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Краткосрочное использование раститель

ных веществ в дозах до 20 г/сут – станоловых

и стероловых эфиров, содержащихся в неко

торых сортах маргарина, – является безопас

ной стратегией; однако долгосрочное приме

нение таких веществ не исследовано и поэто

му возможно только у детей, у которых на

фоне коррекции питания не отмечается из

менений.

Решение о необходимости медикаментоз

ной терапии должно основываться не менее

чем на двух и более анализах липидного про

филя натощак, полученных с интервалом в 2

недели, но не более 3 мес (уровень доказа

тельности C). 

Через 6 мес проведения модификации об

раза жизни у педиатрического пациента  в

возрасте 10 лет и старше в случае недостиже

ния целевых уровней ХС может назначаться

лекарственная терапия:

– при уровне ХС ЛПНП ≥190 мг/дл; 

– при уровне ХС ЛПНП 160189 мг/дл у

детей с наличием в семейном анамнезе слу

чаев раннего развития ССЗ или при наличии

по крайней мере одного фактора риска высо

кого уровня или двух и более дополнитель

ных факторов риска умеренного уровня

(табл. 4 и 5) (уровень доказательности B);

– если уровень ХС ЛПНП остается ≥130 (до

159 мг/дл) после модификации образа жизни

у педиатрических пациентов в возрасте 10 лет

и старше при наличии по крайней мере двух

факторов риска высокого уровня или одного

фактора риска высокого уровня в сочетании с

двумя факторами риска умеренного уровня

(табл. 4 и 5) (уровень доказательности C);

– детям с СД и ХС ЛПНП ≥130 мг/дл.

У детей 10 лет и старше с уровнем ХС

ЛПНП 130190 мг/дл и негативным семей

ным анамнезом по ССЗ у родственников

первой степени родства при отсутствии фак

торов риска умеренного или высокого уров

ня следует продолжить диетотерапию

(CHILD 2ЛПНП), а также проводить кор

рекцию веса в случае, если ИМТ ≥85го пер

центиля. Фармакологическая терапия обыч

но не требуется, но может рассматриваться

вопрос о назначении секвестрантов желч

ных кислот после консультации с липидоло

гом. В исследованиях с применением секве

странтов желчных кислот (ионообменные

смолы) у детей и подростков в возрасте от 6

до 18 лет с ХС ЛПНП 131190 мг/дл наблю

далось снижение ОХС на 717% и ХС ЛПНП

на 1020%, в ряде случаев с небольшим уве

личением уровня ТГ. Нежелательные эф

фекты со стороны желудочнокишечного

тракта и трудности, связанные с приемом

этих медикаментов, ограничивают их ис

пользование у детей. Лекарственные сред

ства представлены в виде порошка, который

надо растворять в воде, или больших табле

ток, которые нельзя разломать. Сравнение

результатов применения этих двух форм у

детей с гетерозиготной семейной гиперхо

лестеринемией показало, что привержен

ность к лечению была низкой при использо

вании обеих форм.

Целевым уровнем гиполипидемической

терапии у детей и подростков является

снижение ХС ЛПНП до <95го перцентиля

(≤130 мг/дл).

У детей в возрасте 89 лет с уровнем ХС

ЛПНП ≥190 мг/дл после модификации обра

за жизни с отягощенным семейным анамне

зом по раннему развитию ССЗ или при нали

чии двух дополнительных факторов риска

умеренного уровня можно рассмотреть на

значение статинов (уровень доказательств В). 

Терапию статинами следует начинать с наи

меньшей дозировки однократно в день. Во

время статинотерапии необходим монито

ринг клинических симптомов со стороны

костномышечной системы (миалгии, мы

шечная слабость),  печеночных трансаминаз

и креатинкиназы (уровень доказательств А).

После лечения на протяжении 4 недель необ

ходимо сравнить уровни ХС ЛПНП, креатин

киназы, АЛТ, AСT с начальными значения

ми. Терапию можно продолжить, если у па

циентов получены целевые уровни ХС

ЛПНП без патологических отклонений конт

рольных лабораторных показателей. Повтор

ную оценку проводят через 8 недель, 3 мес.

Пациенты с отклонениями лабораторных

показателей или побочными реакциями

должны прекратить прием препаратов до тех

пор, пока параметры не возвратятся к нор

мальным значениям. 

