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В метаболизме железа в организме человека принимают
участие 22 марганцевых белка и 9 купроэнзимов. Моноте-
рапия железом не учитывает взаимодействия между микро-
элементами и поэтому может сопровождаться повышенным
числом побочных эффектов, а в случае дефицита меди вы-
звать перегрузку организма железом либо рефрактерность
к лечению. Применение комбинации железо + медь + мар-
ганец позволяет избежать подобных результатов. 
Ключевые слова: лечение анемии, железа глюконат, железа
сульфат, дефицит железа, дефицит меди, глюконат меди,
глюконат марганца, Тотема, Сорбифер дурулес. 

Железо выполняет в организме ряд очень важных функций –
захват, транспорт кислорода (гемоглобин), хранение кис;

лорода (миоглобин), выработка энергии в клетках (цитохром с;
оксидаза). Железо участвует в механизмах иммунитета (ионы
Fe2+, лактоферрин), в антиоксидантной защите (пероксидаза,
каталаза), синтезе ДНК (коэнзимредуктаза рибонуклеотидов),
в формировании соединительной ткани (лизилгидроксилаза и
пролилгидроксилаза;1 отвечают за стабилизацию коллагена и
синтез хондроитинсульфат протеогликанов). На сегодня насчи;
тывается около 100 железосодержащих белков [1–4]. 

Количество железа в организме в норме чрезвычайно ста;
бильно и определяется равновесием между его поступлением
и потерями. Всего в организме взрослого человека содержит;
ся от 3 до 5 г железа, причем до 70% его инкорпорировано в ге;
моглобин, приблизительно 10% находится в миоглобине и же;
лезосодержащих энзимах, остальное сохраняется в медленно
обменивающемся пуле в составе ферритина – ФТ (его назы;
вают также пулом накопления) [3, 4]. Плазматический транс;
порт включает трансферриновое железо и составляет прибли;
зительно 0,1%. Ежедневные потери железа чрезвычайно малы,
порядка 1 мг в день, и являются результатом слущивания эпи;
телия, потерь с желчью; меньше железа выводится с мочой. У
женщин репродуктивного возраста к этому добавляются еже;
месячные потери железа в связи с менструальными кровоте;
чениями. Компенсация этих потерь имеет важнейшее значе;
ние и тщательно регулируется, поскольку человеческий орга;
низм не имеет возможности увеличить экскрецию железа в
случае его избыточного поступления [3–5]. 

Роль меди и марганца в абсорбции железа 

в кишечнике и утилизации в тканях

В гомеостазе железа принимают участие 9 медьсодержа;
щих ферментов и 22 марганецзависимых белка. Важная роль
в метаболизме железа отводится таким купроэнзимам, как
дуоденальный цитохром b (Dcyt b), гефестин, эндосомаль;
ные ферроредуктазы STEAP и церулоплазмин, которые осу;
ществляют взаимопревращения Fe2+ и Fe3+, необходимые при
входе железа в клетки, выходе железа в кровоток и дальней;
шем связывании с трансферрином [2, 4]. Всасывание железа
происходит преимущественно в верхних отделах тонкой
кишки. Наибольшей биодоступностью (до 30%) обладает же;
лезо, входящее в состав гема (мясные продукты); оно усваи;
вается в неизмененном виде с помощью пиноцитоза, предва;
рительно связавшись с мембранным белком–переносчиком
гема (НСР1). В образовавшейся эндосоме под действием ге;

