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Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения, более 
1,5 миллиардов человек на планете 

страдают железодефицитными 
состояниями (ЖДС), половина 

этих случаев приходится на долю 
железодефицитной анемии (ЖДА). 

Выраженность дефици-
та железа во  многом опре-
деляется особенностями 

питания, возрастом, социально-
экономическими факторами. 
В  детской популяции наиболее 
уязвимыми группами по  раз-
витию ЖДС являются дети ран-
него возраста и  подростки [1,2], 
и  в  нашей стране, по  различным 
данным, у  6–40% детского на-
селения регистрируется ЖДА 
[3,4,5]. Развитию ЖДС у  детей 
способствуют несколько факто-
ров. Во-первых, это повышенная 
потребность организма в  желе-
зе в  периоды интенсивного ро-
ста: у детей в возрасте от 5 меся-
цев до 5 лет и подростков [1,3,6]. 
Во-вторых, разнообразные али-
ментарные факторы – качествен-
ный или количественный дефицит 
микронутриентов, несбалансиро-
ванный рацион, редуцированные 
диеты [7,8]. В-третьих, это может 
быть повышенная потеря железа, 

к которой следует отнести диапе-
дезную кровопотерю через кишеч-
ник у младенцев (при использова-
нии на  1-м году жизни цельного 
молока), менструальную крово-
потерю у девушек, особенно в пе-
риод становления генеративной 
функции (в первые 2–3 года после 
менархе), гемолиз и  повышенное 
разрушение эритроцитов у  юных 
спортсменов [6–12]. Длитель-
ный некомпенсируемый дефицит 
железа ведет к  развитию ЖДА 
и  сопровождается выраженными 
нарушениями различных функ-
ций и  систем организма, послед-
ствия которых, несмотря на  вос-
становление запасов железа, могут 
сохраняться в течение длительно-
го времени и  даже пожизненно. 
В связи с серьезными последстви-
ями дефицита железа ВОЗ придает 
этой проблеме глобальное значе-
ние [1,2].
Хорошо известно, что железо яв-
ляется незаменимым элементом 
для жизнеобеспечения важней-
ших функций организма. Желе-
зо участвует в  продуцировании 
и  транспорте железосодержащих 
молекул (гемоглобин, миоглобин), 
поддержании прооксидантно-
антиоксидантного баланса, пол-
ноценном функционировании 
железозависимых реакций, ко-
торые необходимы для продук-
ции интерлейкинов, Т-киллеров, 
Т-супрессоров, металоферментов 
и др. Благодаря своей уникальной 

способности к  быстрому окис-
лению и  восстановлению железо 
катализирует процессы транс-
порта электронов и  окисление-
восстановление органических 
субстратов [13]. В  головном моз-
ге железо содержится в  составе 
ферментов-оксидаз, которые под-
держивают нормальное функцио-
нирование нейротрансмиттерных 
систем с  участием дофамина, се-
ротонина и гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК). Дофамин, явля-
ясь основным нейротрансмитте-
ром экстрапирамидной системы, 
поддерживает когнитивные и аф-
фективные реакции, а  серото-
нин- и ГАМК-эргические системы 
регулируют поведение, сон, дви-
гательную активность, эмоцио-
нальный тонус и другие реакции. 
Очевидно, что ЖДС оказывают 
системное влияние на  жизненно 
важные функции организма ре-
бенка, особенно в  периоды ин-
тенсивного роста и  умственного 
развития. Дефицит железа у детей 
раннего возраста сопровождается 
задержкой психомоторного разви-
тия, запаздыванием предречевых 
и  речевых навыков, нарушением 
координации движений, сниже-
нием когнитивных функций и ум-
ственных способностей [14].
Обоснованно считается, что кон-
кретные профилактические меры 
способны предотвратить развитие 
ЖДС [1,2,15]. Тем не менее, пред-
метом постоянных дискуссий яв-
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ляются вопросы коррекции ЖДС 
с помощью как обогащенных же-
лезом продуктов, так и  разных 
ферропрепаратов (ФП). Разраба-
тываются наиболее оптимальные 
формы соединений железа для 
включения в  состав молочных 
смесей и  продуктов детского пи-
тания, обсуждаются схемы про-
филактики с использованием раз-
личных ФП [8,15,16].
Известно, что в  организме до-
ношенного новорожденного со-
держится 250–300 мг железа, что 
в  пересчете на  килограмм массы 
тела в  несколько раз превышает 
его содержание у  взрослого че-
ловека (3000–5000  мг). Это обу-
словлено депонированием железа 
в  период внутриутробного раз-
вития и  высокой концентрацией 
фетального гемоглобина (HbF) 
[17]. Накопление железа в  орга-
низме плода происходит наибо-
лее интенсивно после 28  недель 
гестации, поэтому недоношенные 
дети составляют группу риска 
по  развитию ЖДС. Железо, со-
держащееся в организме каждого 
ребенка при рождении, состав-
ляет определенную константу 
в 70–75 мг/кг, и оно израсходует-
ся к  тому моменту, когда вес ре-
бенка удвоится, т. е. к  4–6  ме-
сяцам [17]. До  этого момента 
у детей, находящихся на грудном 
вскармливании, дефицит желе-
за, как правило, не развивается, 
что объясняется уникальными 
свойствами женского молока: при 
относительно невысоком содер-
жании в нем железа (0,2–0,4 мг/л) 
его абсорбция достигает 50–60%, 
чему в значительной мере способ-
ствует содержащийся в  женском 
молоке лактоферрин [18–20]. 
После 6  мес. жизни потребность 
детей в  железе увеличивается 
до  10  мг/сут, которые необходи-
мы для гемоглобинообразования, 
депонирования в  тканях, роста 
и  пролиферации клеток [17,21]. 
Однако железа грудного молока 
хватает лишь для покрытия фи-
зиологических потерь, но  недо-
статочно для поддержания поло-
жительного баланса железа.
Огромную роль в  обеспечении 
младенцев железом играет пи-
тание беременной и  кормящей 
женщины, так как только пол-

