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Железодефицитная анемия (ЖДА) – значимая со-

ставляющая структуры общей детской заболева-

емости. Несмотря на принимаемые ВОЗ меры к сни-

жению общей заболеваемости анемией, распростра-

ненность ЖДА в отдельных регионах мира остается 

высокой [1–3]. В ряде случаев требуются дополни-

тельные затраты на проведение дифференциальной 

диагностики с другими заболеваниями, сопровождаю-

щимися анемическим синдромом [4, 5]. В Российской 

Федерации (РФ) статистические данные о распро-

страненности дефицита железа подвержены большим 

колебаниям. ЖДА отмечена у 6–40% детей в зависи-

мости от территории проживания [6]. По данным В.В. 

Городецкого и О.В. Годулян (2008), железодефицит-

ные синдромы регистрируются у 30–75% детей. Наи-

высшая их распространенность выявлена на террито-

риях Северного Кавказа, Восточной Сибири и Севера, 

где латентный дефицит железа встречается у 50–60% 

детей, а частота ЖДА достигает 30–35% [7].

Пероральная ферротерапия (ФТ) – основной метод 

лечения при подтвержденном диагнозе ЖДА. Вопрос 

выбора препарата для стартовой терапии у детей раз-

ного возраста продолжает оставаться актуальным, вы-
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зывая ряд дискуссий среди врачей разных специально-

стей. Гематологи чаще используют сульфат железа (II). 

Педиатры и акушеры-гинекологи отдают предпочтение 

препаратам на основе гидроксид полимальтозного ком-

плекса (ГПК) железа (III). 

Данные об эффективности и безопасности препа-

ратов железа при лечении ЖДА противоречивы. Выска-

зываются диаметрально противоположные суждения 

об эффективности препаратов двух- и трехвалентного 

железа [8–14]. Данные большинства работ указывают 

на более высокую эффективность применения препа-

ратов сульфата железа (II), но с более выраженными не-

желательными явлениями (НЯ), чем у препаратов трех-

валентного железа.

Препараты железа, содержащие ионы Fe2+, вызыва-

ют в организме усиленное образование продуктов окис-

лительной модификации белков (ОМБ), увеличивая 

окислительный стресс, который может быть причиной 

или важной составляющей многих серьезных заболева-

ний (атеросклероз, артериальная гипертензия, болезнь 

Альцгеймера, сахарный диабет, бесплодие, синдром 

хронической усталости) [15–20]. 

Авторы оценили и сравнили эффективность и ток-

сичность препаратов в стандартных дозировках на ос-

нове ГПК железа (III) и сульфата железа (II) для лече-

ния ЖДА у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Предварительные данные, полученные в рамках на-

стоящего исследования, были представлены ранее и ос-

вещены в публикации [21] (2017). 

Выполнено проспективное открытое рандомизиро-

ванное одноцентровое контролируемое параллельное 

исследование (рис. 1). В исследование был включен 

61 ребенок в возрасте от 6 мес до 17 лет с подтвержден-

ным диагнозом ЖДА. Пациенты 1-й группы (n=30) – 

дети и подростки, получавшие в качестве стартовой 

ФТ сульфат железа (II) – Актиферрин (Меркле ГмбХ, 

Германия), 2-й группы (n=31) – дети и подростки, по-

лучавшие в качестве стартовой ФТ ГПК железа (III) – 

Мальтофер, Вифор (Интернэшнл Инк., Швейцария). 

Форму препарата железа назначали в зависимости 

от возраста пациента и удобства применения (капли для 

приема внутрь, сироп, капсулы, таблетки). Суточную 

дозу препарата сульфата железа (II) делили на 3 приема 

за 30 мин до приема пищи. ГПК железа (III) пациенты 

принимали 2 раза в день во время еды. 

Представление данных проводили с общеприняты-

ми рекомендациями [22]. Дозы препаратов рассчитыва-

ли в соответствии с современными федеральными кли-

ническими рекомендациями [23] (табл. 1).

Критериями включения в исследование были:
• возраст от 6 мес до 17 лет включительно; 

•  диагноз ЖДА, подтвержденный исследованием 

гемограммы, биохимических показателей обмена 

железа и ферритина сыворотки (ФС);

•  отсутствие признаков острого заболевания (по 

данным объективного обследования, при отсут-

ствии лейкоцитоза/лейкопении и сдвигов в лей-

коцитарной формуле);

•  отсутствие сопутствующих хронических воспали-

тельных и (или) инфекционных заболеваний; 

•  информированное согласие, подписанное роди-

телем или законным представителем ребенка до 

проведения каких-либо процедур;

•  отсутствие лечения до исследования в связи с 

данным случаем заболевания.