В случае недостижения целевых уровней

ХС ЛПНП по крайней мере через 3 мес лече

ния доза препарата может быть увеличена

при неэффективности терапии еще через

3 мес возможно увеличение дозы. Риск и эф

фективность эскалации доз изучены в не

скольких клинических исследованиях по

применению статинов у педиатрических па

циентов, в которых продемонстрирована

безопасность такой терапии (уровень доказа

тельств В). В качестве альтернативы специа

листлипидолог может добавить секвестрант

желчных кислот или ингибитор абсорбции

ХС (уровень доказательств В).

Следует учитывать особенности взаимо

действия статинов с лекарственными сред

ствами (циклоспорином, фибратами, нико

тиновой кислотой, эритромицином, проти

вогрибковыми средствами, нефазодоном и

ингибиторами протеазы ВИЧ) и противопо

казания.

Избыточная масса тела и ожирение
За последние 20 лет ожирение стало меж

дународной проблемой. Особое внимание

исследователей привлекает ожирение, воз

никшее в пубертатный период (Каюшева

И.В., 1976; Старкова Н.Т., 2004). По данным

ВОЗ, в мире более 155 млн детей имеют из

быточный вес, более 40 млн – клиническое

ожирение, причем у 20 млн детей ожирение

диагностировано в возрасте младше 5 лет. В

2009 г. в США выявлено 17% детей в возрасте

1224 месяцев с избыточным весом и ожире

нием. Эти данные вызывают обеспокоен

ность не только медицинской обществен

ности, но и широких слоев населения. В га

зете Washington Post (июнь 2011 г.) высказы

вается мнение о необходимости принятия

самых серьезных мер для предупреждения

развития ожирения у детей и приводятся

данные о наличии ожирения у детей старше

6месячного возраста.

Эпидемиологические исследования неод

нократно демонстрировали, что ожирение

способствует развитию атеросклероза и его

острых клинических проявлений, таких как

инфаркт миокарда, острое нарушение мозго

вого кровообращения, внезапная смерть, пе

риферические сосудистые заболевания.

Установлена связь ожирения и дислипиде

мии с темпами увеличения ТИМ общей сон

ной артерии и изменением эластических

свойств артерий. Ожирение повышает риск

развития СД 2 типа, остеоартроза, онкологи

ческих заболеваний, таких как рак эндомет

рия, молочной железы, толстой кишки, обус

ловливает риск потери трудоспособности и

увеличения смертности, приводит к сниже

нию качества жизни.

В настоящее время жировая ткань харак

теризуется исследователями не только как

энергетическое депо, но и как эндокринный

орган, вовлеченный в регуляцию жирового и

углеводного обмена, системного воспале

ния, пищевого поведения. Участие в регуля

ции осуществляется через секрецию ряда

адипокинов. Адипонектин представляет

особый интерес, так как обладает ангиопро

тективным эффектом, способностью улуч

шать чувствительность к инсулину, липид

ный спектр. Низкий уровень адипонектина

ассоциируется с атерогенной направлен

ностью метаболических изменений. Значе

ние адипонектина и его взаимосвязь с опре

деленными клиническими и лабораторными

показателями при различных формах ожи

рения в настоящее время изучены недоста

точно. 

Избыточный вес, появившийся в детстве,

зачастую сохраняется и в зрелом возрасте.

Ранний дебют ожирения усугубляет в буду

щем уже имеющиеся метаболические нару

шения и повышает риск развития ССЗ даже у

молодых пациентов. В исследовании The

Harvard Growth Study было обнаружено, что

избыточный вес в юности является предик

тором целого ряда заболеваний, таких как

ИБС, рак толстой кишки, подагра – у муж

чин, ИБС и артриты – у женщин.

В обсервационных исследованиях иденти

фицированы группы высокого риска разви

тия ожирения:

– дети с ИМТ в пределах между 85м и 95м

перцентилями;

– дети с положительным семейным анам

незом по ожирению у одного или обоих ро

дителей;

– быстрая прибавка в весе, не соответству

ющая росту, определяемая с первого года

жизни;

– чрезмерное увеличение веса в подрост

ковом возрасте;

– изменение физической активности с

высокой в детстве до меньшей или ее полно

го отсутствия (в частности, некоторые паци

енты ранее участвовали в соревнованиях и

прекратили занятия спортом в подростковом

возрасте).

Ожирение диагностируется при показате

лях ИМТ >95го перцентиля, а избыточная

масса тела – при ИМТ от 85го до 95го пер

центиля.