ноценная и  сбалансированная 
по основным ингредиентам диета 
позволяет обеспечить организм 
ребенка этим эссенциальным 
микроэлементом. Существую-
щие нормы потребления железа 
(табл.  1) в  несколько раз превы-
шают физиологические потреб-
ности, поскольку биодоступность 
железа из обычного рациона, как 
правило, не превышает 10%.
В этой связи большое значение 
среди профилактических мер 
принадлежит диетическим реко-
мендациям. Железо в  продуктах 
питания присутствует в  гемовой 
и  негемовой формах. Источника-
ми гемового железа являются про-
дукты животного происхождения 
(мясо животных и птиц), негемо-
вого железа – растительные про-
дукты (овощи, фрукты, злаки), 
а  также молоко и  рыба. Большая 
часть поступающего с  пищей 

железа (около 90%) представле-
на негемовой формой (табл. 2 и 3).
Существенное влияние на  всасы-
вание негемового железа оказы-
вают факторы, способные акти-
вировать или ингибировать его 
абсорбцию в  кишечнике. Акти-
ваторами всасывания являются 
животный белок (мясо живот-
ных, птиц, рыбы), аскорбиновая, 
молочная и  янтарная кислоты. 
Ингибируют абсорбцию железа 
такие компоненты, как соевый 
белок, кальций, фитаты, танины, 
пищевые волокна, полифенолы 
(бобы, орехи, чай, сыр и  некото-
рые овощи). В  конечном итоге, 
биодоступность железа из  про-
дуктов питания зависит от  того, 
в  какой форме представлено же-
лезо, и определяется как набором 
различных продуктов в  рационе, 
так и их сочетанием при одновре-
менном употреблении.

Таблица 1. Физиологические потребности и рекомендуемые 
нормы потребления железа для детей первых двух лет жизни
и беременных женщин [22]

Возраст
Физиологические 

потребности 
(мг/сут)

Нормы потребления (мг/сут)

Россия США
0–3 мес. 0,96 4,0 6,0
4–6 мес. 0,96 7,0 6,0
7–12 мес. 0,96 10,0 10,0
1–2 года 0,61 10,0 10,0
Беременные 
и кормящие 
женщины

1,31 33,0 30,0

Таблица 2. Содержание железа в продуктах животного 
происхождения [23] 

Продукты Суммарное содержание 
железа (мг/100 г продукта)

