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ОБЗОР

О дной из наиболее актуальных проблем, обусловлен-
ных дефицитом железа, является анемия. Несмотря 
на большое внимание, которое Всемирная органи-

зация здравоохранения и региональные медицинские сооб-
щества уделяют проблеме железодефицитной анемии, еже-
годно она является причиной более 100 тыс. материнских 

смертей и еще большего числа случаев ассоциированной за-
болеваемости. Профилактика и лечение железодефицитных 
состояний, а также ассоциированных с ними осложнений 
беременности более эффективны при начале проведения на 
латентной стадии, чем на манифестной. Для профилактики 
развития железодефицитных состояний всем женщинам 
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Аннотация
Рассматриваются особенности фармакокинетики железа и фолиевой кислоты (ФК), которые влияют на проведение эффективной микронутритивной поддержки: 
молекулярные механизмы абсорбции и распределения, гомеостатические процессы сохранения плазменного уровня витаминов и минералов по механизму об-
ратной связи, в том числе за счет регуляции депонирования. Важной характеристикой феррокинетики является наличие единственного экспортера железа – фер-
ропортина, активность которого контролируется семейством железорегуляторных белков. Различают системную ферротерапию и пероральный способ доставки 
железа. В общем виде комплексы парентерального препарата железа состоят из ядра, представленного оксидом/гидроксидом Fe(III), которое стабилизируется 
углеводной полимерной оболочкой. После поступления в кровоток комплексы железа поглощаются резидентными макрофагами ретикулоэндотелиальной си-
стемы печени, селезенки и костного мозга. Системные формы препаратов Fe(III) представляют собой пролекарства, из которых активный фрагмент, т.е. железо, 
высвобождается в лизосомальном матриксе фагоцитов. Пероральные формы железа делятся на содержащие двух- и трехвалентное железо. Обсуждается влияние 
факторов, определяющих отличия в усвоении пероральных форм двухвалентного и трехвалентного железа, спектр нежелательных побочных эффектов, а также 
ключевые фармацевтические подходы для повышения переносимости и приверженности ферротерапии. К ним относятся применение препаратов на основе орга-
нических соединений Fe(II), имеющих более низкую скорость диссоциации, чем неорганические соли железа, замедление высвобождения активной фармацевтиче-
ской субстанции Fe(II) из лекарственной формы. В обзоре особое внимание уделяется фолатам как синергистам железа, разбираются особенности фармакокине-
тики ФК, молекулярные основы синергизма, обосновывается применение комбинированных препаратов железа и ФК.
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Abstract
The review considers features of iron and folic acid (FA) pharmacokinetics, which affect the effective micronutrient support: molecular mechanisms of absorption and 
distribution, homeostatic processes of maintaining plasma vitamin and mineral levels by the feedback mechanism, including by regulating the deposition. An important 
characteristic of ferrokinetics is the presence of unique iron exporter ferroportin which is controlled by a family of iron regulatory proteins. Systemic ferrotherapy and oral 
rout of iron delivery are distinguished. In general, parenteral iron preparation complexes consist of Fe(III) oxide/hydroxide core stabilized by a carbohydrate polymer shell. 
Once entering the bloodstream, iron complexes are absorbed by resident macrophages of the reticuloendothelial system of the liver, spleen and bone marrow. Systemic  
Fe(III) preparations are prodrugs, the active part of which, i.e. iron is released in the lysosomal matrix of phagocytes. Oral iron preparations are divided into those containing 
bivalent (ferrous) and trivalent (ferric) iron. The article discusses factors determining the differences in the absorption of oral ferrous and ferric iron preparation, the spectrum 
of side effects, as well as key pharmaceutical approaches to increase the tolerance and adherence of ferrotherapy. These include using preparations containing Fe(II) organic 
compounds that have a lower dissociation rate than inorganic iron salts as well as slowing down the release of the active Fe(II) pharmaceutical substance from the drug. The 
review pays special attention to folates as iron synergists and examines the features of FA pharmacokinetics, the molecular basis of synergism, and substantiates the use of 
combined iron and FA preparations.
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группы риска показан прием комбинированных препара-
тов, содержащих железо и фолиевую кислоту (ФК), начиная 
со II триместра беременности.

