтаті�фÀн³ціонÀвання
НАД-незалежної� ла³татде�ідро�енази,� а� та³ож� ре-
човини� ліпопротеїнової� природи,� анта�оністична
дія� я³ої� бло³Àється� ³аталазою� [4].

У� попÀляції� аеро³о³ів� спостері�аються� �етеро-
морфні� ³літини� (мал.� 1).

Раніше� бÀло� встановлене� спонтанне� Àтворен-
ня� атипових� ³олоній� À� природних� розсівах� A.
viridans,�чисті�³ÀльтÀри�з�я³их�бÀли�поліморфними,
не� продÀ³Àвали� перо³сидÀ� водню� і� бÀли� позбав-
лені� анта�оністичних� властивостей� in� vitro.� Чисті
³ÀльтÀри� з� атипових� ³олоній� збері�али� «нові»� вла-
стивості� протя�ом� тривалих� пересівань,�що� доз-
волило� їх� віднести� до�морфофÀн³ціональних� (МФ)
мÀтантів.

МÀтантні� варіанти� за� певних� Àмов� реверсÀва-
ли,� відновлюючи� Àсі� властивості� почат³ово�о�шта-
мÀ� [5].� Водночас� тон³а� бÀдова� ³літин� аеро³о³ів� та
їх� варіантів,�що� Àтворюються� при�фÀн³ціональній
зміні� почат³ово�о�штамÀ,� пра³тично� не� вивчена.


