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Тиреоїдна функція як патогенетичний 
чинник розвитку метаболічного 

синдрому в дітей

Мета роботи — вивчити значення тиреоїдної функції у формуванні метаболічного синдрому (МС) у дітей та її зв’язок 
з основними діагностичними критеріями.

Матеріали та методи. Дітям із МС (49 дітей, І група) та 16 дітям з нормальною масою тіла (контрольна група) прове-
дено антропометричні виміри, визначення артеріального тиску, тиреотропного гормона, вільного трийодтироніну, вільно-
го тироксину, антитіл до тиреопероксидази, загального холестерину, холестерину ліпопротеїдів високої, низької та дуже 
низької щільності, тригліцеридів, холестерину не-ліпопротеїдів високої щільності, індексу атерогенності, співвідношень 
загальний холестерин/холестерин ліпопротеїдів високої щільності, тригліцериди/холестерин ліпопротеїдів високої щіль-
ності, інсуліну, глюкози, індексів НОМА-IR та Caro, лептину. МС верифікований за діагностичними критеріями IDF 
(2007), субклінічний гіпотиреоз — згідно із протоколом МОЗ України “Надання медичної допомоги дітям зі спеціальнос-
ті «Дитяча ендокринологія»” № 254 від 27.04.2006 р.

Результати та обговорення. При формуванні МС у дітей тиреостимуляційний гормон, вільний трийодтиронін та віль-
ний тироксин відіграють суттєву патогенетичну роль у становленні основних його критеріїв — абдомінального ожиріння, 
гіперінсулінемії, порушень ліпідного обміну (гіперхолестеринемії, підвищення значень холестерину ліпопротеїдів низької 
щільності, холестерину не-ліпопротеїдів високої щільності, зниження холестерину ліпопротеїдів високої щільності). Під 
час проведення верифікації МС необхідно визначати ендокринний статус щитоподібної залози (тиреотропний гормон, 
вільний трийодтиронін, вільний тироксин, антитіла до тиреопероксидази), який у дітей з високою частотою виявляється 
високими нормальними значеннями тиреотропного гормона та субклінічним гіпотиреозом. 

Висновки. Дітей з високими нормальним значенням тиреотропного гормона та субклінічним гіпотиреозом рекомендо-
вано спостерігати в групі ризику з розвитку МС. 
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Метаболічний синдром (МС) у дітей та його 
зв’язок із функцією щитоподібної залози 

(ЩЗ) — надзвичайно актуальна проблема. Зна -
чення ЩЗ у метаболізмі непересічне, адже вона 
регулює диференціацію, ріст і метаболізм клітин 
організму, обмін глюкози й чутливість тканин до 
інсуліну, функції інсулінових рецепторів, білко -
вих транспортерів глюкози [9].

Існує кілька етіопатогенетичних теорій ви  ник-
нення МС, згідно з якими першопричиною вважа-
ють інсулінорезистентність (ІР) та абдомінальне 
ожиріння. Запропоновано концепцію гіпо  тиреоз-

індукованого МС [8], відповідно до якої один з 
механізмів розвитку МС представлений порушен-
ням осі гіпоталамус-гіпофіз-ЩЗ та гіпофункцією 
ЩЗ [2]. 

Припускають наявність асоціації всіх критері-
їв МС із функцією ЩЗ [16]. Зв’язок субклінічно-
го гіпотиреозу з ІР доведено в багатьох дослід-
женнях, в яких виявлено тісну пряму кореляцій-
ну залежність тиреотропного гормона (ТТГ) та 
індексу НОМА-IR [15, 17, 20]. Вважають, що 
тиреоїдні гормони входять у каскад реакцій роз-
витку ІР [4].
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Дані секреції інсуліну при гіпотиреозі неодно-
значні, доведено зниження, підвищення та нор-
мальну секрецію гормонів ЩЗ за даними С-пеп-
тиду [17]. У хворих як із субклінічним, так і 
з маніфестним гіпотиреозом спостерігали підви-
щення секреції інсуліну у відповідь на надходжен-
ня глюкози, гіперінсулінемію, зменшення перифе-
рійної утилізації глюкози, підвищення глюконео-
генезу та глікогенолізу, зниження синтезу глікоге-
ну та формування ІР за даними індексів НОМА-IR, 
HOMA-β [11, 12, 22].

