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современные возможности хелаторной терапии
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Перегрузка железом – одна из основных проблем у пациентов с наследственными и приобретенными анемиями, в лечении которых 
применяются регулярные трансфузии эритроцитной массы. В статье подробно разбираются все используемые в настоящее вре-
мя методы оценки запасов железа в организме больного: расчетный метод, определение содержания сывороточного ферритина, 
измерение концентрации железа в печени как путем прямого определения содержания железа в биоптате печени, так и косвен-
но – с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) (Т2*), содержания железа в миокарде методом МРТ (Т2*). Согласно 
современной концепции, больные получающие регулярные заместительные трансфузии эритроцитной массы, нуждаются в про-
ведении адекватной хелаторной терапии, цель которой – снижение токсичного железа внутри клеток и во внеклеточном про-
странстве, снижение общих запасов железа в организме, что позволяет предотвратить необратимое повреждение органов 
и тканей, увеличить продолжительность жизни и повысить качество жизни больных. В статье приводится алгоритм хелатор-
ной терапии (выбор хелатора при первичном назначении, модификация терапии в зависимости от терапевтической цели, пре-
кращение хелаторной терапии). В случаях тяжелой перегрузки железом рекомендовано использовать интенсивную хелаторную 
терапию в виде непрерывной внутривенной инфузии дефероксамина или комбинированную терапию – одновременное или после-
довательное применение 2 различных хелаторов железа. В данном обзоре литературы подробно разбирается дозовый режим и воз-
можные комбинации сочетанного применения различных хелаторов, а также критерии оценки эффективности и безопасности 
применения хелаторов железа.

Ключевые слова: перегрузка железом, хелаторная терапия, дефероксамин, деферазирокс, деферипрон, комбинированная хелатор-
ная терапия, интенсивная хелаторная терапия

Current possibilities of chelation therapy 
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Iron overload is one of the major problems in patients with hereditary and acquired anemias whose treatment uses regular packed red blood 
cell transfusions. The paper analyzes in detail all currently used iron store-estimating methods, such as a calculation method; determination 
of serum ferritin levels; measurement of liver iron concentration by both determining directly iron content in a biopsy specimen and indirectly 
by T2*-weighted magnetic resonance imaging (MRI (T2*)), estimation of myocardial iron by MRI (T2*). According to the current concept, 
the patients receiving regular packed red blood cell replacement transfusions need adequate chelation therapy, the goal of which is to reduce 
toxic iron in the cell and the extracellular space and total body iron stores, which can prevent irreversible organ and tissue damage, increase 
survival, and improve quality of life in patients. The paper gives an algorithm for chelation therapy (to choose a chelating agent for its pri-
mary use, to modify therapy in relation to a treatment goal, and to discontinue chelation therapy). Intensive chelation therapy as continuous 
intravenous deferoxamine infusion or combined therapy (simultaneous or successive use of 2 different iron chelating agents) is recommended 
in case of severe iron overload. This literature review analyzes in detail the dosing regimen and possible combinations of different iron che-
lating agents, as well as criteria for evaluating their efficiency and safety.

Key words: iron overload, chelation therapy, deferoxamine, deferasirox, deferiprone, combined chelation therapy, intensive chelation therapy

Перегрузка железом – одна из основных проблем 
у пациентов с наследственными и приобретенными 
анемиями, в лечении которых применяются регуляр-
ные трансфузии эритроцитной массы (табл. 1). В фи-
зиологических условиях поступление железа в орга-
низм и его «выделение» сбалансировано ~ 1 мг / сут. Одна 
доза эритроцитной массы содержит примерно 200–250 мг 
железа. Таким образом, пациенты с большой формой 
β-талассемии (БТ) или другой рефрактерной анемией, 