В исследование не включали пациентов, которые 

соответствовали хотя бы одному из перечисленных 

критериев:

•  наличие сопутствующих инфекционных заболе-

ваний; 

• синдром мальабсорбции; 

•  хронический гастродуоденит, язвенная болезнь и 

другие воспалительные заболевания желудочно-

кишечного тракта; 

•  известная гиперчувствительность к препаратам 

железа, применяемым в данном исследовании.

Пациентов наблюдали и лечили амбулаторно и в 

условиях дневного стационара Научно-клинического 

центра гематологии, онкологии и иммунологии Рязан-

ского государственного медицинского университета 

(РязГМУ) Минздрава России.

Таблица 1
Рекомендуемые дозы пероральных 

препаратов железа для лечения ЖДА у детей

Пациенты Суточная доза элементарного железа

Солевые препараты железа

Дети до 3 лет 3 мг/кг

Дети старше 3 лет 45–60 мг

Подростки до 120 мг

ГПК железа (III)

Дети любого возраста 5 мг/кг, но не более 300 мг/сут

Рис. 1. Дизайн рандомизированного исследования сравнительной 
эффективности и безопасности препаратов сульфата железа (II) – 
1-я группа – и ГПК железа (III) – 2-я группа – у детей с ЖДА

1-я группа
РандомизацияЛегкая степень ЖДА

2-я группа

1-я группа
РандомизацияСредняя степень ЖДА

2-я группа

1-я группа
РандомизацияТяжелая степень ЖДА

2-я группа
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Длительность исследования и наблюдения за одним 

пациентом составила 3 мес от начала приема перораль-

ного препарата железа. Набор пациентов проводился в 

период с 2014 по 2017 г., период проведения исследова-

ния – с 2014 по 2018 г.

Лабораторный мониторинг:

•  общеклинический анализ крови до начала пер-

оральной ФТ, затем на 7–10-й и 14-й дни исследо-

вания, а также через 1, 2, 3 мес от начала ФТ;

•  контрольный общеклинический анализ крови 

автоматическим методом с подсчетом ретикуло-

цитов в следующие сроки: до начала ФТ, затем на 

7–10-й день исследования;

•  определение уровня сывороточного железа 

(СЖ), общей железосвязывающей способности 

(ОЖСС) и коэффициента насыщения трансфер-

рином железа (НТЖ) во все сроки;

•  уровень ФС: до начала ФТ, затем – через 1, 2, 

3 мес от начала ФТ;

•  уровень С-реактивного белка (СРБ) в следующие 

сроки: до начала ФТ, а также через 1 мес от на-

чала терапии препаратом железа (при резистент-

ности к терапии); при показателе ФС>30 нг/мл 

в любой из декретируемых сроков (при условии 

нормального показателя СРБ) далее его не ис-

следовали; учитывая, что ФС является маркером 

острой фазы воспаления, кровь на данный по-

казатель исследовали при отсутствии симптомов 

воспаления;

•  определение карбонильных производных белков 

в биологическом материале методом R. Levine 

в модификации Е.Е. Дубининой до начала иссле-

дования, затем – на 7–10-й день исследования, 

а также через 1 и 2 мес от начала ФТ.

ОПИСАНИЕ МЕДИЦИНСКОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА
У пациентов, включенных в исследование, бра-

ли кровь из локтевой вены натощак для определения 

основных эритроцитарных показателей, показателей 

обмена железа, а также для исследования процессов 

ОМБ.

Для подсчета гемограммы использовали авто-

матический гематологический анализатор (Sysmex 

2000i, Япония) с определением Hb и эритроцитарных 

индексов: количество эритроцитов – RBC; средний 

объем эритроцита – MCV; среднее содержание Hb в 

эритроците – MCH; средняя концентрация Hb в эри-

троците – MCHC; ширина распределения эритроци-

тов по объему – RDW, RDW-CV, RDW-SD; количе-

ство ретикулоцитов – Ret; цветовой показатель (ЦП). 