У детей старше 6 лет (ИМТ ≥95го пер

центиля) без сопутствующих заболеваний

получены убедительные доказательства эф

фективности в борьбе с ожирением комби

нированной программы по снижению веса,

включающей рекомендации по изменению

образа жизни, питанию (отрицательный

энергетический баланс) и увеличению физи

ческой активности (уровень доказательности

А). При этом диетические рекомендации не

обходимо составлять индивидуально для

каждого ребенка с учетом исходных размеров

тела, энергетических потребностей, связан

ных с ростом, и уровня физической актив

ности (класс D). Важно отметить, что эффек

тивность различных диет у детей и подрост

ков, страдающих ожирением, недостаточно

изучена. Так, увеличение содержания в раци

оне кукурузных отрубей, пшеничной муки,

пшеничных отрубей, овсяных хлопьев, муки

кукурузных зародышей или глюкоманнана

не приводило к существенному снижению

веса (класс А).

Продемонстрировано, что у лиц молодого

возраста с избыточной массой тела и ожире

нием комбинация диетотерапии с физичес

кими нагрузками оказалась более эффектив

ной в снижении веса и ИМТ по сравнению с

изолированной диетотерапией. В тяжелых

случаях может использоваться медикамен

тозная терапия (или даже хирургическое ле

чение). Так, у подростков с ИМТ ≥95го пер

центиля и подростков с ИМТ более 35 кг/м2

независимо от наличия коморбидных состо

яний в случае невозможности существенного

снижения веса с помощью указанных прог

рамм назначают медикаментозную терапию.

Эксперты подчеркивают, что лекарственная

терапия для коррекции веса, проводимая

опытным врачом, безопасна и эффективна в

течение 412 мес. Данные относительно

безопасности и эффективности при более

длительном приеме препаратов отсутствуют. 

Важно подчеркнуть, что огромную роль в

предупреждении ожирения играют осведом

ленность родителей в вопросах детского пи

тания и знания врачей о причинах развития

и мерах по предупреждению ожирения.

Метаболический синдром
Метаболический синдром представляет

собой комплекс взаимосвязанных наруше

ний углеводного и жирового обмена, меха

низмов регуляции АД и функций эндотелия,

формирующихся на фоне нейроэндокрин

ной дисфункции в условиях пониженной

чувствительности тканей к инсулину – инсу

линорезистентности. Считается, что все

компоненты МС генетически обусловлены, а

объединяющей основой данных проявлений

является первичная инсулинорезистент

ность и сопутствующая ей системная гипер

инсулинемия, природа возникновения кото

рых гетерогенна. 