Основные железосодер-
жащие соединения

Печень 6,9 Гем
Баранина 6,6 Гем
Язык говяжий 4,1 Гем
Мясо кролика 3,3 Гем
Конина 3,1 Гем
Говядина 2,7 Гем
Мясо курицы 1,6 Гем
Мясо индейки 1,4 Гем
Скумбрия 1,7 Ферритин, гемосидерин
Сазан 0,6 Ферритин, гемосидерин
Судак 0,5 Ферритин, гемосидерин
Хек/треска 0,5 Ферритин, гемосидерин
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Кроме рационального питания 
беременных и  кормящих жен-
щин, профилактика ЖДС у детей 
первых месяцев жизни включа-
ет своевременное лечение ЖДА 
у матерей. Однако профилактиче-
ское назначение ФП беременным 
требует серьезного подхода, так 
как при концентрации Hb ниже 
104  г/л возрастает частота пре-
ждевременных родов и рождения 
маловесных детей, но  аналогич-
ный риск возникает и при Hb свы-
ше 132 г/л [24].
У детей первых месяцев жиз-
ни естественной профилакти-
кой ЖДС считается исключи-
тельно грудное вскармливание 
до 4–6 мес. жизни. Однако в стра-
нах с низким экономическим раз-
витием получены убедительные 
данные о  высокой распростра-
ненности ЖДА и  дефицита дру-
гих микроэлементов среди детей, 
находящихся на грудном вскарм-
ливании, что связывают с  высо-
кой частотой ЖДС у  кормящих 
женщин [2, 25, 26].
У грудных детей дефицит железа 
в 95% случаев связан с неправиль-
ным односторонним вскармлива-
нием, поэтому решить эту про-
блему несложно. Так, высокий 
риск развития ЖДА существует 
у  младенцев, получающих цель-
ное коровье молоко, что связано 
с низким содержанием в нем же-
леза (около 0,3  мг/л), его низкой 
биодоступностью, ингибирую-
щим влиянием на абсорбцию же-
леза кальция и белков коровьего 

молока, но главное – отсутствием 
в питании других источников же-
леза [2,8,15]. Доказано, что значи-
тельная квота цельного коровьего 
молока или цельного кефира в ди-
ете восприимчивых младенцев 
может индуцировать диапедез-
ные желудочно-кишечные крово-
течения, способствовать хрони-
ческой кровопотере и  развитию 
ЖДА [10,27,28]. С  возрастом по-
добная восприимчивость умень-
шается и редко встречается после 
двух лет, поэтому детям перво-
го года жизни не рекомендуется 
потребление цельного коровьего 
молока и неадаптированных сме-
сей [9, 29, 30].
При искусственном вскармлива-
нии детей первого полугодия жиз-
ни используют смеси с содержани-
ем железа от 0,4 до 0,8 мг/100 мл, 
что является вполне достаточным, 
т. к. еще используются антенаталь-
ные запасы железа. К 4–6 мес. за-
пасы истощаются, и  метаболизм 
железа становится абсолютно 
зависимым от  его поступления 
с  пищей. Поэтому содержание 
железа в  «последующих» адапти-
рованных молочных смесях (для 
детей старше 5–6  мес.) возраста-
ет до 0,9–1,6 мг/100 мл (Фрисолак 
2 Голд, ФризлендКампина, Голлан-
дия; Нутрилон 2, Нутриция, Гол-
ландия; НАН 2, Нестле, Швейца-
рия и др.).
Детям старше 4–6 мес. рекоменду-
ется вводить продукты прикорма 
промышленного производства, 
обогащенные железом (инстант-

ные каши, фруктовые соки, 
фруктовые и  овощные пюре), 
с  помощью которых на  10–30% 
покрывается потребность ребен-
ка в  железе. При этом входящие 
в  их состав другие нутриенты 
(аскорбиновая кислота, яблочная 
и  лимонная кислоты) повышают 
биодоступность негемового же-
леза, в  то  время как «обычные» 
продукты содержат ряд ингре-
диентов, снижающих абсорбцию 
железа. Помимо белка и кальция, 
к ним относятся пищевые волок-
на, которыми богаты крупы, неко-
торые свежие овощи и  фрукты 
(свекла, морковь, яблоки). Пище-
вые волокна практически не пе-
ревариваются и  не всасываются 
в  кишечнике, но  способны фик-
сировать железо на своей поверх-
ности и выводить его с калом [9]. 
В  состав этих продуктов входят 
фосфаты, фитаты и оксалаты, ин-
гибирующие абсорбцию железа 
на уровне энтероцита.
Справедливо будет отметить, 
что за  последние 30–40  лет по-
требление железа детьми в  воз-
расте 5–6  месяцев заметно воз-
росло: с  9,1  мг/сут (1960–70-е  гг.) 
до 16,0 мг/сут (с середины 1990-х 
годов) [29,30]. Это связано с  тем, 
что дети второго полугодия стали 
чаще получать вместо коровьего 
молока «последующие» молоч-
ные смеси, в которых содержание 
железа повышено. Отмечено, что 
обогащенные железом адапти-
рованные смеси полностью обе-
спечивают потребности грудных 