За результатами інших досліджень, не встанов-
лено зв’язок гіперінсулінемії за НОМА-IR з гіпо-
тиреозом, діагностованим за ТТГ, в яких рівень 
НОМА-IR не відрізнявся від групи контролю [12, 
19, 23].

За гіпотиреозу встановлено асоціацію артері-
альної гіпертензії з тиреотропним гормоном (ТТГ) 
[10]. Механізм підвищення артеріального тиску 
у хворих на гіпотиреоз полягає в сенсибілізації 
судин до ендогенних пресорних речовин, розвитку 
ендотеліальної дисфункції та неспецифічного за -
палення, зниженні передсердного натрійуретич-
ного фактора [1, 3, 11, 22].

Дані щодо характеру дисліпідемії при МС, 
асоційованому з гіпотиреозом, неоднозначні [3]. 
Встановлено підвищення загального холестерину 
(ЗХС), холестерину ліпопротеїдів низької щіль-
ності (ХСЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів 
дуже низької щільності (ХСЛПДНЩ), тригліце-
ридів (ТГ) та зниження холестерину ліпопротеїдів 
високої щільності (ХСЛПВЩ) з посиленням пе -
рекисного окиснення ліпідів та вільних жирних 
кислот [22].

У дорослих пацієнтів з гіпотиреозом встановле-
но підвищення ТГ, зниження ХСЛПВЩ на тлі 
ледь підвищеного ЗХС та ХСЛПНЩ [3]. Непря-
мими ознаками гіпотиреозу вважають підвищений 
ЗХС та ХСЛПНЩ [14]. Виявлено позитивну ко -
реляцію ТТГ з ТГ та ЗХС [10, 20]. Спостерігають 
дисліпідемію ІІа та ІІв типів, дещо рідше — ІІІ та 
ІV типів [5].

Вважають, що рівень ТТГ в межах 2,5—
4,5 мОд/л пов’язаний з атерогенними ліпідами, 
порушенням ендотеліальної функції та потовщен-
ням комплексу інтима-медіа сонних артерій [14]. 
Встановлено, що гіпотиреоз асоційований з атеро-
склеротичними кардіоваскулярними захворюван-
нями навіть за відсутності гіперхолестеринемії 
[12], що пояснюють зниженням активності печін-
кової ліпази [12, 21].

Відомо, що гіпотиреоз сприяє розвитку ожиріння 
[6]. У дітей з надлишковою масою тіла та ожирінням 
рівень ТТГ, що був у межах нормальних значень, був 
вищим, ніж у дітей з нормальною масою тіла, та 
перебував у тісній кореляційній залежності з масою 
тіла [23]. За даними деяких авторів [18], втрата маси 
тіла в дітей з гіпотиреозом та ожирінням нормалізує 
гормональну функцію ЩЗ.

Один з механізмів впливу тиреоїдних гормонів 
на формування ожиріння полягає у зниженні чут-
ливості рецепторів до лептину, розвитку лептино-
резистентності на рівні гіпоталамусу та, як наслі-
док, до патологічного накопичення адипоцитів у 
жирових депо [24]. Доведено наявність достовір-
ного прямого кореляційного зв’язку між лептином 
і ТТГ у хворих на ожиріння [23].

Отже, характер функції ЩЗ на тлі МС та її 
зв’язок з основними клінічними виявами МС не 
однозначні й вимагають подальших досліджень. 

Мета роботи — вивчити значення тиреоїдної 
функції у формуванні метаболічного синдрому в 
дітей та її зв’язок з основними виявами метаболіч-
ного синдрому.

Матеріали та методи

Обстежено 49 дітей із МС (І група) і 16 дітей з 
нормальною масою тіла (група контролю). Діти 
двох груп не відрізнялися за віком (9—18 років) і 
статтю. До І групи ввійшло 26 дівчаток і 23 хлоп-
чиків (р = 0,861), до групи контролю — 6 дівчаток 
і 10 хлопчиків (р = 0,542).