В настоящее время не вызывает сомнений

тот факт, что истоки метаболических наруше

ний уходят корнями в ранний детский воз

раст, а высокая распространенность составля

ющих МС (ожирения, АГ, нарушения толера

нтности к глюкозе) в детской популяции и их

негативное влияние на развитие метаболичес

ких нарушений и ССЗ у взрослых обусловли

вают актуальность изучения данной пробле

мы и разработки подходов к лечению и про

филактике МС, начиная с этой возрастной

группы. Так, распространенность МС в детс

ком возрасте колеблется от 4 до 28,7% в общей

популяции и значительно выше среди детей и

подростков, страдающих ожирением. Столь

значительный разброс, по всей вероятности,

связан с отсутствием унифицированных под

ходов к диагностике МС, причем разногласия

касаются как самих диагностических призна

ков, так и отрезных точек для их определения

(в особенности критериев диагностики ожире

ния и АГ). Кроме того, не определены крите

рии формирования групп риска по развитию

изменений со стороны сердечнососудистой

системы для детей с МС, несмотря на то что

данная патология включает нарушения угле

водного и липидного обмена, повышенный

уровень АД и абдоминальный тип ожирения,

которые могут привести к различным измене

ниям в организме. При этом если для одних из

них связь с патологией сердечнососудистой

системы не вызывает сомнений, как на

пример для АГ, то для других она не столь

К вопросу о коррекции факторов риска
сердечноBсосудистых заболеваний

у детей и подростков
Заболеваемость и смертность от сердечно�сосудистых заболеваний (ССЗ) продолжают оставаться одними из важнейших
проблем в мире. Так, по данным ВОЗ, в 2008 г. от ССЗ умерли 17,3 млн человек, что составило 30% всех случаев смерти
в мире. Из этого числа 7,3 млн человек умерли вследствие ишемической болезни сердца (ИБС) и 6,2 млн человек –
в результате инсульта. По прогнозам экспертов, к 2030 году около 23,6 млн человек умрет от ССЗ, главным образом от
болезней сердца и инсульта, которые останутся основными причинами смерти. Согласно оценкам болезни сердца, инсульт
и диабет понижают ВВП на 1�5% в странах с низким и средним уровнем дохода, переживающих быстрый экономический
рост, так как значительное число людей умирают преждевременно. Например, за 10 лет (2006�2015 гг.) Китай потеряет
558 млрд долларов из�за болезней сердца, инсульта и диабета вместе взятых. Для реального изменения существующего
положения наибольшее значение имеет проведение первичной профилактики ССЗ, в основу которой положена концепция
факторов риска ССЗ, подтвержденная многочисленными эпидемиологическими и клиническими исследованиями.
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фармакологии; Т.В. Фролова, д.м.н., профессор, кафедра пропедевтики педиатрии № 1, Харьковский национальный медицинский университет

Продолжение. Начало в № 2

Продолжение на стр. 19.

ZU_2012_pediatr_3.qxd  02.10.2012  20:25  Page 17



однозначна, например для нарушений угле

водного обмена в виде гликемии натощак или

нарушения толерантности к глюкозе. До сих

пор не решен вопрос об этапах развития МС,

в качестве пускового звена рассматриваются

инсулинорезистентность, АГ, дислипидемии

и генетическая предрасположенность, при

этом существуют убедительные концепции в

пользу каждой из точек зрения. Несомненно,

что определение того, какой компонент пер

вичен в развитии МС, будет способствовать

разработке программ профилактики и снизит

ее стоимость.

Эксперты считают, что в настоящее время

МС не следует рассматривать как отдельный

фактор риска в детском и подростковом воз

расте. Основной целью профилактики и ле

чения является предотвращение или сниже

ние общего риска развития и прогрессирова

ния сердечнососудистой заболеваемости,

характерной для МС. В детском и подростко

вом возрасте на первый план выходит про

филактика возникновения и прогрессирова

ния составляющих МС. На любом этапе раз

вития заболевания важны мероприятия,

направленные на формирование здорового

образа жизни, борьбу с избыточной массой

тела, перееданием и несбалансированным

питанием, оптимизацию двигательного ре

жима, отказ от вредных привычек. Наиболее

эффективным методом воздействия практи

чески на все компоненты МС является борь

ба с избыточной массой тела. Так, у взрослых

в рамках Программы по предупреждению ди

абета (Diabetes Prevention Program) снижение

веса на 57% уменьшало риск развития диа

бета. Снижение массы тела на 1015% от ис

ходной способствует повышению чувстви

тельности к инсулину, улучшает показатели

углеводного и липидного обмена, снижает

системную гиперинсулинемию и АД. Дан

ные эффекты достигаются путем рациональ

ного питания в сочетании с индивидуально

подобранной физической нагрузкой.

Маркеры воспаления
Поскольку воспаление является важной

частью развития и прогрессирования атеро

склероза у взрослых, маркеры воспаления

служат независимым фактором риска при

проведении скрининга. В то же время группа

экспертов пришла к выводу о том, что сегод

ня недостаточно доказательств в отношении

целесообразности определения маркеров

воспаления у детей и тем более включения их

в перечень обязательных исследований в

этой возрастной группе.

В целом пошаговая стратификация риска

и схемы лечения у педиатрических пациен

тов с факторами риска раннего атеросклеро

за и ССЗ представлены на рисунке.

Таким образом, раннее обнаружение и моди�
фикация известных факторов риска развития
ССЗ позволят гарантировать детям здоровое
будущее, поскольку молодые люди с более низ�
ким кардиоваскулярным риском впоследствии
реже страдают атеросклерозом и менее подвер�
жены ССЗ.

Список литературы находится в редакции.