которые получают 2–4 дозы эритроцитной массы в ме-
сяц, получают 5000–10 000 мг железа ежегодно, или 
0,3–0,6 мг / кг / сут [1]. Организм человека, как и любой 
другой, не имеет механизма выделения избытка желе-
за. Более того, неэффективный эритропоэз, сопровож-
дающий БТ и другие анемии, приводит к усилению 
всасывания железа за счет продукции GDF15 и, воз-
можно, других белков (например, TWSGI) эритроблас-
тами, ин гибирующих гепсидин [2].
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Трансфузионная перегрузка железом, оставленная 
без лечения, приводит к повреждению печени, эндо-
кринных желез и сердца. Большинство масштабных 
исследований, посвященных хелаторной терапии, про-
ведены с участием пациентов с БТ. При БТ без эффек-
тивной хелации смерть наступает в школьном или под-
ростковом возрасте от сердечной недостаточности или 
нарушения ритма (рис. 1).

методы оценки перегрузки железом
Для оценки запасов железа в организме человека 

в настоящее время используют несколько методов.
Расчетный метод – подсчет поступающего железа 

путем четкого фиксирования объема трансфузий эрит-
роцитной массы в течение года по формулам [4, 5]:

1 доза (~ 420 мл) содержит 200 мг железа
(0,47 мг Fe / мл цельной крови;  
1,08 мг Fe / мл «чистых» RBC)

или
трансфузированное железо (мг) = объем  
трансфузии × гематокрит донора × 1,08.

Расчетный метод достаточно точен, не требует до-
полнительных затрат на исследование запасов железа 
в организме больного и позволяет оценить количество 
железа, откладывающегося в органах и тканях в про-
цессе заместительной терапии.

Определение содержания сывороточного феррити-
на (СФ) используется повсеместно для мониторирова-
ния запасов железа и для принятия решения о начале 
хелаторной терапии. Существует прямая зависимость 
содержания СФ и продолжительности жизни больных 
БТ [6–7]. Однако он зависит от наличия воспаления, 
дефицита аскорбата и от функции печени.

Измерение концентрации железа в печени (LIC, 
liver iron concentration) – наиболее точный метод оцен-
ки запасов железа в организме человека [8]. Наиболее 
оптимально проводить измерения LIC ежегодно у па-
циентов, получающих регулярные трансфузии эритро-
цитной массы. В норме LIC не превышает 1,8 мг Fe / г 
сухого вещества печени, до 7 мг Fe / г сухого вещества 
печени наблюдается у пациентов с наследственным 
гемохроматозом без клинических проявлений заболе-
вания. Ряд исследований показал связь очень высоко-
го LIC (> 15 мг Fe / г сухого вещества печени) с плохим 
прогнозом [9], фиброзом печени [10], нарушением 
функции печени [11]. Наиболее вероятно, что очень 
высокая концентрация железа в печени связана с вы-
соким содержанием не связанного с трансферрином 
железа (NTBI), а NTBI и приводит к повреждению всех 
органов и тканей, уже имеющих накопленное железо. 
Биопсия печени позволяет провести прямое измерение 
LIC – количественное, специфичное и чувствительное. 
Несмотря на инвазивность, биопсия печени в опытных 
руках имеет низкий риск осложнений [10]. Недоста-
точный размер биоптата (< 1 мг сухого веса, < 4 мг влаж-
ного веса или < 2,5 см длины) или неравномерное рас-
пределение железа, особенно при наличии цирроза, 
может привести к неадекватному результату исследо-
вания [12]. LIC можно измерить и с помощью магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) (рис. 2). T2* – вре-
мя, необходимое органу, чтобы отразить примерно две 
трети сигнала, измеряемое в миллисекундах (мс). T2* 
уменьшается по мере повышения концентрации же-
леза, его обратная величина – R2* (1000 / T2*) – изме-
ряется в с–1. Опубликовано несколько результатов 
исследования взаимосвязи T2* печени (исследования 
проводились на томографах мощностью 1,5 Тл) с ре-
зультатами LIC, полученными прямым определением 
железа в биоптате (рис. 3) [13–15].