моксигеназы (Hox) железо высвобождается в цитоплазму в
так называемый транзитный пул либо связывается с ФТ [3,
4]. Этот путь является основным для поступления железа из
пищи. Негемовое железо представлено нерастворимыми гид;
роокисями и потому требует активного транспорта через не;
специфические марганецзависимые транспортеры двухва;
лентных металлов (ДМТ1) с участием медьзависимого дуо;
денального цитохрома b, который восстанавливает окисное
железо Fe3+ до растворимой закисной формы Fe2+. Биодо;
ступность негемового железа составляет всего 1–3%. Далее
через базальную мембрану энтероцита также в двухвалент;
ном состоянии железо попадает в кровоток через мембран;
ный белок ферропортин. Ферропортин связан с купроэнзи;
мом гефестином, который является мембранной ферроокси;
дазой и окисляет железо для связывания с переносчиком
трансферрином, как показано на рис. 1 [2–5]. 
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Ðèñ. 1. Âñàñûâàíèå æåëåçà â êèøå÷íèêå: ìåäü â ñîñòàâå
äóîäåíàëüíîãî öèòîõðîìà (Dcyt b), ãåôåñòèíà 
è öåðóëîïëàçìèíà ó÷àñòâóåò â ìåõàíèçìå àêòèâíîãî 
òðàíñïîðòà æåëåçà è ñâÿçûâàíèè æåëåçà ñ òðàíñôåððè-
íîì; ÷åðåç ìàðãàíåöçàâèñèìûå òðàíñïîðòåðû äâóõâàëåíò-
íûõ ìåòàëëîâ (ÄÌÒ1) æåëåçî ïîïàäàåò âíóòðü ýíòåðîöèòà 

Ðèñ. 2. Ðåóòèëèçàöèÿ æåëåçà ìàêðîôàãàìè ðåòèêóëîýíäîòå-
ëèàëüíîé ñèñòåìû: ìàðãàíåö â ñîñòàâå áåëêà ÄÌÒ1 ñïîñîá-
ñòâóåò âûõîäó æåëåçà èç ôàãîëèçîñîìû â öèòîïëàçìó êëåòêè
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В сутки на нужды эритропоэза требуется порядка
20–25 мг железа. Таким образом, железо поступающее из эн;
тероцитов, составляет всего около 5%, остальные 95% посту;
пают из системы мононуклеарных макрофагов, осуществля;
ющих реутилизацию старых эритроцитов [4, 5]. 

Продолжительность жизни эритроцита в среднем –
125 сут. Стареющие клетки фагоцитируются макрофагами и
в образовавшейся фаголизосоме под действием гемоксигена;
зы высвобождаются ионы Fe2+, которые через марганецзави;
симые белки ДМТ1 выходят в цитоплазму, далее через фер;
ропортин – в кровоток или накапливаются в ФТ. Железо из
макрофагов, вышедшее в кровоток, окисляется церулоплаз;
мином для связывания с трансферрином (рис. 2). 

Фракция железа, не предназначенная для костного мозга, де;
лится между различными местами накопления, представленны;
ми макрофагами и в основном гепатоцитами, особенно чувстви;
тельными к перегрузке железом, а также доставляется в клетки
разных органов. Комплекс железо – трансферрин захватывается
рецептором;1 трансферрина (TfR1), затем пиноцитируется
(рис. 3). В результате он оказывается внутри лизосом, куда с по;
мощью АТФ;насоса нагнетаются ионы Н+, и происходит закис;
ление среды. В кислой среде комплекс трансферрин – Fe3+ дис;
социирует, далее Fe3+ восстанавливается эндосомальной Cu;
НАДН;зависимой ферроокидазой (Fe;R) до растворимого Fe2+ и
через белки ДМТ1 попадает в цитоплазму в лабильный (тран;
зитный) пул (ЛПЖ), откуда транспортируется в места синтеза
железосодержащих белков либо попадает в пул накопления. В
транзитном пуле железо находится в виде Fe2+, поскольку несвя;
занные ионы Fe3+ неустойчивы при физиологичных рН и быст;
ро образуют нерастворимые в воде оксиды и гидроокиси [2–5]. 

Помимо упомянутого марганецзависимого белка ДМТ1,
играющего ключевую роль в транспорте железа внутрь клеток,
всего на биологические функции железа влияют 22 марганце;
вых энзима (серинтреонинфосфатазы, гуанилатциклазы, ион;
транспортеры, малатдегидрогеназа, митохондриальная пепти;
даза). Из них наиболее изучена митохондриальная пептидаза,
при участии которой созревают белковые молекулы, в том чис;
ле транспортеры железа, и регулируется уровень железа в ми;
тохондриях, где происходит последняя стадия синтеза гема [2]. 