Класс I: Высокий риск
– СД 1 и 2 типа
– Хроническая болезнь почек/после
трансплантации почки
– После трансплантации сердца
– Болезнь Кавасаки с образованием
аневризм коронарных артерий

Да

плюс

Нет

Факторы риска ССЗ/коморбидные состояния
– Семейный анамнез или ранняя ИБС у родственников первой степени родства (м ≤55
лет; ж ≤65 лет)
– Липидный спектр натощак
– Курение в анамнезе 
– АД (трехкратное измерение); интерпретация по возрасту/полу/перцентили роста 
– рост, вес, ИМТ
– глюкоза натощак (ГН)
– диета, физическая активность/физические нагрузки в анамнезе

Шаг 1
Стратификация риска
заболевания

Шаг 2
Оценить наличие
факторов риска ССЗ
(≥2 факторов риска →
перейти в класс I)

Шаг 3
Класс
специфические
точки/Цели лечения

Шаг 4
Изменение образа
жизни

Шаг 5
Лекарственная терапия

Класс II: Умеренный риск
– Болезнь Кавасаки с регрессом
коронарных аневризм
– Хронические заболевания
воспалительного характера
– ВИЧ
– Нефротический синдром

Класс I: Высокий риск
– ИМТ<85 перцентиль по возрасту/полу
– АД≤90 перцентиль по возрасту/полу/
росту
– Липиды (мг/дл): ЛПНП≤100; ТГ<90;
ЛПВП<120
– ГН<100 мг/дл; HbA1c<7% 

Класс II: Умеренный риск
– ИМТ≤90 перцентиль по возрасту/полу
– АД≤95 перцентиль по возрасту/полу/
росту
– Липиды (мг/дл): ЛПНП≤130; ТГ<130;
ЛПВП<140
– ГН<100 мг/дл; HbA1c<7% 

Интенсивное изменение образа жизни:
диета, физическая активность
При необходимости снижение веса 

Интенсивное изменение образа жизни:
диета, физическая активность
При необходимости снижение веса 

Специфическое лечение 
Если целевые уровни не достигнуты,
следует обсудить вопрос о назначении
препаратов в соответствии с
рекомендациями и стратификацией риска

Примечания: 
Шаг 1. Стратификация риска процесса. 
Шаг 2. Оценить все факторы риска развития ССЗ. При двух и более коморбидных состояниях перевести пациента со II 
в I класс для последующего лечения.
Шаг 3. Класс
специфическое лечение до достижения целевых уровней.
Шаг 4. Начальная терапия. Для класса I начальное лечение 
 изменение образа жизни + соответствующее лечение. 
Для класса II 
 изменение образа жизни.

Рис. Стратификация риска и лечение педиатрических пациентов с факторами риска развития
раннего атеросклероза и ССЗ
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матерью. Поэтому в течение всего пери
ода кормления грудью женщина должна
получать дотацию йода. В противном
случае его концентрация в грудном мо
локе не сможет покрыть потребность
младенца в йоде. 

Ребенок, находящийся на искус
ственном вскармливании, также дол
жен получать этот микронутриент до
полнительно в виде препаратов йода,
поскольку йодированную соль в этой
возрастной категории он еще не может
употреблять в достаточном количестве. 

Исследование йодного обеспечения
кормящих матерей и детей грудного
возраста (n=52) показало недостаточное
поступление йода в организм матери, а
соответственно, и организм ребенка в
преимущественном большинстве случа
ев. Так, медиана йодурии кормящих ма
терей была на уровне 62,4 мкг/л. При
этом у 66,8% женщин уровень йодурии
не достигал 100 мкг/л. 

Медиана содержания йода в грудном
молоке составила 40,1 мкг/л (при норме
50 мкг/л). Нормальное содержание йода
в грудном молоке было отмечено толь
ко у 38,4% кормящих женщин. У 21,2%
женщин этот показатель оказался ниже
20 мкг/л, что свидетельствует о выра
женной йодной недостаточности. 

Устранение йодного дефицита можно
проводить с помощью методов массо
вой, групповой и индивидуальной про
филактики. В масштабах государства
наиболее эффективным методом про
филактики йододефицита является мас
совое обогащение йодом продуктов пи
тания широкого употребления, как пра
вило – соли. 

Групповая профилактика подразуме
вает организованный прием препара
тов, содержащих йод в фиксированной
дозе. Особенно это показано группам с
наибольшим риском развития йододе
фицитных заболеваний (дети, подрост
ки, беременные и кормящие). Контроль
над профилактикой должен осущес
твлять специалист. 

Индивидуальная профилактика пред
полагает использование отдельными
лицами профилактических лекарствен
ных средств, обеспечивающих физио
логическое поступление йода в орга
низм.