Таблица 1. Заболевания, требующие регулярной заместительной 
терапии эритроцитной массой

Наследственные Приобретенные

БТ, большая форма Апластическая анемия

БТ, промежуточная форма
Миелодиспластический 
синдром

Анемия Фанкони Миелофиброз

Анемия Даймонда–Блекфена

Врожденная сидеробластная анемия

Серповидноклеточная болезнь

В редких случаях при врожденных 
гемолитических анемиях, например 
дефиците пируваткиназы эритроци-
тов, дефиците глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназы эритроцитов

Рис. 1. Продолжительность жизни пациентов с БТ и хелаторная 
терапия [3]
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Оценка содержания железа в миокарде методом 
МРТ (Т2* миокарда) требует дальнейшего исследова-
ния и стандартизации. Недавно опубликованные иссле-
дования по валидации этого метода показали четкую 
корреляционную взаимосвязь T2* миокарда с химиче-
ским определением железа в миокарде в аутопсийном 
материале (рис. 4) [16].

Укорочение T2* миокарда до < 20 мс (что отражает 
накопление железа в миокарде больше нормы) ассоци-
ировано со снижением фракции выброса левого желу-

дочка (ФВЛЖ) [16]. Пациенты с T2* миокарда 10–20 мс 
имеют 10 % вероятности снижения ФВЛЖ; 8–10 мс – 
18 % вероятности; 6 мс – 38 % вероятности и 4 мс – 
70 % вероятности снижения ФВЛЖ [17, 18]. Таким 
образом, T2* миокарда позволяет выявить больных 
с высоким риском снижения ФВЛЖ и интенсифици-
ровать им хелаторную терапию [6, 7, 17–22]. В табл. 2 
представлены значения Т2* миокарда при различной 
степени перегрузки миокарда железом [17, 18]. Наибо-
лее оптимально использовать МРТ в режиме T2*, так 
как это позволяет одновременно оценить содержание 
железа и в печени, и в миокарде [23]. Содержание желе-
за в миокарде не коррелирует ни с концентрацией СФ, 
ни с концентрацией железа в печени [24, 25]. Поэтому 
исследование Т2* миокарда у пациентов с диагностиро-
ванной перегрузкой железа необходимо проводить вне 
зависимости от концентрации СФ и LIC ежегодно.

Таблица 2. T2* миокарда и степень перегрузки железом миокарда

T2* миокарда,
мс

R2*  
миокарда,

с–1

MIC,
мг Fe / г сухого 

вещества
Степень перегрузки

≥ 20 ≤ 50 ≤ 1,16 Нет перегрузки

10–19 51–100 1,17–2,71
Умеренная  
перегрузка

< 10 > 100 > 2,71 Тяжелая перегрузка

Примечание. MIC (myocardial iron concentration) – концентрация 
железа в миокарде; данные получены для томографа мощностью 1,5 Тл.

Общие принципы хелаторной терапии
Хелаторы – лекарственные препараты, обладаю-

щие способностью связывать и выводить из организма 

Рис. 2. Измерение LIC методом МРТ (рисунок предоставлен автору 
доктором Juliano de Lara Fernandes, Inst Ensino e Pesquisa Jose Michel 
Kalaf Campinas, Brazil)

Рис. 3. Взаимосвязь T2* (данные получены на томографе мощностью 1,5 Тл) с прямым измерением LIC
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А. Печень с нормальным содержанием железа