Роль меди в регуляции гомеостаза железа 

Регуляция абсорбции железа осуществляется на уровне
базальной мембраны энтероцита с помощью гепцидина. Этот
небольшой противомикробный белок (25 аминокислот) выра;
батывается в основном в печени. Его синтез активируется при
высоких уровнях запасов железа, высокой концентрации же;
леза в сыворотке, а также при инфекции и воспалении под дей;
ствием воспалительных цитокинов, таких, как интерлейкин;6.
В результате связывания гепцидина с ферропортином индуци;
руется его интернализация в клетку с последующей деграда;
цией в лизосомах (см. рис. 1). Таким образом, железо оказыва;
ется запертым внутри клетки и утрачивается в процессе естес;
твенной десквамации кишечного эпителия. Аналогичным об;
разом гепцидин регулирует выход железа в кровоток из макро;
фагов и других клеток. В случае высокой активности эритро;
поэза (независимо от состояния запасов железа), при дефици;
те железа или гипоксии выработка гепцидина подавляется, и
железо через ферропортин попадает в кровоток, где после
окисления гефестином или церулоплазмином связывается с
трансферрином и переносится в костный мозг [4–6]. 

Интересны данные F. Martin и соавторов о роли меди в ак;
тивации эритропоэза путем стабилизации выработки индуци;
рованного гипоксией фактора (HIF1), который контролирует
экспрессию гена эритропоэтина [7]. Регуляция выработки
HIF1 осуществляется семейством пролилгидроксилазных до;
менов (PHD) ферментов, которые выполняют функции датчи;
ков кислорода и Fe2+ в клетках. В условиях нормоксии PHD ги;

дроксилируют α;субъединицу HIF, что приводит к ее деграда;
ции. При снижении парциального давления кислорода в клет;
ках (гипоксии) активность PHD ферментов снижается, что
приводит к накоплению ядерного HIF и индукции генов;мише;
ней. У млекопитающих известны 3 HIF;пролилгидроксилазы,
кодируемые независимыми генами, PHD1, PHD2, PHD3. При
этом если PHD2 и PHD3 прекращают индуцированную гипо;
ксией HIF;транскрипцию при реоксигенации, то PHD1 явля;
ется кислороднезависимой [8]. В экспериментах F. Martin и со;
авторов было установлено, что медь при нормальном парциаль;
ном давлении кислорода стабилизирует ядерный HIF1 и инги;
бирует пролил;4;гидроксилирование. Основываясь на спек;

Ðèñ. 3. Ðåöåïòîðîïîñðåäîâàííûé (TfR) çàõâàò æåëåçà 
êëåòêîé èç òðàíñôåððèíà: ìåäü â ñîñòàâå ýíäîñîìàëüíîé
ÍÀÄÍ-çàâèñèìîé ðåäóêòàçû (Fe-R) âîññòàíàâëèâàåò æåëå-
çî äëÿ âûõîäà èç ýíäîñîìû â öèòîïëàçìó êëåòêè 
÷åðåç ìàðãàíåöçàâèñèìûé òðàíñïîðòåð (ÄÌÒ1)

Ðèñ. 4. Ïðè äåôèöèòå ìåäè íàðóøàåòñÿ ìåõàíèçì àêòèâíîãî
òðàíñïîðòà æåëåçà, ïîýòîìó ïðèìåíåíèå ïðåïàðàòîâ æåëåçà
III ìîæåò ïðèâåñòè ê ðåôðàêòåðíîñòè òåðàïèè

Ðèñ. 5. Ïðèìåíåíèå ïðåïàðàòîâ æåëåçà II ïðè ñî÷åòàííîì
äåôèöèòå ìåäè ìîæåò âûçâàòü ïåðåãðóçêó îðãàíèçìà 
æåëåçîì èç-çà íàðóøåííîé óòèëèçàöèè æåëåçà
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трометрических и структурных исследованиях 2;оксоглуторат;
зависимых диокигеназ, показывающих, что Cu2+ может заме;
нить Fe2+ в активном центре в этом классе энзимов, можно
предположить, что ионы Cu2+ связываются с активным цент;
ром PHD со значительно более высоким сродством, чем ионы
Fe2+, однако в эксперименте F. Martin ионы меди тормозили ги;
дроксилирование HIF даже при избытке ионов железа. Таким
образом, механизм, ответственный за регуляцию выработки
HIF1 при участии ионов меди, еще неизвестен. Основными ми;
шенями для HIF являются гены эритропоэтина (синтезируется
преимущественно в почках), а также трансферрина, трансфер;
риновых рецепторов и церулоплазмина (синтезируются в пече;
ни) [7, 8]. Увеличение уровня эритропоэтина приводит к акти;
вации эритропоэза, что ведет к снижению содержания гепциди;
на, увеличению всасывания железа в кишечнике и мобилиза;
ции железа из макрофагов ретикулоэндотелиальной системы.
Увеличение синтеза церулоплазмина и трансферрина способ;
ствует быстрому усвоению железа в тканях, нормализации син;
теза гемоглобина и других железосодержащих белков. 