МС ідентифікували згідно з консенсусом IDF 
(2007) за наявністю абдомінального ожиріння 
(обвід талії більший 90-го перцентиля для відпо-
відного віку і статі), артеріальної гіпертензії (арте-
ріальний тиск вищий за 130/85 мм рт. ст.), 
гіперглікемії (базовий рівень глюкози понад 
5,6 ммоль/л), гіпертригліцеридемії (тригліцериди 
крові більше ніж 1,7 ммоль/л), значень ХСЛПВЩ 
крові — менше 1,03 ммоль/л і для дівчат старше 
16 років — менше 1,29 ммоль/л [25]. 

МС встановлювали за абдомінальним ожирін-
ням та двома іншими критеріями. Субклінічний 
гіпотиреоз діагностували згідно з протоколом, 
затвердженим наказом МОЗ України [7]. По  каз-
ники ТТГ понад 2,5 мОд/л вважали високо-
нормальними, понад 4,0 мОд/л — ознакою гіпоти-
реозу. Нормальними вважали значення вільного 
Т3 (fT3) в межах 4,0—8,6 пмоль/л, вільного Т4 (fT4) 
— 10,0—25,0 пмоль/л, антитіл до тиреопероксида-
зи (ТПО) — менше 30 мО/мл [13].

Антропометрію (масу тіла, зріст, обвід талії, 
обвід стегон, підрахунок індексу маси тіла та спів-
відношення обвід талії/обвід стегон) здійснюва -
ли загальноприйнятими методами. Артеріальний 
тиск вимірювали в положенні дитини сидячи тричі 
за допомогою механічного сфігмоманометра, під-
раховували середні значення.

ТТГ в сироватці крові визначали з викорис танням 
реагентів для імуноферментного аналізу «ТТГ-ИФА-
БЕСТ» (РФ), fТ3, fТ4 та антитіла до ТПО — наборами 
для імуноферментного аналізу «Т3 свободный — 
ИФА-БЕСТ», «Т4 свободный — ИФА-БЕСТ» та 
«Анти-ТПО — ИФА-БЕСТ» відповідно. 

Вміст ЗХС, ХСЛПВЩ і ТГ в сироватці крові 
визначали колориметричним методом з викорис-
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танням тест-систем Roche Diagnostics (Швейца -
рія) на автоматичному біохімічному аналізаторі 
Cobas Integra 400 Plus та діагностичного набору 
Human (Німеччина) на напівавтоматичному біо-
хімічному аналізаторі Stat Fax 1904.

Рівень ХСЛПНЩ вираховували за формулою: 
ХСЛПНЩ = ЗХС – ХСЛПВЩ – ТГ/2,18 

(ммоль/л).
Концентрацію холестерину не-ліпопротеїдів 

ви  сокої щільності (ХС не-ЛПВЩ) розраховували 
за формулою:

ХС не-ЛПВЩ = ЗХС — ХСЛПВЩ (ммоль/л).
Вміст глюкози в сироватці крові (ГК) визнача-

ли глюкозооксидазним методом, базальний імуно-
реактивний інсулін (ІРІ) в крові — методом твер-
дофазного імуноферментного аналізу на автома-
тичному імуноферментному аналізаторі Tecan 
Sunrise (Автрія) та Stat Fax 1904 Plus з викорис-
танням реактиву Insulin Enzyme Immuassay Kit 
фірми DRG Instruments GmbH (Німеччина). 

Вираховували НОМА-IR за формулою:
НОМА-IR = [ГК натще (ммоль/л) × ІРІ натще 

(мкОд/л)] : 22,5.
Лептин визначали ензимним імунозв’я зу валь-

ним імуносорбентним методом з використанням 
реактивів Leptin Sandvich DRG ELISA на імунофер -
ментному аналізаторі Tecan Sunrise (Австрія).

Отриманий матеріал аналізували за допомогою 
інтегрованих систем комплексного антропометрич-
ного аналізу та обробки даних Statistica 10.0 
(StatSoft Inc, США). При парному міжгруповому 
порівнянні кількісних показників використовува-
ли U-критерій Манна — Уїтні. Результати пред-
ставлені у вигляді медіани із зазначенням інтер-
квартального розмаху (25-й та 75-й перцентиль). З 
метою з’ясування кореляційних зв’язків визначали 
критерій r (непараметричний тест Спірмена). 
Вірогідними вважали показники за умови р < 0,05.