Биохимические показатели (СЖ, ОЖСС) определя-

ли на автоматическом биохимическом анализаторе 

(ACCENT 300, Польша), ФС – на автоматическом 

микропланшетном фотометре (StatFax 3200, США). 

Коэффициент НТЖ рассчитывали как отношение 

СЖ к ОЖСС (%). 

Образцы сыворотки для ОМБ замораживали и хра-

нили в морозильной камере при температуре -20°С до 

момента исследования проб. Оценка спонтанной и 

металл-зависимой окислительной модификации бел-

ков осуществлялась методом R. Levine в модификации 

Е.Е. Дубининой [25]. 

МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ ИСХОДОВ
В ходе исследования проводили физикальный ос-

мотр детей, сбор анамнеза, анализировали медицин-

скую документацию (формы №112/у, 026/у). Учитывали 

все имеющиеся у пациентов симптомы анемии и сиде-

ропении, а также НЯ на фоне терапии. Данные обсле-

дования вносили в регистрационную карту.

Диагноз ЖДА ставили на основании следующих 

общепризнанных критериев [23]:

• снижение концентрации Hb (табл. 2);

•  снижение MCV до уровня <80 фемтолитров, 

ЦП<0,85, MCH<26 пг;

• концентрация СЖ<12,5 мкмоль/л;

• повышение ОЖСС до уровня >69 мкмоль/л; 

•  снижение ФС до уровня <30 мкг/л; снижение 

НТЖ до уровня <17%.

ИСХОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Эффективность терапии оценивали на основании 

критериев ВОЗ, указанных в Федеральных клиниче-

ских рекомендациях по диагностике и лечению ЖДА у 

детей и подростков:

•  ретикулоцитарная реакция: на 7–10-й день от на-

чала лечения препаратами железа количество ре-

тикулоцитов повышается (обычно на 2–3%, или 

на 20–30‰) по сравнению с их количеством до 

начала лечения;

•  повышение концентрации Hb к концу 4-й недели 

лечения препаратами железа на 10 г/л по отноше-

нию к исходной;

•  преодоление тканевой сидеропении и восполне-

ние запасов железа в депо через 3 мес с момента 

начала терапии, что контролируется по нормали-

зации концентрации ФС (>30 нг/мл).

Число НЯ оценивали по данным учета неблаго-

приятных объективных или субъективных симптомов, 

аномальных значений лабораторных анализов, сопут-

ствующих заболеваний или утяжеления их течения.

Таблица 2
Критерии анемии у детей разных возрастных групп

Возраст Hb, г/л

6 мес – 5 лет <110

6–11 лет <115

Старше 12 лет <120 у девочек
<130 у мальчиков
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Помимо общего числа НЯ, степень токсичности 

препаратов железа определяли по уровню карбониль-

ных производных белков с использованием способа 

комплексной оценки содержания продуктов ОМБ в 

тканях и биологических жидкостях по авторской ме-

тодике М.А. Фоминой и соавт. [24]. Суть нового под-

хода: анализу подлежит площадь под кривой спек-

тра поглощения дериватов динитрофенилгидразоны 

(ДНФГ) карбонильных производных белков. Карбо-

нильные производные окисленных белков регистри-

руют на спектрофотометре в ультрафиолетовой части 

спектра при длинах волн 230, 254, 270, 280, 356 нм 

(альдегид-ДНФГ – АДНФГ), 363 и 370 нм (кетон-

ДНФГ – КДНФГ), а в области видимого света – при 

длинах волн 428 и 430 нм (АДНФГ) и 434, 524, 530, 

535 нм (КДНФГ). Предложенный способ позволяет 

не только оценить общее значение ОМБ, определить 

количество АДНФГ и КДНФГ основного и нейтраль-

ного характера, но и сопоставить первичные и вто-

ричные маркеры ОМБ и в результате выявить путь на-

рушения нативной конформации белков. Методика 

реализуется с помощью спектрофотометра СФ-2000 

(Санкт-Петербург).

Статистический анализ. Математико-статистиче-

ская обработка данных исследования осуществлена 

с помощью модулей «Анализ данных» и «Мастер диа-

грамм» табличного редактора Excel, а также пакета про-

грамм по статистической обработке данных Statistica. 