Т2* = 15,7 мс, или R2* = 63,7 с–1, 
или LIC = 1,3 мг Fe/г сухого вещества

Б. Печень с тяжелой перегрузкой железом

Т2* = 1,1 мс, или R2* = 909 с–1, 
или LIC = 25,0 мг Fe/г сухого вещества
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избыточное железо. Согласно современной концеп-
ции, больные получающие регулярные заместительные 
трансфузии эритроцитной массы, нуждаются в прове-
дении адекватной хелаторной терапии, цель которой – 
снижение токсичного железа внутри клеток и во вне-
клеточном пространстве (NTBI), снижение общих запасов 
железа в организме, что позволяет предотвратить не-
обратимое повреждение органов и тканей. Перед на-
чалом или модификацией хелаторной терапии необхо-
димо оценить степень перегрузки железом как печени, 
так и миокарда (табл. 3). Также необходимо исследо-
вать функцию внутренних органов (печени, миокарда, 
эндокринных желез, почек) [26, 27], оценить прогноз 
заболевания (например, при миелодиспластическом 
синдроме (МДС) высокого риска нецелесообразно 
начинать хелаторную терапию), риски влияния хела-
торной терапии на рост и развитие ребенка и при бе-
ременности [28]. Хелаторную терапию в случае транс-
фузионной перегрузки железом необходимо начать 
при достижении содержания СФ > 1000 мкг / л (в анам-
незе 10–20 трансфузий эритроцитной массы), в случае 

перегрузки железом у трансфузионно-независимых паци-
ентов – при СФ > 600 мкг / л. При снижении концентра-
ции СФ на фоне хелаторной терапии деферазироксом 
до 500 мкг / л (дефероксамином или деферипроном – до 
1000 мкг / л) необходимо прервать хелаторную терапию.

Для пациентов, получающих адекватную хелатор-
ную терапию, нет острой необходимости в смене од-
ного хелатора на другой.

В Российской Федерации зарегистрированы 2 ле-
карственных препарата – хелатора железа: деферокса-
мин (ДФО) и деферазирокс, на рынке присутствует 
один – деферазирокс. ДФО предназначен для парен-
терального (подкожного или внутривенного) введения 
и имеет очень короткий период полувыведения. В со-
ответствии с этим, для достижения терапевтиче ского 
эффекта ДФО назначается в виде длительных (8–12 ч) 
инфузий 5–7 дней в неделю, что существенно ухудша-
ет качество жизни больных и зачастую служит причи-
ной отказа от лечения. Деферазирокс является перо-
ральным хелатором железа, период полувыведения 
которого составляет 8–16 ч, что позволяет принимать 
данный препарат 1 раз в день. Эффективность дефера-
зирокса в дозе 20–30 мг / кг массы тела в сутки оказа-
лась сопоставимой с эффективностью ДФО в дозе 
40–60 мг / кг / сут в виде длительных инфузий 5 дней 
в неделю. Клинические исследования показали, что де-
феразирокс способен контролировать токсичный пул 
лабильного железа плазмы и удалять отложения желе-
за из ткани печени и сердца.

Согласно национальным рекомендациям по те-
рапии перегрузки железа многих стран (России, США, 
Австралии, Великобритании, Турции, Италии, Греции, 

Рис. 4. Взаимосвязь T2* миокарда с концентрацией железа в миокарде [16]

0            2             4            6            8           10         12          14
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–2                              0                                2                               4
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Все сердца 
R2 = 0,910; р < 0,001

R2
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–1

)

Ln
 R

2*

Таблица 3. Оценка степени перегрузки железом

Степень  
перегрузки

СФ, мкг / л
LIC, мг Fe / г сухого 

вещества печени
T2* миокарда,

мс

Отсутствует  
перегрузка

< 250–350 < 1,8 ≥ 20

Легкая < 1000 2–7 14–20

Средняя 1000–2500 7–15 8–14

Тяжелая > 2500 > 15 < 8
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Кипра и др.) препаратом первой линии является дефе-
разирокс.

Назначение хелаторной терапии деферазироксом 
показано при:

1) наличии доказанной перегрузки железом у транс-
фузионно-зависимых больных:

 – с наследственной патологией эритрона: талассе-
мия, серповидноклеточная болезнь и другие редкие 
формы наследственных анемий [26, 29–35];

 – с МДС низкой степени риска (рефрактерная ане-
мия, рефрактерная анемия с кольцевыми сидеро-
бластами, 5q-синдром) с ожидаемой продолжи-
тельностью жизни более 1 года [36–44];

 – с первичным миелофиброзом с благоприятным или 
промежуточным прогнозом [44];
2) наличии доказанной перегрузки железом у боль-

ных гемобластозами или МДС, ожидающих проведения 
трансплантации аллогенных гемопоэтических клеток [45];

3) наличии доказанной перегрузки железом у транс-
фузионно-независимых больных с талассемическими 
синдромами [46, 47].