Особенности фармакокинетики микронутриентов
Для проведения эффективной микронутритивной под-

держки необходимо учитывать ключевые особенности фар-
макокинетики микронутриентов (биометаллов и витаминов). 

Каждый фармакокинетический этап (абсорбция, распре-
деление, метаболизм и выделение) включает эндогенные ре-
гуляторные механизмы [1]:

1)  механизмы абсорбции – транспортные белки, встроен-
ные в апикальную мембрану кишечного эпителия; 

2)  механизмы распределения – образование комплексов 
со специфическими переносчиками в плазме крови 
(трансферрин – TF – для железа, церулоплазмин для 
меди, RBP4-TTR для ретинола, витамин D-связываю-
щий белок); 

3)  механизмы депонирования: например, печенью – для фо-
латов и ретинола, костной тканью – для кальция, ферри-
тином (FTN) – для трехвалентного железа – Fe(III);

4)  механизмы поддержания плазменного уровня витами-
нов и минералов по механизму обратной связи за счет 
изменений активности абсорбции в кишечнике, выде-
ления путем почечной экскреции или выведения с жел-
чью (например, для кальция, витамина D).

Физиологический уровень витаминов и минералов в ор-
ганизме поддерживается в узком интервале значений за 
счет гомеостатических регуляторных механизмов. 

Биодоступность витаминов и минералов зависит от со-
стояния организма и его обеспеченности конкретными 
мик ронутриентами, т.е. является регулируемой. 

Феррокинетика
В геноме человека представлены по крайней мере 27 ге-

нов, отвечающих за транспорт и гомеостаз железа [2]. Схе-
матично обмен железа в организме представлен на рис. 1. 

Основные источники железа плазмы крови – энтероциты 
(абсорбция экзогенного Fe) и макрофаги (железо эндоген-
ного происхождения).

Цитохром двенадцатиперстной кишки (DcytB) кон-
вертирует ионы Fe(III) в ионы Fe(II), которые с помощью 
транспортера дивалентных металлов 1-го типа (DMT1 или 
SLC11A2) поступают внутрь энтероцитов.

DMT1, по-видимому, является единственным белком, ко-
торый выполняет эту важную функцию, поскольку нокаут 
кодирующего гена приводит к потере способности усваивать 
достаточное количество железа, получаемого с пищей, и ста-
новится причиной прогрессирующей тяжелой анемии [4].

Экспорт железа в плазму опосредуется через единствен-
ный экспортер железа, ферропортин, и контролируется его 
лигандом гепсидином – пептидом, состоящим из 25 ами-
нокислот, который выделяется в плазму крови главным 
образом гепатоцитами [4]. Гепсидин связывается с ферро-
портином и контролирует концентрацию ферропортина, 
способствуя его эндоцитозу. Стимулируя деградацию фер-
ропортина, гепсидин уменьшает количество железа в плаз-
ме, связанного с TF.

Активность железорегуляторных белков напрямую зави-
сит от цитоплазматического уровня железа; они управляют 
экспрессией генов, кодирующих основные белки гомеостаза 
железа: FTN, ферропортина, DMT1 и др. [5].

Еще один участник феррокинетики – гефестин – уча-
ствует в окислении Fe(II) в Fe(III), поскольку TF способен 
соединяться лишь с Fe(III), является ферментом феррокси-
дазой и содержит 6 ионов меди. Два иона Fe(III) связывают-
ся с одной молекулой апотрансферрина, образуя комплекс 
2Fe(III)-TF. Последующее узнавание и внутриклеточная 
транслокация опосредованы TF-рецептором на поверхно-
сти предшественников эритроцитов, в гепатоцитах, эпите-
лии почечных канальцев. Последующая диссоциация ком-
плекса происходит в кислой среде эндосом.