Данные представлены как M±SD, где M – среднее зна-

чение, Ме – медиана, SD – среднеквадратичное откло-

нение. Статистически достоверными считали различия 

при p0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
ДИНАМИКА Hb У ДЕТЕЙ С ЖДА НА ФОНЕ ТЕРАПИИ ПРЕ-

ПАРАТАМИ ГПК ЖЕЛЕЗА (III) И СУЛЬФАТА ЖЕЛЕЗА (II)
Средние значения Hb в 1-й и 2-й группах через 2 нед 

пероральной ФТ составили соответственно 110,29±2,21 

и 102,16±2,99 г/л (p=0,074); рис. 2. 

Через 1 мес ФТ средний показатель Hb у детей, по-

лучавших сульфат железа (II), оказался статистически 

достоверно выше, чем у детей, принимавших ГПК желе-

за (III) – 116,6±2,81 против 106,17±3,24 г/л (p=0,0075).

Повышение концентрации Hb через 1 мес лечения 

пероральными препаратами железа на величину >10 г/л 

в обеих группах свидетельствует об эффективности ФТ.

Статистически достоверно значимые различия кон-

центрации Hb наблюдались и через 3 мес лечения – 

130,56±2,83 г/л в группе сульфата железа (II) против 

121,0±3,74 г/л в группе ГПК железа (III) (p=0,031).

ДИНАМИКА ФС КРОВИ У ДЕТЕЙ С ЖДА НА ФОНЕ ТЕРАПИИ 
ПРЕПАРАТАМИ ГПК ЖЕЛЕЗА (III) И СУЛЬФАТА ЖЕЛЕЗА (II)

Через 1 мес ФТ в исследуемых группах не выявле-

но достоверно значимых различий между средними 

значениями ФС: 14,51±2,70 мкг/л в 1-й группе против 

9,78±4,22 мкг/л – во 2-й (p=0,45).

Через 3 мес ФТ средняя концентрация ФС при ис-

пользовании сульфата железа (II) была больше, чем у 

детей, принимавших ГПК железа (III): 24,2±2,75 про-

тив 13,46±1,70 мкг/л (p=0,0032); рис. 3.

Рис. 2. Динамика концентрации Hb на фоне пероральной ФТ в группах, 
получавших сульфат железа (II) и ГПК железа (III)
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Рис. 3. Динамика концентрации ФС на фоне пероральной ФТ в груп-
пах, получавших сульфат железа (II) и ГПК железа (III)
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Таблица 3
Число НЯ в результате приема 

сульфата железа (II) и ГПК железа (III); n (%)

НЯ Сульфат железа (II); 
n=30

ГПК железа (III); 
n=31 р

Диарея 3 (10) 1 (3,23) 0,29

Запор 1 (3,33) 2 (6,45) 0,57

Рвота, тошнота 3 (10) 0 0,07

Боли в животе 1 (3,33) 0 0,31

Раздражительность 0 2 (6,45) 0,15

Окрашивание 
эмали зубов

7 (23,33) 0 0,003

Всего 15 (50) 5 (16,13) 0,0039
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НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ЯВЛЕНИЯ
НЯ на фоне пероральной ФТ выявлены у 15 (50%) 

из 30 пациентов, принимавших сульфат железа (II), 

и у 5 (16,13%) из 31, получавшего ГПК железа (III).

Статистические данные оказались достоверно зна-

чимыми (p=0,0039); табл. 3.

Впервые в нашей работе степень токсичности 

препаратов железа была определена с помощью ме-

тода комплексной оценки образования продуктов 

ОМБ.

Общая площадь под кривой спектра поглощения 

продуктов ОМБ в группе пациентов, принимавших 

ГПК железа (III) в течение 1 мес, была статистиче-

ски значимо меньше, чем в группе пациентов, прини-

мавших ГПК железа (III) в течение 7–10 дней. Важно 

отметить, что снижение общей площади под кривой 

происходит за счет статистически значимого сни-

жения содержания АДНФГ нейтрального характера; 

при этом величина площади под кривой АДНФГ ос-

новного характера и КДНФГ нейтрального и основ-

ного характера в группе пациентов, принимавших 

ГПК железа (III) в течение 1 мес, статистически зна-

чимо не отличалась от таковых у принимавших ГПК 

железа (III) в течение 7–10 дней (рис. 4, табл. 4).