Алгоритм хелаторной терапии схематично пред-
ставлен на рис. 5.

Дозы и длительность хелаторной терапии
Деферазирокс. Доза препарата выбирается в зави-

симости от терапевтической цели: поддержание ней-
трального баланса железа или достижение отрицательно-

го баланса железа, т. е. обеспечение активного выведения 
железа из организма (рис. 6). При снижении СФ до 
800–1000 мкг / л рекомендуется снизить дозу препарата 
до 5–10 мг / кг / сут для сохранения нейтрального балан-
са железа, в случае снижения СФ < 500 мкг / л необхо-
димо прервать хелаторную терапию деферазироксом, 
продолжить мониторирование СФ и при его повыше-
нии возобновить прием препарата.

Необходимость в проведении хелаторной терапии 
у трансфузионно-зависимых больных сохраняется 
до тех пор, пока продолжается гемотрансфузионная 
терапия и / или пока перегрузка железом остается кли-
нически значимой. Лечение, как правило, хорошо пе-
реносится; из побочных эффектов следует отметить 
желудочно-кишечные расстройства, преходящие кож-
ные высыпания и небольшое повышение сывороточно-
го креатинина. В редких случаях при назначении высо-
ких доз деферазирокса наблюдается стойкое повышение 
креатинина, требующее коррекции дозы хелатора.

У больных, ожидающих аллогенной трансплан-
тации гемопоэтических клеток, хелаторная терапия 
проводится до момента трансплантации. В посттранс-
плантационном периоде назначение деферазирокса 
не рекомендуется, так как в сочетании с иммуносуп-
рессивной терапией существенно возрастает риск 
токсического повреждения почек.

Дефероксамин. Доза ДФО выбирается в зависимости 
от накопления железа в организме и возраста пациента. 

Рис. 5. Алгоритм хелаторной терапии

Первое назначение хелатора  
деферазирокс 20–30 мг/кг/сут или ДФО 30–50 мг/кг/сут

Увеличить дозу хелатора  
(ДФО или 

деферазирокса)

СФ > 2500 мкг/л 
LIC > 7 мг Fe/г (сухого веса) 

или Т2* сердца < 20 мс

СФ < 2500 мкг/л 
LIC < 7 мг Fe/г (сухого веса) 

или Т2* сердца > 20 мс

Продолжить  
ДФО  

или деферазирокс

Неэффективность ДФО  
или деферазирокса

Сменить хелатор  
(при монотерапии)

Эффективно

Сменить хелатор  

Нет эффекта

Нет эффекта

Эффективно

Эффективно

Нет эффекта
Дисфункция ЛЖ

Непрерывная суточная инфузия ДФО 
100 мг/кг/сут в/в (интенсивная хелация)

Деферипрон 
(монотерапия)

Комбинированная терапия 
деферипрон + ДФО
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Средняя доза не должна превышать 40 мг / кг / сут до окон-
чания периода роста пациента. Стандартная доза состав-
ляет 20–40 мг / кг / сут для детей и 40–50 мг / кг / сут для 
взрослых, препарат вводится подкожно в виде 8–12-ча-
совой инфузии 5–7 дней в неделю (табл. 4).

Целью хелаторной терапии с использованием ДФО 
является постоянное поддержание терапевтического ин-
декса (см. табл. 4) < 0,025.

Использование терапевтического индекса позво-
ляет уменьшить риск токсичности вследствие избытка 
хелатора, но не заменяет тщательный клинический 
мониторинг.

Интенсивная хелаторная терапия
В случаях тяжелой перегрузки железом рекомендо-

вано использовать интенсивную хелаторную терапию 
в виде непрерывной внутривенной инфузии ДФО 
[1, 23, 29]. Рекомендованная доза для суточной внут-
ривенной инфузии составляет не менее 60 мг / кг / сут 
и не более 100 мг / кг / сут, длительность – не менее 
7 дней, но не более 14 дней (при наличии дисфункции 
сердца – максимальная продолжительность).