Общее содержание железа составляет 4–5 г. В крови нет 
железа в свободном виде, сывороточное Fe(III) циркулиру-
ет в комплексе с TF. Fe(III) также входит в состав FTN (депо-
нированная форма железа). Fe(III) в депо составляет более 
30% общего количества железа, включая FTN ретикулоэн-
дотелиальной системы – РЭС (макрофаги печени, селезен-
ки, костного мозга), сыворотки крови, слизистой оболочки 
тонкой кишки. Уровень FTN в крови отражает количество 
депонированного железа, что используется в клинико-лабо-
раторной диагностике форм железодефицитных состояний. 
Примерно 50% общего содержания железа находится в эри-
троцитах и эритробластах, оставшаяся часть приходится на 
железо в комплексе с цитохромами/гемопротеинами (Р450, 
гемы с, b митохондрий), миоглобином.

В эритроцитах Fe(II) связано с гемоглобином. На поверхно-
сти зрелых эритроцитов отсутствуют рецепторы к комплексу 
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• высокий уровень железа в печени
• воспаление (ИЛ-6, 22)
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Рис. 1. Обмен железа в организме. Адаптировано из [3]. 
Fig. 1. Iron metabolism in the body. Adapted from [3].

Примечание. ИЛ – интерлейкин, HRG1 – транспортер гема.
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Fe(III)-TF, поэтому содержание железа в эритроцитах не мо-
жет быть восполнено.

Железо как переходный биометалл существует в 2 фор-
мах: Fe(III) – окисленная форма и Fe(II) – восстановленная 
форма. Fe(II) – растворимая, свободная, активная форма 
железа. Fe(III) – связанная, нерастворимая, неактивная де-
по-форма железа. Мобилизация железа из запасов – это 
переход Fe(III) → Fe(II). Противоположный процесс, секве-
страция железа Fe(II) → Fe(III), характерна для анемии хро-
нических заболеваний. Во время инфекции и воспаления 
провоспалительные макрофаги секвестрируют железо в 
FTN, чтобы снизить доступность железа для патогенов как 
на системном, так и местном уровнях [6]. 

Организм человека не может активно выводить лишнее 
железо. Как следствие, его абсорбция должна строго регули-
роваться, чтобы обеспечить адекватное усвоение железа и 
предотвратить накопление токсичного железа – перегрузку 
(overload) [7]. Железо, не связанное с TF, стимулирует окси-
дативный стресс, приводя к накоплению свободных ради-
калов и последующим необратимым деструктивным про-
цессам в плазме крови, в печени, других органах и тканях.

Системная ферротерапия – фармакотерапия паренте-
ральными препаратами железа [8]. Парентеральные препа-
раты Fe(III) – макромолекулярные комплексы, относятся к 
классу non-biological complex drugs (NBCDs). Высокомоле-
кулярные комплексы, препараты Fe(III), состоят из поли-
мерной оболочки и Fe(III), молекулярной массой от 40 до 
500 кДа. Они не метаболизируются в печени, захватываются 
и разрушаются в клетках РЭС и поэтому характеризуются 
длительным периодом полувыведения [9].

В общем виде комплексы парентерального препарата же-
леза состоят из ядра, представленного оксидом/гидрокси-
дом Fe(III), которое стабилизируется углеводной полимер-
ной оболочкой (рис. 2). 

После поступления в кровоток комплексы железа погло-
щаются резидентными макрофагами РЭС печени, селезен-
ки и костного мозга. Системные формы препаратов Fe(III) 
представляют собой пролекарства, из которых активный 
фрагмент, т.е. железо, высвобождается в лизосомальном 
матриксе фагоцитов [9]. Если деградация исходного комп-
лекса происходит внеклеточно, например в плазме крови, 
растет риск токсичности, связанный с перегрузкой железа 
TF и образованием железа, не связанного с TF. Поэтому все 
Fe(III), входящее в состав «идеального» парентерального 
препарата, должно быть «утилизировано» макрофагами.