Таблица 3. Содержание железа в растительных продуктах (мг/100 г) [23] 

Продукты Железо Продукты Железо Продукты Железо
Морская капуста 16,0 Толокно 3,0 Петрушка, зелень 1,9
Чечевица, зерно 11,8 Чернослив 3,0 Алыча 1,9
Соя, зерно 9,7 Пшено крупа 2,7 Укроп 1,6
Горох, зерно 6,8 Кукуруза крупа 2,7 Капуста цветная 1,4
Гречка ядрица 6,7 Хурма 2,5 Свекла 1,4
Орехи 5,0–2,3 Груша свежая 2,3 Облепиха 1,4
Хлеб ржаной 3,9–3,1 Яблоко свежее 2,2 Смородина черная 1,3
Геркулес 3,6 Щавель 2,0 Капуста брюссельская 1,3
Шпинат 3,5 Хлеб пшеничный: Шиповник свежий 1,3
Курага 3,2 Мука 1 сорта 2,0 Земляника 1,2
Инжир свежий 3,2 Мука в/с 1,2 Малина 1,2

Гранаты 1,0

Наука и практика
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детей в  железе, минеральных ве-
ществах, витаминах, что способ-
ствовало снижению частоты ЖДС 
и ЖДА в странах Европы и США 
[1, 2, 29, 31].
На втором полугодии жизни вво-
дят мясорастительные и  рыбора-
стительные пюре, которые служат 
источником наиболее ценного 
и высоко усвояемого гемового же-
леза, что обеспечивает до  20–60% 
суточной потребности ребенка 
в  железе и  играет важную роль 
в профилактике ЖДС [32]. Гемовое 
железо, содержащееся в  мясорыб-
ных продуктах, улучшает абсорб-
цию железа из  фруктов и  овощей 
при их совместном употреблении.
Детям старше 6–8 мес. можно вве-
сти специальную детскую колба-
ску с добавлением картофельного 
крахмала 1, который не снижает 
абсорбцию железа. Цельное немо-
дифицированное молоко (коровье, 
козье) следует вводить в  рацион 
только после 12  мес. из-за опас-
ности диапедезных кровотечений. 
Но при употреблении смесей, сде-
ланных из  сухого молока, такой 
опасности нет, поскольку в  про-
цессе обработки молочный белок 
изменяет свою структуру [9,10].
Когда питание детей полностью 
сбалансировано, им не нужно про-
филактическое назначение ферро-
препаратов.
Исключение составляют дети 
из групп высокого риска, куда от-
носятся недоношенные и маловес-
ные дети, дети от  многоплодной 
беременности, от  матерей с  ге-
стационной ЖДА, из  неблагопо-
лучного социума, дети, получаю-
щие неадаптированные молочные 
смеси. Медикаментозная профи-
лактика ЖДС с  использованием 
ФП проводится на  протяжении 
первого года жизни, начиная 
с 2–3 мес. жизни ребенка.
Абсолютными противопоказания-
ми к назначению ФП являются:
 ■ острые вирусные и  бактери-

альные инфекционные заболе-
вания, 

 ■ заболевания, сопровождающие-
ся кумуляцией железа (гемох-

1 Продукты производятся 
по специальной рецептуре 
на Воскресенском заводе детского 
питания (Россия).

роматоз, наследственные и  ау-
тоиммунные гемолитические 
анемии);

 ■ заболевания, сопровождаю-
щиеся нарушением утилизации 
железа (сидеробластная ане-
мия, α– и β–талассемия, анемия 
при отравлении свинцом); за-
болевания, сопровождающиеся 
костномозговой недостаточно-
стью (апластическая анемия, 
анемия Фанкони, Блекфана-
Даймонда и др.).