Различия в механизме всасывания железа 

из антианемических препаратов 

Если для пищевого железа основным путем поступления
этого микроэлемента является путь гема, то для всасывания
железа из препаратов основными каналами будут белки
ДМТ1. При этом препараты трехвалентного железа будут ад;
сорбироваться путем активного транспорта, так же как неге;
мовое железо пищи, а двухвалентные препараты железа –
свободно диффундировать через каналы транспортеров двух;
валентных металлов. Именно поэтому биодоступность таких
препаратов, как Ферлатум, Мальтофер, Феррум Лек, Био;
фер, в состав которых входит трехвалентное железо, не пре;
вышает 10%, а биодоступность препаратов на основе двухва;
лентного железа (Тотема, Ферретаб, Сорбифер, Тардиферон,
Ферро;фольгамма, Фенюльс, Актиферрин, Гемофер, Ферро;
градумет, Ферроплекс) составляет от 10% до 30% [13, 17, 18]. 

Влияние дефицита меди на адсорбцию 

из двухвалентных и трехвалентных препаратов 

Отдельно необходимо затронуть проблемы лечения желе;
зодефицитной анемии (ЖДА) в случае ее сочетания с дефи;
цитом меди. Поскольку до 80% всей меди находится в плазме
в составе церулоплазмина, велика вероятность того, что ЖДА,
развившаяся в результате хронической или острой кровопо;
тери, будет сопровождаться дефицитом меди. Дефицит меди
может возникать и у недоношенных детей, и в период интен;
сивного роста. По данным разных авторов, частота дефицита
меди у детей дошкольного возраста – 58%, у детей школьного
возраста – от 39% до 89% [10, 11]. Исследование микроэле;
ментного состава крови юношей 17–19 лет, проживающих во
Владивостоке, выявило дефицит меди в 63% случаев [12]. 

При лечении ЖДА в сочетании с дефицитом меди препара;
ты трехвалентного железа будут неэффективны, поскольку в от;
сутствие этого микроэлемента нарушается активный транспорт
железа (рис. 4). В литературе имеются данные о неэффективно;
сти применения полимальтозного комплекса гидроксида желе;
за III (ПКГЖ), даже при длительном лечении (от 4 до14 мес), у
значительного числа пациентов – 75 (31%) из 241. Последую;
щий перевод этих пациентов на препараты двухвалентного же;
леза приводил к быстрой нормализации гемоглобина [14, 15]. 

При лечении препаратами на основе двухвалентных со;
лей железа ионы Fe2+ свободно проходят через каналы белков
ДМТ1, но из;за снижения активности гефестина и церулоп;
лазмина будет нарушена утилизация железа и возможно раз;
витие состояния перегрузки железом с активацией свободно;
радикального окисления, причем чем больше дефицит меди,
тем вероятнее возникновение такого состояния (рис. 5). 

Применение комбинации железо + медь позволяет избе;
жать подобных проблем. Однако следует помнить, что забо;
левания печени, сопровождающиеся снижением ее синтети;
ческой функции, могут приводить к недостатку выработки
белков, связывающих медь (церулоплазмин, альбумин); в
случаях наследственных заболеваний, таких, как болезнь
Вильсона–Коновалова, встречается обратная ситуация: из;
быток свободных ионов меди, и тогда применение медьсо;
держащих препаратов противопоказано. 