Побочные эффекты системной ферротерапии включают: 
токсичность, связанную с перегрузкой железа (гемосидероз, 
ферроптоз), аллергические реакции (реакции гиперчув-
ствительности 1-го типа).

Снижение риска токсических реакций напрямую зависит 
от стабильности комплекса Fe(III) [11, 12]. Высокая стабиль-
ность комплекса обеспечивает очень низкое количество 
лабильного, или свободного, железа. Для недекстрановых 
комплексов стабильность Fe(III) коррелирует с молекуляр-
ной массой, т.е. комплексы с более высокой молекулярной 
массой более стабильны и содержат менее лабильное железо, 
чем комплексы с более низкой молекулярной массой. В то же 
время комплексы Fe(III) на основе декстрана сравнительно 
стабильны независимо от их молекулярной массы [9]. Одна-
ко анафилактические реакции более характерны для высоко-
молекулярных комплексов декстрана железа с молекулярной 
массой более 200 кД [13]. 

Ферротерапия на основе пероральных лекарственных форм
Пероральный способ доставки железа – естественный 

путь поступления железа, который позволяет максимально 
задействовать природные эндогенные механизмы его вса-
сывания, транспорта, депонирования.

Пероральные формы железа делятся на содержащие 
Fe(II) и Fe(III) [14–16]. Пероральные формы на основе Fe(II) 
применяются строго натощак, в противоположность препа-
ратам Fe(III), которые должны быть приняты во время или 
сразу же после еды (табл. 1).

Для большинства пациентов достаточно 1 таблетки в 
день, чтобы увеличить запасы железа; после начальной 
дозы перорального железа уровни гепсидина в сыворотке 
повышаются, а затем блокируют дальнейшее всасывание 
железа в течение 24 ч [15]. Следовательно, биодоступность 
перорального железа регулируема, усвоение железа коле-
блется от 5 до 35%. Отражением этого является указание 
в инструкциях по медицинскому применению препаратов 
железа: «Чем больше дефицит железа, тем лучше относи-
тельное всасывание железа».

В процессе лечения солевыми препаратами железа могут 
возникать следующие нежелательные явления:

•  передозировка и даже отравление вследствие неконтро-
лируемого организмом всасывания;

•  взаимодействие с другими лекарственными препарата-
ми и пищей;

•  выраженный металлический привкус;
•  окрашивание эмали зубов и десен, иногда стойкое;
•  частый отказ пациентов от лечения (до 30–35% присту-

пивших к лечению), т.е. низкая комплаентность.
К трем доказанным гастроинтестинальным симптомам, 

ассоциированным с приемом препарата сульфата железа, 
относятся [17]: изжога, абдоминальная боль, изменение цве-
та кала (все р≤0,03 vs плацебо). К симптомам острого отрав-
ления (в первые 6 ч) отнесены тошнота и диарея. В общем 
виде различия между пероральными препаратами Fe(II) и  
Fe(III) суммированы в табл. 2.

Fe(III)

Углеводная оболочка

Рис. 2. Принципиальное строение препаратов железа (III) [10]. 
Fig. 2. The fundamental structure of iron (III) preparations [10].

Таблица 1. Влияние факторов, определяющих отличия  
в усвоении пероральных форм Fe(II) и Fe(III).
Table 1. Influence of factors determining differences in the 
absorption of Fe(II) and Fe(III) oral forms.