Результати та обговорення 

У дітей з МС не виявлено вірогідної різниці в 
рівнях ТТГ, fT3, fT4 в крові порівняно з дітьми 
групи контролю. Рівень ТТГ у дітей І групи був на 
4,1 % нижчим, ніж у дітей групи контролю. Рівні 
fT3 — на 10,5 %, fT4 — на 3,1 % перевищували рівні 
цих показників у дітей І групи порівняно з пацієн-
тами групи контролю. Кількість антитіл до ТПО в 
дітей І групи на 26,9 % перевищувала цей показ-
ник у дітей групи контролю, хоча вказані показни-
ки не досягали вірогідності.

Високо-нормальні значення ТТГ виявлено 
у 12 (24,5 %) дітей з МС, з них 8 дівчаток і 4 хлоп-
чиків. Серед дітей контрольної групи високі нор-
мальні значення ТТГ діагностовано в 4 (25,0 %) 
пацієнтів, з них 3 хлопчики і 1 дівчинка. Високий 
нормальний ТТГ без змін рівня fТ3 та fТ4 в крові 
діагностовано приблизно з однаковою частотою в 
обох групах, високий нормальний ТТГ зі знижен-

ням fT3 та нормальним fT4 в крові виявлено лише 
у 3 (6,1 %) дітей І групи.

Субклінічний гіпотиреоз виявлено у 8 (16,3 %) 
пацієнтів І групи та у 2 (12,5 %) пацієнтів групи 
контролю, що відповідає даним літератури щодо ви -
сокої частоти діагностики гіпотиреозу як критерію 
МС на рівні 3,2—21,9 % у дітей з ожирінням [18, 20]. 

У дітей І групи субклінічний гіпотиреоз без 
змін рівня fТ3 та fТ4 в крові діагностували на 3,3 % 
частіше, ніж у дітей групи контролю (таблиця). 
Субклінічний гіпотиреоз зі зниженням fT3 та з 
нормальними значеннями fT4 в крові виявлено 
лише у 3 (15,0 %) дітей І групи.

Варто припустити, що в дітей з МС високі нор-
мальні значення ТТГ та субклінічний гіпотиреоз 
мають адаптивний характер з метою підвищення 
тиреоїдної функції та, відповідно, метаболізму й 
запобігання подальшому зростанню маси тіла 
[20]. Високу частоту діагностування високо-нор-
маль них значень ТТГ та субклінічного гіпотирео-
зу в дітей як І групи, так і групи контролю можна 
пояснити наявністю йодного дефіциту в дітей 
м. Львова.

Із 12 дітей І групи з високими значеннями ТТГ 
у 6 (50,0 %) пацієнтів виявлено порушення ліпід-
ного обміну, у них найчастіше спостерігали поєд-
нане підвищення ЗХС, ТГ та ХСЛПДНЩ — 
у 2 (16,7 %) обстежених, ізольоване зниження 
ХСЛПВЩ — у 2 (16,7 %) та ізольоване підвищен-
ня ЗХС — у 2 (16,7 %), що відповідає даним літе-
ратури щодо високої частоти дисліпідемії в дітей з 
тиреоїдною дисфункцією [3]. У 5 (62,5 %) пацієн-
тів із субклінічним гіпотиреозом виявлено пору-
шення ліпідного обміну, з них у 4 (50,0 %) дітей 
встановлено високі значення ЗХС, у 2 (25,0 %) — 
високі значення ТГ та ХСЛПДНЩ, в 1 (12,5 %) 
дитини — низькі значення ХСЛПВЩ. Серед 
4 дітей контрольної групи з високими значеннями 
ТТГ ознаки дисліпідемії зі зниженням ХСЛПВЩ 
спостерігали в 1 (25,0 %) дитини, підвищені зна-
чення ТГ — також в 1 (25,0 %) дитини.

У 8 (66,6 %) осіб І групи з високо-нормальними 
значеннями ТТГ діагностовано зміни показників 
вуглеводного обміну, з них у 4 (33,3 %) — гіперін-
сулінемію та ІР за даними НОМА-IR, у 3 (25,0 %) — 
підвищення ранкової глікемії та ІР. Гіпер інсу-
лінемію та ІР спостерігали у 5 (62,5 %) дітей з МС 
і субклінічним гіпотиреозом і в 1 (6,25 %) дитини 
групи контролю. Гіперглікемію не було виявлено 
ні в дітей з МС та субклінічним гіпотиреозом, ані 
в пацієнтів контрольної групи.