Роль меди и марганца 

в антиоксидантнои защите

Известно, что железо способно активировать процессы
образования свободных радикалов, поэтому поддержание
баланса антиоксидантных молекул в клетках и плазме – не;
обходимое условие нормального функционирования орга;
низма. Наиболее важные антиоксиданты в клетках – супер;
оксиддисмутаза (СОД) и глутатион, в мембранах – токофе;
рол и p;каротин, в плазме – церулоплазмин. В активном цен;
тре цитозольной СОД находится медь, а в СОД митохонд;
рий – марганец. Содержащий до 8 ионов меди церулоплаз;
мин инактивирует железо, связывая его с трансферрином, и,
кроме того, обладает слабой СОД;активностью. Важно, что
применение препаратов железа может снижать синтез Mn;
СОД, так как железо конкурирует с марганцем за участок
связывания на уровне транскрипции этого фермента, тогда
как комбинация железо + марганец лучше удовлетворяет по;
требности в этом антиоксидантном ферменте [3, 9, 17]. 

Принимая во внимание роль меди и марганца в механиз;
мах всасывания и утилизации железа, а также механизмы
антиоксидантной защиты, мы сравнили применение при

Ðèñ. 6. Ñðàâíåíèå ýôôåêòèâíîñòè ïðèìåíåíèÿ íèçêèõ äîç
æèäêîãî ãëþêîíàòà Fe II, ìåäè è ìàðãàíöà è âûñîêèõ äîç
òàáëåòèðîâàííîãî ñóëüôàòà Fe II ñ âèòàìèíîì Ñ 
ïðè ëå÷åíèè ÆÄÀ ëåãêîé ñòåïåíè

Ðèñ. 7. Ñðàâíåíèå ðåçóëüòàòîâ èññëåäîâàíèé ïåðåíîñè-
ìîñòè ðàçëè÷íûõ æåëåçîñîäåðæàùèõ ïðåïàðàòîâ [17]
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ЖДА препарата Тотема (производитель — Лаборатория Ин;
нотек Интернасиональ), содержащего глюконат железа II,
медь и марганец и препарат Сорбифер дурулес, в состав ко;
торого входит сульфат железа II и витамин С. По данным
литературы, жидкий глюконат железа в более низких дозах
так же эффективен, как таблетированные формы сульфата и
глюконата железа [16]. Поэтому мы применяли низкие дозы
жидкого комбинированного препарата Тотема и высокие до;
зы таблетированного препарата Сорбифер дурулес. 

Результаты сравнения эффективности жидкого

глюконата железа II в комбинации с глюконатом

меди и марганца и таблетированной формы 

с замедленным высвобождением сульфата 

железа II в комбинации с витамином C

В исследовании приняли участие 19 женщин с ЖДА,
развившейся в результате хронической кровопотери на фоне
аденомиоза и гиперплазии эндометрия. Лечение проводили
на фоне основного заболевания при продолжающейся кро;
вопотере. Пациентки были разделены на 2 группы, сопоста;
вимые по возрасту, тяжести заболевания и анемии. 1;я груп;
па (11 женщин, средний возраст – 33±7 года) получала ком;
бинацию глюконата железа + медь + марганец по 2 ампулы в
день, что соответствует дозе 100 мг железа в сутки. Пациен;
ток 2;й группы (8 женщин, средний возраст – 34±8 года) ле;
чили комбинацией сульфата железа с витамином С по 2 таб;
летки в день, что соответствует дозе 200 мг железа в сутки.
Результаты исследования представлены на рис. 6. 

В обеих группах показатели гемоглобина и сывороточно;
го железа через 1 и 3 мес терапии были сопоставимыми, не;
смотря на различие применяемых доз; при этом показатели
ФТ через 3 мес лечения достоверно различались (р=0,05),
причем в 1;й группе, применявшей низкие дозы жидкого
глюконата железа в комбинации с медью и марганцем, они
были выше (20,5±11,9 мкг/л), чем в группе, применявшей
высокие дозы таблетированного сульфата железа в комбина;
ции с витамином С (12,6±3,9 мкг/л).

Результаты сравнения переносимости жидкой

формы глюконата железа ІІ, меди и марганца

(Тотема) и препаратов двухвалентного 

и трехвалентного железа [17]

Мета;анализ 30 исследований (n=1077) показал хорошую
переносимость препарата Тотема. Средняя частота нежела;
тельных явлений составила 10,4% (n=112). Побочные явления
в основном были представлены легкими, непродолжительны;
ми диспепсическими реакциями (8,5% случаев), не требующи;
ми отмены препарата. Реже встречались аллергические реак;
ции в виде необильной сыпи (0,7% случаев) и потемнение эма;
ли зубов (1,0%). Только 1,1% пациентов были вынуждены от;
казаться от дальнейшего приема препарата Тотема. 