Факторы Fe(II) Fe(III)

Прием пищи Снижает усвоение Существенно повышает 
усвоение

Низкое значение рН + +++

Аскорбиновая кислота + +++

Полифенолы, фитаты, кальций, 
оксалаты, танины

Снижают  
растворимость Нерастворимая форма
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Рассмотрим причины отмеченной сравнительно низкой 
абсорбции Fe(III) (см. табл. 2). В желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ) восстановление Fe(III) в Fe(II) с помощью DcytB огра-
ничено областью двенадцатиперстной кишки [19]. Вслед-
ствие этого всасывание железа происходит в основном в две-
надцатиперстной кишке (и верхних отделах тощей кишки). 
Fe(III), не успевшее конвертироваться в Fe(II), в дальнейшем 
может усваиваться только в комплексе с TF (рис. 3) [20]. 

В то же время экспозиция транспортера Fe(II) DMT1 не 
ограничивается двенадцатиперстной кишкой; DMT1 опо-
средует транспорт Fe(II) через мембрану щеточной каймы 
эпителиальных клеток тонкого кишечника и функциониру-
ет как главный белок захвата железа [22]. Таким образом, 
для эффективного всасывания негемовое железо должно 
быть в форме Fe(II) [23].

Как улучшить переносимость и комплаентность к препа-
ратам Fe(II)? Для этого следует минимизировать его при-
сутствие в просвете ЖКТ, так как именно свободный пул 
Fe(II) играет триггерную роль в развитии гастроинтести-
нальных побочных эффектов. С точки зрения фармакоки-
нетики необходимо решить задачу выравнивания скорости 
высвобождения Fe(II) из лекарственной формы (ЛФ) и ско-
рости всасывания (поступление в энтероцит через апикаль-
ную мембрану с помощью переносчика DMT1). 

Для решения этой задачи используется 2 фармацевтиче-
ских подхода:

1)  применение препаратов на основе органических соеди-
нений Fe(II), имеющих более низкую скорость диссоци-
ации, чем неорганические соли железа; 

2)  замедление высвобождения активной фармацевтиче-
ской субстанции Fe(II) из ЛФ.

Фолаты как один из важнейших синергистов железа
Отмечена корреляция между метаболизмом железа и ФК. 

Дефицит железа, по-видимому, способствует вторичному 
дефициту ФК, особенно во время беременности [24]. И на-
оборот, при дефиците ФК может наблюдаться ложно высо-
кий уровень железа в крови, потому что во время фолат-
дефицитного эритропоэза усиление апоптоза препятствует 
физиологическому использованию доступного железа [25]. 
Соответственно, сочетанное применение железа и ФК уве-
личивает использование железа, нормализуя уровень ге-
моглобина. 

Синергия железа и ФК: IFA-терапия. В англоязычной 
медицинской литературе присутствует устойчивый термин 
"iron folic acid" (IFA) – комбинация железа и ФК. Анализ пу-
бликационной активности в базе PubMed по термину «IFA» 
свидетельствует об увеличивающемся росте публикаций по 
оценке эффективности и безопасности проведения IFA-те-
рапии (рис. 4).

Прием железа и ФК (IFA-терапия) для профилактики ане-
мии у беременных приводил к снижению распространен-
ности анемии [26], улучшению показателей материнской 
смертности [27] и выживаемости новорожденных и детей 
[28]. Совместное использование фумарата железа с ФК у 
пациенток с железодефицитной анемией (особенно у бере-
менных, нуждающихся в дополнительных дотациях фола-
тов) повышает эффективность терапии [29].

Молекулярные основы синергизма железа и ФК получили 
экспериментальное подтверждение [30]. Дефицит железа и 
ФК и последующее назначение этих микроэлементов повы-
шали транскрипцию транспортеров ФК и железа в двенад-
цатиперстной кишке и печени. Одновременное добавление 
ФК и железа приводило к значительно более высоким уров-
ням гемоглобина, чем их применение по отдельности.

Комбинированные препараты Fe(II) и ФК. Создание 
железосодержащих лекарственных препаратов, дополни-
тельно имеющих в составе ФК, обязательно должно учиты-
вать особенности фармакокинетики этого витамина.