Показания:
А. Абсолютные:
1) тяжелая перегрузка железом:

• СФ > 2500 мкг / л;
• LIC > 15 мг  Fe/ г сухого вещества;

2) значительное поражение сердца:
• выраженное нарушение сердечного ритма;
• сердечная недостаточность (снижение ФВЛЖ).

Б. Дополнительные:
• сложности с проведением регулярных подкож-

ных инфузий ДФО или устойчиво плохой 
комплайенс;

• пациентки, планирующие беременность;
• пациенты, планирующие трансплантацию гемо-

поэтических клеток;
• пациенты с активным вирусным гепатитом С.

Длительные внутривенные инфузии могут стиму-
лировать выделение очень больших количеств железа. 
Они также эффективно улучшают функцию сердца. 
При такой терапии могут возникать инфекции и тром-
бозы, и в некоторых центрах обычно используются 
антикоагулянты.

Рис. 6. Схема коррекции дозы деферазирокса в зависимости от терапевтической цели

Коррекция дозы
должна быть

Терапевтические 
цели:

поддержание 
баланса железа 

или 
снижение запасов  

железа

Каждые 3–6 мес в зависимости от СФ

С шагом 5–10 мг/кг в зависимости  
от терапевтической цели и ответа

Доза 20 мг/кг/сут стабилизирует  
среднее значение СФ и поддерживает LIC

Доза 30 мг/кг/сут снижает СФ, LIC  
и содержание железа в миокарде  

и позволяет достичь негативного баланса железа

Примечание.

Таблица 4. Выбор дозы ДФО [1, 23, 29]

Состояние Действия

СФ ≥ 1000 мкг / л, или 
LIC > 3,2 мг  Fe/ г сухого 
вещества, или возраст ≥ 3 лет 
(регулярные трансфузии 
с 6–12 месяцев жизни) 

Начать введение ДФО в дозе 
25–30 мг / кг, 5 раз в неделю

СФ снижается < 1000 мкг / л 
или LIC 3,2–7 мг  Fe/ г сухого 
вещества

Продолжить контролировать 
терапевтический индекс*

LIC снижается < 3,2 мг  Fe/ г 
сухого вещества

Прервать хелаторную терапию 
на 6 мес

Повышение СФ > 2000 мкг / г 
или LIC 7–15 мг  Fe/ г сухого 
вещества

Повышение дозы и / или часто-
ты введения ДФО:

• сохранять терапевтический 
индекс < 0,025;

• для детей до 5 лет доза 
ДФО – до 35 мг / кг / сут;

• до окончания роста дозы 
ДФО – до 40 мг / кг / сут;

• для взрослых доза ДФО – 
до 50 мг / кг / сут

СФ > 2500 мкг / л, или 
LIC > 15 мг  Fe/ г сухого 
вещества, или при сердечно-
сосудистых осложнениях

24-часовая внутривенная 
инфузия ДФО.
Максимальная доза 
препарата – 60 мг / кг / сут

                                                          
средняя дневная 

                                                              доза (мг / кг)
* – терапевтический индекс:  = < 0,025. 
                                                              СФ (нг / мл)
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Комбинированная хелаторная терапия
Для интенсификации выведения железа использу-

ется комбинированная терапия – одновременное или 
последовательное применение двух различных хелато-
ров железа. Комбинированная хелаторная терапия за 
счет синергизма препаратов быстрее сокращает содер-
жание железа в печени и миокарде, ферритина в сыво-
ротке крови, предотвращает развитие эндокринных 
осложнений [48–50]. В табл. 5 представлены возмож-
ные варианты комбинированной хелаторной терапии 
[23, 48–53].