Сопоставление данных этих 30 исследований применения
препарата Тотема с величинами, полученными в мета;анализе
5 сравнительных исследований применения ПКГЖ (n=289) и
сульфата железа II (n=208) и в мета;анализе 3 сравнительных
исследований применения протеин;сукцинилата железа III
(n=890) и сульфата железа II (n=634), показало, что препарат
Тотема обладает лучшей переносимостью (побочные эффеты
в 10,4% случаев), чем сульфат железа II (в 5 исследованиях по;
бочные эффекты возникли у 34,1% больных, в 3 – у 20,4%;
р<0,005), и его переносимость достоверно не отличается от пе;
реносимости препаратов трехвалентного железа – ПКГЖ (по;
бочные эффекты – у 14,9% больных; 0,1<р<0,25) и протеина
сукцинилата железа III (у 9,4%; 0,75<р<0,9) (рис. 7). 

Отдельно сравнивали частоту запоров, поскольку дан;
ный побочный эффект может значительно снизить привер;
женность лечению, спровоцировать обострение геморроя и

крайне нежелателен при беременности. Частота запоров при
применении препарата Тотема (24 исследования, n=841) со;
ставила всего 0,83% (р<0,005), что в 10 раз меньше, чем при
применении ПКГЖ (8,7%), и в 19 раз меньше, чем при при;
менении сульфата железа (15,9%) [17]. 

Изложенное позволяет заключить, что: 
• в метаболизме железа важную роль играют купроэнзи;

мы и марганецсодержащие белки; так, медь участвует в ак;
тивном транспорте железа в кишечнике, утилизации железа
в тканях, способствуя связыванию железа с транспортными
белками; марганец отвечает за транспорт железа внутрь кле;
ток, участвует в синтезе гема; 

• ионы меди, вероятно, участвуют в регуляции эритропо;
эза, поскольку способны подавлять деградацию HIF, что
приводит к его накоплению в ядре клеток, увеличению экс;
прессии генов эритропоэтина, трансферрина, трансферрино;
вых рецепторов и церулоплазмина, в результате чего активи;
руется эритропоэз; 

• важная функция меди и марганца – их участие в антиок;
сидантной защите в составе СОД и составе церулоплазмина; 

• сопутствующий дефицит меди может приводить к реф;
рактерности лечения трехвалентными препаратами железа
из;за нарушения механизма активного транспорта или мо;
жет вызвать перегрузку железом при использовании двухва;
лентных препаратов, поскольку снижаются связывание же;
леза с трансферрином и антиоксидантная защита; 

• совместное применение железа, меди и марганца по;
зволяет избежать рефрактерности или перегрузки железом
при лечении ЖДА с сопутствующим дефицитом меди; 

• применение препарата Тотема, содержащего все 3 эле;
мента (в 1 ампуле – питьевой раствор глюконата железа, ме;
ди и марганца в количестве, соответствующем 50 мг элемент;
ного железа, 0,7 мг меди и 1,33 мг марганца), позволяет ис;
пользовать более низкие дозы железа без потери эффектив;
ности лечения; 

• препарат Тотема в 2–3 раза лучше переносится, чем
сульфат железа и в 19 раз реже вызывает запоры; более того,
переносимость препарата Тотема сравнима с переносимостью
трехвалентного железа; при этом Тотема в 10 раз реже вызы;
вает запоры, чем ПКГЖ (уровень доказательности – 1А). 