Прием препарата сульфата же-

леза (II) в течение 2 мес приводит 

к изменению спектра поглощения 

спонтанной ОМБ. Общая площадь 

под кривой спектра поглощения 

продуктов ОМБ в группе пациен-

тов, принимавших сульфат железа 

(II) в течение 1 мес, статистически 

значимо больше таковой до начала 

терапии. Важно отметить, что уве-

личение общей площади под кривой 

происходит за счет статистически 

значимого увеличения содержания 

КДНФГ основного характера; при 

этом площадь под кривой АДНФГ 

нейтрального, основного характера 

и КДНФГ нейтрального характера 

в группе пациентов, принимавших сульфат железа 

(II) в течение 1 мес, статистически значимо не отли-

чается от значений до начала терапии. Общая пло-

щадь под кривой спектра поглощения спонтанной 

ОМБ в группе пациентов, принимавших сульфат же-

леза (II) 2 мес, статистически значимо не отличается 

от значений до начала лечения. Однако из данных 

табл. 5 следует, что между компонентами спектра по-

глощения ОМБ есть различия: содержание КДНФГ 

нейтрального характера и АДНФГ основного характе-

ра в группе пациентов, принимавших сульфат железа 

(II) 2 мес, статистически значимо ниже, чем до лече-

ния; содержание АДНФГ нейтрального характера и 

КДНФГ основного характера статистически значимо 

не различается (рис. 5).

С целью оценки тяжести окислительного стресса 

мы определяли долю первичных (альдегидные формы) 

и вторичных (кето-формы) маркеров (рис. 6, 7).

Для оценки восстановительной способности орга-

низма на фоне оксидативного стресса определяли ре-

зервно-адаптационный потенциал (РАП).

Через 7–10 дней и 1 мес приема препарата ГПК же-

леза (III) РАП увеличивается, что связано с обновлени-

ем белкового состава (рис. 8).

Таблица 4
Сравнительный анализ спонтанной ОМБ пациентов до начала терапии 

и пациентов, получавших ГПК железа (III) 7–10 дней, 1 и 2 мес

Срок лечения АДНФГ нейтрального 
характера

КДНФГ нейтрального 
характера

АДНФГ основного 
характера

КДНФГ основного 
характера

АДНФГ и КДНФГ, 
общие данные

7–10 дней 0,08 [0,05; 0,11] 0,02 [0,02; 0,03] 0,02 [0,01; 0,03] 0,001 [0,001; 0,01] 0,13 [0,10; 0,18]

1 мес 0,06 [0,03; 0,15] 0,02 [0,01; 0,02]* 0,01 [0,01; 0,01] 0,002 [0,0011; 0,003] 0,09 [0,06; 0,17]*

2 мес 0,10 [0,07; 0,16] 0,02 [0,01; 0,03] 0,02 [0,01; 0,03] 0,001 [0,0009; 0,003] 0,24 [0,21; 0,60]

р (7–10 дней и 1 мес) р=0,62 р=0,007 р=0,08 р=0,83 р=0,007

р (7–10 дней и 2 мес) р=0,32 р=0,85 р=0,65 р=0,41 р=0,71

р (2 и 1 мес) р=0,25 р=0,31 р=0,37 р=0,61 р=1,00

Рис. 4. Спектр поглощения спонтанной ОМБ у пациентов до начала терапии и пациентов, полу-
чавших ГПК железа (III) 7–10 дней, 1 и 2 мес; здесь и на рис. 5: Е.о.п. – единицы оптической 
плотности
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Через 7–10 дней и 1 мес приема препарата сульфата 

железа (II) РАП уменьшается. Ко 2-му месяцу лечения 

отмечается восстановление исходных показателей (рис. 9).

В результате проведенного нами клинического ис-

следования получены данные об эффективности пре-

паратов сульфата железа (II) и ГПК железа (III) у детей 

с ЖДА, которые показали, что оба препарата являются 

эффективными (согласно современным клиническим 

рекомендациям, прирост концентрации Hb составил 

10 г/л через 1 мес терапии). Однако время, затрачен-

ное на восстановление основных гематологических 

показателей, через 1 мес терапии (116,60±2,81 г/л 

на фоне приема сульфата железа 

(II) против 106,17±3,24 г/л на фоне 

ГПК железа (III); p=0,0075) и че-

рез 3 мес терапии – 130,56±2,83 г/л 

в группе сульфата железа (II) против 

121,00±3,74 г/л в группе ГПК желе-

за (III); p=0,031, а также время вос-

полнения запасов железа (ФС) ока-

залось бóльшим при использовании 

в качестве терапии ЖДА препарата 

ГПК железа (III): через 3 мес ФТ от-

мечено, что средняя концентрация 

ФС при использовании сульфата же-

леза (II) была больше, чем у детей, 

принимавших ГПК железа (III) – 

24,20±2,75 против 13,46±1,70 мкг/л 

(p=0,0032).