Выбор того или иного ФП для 
профилактики ЖДС (табл.  4) за-
висит от возраста ребенка, сопут-
ствующей патологии, социально-
го статуса семьи, лекарственной 
формы ФП (сироп, капли, раствор 
для приема внутрь). Важное зна-
чение имеет степень абсорбции 
железа из  конкретного ФП. Так, 
уровень абсорбции достигает 
15–30% у  сульфатных солей же-

леза и гидроксидполимальтозного 
комплекса трехвалентного железа 
(ГПК-Fe 3+), в то время как у других 
ФП (глюконат, сукцинилат, хло-
рид и др.) он не превышает 5–10% 
[3,8]. На сегодня не существует од-
нозначного мнения, какие из  ФП 
наиболее предпочтительны для 
профилактики – монокомпонент-
ные или комбинированные. Па-
рентеральные ФП не используют 
в  целях профилактики дефицита 
железа.
У грудных детей, как правило, для 
профилактики ЖДС используют 
жидкие лекарственные формы 
ФП: это могут быть раствор или 
капли для приема внутрь (Акти-
феррин, Мальтофер, Феррум Лек, 
Тотема, Ферлатум), либо сироп 
(Актиферрин, Мальтофер, Фер-
рум Лек). Как известно, энте-
ральный путь введения наиболее 
оправдан с физиологической точ-

Таблица 4. Препараты железа для профилактики железодефицитных состояний 

ДЛЯ ПРИЕМА ВНУТРЬ (пероральные)

Монокомпонентные Сложные по составу

СОЛЕВЫЕ (ионные) ФЕРРОПРЕПАРАТЫ

Железа (II) глюконат (Ферронал, 
Ферронал 35)

Железа глюконат, марганец, медь и др.
(Тотема)

Железа (II) сульфат
(Гемофер пролонгатум)

Железа сульфат и аскорбиновая кислота
(Сорбифер Дурулес, Ферроплекс)

Железа (II) фумарат (Хеферол)

Железа сульфат, аскорбиновая к-та, рибофлавин, 
тиамина мононитрат, никотинамид, пиридоксина 
гидрохлрорид, пантотеновая к-та
(Фенюльс)
Железа сульфат и d, l-серин
(Актиферрин)
Железа сульфат, d, l-серин, фолиевая кислота
и цианокобаламин (Актиферрин композитум)
Железа сульфат, мукопротеаза, фолиевая к-та 
и аскорбиновая к-та (Гино-Тардиферон)
Железа сульфат, мукопротеаза и аскорбиновая к-та 
(Тардиферон)
Железа сульфат, фолиевая к-та, цианокобаламин 
и аскорбиновая к-та (Ферро-Фольгамма)

Железа фумарат и фолиевая кислота
(Ферретаб композитум)

НЕСОЛЕВЫЕ (неионные) ФЕРРОПРЕПАРАТЫ

Железа (ΙΙΙ) 
гидроксидполимальтозный комплекс
(Мальтофер, Феррум Лек)

Железа (ΙΙΙ) гидроксидполимальтозный комплекс 
и фолиевая кислота
(Мальтофер Фол) 

НЕСОЛЕВЫЕ (ионные) ФЕРРОПРЕПАРАТЫ

Железа протеин сукцинилат
(Ферлатум)
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ки зрения. К тому же маленьким 
детям удобно давать жидкие ле-
карственные формы, так как их 
можно добавить в питье или про-
сто дать с ложечки.
Расчет дозы ФП производят по эле-
ментарному железу (мг) на  1  кг 
массы тела в  сутки (мг/кг/сут), 
в  зависимости от  массы тела ре-
бенка при рождении:
 ■ при массе менее 1000 г – 

4 мг/кг/сут, 
 ■ при массе 1000–1500 г – 

3 мг/кг/сут, 
 ■ при массе 1500–3000 г – 

2 мг/кг/сут.
В остальных случаях профилак-
тическая доза ФП составляет 
1 мг/кг/сут.
Здоровым доношенным де-
тям, находящимся исключи-
тельно на  грудном вскармлива-
нии, с  5–6-месячного возраста 
до  1  года также можно рекомен-
довать назначение ФП из  расче-
та 1  мг/кг/сут. Однако возможен 
и альтернативный путь, когда пре-
парат железа назначают кормящей 
матери в  дозе 1–2  мг/кг/сут (как 
правило, не более 100 мг/сут) в те-
чение всего периода лактации.
При использовании оральных 
ФП редко могут наблюдаться по-
бочные эффекты, связанные как 
с  химическими свойствами со-
лей железа, так и  с  повышенной 
чувствительностью к  отдельным 
компонентам сложных ФП [33,34]. 