У дітей І групи з високо-нормальним рівнем ТТГ 
рівень лептину, який становив 23,3 (6,7—39,9) нг/ мл, 
виявився у 8,5 разу вищим, ніж у дітей групи конт-
ролю — 2,7 (1,2—5,4) нг/мл (p = 0,048). Усі діти із 
субклінічним гіпотиреозом І групи мали гіперлеп-
тинемію, яка не спостерігалася в осіб групи контр -
о  лю. Отримані дані вказують на значення лептину 
у формуванні МС та гіпофункції ЩЗ [24].
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Встановлено кореляційний зв’язок високої 
вірогідності між рівнем ТТГ у дітей з МС і крите-
ріями МС — рівнем ІРІ (r = 0,470; р = 0,036); спів-
відношенням ЗХС/ХСЛПВЩ (r = 0,540; р = 0,013); 
ТГ/ХСЛПВЩ (r = 0,470; р = 0,036); індексом ате-
рогенності (r = 0,454; р = 0,045), що відповідає 
даним літератури [10] (див. табл.). Таким чином, у 
дітей з МС виявлено прямий зв’язок високої віро-
гідності між наявністю субклінічного гіпотиреозу 
(за даними ТТГ) та інсулінемією, ЗХС, ТГ і зво-
ротний зв’язок — із ХСЛПВЩ. Отже, високі зна-
чення ТТГ — потенційний метаболічний чинник 
ризику в дітей з МС. 

fT4 у дітей І групи демонстрував вірогідну коре-
ляційну залежність від співвідношення обвід та -
лії/обвід стегон (r = 0,540; р = 0,014), рівня ЗХС 
(r = 0,716; р = 0,001), ХСЛПНЩ (r = 0,880; 
р = 0,001), ХС не-ЛПВЩ (r = 0,480; р = 0,031), 
співвідношення ЗХС/ХСЛПВЩ (r = 0,715; 
р = 0,001), ТГ/ХСЛПВЩ (r = 0,829; р = 0,001), 
індексу атерогенності (r = 0,778; р = 0,001). Віро -
гідний кореляційний зв’язок спостерігався між fT3 
і обводом талії як непрямою ознакою абдоміналь-
ного ожиріння (r = 0,980; р = 0,014). 

Вірогідної кореляційної залежності між показ-
никами тиреоїдної функції та антропометричними 

даними, параметрами вуглеводного та ліпідного 
обміну в дітей групи контролю не виявлено. 

Висновки

1. У виникненні клінічних компонентів метабо-
лічного синдрому — абдомінального ожиріння, 
гіперінсулінемії, порушень ліпідного обміну (під-
вищення загального холестерину, холестерину 
ліпо  протеїдів низької щільності, холестерину 
не-ліпопротеїдів високої щільності та тригліцери-
дів, зниження холестерину ліпопротеїдів високої 
щільності) — суттєву патогенетичну роль відігра-
ють рівні тиреотропного гормона, вільного T3 та 
вільного Т4.

2. Під час проведення верифікації метаболічно-
го синдрому в дітей бажано визначати функціо-
нальний стан щитоподібної залози (тиреотропний 
гормон, вільний T3, вільний T4 антитіла до тирео-
пероксидази), який виявляється високо-нормаль-
ними значеннями тиреотропного гормона (24,5 %) 
і субклінічним гіпотиреозом (16,5 %). 

3. Дітей з високо-нормальним рівнем тирео-
тропного гормона та субклінічним гіпотиреозом 
рекомендовано спостерігати як групу ризику з 
розвитку метаболічного синдрому. 

Таблиця
Кореляційний зв’язок між рівнем ТТГ та основними компонентами МС у дітей

Група Показник ОТ
ОТ/
ОС

АГ Інсулін Глюкоза НОМА-IR ЗХС
ЗХС/
ХСЛПВЩ

ТГ
ТГ/
ХСЛПВЩ

І група
(n = 49)

r 0,09 0,02 0,036 0,47* -0,26 0,34 0,41 0,54* 0,22 0,47*
p 0,683 0,932 0,879 0,036 0,259 0,137 0,071 0,013 0,347 0,036

Група
контролю
(n = 16)

r 0,85 0,390 0,68 0,550 0,805 0,63 0,85 0,15 0,63 0,36

p 0,147 0,602 0,310 0,440 0,140 0,363 0,141 0,843 0,363 0,633

Примітка. *Кореляційний зв’язок вірогідний.
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Тиреоидная функция как патогенетический фактор развития 
метаболического синдрома у детей

Н.Н. Громнацкая
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

Цель работы — изучить значение тиреоидной функции в формировании метаболического синдрома (МС) у детей и ее 
связь с основными диагностическими критериями.