Водорастворимые витамины транспортируются с участи-
ем семейства молекулярных переносчиков – транспортеров 

Рис. 4. Скриншот страницы Pubmed с поисковым запросом 
«iron folic acid» (IFA).
Fig. 4. Screenshot of the Pubmed page with the search term "iron 
folic acid" (IFA).ZIP8
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Рис. 3. Механизмы абсорбции Fe(III), опосредованные TF [21]. 
Fig. 3. TF-mediated mechanisms of Fe(III) absorption [21].

Примечание. TFR – рецептор комплекса Fe(III)-TF, ZIP – транспортер цинка.

Таблица 2. Различия между пероральными препаратами Fe(II) 
и Fe(III) [18] 
Table 2. Differences between Fe(II) and Fe(III) oral preparations [18]

Fe(II) Комментарий

Железа фумарат
Глюконат железа
Сульфат железа
Сульфат железа глицинат

Больше побочных эффектов,  
если не использовать препарат с пролонгиро-
ванным высвобождением

Fe(III) Комментарий

Железа протеин сукцинилат
Железа гидроксид полимальтозат

Низкая степень (poorer) всасывания, большее 
количество приемов/суммарной дозы  
(a greater number of intakes)
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растворимых веществ – SLC (Solute carrier) transporters [31]. 
Только 1% водорастворимых витаминов проходит через ки-
шечную стенку с помощью механизмов пассивной диффузии. 
Абсорбция ФК зависит от протон-связанного переносчика 
ФК, который кодируется геном SLC46A1. Протон-связанный 
переносчик ФК имеет высокое сродство к ФК и требует кис-
лой среды для оптимального функционирования, поэтому 
ФК в основном абсорбируется в проксимальном сегменте 
тонкого кишечника. В то же время трансмембранный пере-
нос восстановленных форм ФК, дигидро- и тетрагирофолата 
осуществляется отдельным переносчиком (SLC19A1) [32]. 

Комбинированные препараты, содержащие несколько ак-
тивных веществ, например необходимую для беременной 
женщины комбинацию Fe(II) и ФК, ставят перед разработ-
чиками особые технологические проблемы, так как активные 
компоненты требуют для оптимального всасывания различ-
ных условий. При создании комбинированного препарата 
Ферретаб Комп., содержащего 50 мг фумарата Fe(II) и 500 мкг 
ФК, применены следующие рациональные подходы:

1.  Использование преимуществ капсулированных ЛФ. Фор-
ма выпуска – капсула, содержащая мини-таблетки. Капсу-
лы характеризуются высокой биодоступностью: распада-
ются быстрее, чем таблетки или драже, а их жидкое или 
неспрессованное твердое содержимое быстрее и легче 
абсорбируется. Оболочка капсул обеспечивает высокую 
герметичность и изоляцию лабильных лекарственных ве-
ществ от различных неблагоприятных факторов внешней 
среды (кислород воздуха, прямой солнечный свет, перепа-
ды влажности и др.), позволяет избежать необходимости 
применения антиоксидантов или стабилизаторов. Корри-
гирующая способность оболочки капсул помогает скрыть 
неприятный вкус и запах лекарственных веществ. Желе-
зосодержащие препараты в виде сиропов или капель име-
ют неприятный вкус, могут окрашивать зубы и вызывать 
желудочно-кишечные расстройства, которые снижают 
приверженность вмешательству и, таким образом, огра-
ничивают его эффективность [33].

2.  Использование преимуществ раздельной фармацевти-
ческой композиции: комбинация железа (50 мг) и ФК 
(0,5 мг) в форме капсул, содержащих мини-таблетки. ФК 
и фумарат железа входят в состав различных мини-таб-
леток (разнесены), что позволяет минимизировать риск 
нежелательного фармацевтического взаимодействия, 
используя набор проверенных практикой эксципиентов.