Рекомендации производителя по использованию жид-
кой формы глюконата железа II, меди и марганца (Тотема)

Для минимизации вероятности появления нежелатель;
ных явлений при приеме препарата Тотема необходимо: 

• принимать препарат за 30 мин до начала приема пищи
или спустя 2 ч после еды; 

• рекомендуется разбавлять содержимое ампулы мини;
мум в 100–200 мл воды; 

• начинать прием препарата (первые 1–3 дня) с мини;
мальных доз – 50 мг (1 ампула), затем постепенно увеличи;
вать дозу до необходимой лечебной 100–200 мг (зависит от
тяжести дефицитного состояния) и принимать в лечебной
дозе до нормализации уровня гемоглобина (2–6 нед); далее
перейти на профилактическую дозу (50 мг) до нормализа;
ции показателей депо железа (еще 2–3 мес или до достиже;
ния уровня ферритина >30–50 мкг/л); полный курс лече;
ния, как правило, составляет 2–4 мес в зависимости от пер;
воначальной тяжести анемии; 

• при невозможности устранить причину развития желе;
зодефицита (некоторые виды хронической кровопотери, ве;
гетарианство и др.) рекомендуется принимать препарат 1–2
раза в неделю в дозе 50 мг с профилактической целью посто;
янно или до момента устранения причины заболевания (от;
каз от вегетарианства и т.д.); 

• желательно принимать препарат через трубочку или
споласкивать ротовую полость сразу после приема препара;
та, чтобы снизить вероятность окрашивания эмали зубов. 
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Роль міді та марганцю у метаболізмі заліза

Е. Семенова, М. Куніна, Н. Стуклов

У метаболізмі заліза в організмі людини беруть участь 22 марган;
цевих білка і 9 купроензимів. Монотерапія залізом не враховує
взаємодії між мікроелементами і тому може супроводжуватися
підвищеним числом побічних ефектів, а в разі дефіциту міді вик;
ликати перевантаження організму залізом або рефрактерність до
лікування. Застосування комбінації залізо + мідь + марганець до;
зволяє уникнути подібних результатів.
Ключові слова: лікування анемії, заліза глюконат, заліза сульфат,
дефіцит заліза, дефіцит міді, глюконат міді, глюконат марганцю,
Тотема, Сорбіфер дурулес.

Role оf Copper And Manganese In Iron Metabolism

E. Semenova, M. Kunina, N. Stuklov

Twenty;two manganese proteins and 9 cuproenzymes are involved in
human iron metabolism. Iron monotherapy fails to take into account
trace element interactions and may be therefore accompanied by the
higher rates of side effects, and, in case of copper deficiency, may cause
the body’s iron overload or treatment refractoriness. The use of a com;
bination of iron, copper, and manganese allows such results to be
avoided. 
Key words: anemia treatment, ferrous gluconate, ferrous sulfate, iron
deficiency, copper deficiency, copper gluconate, manganese gluconate,
Totema, Sorbifer durules. 
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ПОЛІЖИНАКС вагінальні капсули
ПОЛІЖИНАКС ВІРГО емульсія для інтравагінального введення, в капсулах 

Склад.
діючі речовини: 1 вагінальна капсула містить неоміцину сульфат 35 ООО МО, полімікси�

ну В сульфат 35 ООО МО, ністатин 100 000 МО;
Фармакотерапевтична група.
Протимікробні та антисептичні засоби для застосування у гінекології. Код АТС G01А

А50**. 
Показання.
Поліжинакс. Лікування вагініту, спричиненого чутливими до препарату мікроорганізма�

ми, у тому числі:
� бактеріальний вагініт, спричинений банальною піогенною мікрофлорою;
� рецидивуючий неспецифічний вагініт;
� вагініт, спричинений грибами роду Candida;
� вагініт, спричинений змішаною інфекцією.
З метою профілактики інфекційних ускладнень Поліжинакс рекомендується перед по�

чатком будь-якого хірургічного втручання на статевих органах, перед абортом, встанов�
ленням внутрішньоматкового засобу, перед і після діатермокоагуляції шийки матки, перед
проведенням внутрішньоматкових та внутрішньоуретральних обстежень, перед пологами. 

Поліжинакс Вірго. Лікування вагініту, вульвовагініту, цервіциту бактеріального, грибко�
вого або змішаного, що спричинені чутливою до компонентів препарату флорою у незай�
маних дівчат.

Протипоказання.
Підвищенна чутливість до одного з компонентів препарату, застосування сперміцидів

під час лікування, використання діафрагми та латексних контрацептивів.
Спосіб застосування та дози.
Поліжинакс. Дорослим застосовувати інтравагінально ввечері перед сном 1 капсулу на

добу. Курс лікування – 12 діб, профілактичний курс – 6 діб. Не припиняти лікування під час
менструації. Поліжинакс Вірго. Одна капсула ввечері перед сном протягом 6 днів поспіль.
Необхідно надрізати загострений кінець капсули ножицями. Після цього вміст капсули
вводять інтравагінально. Не припиняти лікування під час менструації.