Материалы и методы. Детям с МС (49 детей, I группа) и 16 детям с нормальной массой тела (контрольная группа) 
проведены антропометрические измерения, определение артериального давления, тиреотропного гормона, свободного 
трийодтиронина, свободного тироксина, антител к тиреопероксидазе, общего холестерина, холестерина липопротеидов 
высокой, низкой и очень низкой плотности, триглицеридов, холестерина не-липопротеидов высокой плотности индекса 
атерогенности, соотношений общий холестерин/холестерин липопротеидов высокой плотности, триглицериды/холесте-
рин липопротеидов высокой плотности, инсулина, глюкозы, индексов НОМА-IR и Caro, лептина. МС верифицирован 
согласно диагностическим критериям IDF (2007), субклинический гипотиреоз — согласно протоколу МЗ Украины 
"Оказание медицинской помощи детям по специальности «Детская эндокринология»" № 254 от 27.04.2006 г.

Результаты и обсуждение. При формировании МС у детей тиреостимулирующий гормон, свободный трийодтиронин 
и свободный тироксин играют существенную патогенетическую роль в становлении основных его критериев — абдоми-
нального ожирения, гиперинсулинемии, нарушений липидного обмена (гиперхолестеринемии, повышения значений 
холестерина липопротеидов низкой плотности, холестерина не-липопротеидов высокой плотности, снижения холестери-
на липопротеидов высокой плотности). При проведении верификации МС необходимо определять эндокринный статус 
щитовидной железы (тиреотропный гормон, свободный трийодтиронин, свободный тироксин, антитела к тиреоперокси-
дазе), который у детей с высокой частотой проявляется высокими нормальными значениями тиреотропного гормона и 
субклиническим гипотиреозом. 

Выводы. Детей с высокими нормальными значениями тиреотропного гормона и субклиническим гипотиреозом реко-
мендовано наблюдать в группе риска по развитию МС. 

Ключевые слова: метаболический синдром, тиреотропный гормон, субкомпенсированный гипотиреоз, дети. 

Thyroid function as a pathogenetic factor of metabolic syndrome 
development in children 

N.M. Gromnatska 
Danylo Halitskiy Lviv National Medical University

The aim is to study of thyroid function in formation of metabolic syndrome in children and its relationship with basic diagnostic 
criteria.

Materials and methods. In children with metabolic syndrome (n=49, group 1) and 16 children with normal weight (control 
group) anthropometric measurements have been conducted as well as were determined blood pressure levels, TSH, fT4, thyroid 
peroxidase antibodies, total cholesterol, HDL cholesterol, low and very low density cholesterol, triglycerides, atherogenic index, 
ratios of cholesterol/HDL cholesterol, triglycerides/HDL cholesterol ratio, insulin, glucose, HOMA-IR and Caro indeces, leptin. 
Metabolic syndrome diagnostic criteria were verified by IDF (2007), subclinical hypothyroidism — according to the protocol of 
the Ministry of Health of Ukraine «Medical care for children, speciality «Pediatric endocrinology» № 254, 27.04.06.

Results and discussion. TSH, fT4, fT3 play an important pathogenic role in the development of its main criteria of MS such as 
abdomen obesity, hyperinsulinemia, lipid metabolism disorders (hypercholesterolemia, high level of LDL cholesterol and non-
high-density cholesterol, triglycerides, low level of HDL cholesterol). It is necessary to estimate the endocrine status of thyroid 
gland (TSH, fT3, fT4, thyroid peroxidase antibodies) in metabolic syndrome verification. It has a high frequency of subclinical 
hypothyroidism and high normal values of TSH. 

Conclusions. Children with high normal TSH levels and subclinical hypothyroidism should be included in a risk group of 
metabolic syndrome development.

Key words: metabolic syndrome, TSH, subclinical hypothyroidism, children.
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