Следует еще раз напомнить о крайне
низком уровне употребления йодиро
ванной соли нашим населением, хотя
она выпускается в достаточном коли
честве и имеет соответствующее высо
кое качество. Отечественное предпри
ятие «Артемсоль» использует стандар
тизированное оборудование, постав
ленное ВОЗ и ЮНИСЕФ. Для йодиро
вания соли применяется йодат калия,
который менее летучий, чем калия йо
дид. К сожалению, негативное отноше
ние населения к калия йодиду (портит
вкус консервированных продуктов, яв
ляется нестойким соединением и др.)
автоматически сформировало невер
ное представление о калия йодате, ко
торый данными свойствами не облада
ет. Возможно, это одна из причин
крайне низкого потребления йодиро
ванной соли нашими соотечественни
ками. 

Йодирование соли как стратегия мас
совой профилактики йододефицита не
имеет другой альтернативы. Однако в
условиях неудовлетворительной реали
зации программы массового йодирова
ния соли в нашей стране одним из воз
можных путей решения проблемы йо
додефицита является профилактичес
кое применение йодсодержащих препа
ратов. Для индивидуальной профилак
тики йододефицита наиболее удобно
использовать препараты йодида калия,
содержащие фиксированную дозу йода.
Например, широко применяемый се
годня препарат йода Йодомарин выпус
кается в таблетках по 100 и 200 мкг,

что соответствует суточной норме пот
ребления йода для детского и взрослого
населения.

Использование йодсодержащих био
логически активных добавок, не может
быть рекомендовано в качестве индиви
дуальной профилактики, поскольку в
данном случае нельзя проконтролиро
вать дозу получаемого йода. В то же вре
мя чрезмерное поступление йода несет
в себе риск развития йодиндуцирован
ной патологии. На сегодняшний день
в ряде европейских стран действует
консенсус, запрещающий применение
концентрированных препаратов из
морских водорослей, что связано с пре
дупреждением риска гиперйодизации.
В Украине с целью индивидуальной
йодной профилактики также разрешено
использовать только дозированные пре
параты калия йодида. 

Индивидуальную профилактику обя
зательно должны получать следующие
категории людей.

– Беременные и кормящие: 1 таблет
ка калия йодида с содержанием йода 200
мкг (Йодомарин 200);

– Дети раннего и дошкольного воз
раста: от 1/2 до 1 таблетки калия йодида
с содержанием йода 100 мкг в сутки
(Йодомарин 100); 

– Дети младшего школьного возраста
(612 лет): 1 таблетка калия йодида с со
держанием йода 100 мкг в сутки (Йодо
марин 100); 

– Подростки: 1 таблетка калия йоди
да с содержанием йода 200 мкг в сутки
(Йодомарин 200). 

Если ребенок находится на искус
ственном вскармливании и смесь не со
держит йода или содержит его менее 100
мкг/л, он должен дополнительно полу
чать 100 мкг йода (0,51 таблетка Йодо
марина 100). Содержание йода в смеси
≥100 мкг/л считается достаточным и не
требует дополнительного применения
препаратов йодида калия. 

Следует отметить, что эффективность
индивидуальной профилактики во мно
гом зависит от целенаправленной обра
зовательной деятельности акушеров
гинекологов и педиатров. Ведь в данном
случае важно не просто порекомендо
вать употребление препаратов йода, но
и убедить настоящих или будущих роди
телей в такой необходимости. Сущест
венные различия в эффективности про
филактической работы врачей позволи
ли выявить недавно проведенное иссле
дование определений частоты транзи
торного неонатального гипотиреоза
в разных регионах Луганской области.
Оказалось, что частота данного состоя
ния в отдельных районных центрах
(Алчевск, Красный Луч, Лисичанск)
была в 34 раза ниже по сравнению со
средним показателем в области. 

Необходимо учитывать, что адекват
ное обеспечение йодом является не
только методом профилактики йододе
фицитных заболеваний ЩЖ, но и эф
фективным средством их терапии на
ранних стадиях. Как правило, педиатры
и семейные врачи боятся вести пациен
тов с диффузным нетоксическим зобом,
хотя на доклиническом этапе данная
патология хорошо поддается терапии. 

Национальный консенсус по оказа
нию помощи детям с заболеваниями
ЩЖ (1999) регламентирует с целью ле
чения диффузного нетоксического зоба
прием препаратов калия йодида в дозе
100 или 200 мкг (в зависимости от воз
раста) в течение шести месяцев.
При нормализации или уменьшении
размеров ЩЖ следует продолжить при
ем профилактической дозы калия йоди
да. В случае отсутствия положительной
динамики, наличия узлов или симпто
мов гипертиреоза проводить и контро
лировать лечение должен эндокринолог. 

Подготовил Вячеслав Килимчук З
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