3.  Использование преимуществ оптимальной рН-среды 
для абсорбции активных компонентов. ФК помещена в 
мини-таблетку с кинетикой немедленного высвобожде-
ния для максимальной абсорбции в «окне всасывания» 
с низким уровнем рН (в двенадцатиперстной кишке).

4.  Использование преимуществ ЛФ пролонгированного 
высвобождения в виде 3 мини-таблеток, включающих 
железа фумарат. Мини-таблетки пролонгированного 
действия получают распределением микрогранул желе-
за фумарата в биополимерной матрице. После раство-
рения внешнего слоя внутрь мини-таблетки начинает 
поступать жидкость, и по мере растворения матрикс-
ной основы монолитного типа происходят постепенное 
высвобождение и диффузия железа фумарата.

5.  Суточная доза Fe(II) содержится в 3 мини-таблетках, 
принимается однократно, минимизируя гепсидин- 
зависимую реакцию подавления экспорта железа из эн-
тероцита в плазму крови.

6.  Органическая «физиологическая» форма Fe(II) в виде 
железа фумарата дополнительно способствует управ-
ляемому высвобождению Fe(II). Фумарат железа, наи-

более безопасное соединение Fe(II), вызывает меньше 
нежелательных явлений из-за его низкой растворимо-
сти и низкой скорости растворения после перорально-
го приема [34]. Неорганические соли Fe(II) легко гидро-
лизуются, приводя к быстрому нарастанию свободных 
ионов железа в люмене, которое сопровождается повы-
шенным риском побочных эффектов со стороны ЖКТ.

Рассмотрим, как реализуются особенности фармакоки-
нетики Fe(II) и ФК в капсуле Ферретаб Комп.: «дорожная 
карта» [35].

Активные компоненты препарата Ферретаб Комп. (ми-
ни-таблетки железа фумарата и ФК) находятся внутри 
капсулы, что исключает контакт компонентов с полостью 
рта [36]. Соответственно, отсутствует необходимость по-
крывать оболочкой мини-таблетки, что способствует реа-
лизации индивидуального подхода для управляемой фар-
макокинетики ФК и железа фумарата. 

Оболочка капсулы позволяет доставлять активные веще-
ства к месту всасывания [37]. При приеме внутрь твердая 
желатиновая капсула контактирует с жидкостью и начинает 
быстро растворяться в желудке. Мини-таблетка немедленного 
высвобождения, содержащая ФК, распадается в течение не-
скольких минут, и свободная форма витамина быстро покида-
ет матрицу таблетки, всасывается преимущественно в двенад-
цатиперстной кишке и верхней части тощей кишки, используя 
специфический переносчик [38]. Одновременно достигается 
снижение времени нахождения ФК в ЖКТ с минимизацией 
риска нежелательных межлекарственных взаимодействий.

С другой стороны, мини-таблетки фумарата железа не 
распадаются в желудочном содержимом. Даже если неболь-
шое количество фумарата железа выделяется в результате 
поверхностной эрозии таблетки, оно нейтрализуется свя-
зыванием с муцинами желудка. Поэтому высокие локаль-
ные концентрации Fe(II) в желудке не создаются, что позво-
ляет избежать раздражения слизистой.

По мере пассажа мини-таблетки железа в тонком кишеч-
нике наблюдаются контролируемые непрерывные диффузия 
и всасывание железа. По данным теста «растворение» [39]: 
высвобождение через 1 ч – 20–40%, высвобождение через 
2 ч – 40–60%, высвобождение через 10 ч – около 80%.

Медленное высвобождение действующего вещества пре-
дотвращает появление свободных форм железа в люмене 
ЖКТ, благодаря чему снижен риск раздражения кишечного 
эпителия и других побочных гастроинтестинальных эф-
фектов. 

Инновационная ЛФ Ферретаб Комп. в виде сочетания 
Fe(II) и ФК 50 мг/500 мкг является современным стандар-
том терапии в профилактике и лечении железодефицитных 
состояний у беременных и женщин репродуктивного воз-
раста, готовящихся к беременности.
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