Побічні реакції.
При застосуванні препарату в рекомендованих дозах ризик виникнення небажаних

ефектів є мінімальним. Побічні ефекти аміноглікозидів виявляються дуже рідко при їх
вагінальному застосуванні. При локальному застосуванні препарату алергічні реакції
(анафілактичний шок, кропив'янка), реакції місцевого подразнення та контактний дерма�
тит бувають у поодиноких випадках.

Застосування у період вагітності або годування груддю.
В клінічній практиці не відмічено мальформативних та фетотоксичних ефектів Поліжи�

наксу. Моніторинг вагітностей щодо дослідження всіх можливих побічних впливів недо�
статній, щоб виключити всі ризики. Тому застосування в період вагітності можливе лише
за призначенням лікаря в тих випадках, коли очікувана користь для матері перевищує
потенційний ризик для плода/дитини. В період лактації застосовувати з обережністю за

показаннями. При необхідності призначення припарату у період годування груддю,
грудневигодовування припиняють. 

Діти.
У дитячій практиці застосовується спеціальна лікарська форма – Поліжинакс Вірго. 
Особливості застосування.
Щоб уникнути передавання захворювання, пацієнтку необхідно попередити про корис�

тування окремими засобами особистої гігієни (мочалкою, рушником тощо), носіння білиз�
ни з натуральної бавовни. Під час лікування не користуватись гігієнічними тампонами, не
використовувати контрацептивні ковпачки та презервативи з латексу та сперміциди. Для
запобігання повторного зараження потрібне одночасне лікування статевого партнера.

Взамодія з іншими лікарськими засобами та інші види взамодії.
Препарат може блокувати дію місцевих сперміцидних контрацептивів. Слід мати на

увазі, що Поліжинакс при одночасному застосуванні з латексним презервативом підви�
щує ризик розриву останнього.

Фармакологічні властивості.
Фармакодинаміка. Властивості препарату складаються з властивостей, притаманних ок�

ремим складовим: неоміцину сульфат – аміноглікозидний антибіотик, що чинить бактери�
цидну дію шляхом блокування функції бактеріальних рибосом у широкого спектра грампо�
зитивних та грамнегативних мікроорганізмів: Corynebacterium spp., Staphylococcus spp.,
Mycobacterium tuberculosis, Enterococcus faecium, Escherichia coli, Enterobacter aerogenes,
Haemophilus influenzae, Klebsiella pneumoniae, Pto-teus vulgaris тощо; поліміксину В сульфат
– антибіотик поліпептидної природи, що діє бактерицидно відносно переважно грамнегатив�
ної флори, особливо Pseudomonas aeruginosa; чутливими є також штами Е. coli, Schigellae,
Klebsiellae, Pasteurellae, Serratiae, Staphylococcus spp., Enterobacter, Salmo-nellae,
Haemophilus, Bordetella. Поліміксин В порушує осмотичну резистентність мембран бактерій,
є також активним відносно збудників, які перебувають у стадії спокою. Ністатин – полієно�
вий антибіотик, що діє фунгіцидно або фунгістатично шляхом зв'язування ергостеролу ци�
топлазматичної мембрани грибів. Проявляє активність відносно Candida spp., Histoplasma
spp., Coccidioides spp., Cryptococcus spp., Aspergillus, Blastomyces dermatidis. Резистентність
до діючих речовин Поліжинаксу розвивається рідко та повільно.

Диметилполісилоксан (диметикон 1000), що міститься у препараті як допоміжна речо�
вина, є органічною сполукою з високою молекулярною масою, що має обволікаючі влас�
тивості, протизапальну, репаративну та протисвербіжну дію, покращує трофічні процеси у
слизовій оболонці піхви, а також запобігає проникненню активних компонентів препарату
у слизову оболонку.

Термін придатності.
2 роки. Не застосовувати після закінчення терміну придатності, зазначеного на упа�

ковці.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Завод Іннотера Шузі, Франція. INNOTHERA CHOUZY, France. 
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