Проявлениями побочных эффек-
тов могут быть металлический 
привкус во рту, потемнение зубов 
и десен, диспепсические расстрой-
ства из-за раздражения слизистой 
оболочки ЖКТ (тошнота, отрыж-
ка, рвота, понос, запор), темное 
окрашивание стула, аллергиче-
ские реакции (по типу крапивни-
цы), некроз слизистой оболочки 
кишечника (наблюдается при пе-
редозировке или отравлении со-
левыми ФП).
Указанные нежелательные эф-
фекты можно легко предупре-
дить, если строго соблюдать 
правильный режим дозирования 
и прием ФП. Прежде всего это от-
носится к  солевым ФП, лечение 
которыми целесообразно начи-
нать с ½–⅓ расчетной дозы, с по-
степенным достижением полной 
дозы в течение 7–10 дней. Прини-
мать солевые ФП следует между 
приемами пищи (примерно че-
рез 1–2 ч. после, но не позже, чем 
за  1  ч.  до  еды), запивая неболь-
шим количеством любого фрук-
тового сока с мякотью. Не следует 
запивать солевые ФП чаем или 
молоком, т. к. они содержат ком-
поненты, ингибирующие абсорб-
цию железа. Потемнения зубов 
и  десен также можно избежать, 
если давать ФП в  разведенном 
виде (можно развести фруктовым 
соком) или на  кусочке сахара. 
Аллергические реакции обычно 

связаны с  другими компонента-
ми, входящими в состав сложных 
ФП. Некроз слизистой оболочки 
кишечника развивается в  край-
не редких случаях передозиров-
ки или отравления солевыми 
ФП. Темное окрашивание стула 
не имеет клинического значения, 
но  об  этом следует обязательно 
предупредить родителей ребен-
ка, а для врача это самый простой 
и  надежный способ контроля 
за приемом ФП.
При появлении нежелательных по-
бочных эффектов следует снизить 
дозу ФП или заменить его другим. 
Важно также учитывать взаимо-
действие солевых ФП с  пищевы-
ми продуктами и  другими лекар-
ственными средствами (табл. 5).
ФП на  основе ГПК-Fe3+ лишены 
указанных выше взаимодействий, 
их прием не лимитируется диети-
ческими или режимными ограни-
чениями, поэтому профилактику 
начинают сразу с расчетной дозы, 
что делает их более привлекатель-
ными с  точки зрения удобства 
приема и  безопасности, повы-
шает комплаентность к  терапии 
[8, 33, 34].
Таким образом, дефицит железа 
у детей раннего возраста можно 
предотвратить, зачастую для это-
го просто следует провести «ре-
визию» рациона ребенка и  кор-
мящей матери, помочь в выборе 
адаптированной смеси и продук-
тов прикорма. Особого внимания 
требуют дети высокого риска 
по  развития ЖДС (недоношен-
ные, маловесные, от  многоплод-
ной беременности, от  матерей 
с  анемией, из  неблагоприятного 
социума и др.), которым необхо-
димо проводить профилактику 
ЖДС с  помощью эффективных 
и  безопасных ферропрепаратов. 
Современные достижения в раз-
работке адаптированных про-
дуктов для детского рациона, 
а  также результаты сравнитель-
ных исследований по эффектив-
ности и безопасности различных 
препаратов железа способствуют 
активному внедрению в  прак-
тику детского здравоохранения 
приемлемых и действенных схем 
профилактики железодефицит-
ных состояний у  детей раннего 
возраста.   

Таблица 5. Эффекты взаимодействия ФП с другими лекарственными средствами 
и пищевыми продуктами 

Название веществ Взаимодействия

Хлорамфеникол Замедляет ответную реакцию костного мозга 
на ФП

Тетрациклины, пеницилламин, соединения 
золота, ионы фосфатов Снижают абсорбцию железа

Салицилаты, фенилбутазон, оксифенилбутазон
Прием вместе с ФП вызывает раздражение 
слизистой ЖКТ, что может служить причиной 
развития (усиления) побочных эффектов от ФП

Холестирамин, магнезия, витамин Е, антациды 
(содержат Ca и Al), панкреатические экстракты Ингибируют абсорбцию железа, что снижает 

противоанемический эффект ФП
Блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов

Вещества, вызывающие повышение перекисно-
го окисления (например, аскорбиновая кислота)

Способствуют повышенной кровоточивости 
из ЖКТ, поэтому бензидиновый тест будет 
всегда положительным 

Фитаты (злаковые, фрукты и овощи),
фосфаты (яйца, творог),
таниновая кислота (чай),
кальций (сыр, творог, молоко),
оксалаты (листовая зелень, овощи)

Замедляют абсорбцию железа, поэтому при на-
значении солевых ФП рекомендуется их прием 
через 1,5–2 ч. после еды
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