Таблица 5
Сравнительный анализ спонтанной ОМБ у пациентов до начала терапии 

и пациентов, получавших сульфат железа (II) 7–10 дней, 1 и 2 мес

Срок лечения АДНФГ нейтрального 
характера

КДНФГ нейтрального 
характера

АДНФГ основного 
характера

КДНФГ основного 
характера

АДНФГ и КДНФГ, 
общие данные

7–10 дней 0,12 [0,08; 0,19] 0,03 [0,02; 0,04] 0,02 [0,01; 0,03] 0,003 [0,001; 0,004] 0,18 [0,14; 0,23]

1 мес 0,16 [0,09; 0,24] 0,02 [0,01; 0,04] 0,02 [0,01; 0,04] 0,002 [0,001; 0,01] 0,21 [0,16; 0,33]

2 мес 0,06 [0,05; 0,13] 0,01 [0,01; 0,02]* 0,01 [0,01; 0,02] 0,002 [0,001; 0,003] 0,15 [0,08; 0,26]

р (7–10 дней и 1 мес) р=0,23 р=0,61 р=0,95 р=0,73 р=0,21

р (7–10 дней и 2 мес) р=0,37 р=0,02 р=0,61 р=0,25 р=0,96

р (2 и 1 мес) р=0,04 р=0,06 р=0,31 р=0,51 р=0,15

Рис. 5. Спектр поглощения спонтанной ОМБ у пациентов до начала терапии и пациентов, полу-
чавших сульфат железа (II) 7–10 дней, 1 и 2 мес
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Рис. 6. Оценка доли первичных и вторичных маркеров в группах 
пациентов, принимавших ГПК железа (III)
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Рис. 7. Оценка доли первичных и вторичных маркеров в группах 
пациентов, принимавших сульфат железа (II)
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Препарат сульфата железа (II) оказывает более вы-

раженное токсическое действие на слизистую желудка 

и вызывает большее количество НЯ со стороны желу-

дочно-кишечного тракта. Согласно полученным нами 

данным, НЯ были отмечены у 50% детей, принимавших 

сульфат железа (II), и у 16,13%, получавших ГПК желе-

за (III); p=0,0039.

При использовании сульфата железа (II) повы-

шение уровня карбонильных производных белков 

может объясняться тем, что протеины повреждают-

ся свободными радикалами, образующимися в ре-

акции Фентона. Ион металла, ассоциированный с 

металлосвязывающей поверхностью белка, реагирует 

с пероксидом водорода, что приводит к генерации 

реакционно-способных соединений, способных раз-

рушать металлосвязывающую поверхность белка и 

диссоциировать Fe2+ – белковый комплекс. Результа-

том этих превращений является окисление аминокис-

лотных остатков и образование карбонильного про-

изводного, в данном случае – альдегидного. Сульфат 

железа (II) способствует преобладанию первичных 

маркеров и снижению вторичных через 1 и 2 мес при-

менения, что свидетельствует об обратимости окис-

лительного стресса. Важно отметить, что нарастание 

общего уровня карбонильных производных белков за 

счет альдегидных форм под действием сульфата же-

леза (II) демонстрирует активное повреждение про-

теинов, при этом усугубления данного процесса не 

отмечается.

Более высокая эффективность сульфата желе-

за (II), особенно в отношении способности восста-

навливать запасы железа в депо, является поводом 

для предпочтительного использования солевых пре-

паратов железа (II) в стартовой терапии ЖДА. Од-

нако сравнительно более высокая токсичность пре-

паратов сульфата железа (II) по сравнению с ГПК 

железа (III) – более высокая частота НЯ и бóльшее 

количество продуктов ОМБ при относительно одина-

ковой способности повышать концентрацию Нb через 

3 мес терапии – позволяет рекомендовать препараты 

ГПК железа (III) при ЖДА у детей раннего возраста, 

поскольку токсичность препаратов железа у этих па-

циентов представляется нежелательной с этической 

точки зрения.

* * *

Источник финансирования отсутствует.
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Рис. 9. Состояние РАП ДНФГ при приеме сульфата железа (II)
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