Оценка эффективности и безопасности  
хелаторной терапии
Для контроля эффективности хелаторной терапии 

необходимо мониторировать показатели, отражающие 
степень перегрузки железом [29, 54]. Наиболее доступ-
ным является определение сывороточных показателей 
метаболизма железа – СФ, общей железосвязываю-
щей способности, насыщения трансферрина железом. 
Кратность их определения – ежемесячно в ходе под-
бора дозы хелатора, далее каждые 3–6 мес в зависимо-
сти от терапевтической цели. Определение содержания 

железа в печени и миокарде с помощью МРТ в режиме 
Т2* с частотой 1 раз в год необходимо пациентам с уме-
ренной и тяжелой перегрузкой железом. По показани-
ям проводится биопсия печени с последующими мор-
фологическими и гистохимическими исследованиями, 
а также количественным определением содержания 
железа в ткани печени (при тяжелой перегрузке желе-
зом – ежегодно).

С целью контроля безопасности хелаторной тера-
пии необходимо проводить следующие исследования:

 – креатинин сыворотки – дважды до начала терапии 
деферазироксом и далее ежемесячно;

 – содержание белка в моче (общий анализ мочи) – 
ежемесячно;

 – активность аланинаминотрансферазы, аспартат-
аминотрансферазы – ежемесячно;

 – контроль зрения и слуха – до начала хелаторной 
терапии и далее ежегодно;

 – рост и масса тела – ежегодно у пациентов до 18 лет.

Хелаторная терапия у детей
Принципы хелаторной терапии у детей аналогичны 

таковой у взрослых [29, 45, 54]. Начальная доза ДФО 

Таблица 5. Комбинированная хелаторная терапия

Содержание железа
Режим хелаторной терапии

сердце печень

Т2* ≥ 20 мс

LIC ≥ 15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 2 дня в неделю + деферипрон 75 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 2 дня в неделю + деферазирокс 30 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC 7–15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 1 день в неделю + деферипрон 75 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 1 день в неделю + деферазирокс 30 мг / кг / сут ежедневно внутрь

Т2* 10–20 мс

LIC ≥ 15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC 7–15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 5 дней в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 5 дней в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC 3–7 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 3 дня в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 3 дня в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC < 3 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 2 дня в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 2 дня в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

Т2* < 10 мс

LIC ≥ 15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC 7–15 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 7 дней в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC 3–7 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 5 дней в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 5 дней в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь

LIC < 3 мг  Fe/ г 
сухого вещества

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 3 дня в неделю + деферипрон 75–100 мг / кг / сут ежедневно внутрь

ДФО 40 мг / кг / сут подкожно 10–12 ч 3 дня в неделю + деферазирокс 30–40 мг / кг / сут ежедневно внутрь
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у детей составляет 20–30 мг / кг / сут; учитывая влияние 
препарата на рост ребенка, начало терапии ДФО воз-
можно в возрасте старше 3 лет, при этом необходимо 
тщательно контролировать рост ребенка. В случае за-
медления темпов роста необходимо снизить дозу ДФО 
или перейти на другой хелатор железа. Деферазирокс 
может быть использован у детей старше 2 лет, так 
как у него нет воздействия на рост. Начальная доза 
деферазирокса у детей – 20 мг / кг / сут внутрь, при 
 необходимости доза может быть повышена с шагом 
5 мг / кг / сут до максимальной – 40 мг / кг / сут. Контроль 
эффективности и безопасности хелаторной терапии 
проводится по тем же принципам, что и у взрослых.

Хелаторная терапия во время беременности  
и в период лактации
ДФО – единственный препарат, который может 

быть использован во время беременности [29]. Хела-
торная терапия должна быть прервана на весь I три-
местр беременности, возобновлена во II триместре 
и продолжена в III триместре. Накануне плановых ро-
дов – непрерывная внутривенная инфузия ДФО в дозе 
50 мг / кг / сут длительностью не менее 24 ч. В период 
лактации может использоваться только ДФО в стан-
дартной суточной дозе. Использование деферазирок-
са должно быть прекращено на время беременности 
и весь период лактации.
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