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Будущие родители ожидают успешное зачатие, вынашивание бере-
менности и рождение здорового ребенка. Благополучное материнство 
и отцовство напрямую зависит от ответственности родителей перед 
своими будущими детьми, что проявляется в уменьшении или устране-
нии факторов риска до и во время беременности. Отказ партнеров от 
вредных привычек, модификация образа жизни, нормализация массы 
тела, лечение имеющихся заболеваний, устранение дефицита витами-
нов и микроэлементов повышают шансы на рождение здорового по-
томства.
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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В статье проанализированы данные о значении микронутриентной поддержки женщин 
репродуктивного возраста на этапе прегравидарной подготовки (в первую очередь железа, 
фолиевой кислоты, витамина Д, йода и докозагексаеновой кислоты), во время беременности 
и кормления грудью. Дефицит микронутриентов перед наступлением беременности и в пери-
од гестации повышает риск перинатальной патологии и неудачного завершения беременно-
сти. Именно поэтому начать дотацию поливитаминных комплексов крайне важно до зачатия и 
продолжить в период беременности и лактации.
Ключевые слова: беременность, витаминно-минеральный комплекс, Прегна-5.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The article analyzes data on the importance of micronutrient support for women of reproductive 
age at the stage of pre-gravidar preparation (primarily iron, folic acid, vitamin D, iodine and 
docosahexaenoic acid), during pregnancy and lactation. The lack of micronutrients before pregnancy 
and during gestation increases the risk of perinatal pathology and unsuccessful termination of 
pregnancy. That is why it is extremely important to start subsidizing multivitamin complexes before 
conception and continue during pregnancy and lactation.
Keywords: pregnancy, vitamin and mineral complex, Pregna-5.
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Витамины и минералы необходимы для здоровья и развития чело-
века. В  начале 21  века под эгидой ЮНИСЕФ опубликован глобальный 
доклад о ходе исследования по проблеме дефицита витаминов и ми-
нералов, в  котором было показано, что 2  миллиарда человек во всем 
мире страдают как минимум от одной формы дефицита питательных 
микроэлементов [1]. Полученные результаты были изложены для стран, 
в которых проживает примерно 80% населения мира. Оказалось, что 
дефицит йода снизил интеллектуальный потенциал людей почти во всех 
рассматриваемых странах на 10–15%. Дефицит йода во время беремен-
ности приводит к тому, что до 20  миллионов детей в год рождаются 
умственно отсталыми. Дефицит фолиевой кислоты ежегодно вызывает 
около 200 000 тяжелых врожденных дефектов и связан примерно с 1 из 
каждых 10 смертей взрослых от сердечно-сосудистых заболеваний. Тя-
желая железодефицитная анемия является причиной смерти примерно 
50 000 молодых женщин в год во время беременности и родов. Дефицит 
железа в возрастной группе от 6 до 24 месяцев ухудшает умственное 
развитие 40–60% детей в развивающихся странах [1].

Оптимальный статус материнских микронутриентов особенно ва-
жен во время беременности и кормления грудью. Тем не менее оста-
ются проблемы, связанные с питательными микроэлементами, которые 
иногда игнорируются в контексте беременности и кормления грудью. 
Одна из них – признание зависимости плода и младенца от адекватного 
материнского микронутриентного статуса на протяжении времени от 
периконцептивного периода до кормления грудью. Другая – признание 
ситуаций, при которых может присутствовать множественный дефицит 
питательных микроэлементов, некоторые из которых были недостаточ-
но оценены как факторы, способствующие плохим исходам беременно-
сти и развитию ребенка [2].

Основной причиной дефицита нескольких микронутриентов явля-
ется некачественная диета, часто из-за недостаточного потребления 
продуктов животного происхождения. Женщины, избегающие мясных 
и молочных продуктов подвержены более высокому риску истощения 
питательных микроэлементов во время беременности и кормления гру-
дью. Полиморфизм генов также может вызывать дефицит питательных 
микроэлементов из-за нарушения всасывания или изменения метабо-
лизма. Обычно это приводит к неоптимальному материнскому статусу 
отдельных питательных веществ. Одним из примеров является фолие-
вая кислота. При полиморфизме генов фолатного цикла у матери может 
увеличиться риск дефектов нервной трубки плода, если потребление 
витамина с пищей не является достаточным. В некоторых диетах с вы-
соким содержанием неочищенных зерен и бобовых количество потре-
бляемых питательных веществ может быть достаточным, но пищевые 
компоненты, такие как фитаты и полифенолы, ограничивают их усвое-
ние. Некоторые заболевания (например, ожирение, гельминтозы) так-
же ухудшают статус и изменяют метаболизм множества питательных 
микроэлементов. Наконец, во время беременности, кормления грудью 
потребность в большинстве питательных веществ увеличивается, что 
повышает риск их недостаточного потребления. Доказано, что дефицит 
нескольких микронутриентов способствует аномальному пренатально-
му развитию или исходу беременности. 
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Таким образом, витаминно-минеральный дефицит во время бере-
менности связывают с неблагоприятными исходами для матери и ре-
бенка [3]. Дефицит витаминов и минералов на критических этапах раз-
вития плода имеет долгосрочные последствия для здоровья ребенка. 
Установлена связь между малым весом ребенка при рождении и риском 
развития хронических заболеваний во взрослом и пожилом возрасте. 
Вес ребенка при рождении имеет обратную связь с высоким кровяным 
давлением и диабетом 2-го типа у взрослых. Недоедание матери во вре-
мя беременности связывают с повышенным риском развития хрониче-
ских заболеваний у потомства. Таким образом, несбалансированное пи-
тание матери во время беременности может предрасполагать к риску 
развития хронических заболеваний в более позднем возрасте [3].

Существует несколько стратегий увеличения потребления множе-
ственных микронутриентов матерями. 

Первая – это улучшение качества питания, что во многих ситуаци-
ях может потребовать увеличения потребления продуктов животного 
происхождения, фруктов и овощей. В  ряде исследований сообщается 
о связи между неправильным питанием матери и повышенным риском 
осложнений беременности  [4]. Кроме того, относительно небольшое 
количество адекватно спланированных интервенционных исследова-
ний показывает, что обеспечение продуктами, богатыми микронутриен-
тами, может улучшить исход беременности [5]. В некоторых ситуациях 
хорошо разработанные образовательные программы по питанию могут 
улучшить качество питания и исход беременности [6].

Более простой и распространенный подход  – давать женщинам 
добавки с несколькими микронутриентами при их первом посещении 
клиники. В  обсервационном исследовании беременных девушек-под-
ростков из малообеспеченных семей в Нью-Джерси исходы беремен-
ности у тех, кто принимал пищевые добавки, сравнивали с теми, кто не 
принимал [7]. У женщин, которые начали принимать добавки в первом 
триместре беременности, наблюдалось существенное сокращение чис-
ла преждевременных родов, рождений младенцев с низкой и очень 
низкой массой тела. Если прием добавок был начат во втором триме-
стре, наблюдалась схожая картина, хотя уменьшение осложнений было 
несколько менее значительным. Когда витаминные добавки потребля-
лись женщинами до беременности, менструальные циклы у них были 
более регулярными, а время до зачатия короче. 

В идеале дефицит питательных микроэлементов следует предот-
вращать или лечить до того, как женщина забеременеет. Это улучшит 
фертильность и здоровье матери. Для максимального снижения врож-
денных дефектов важно предотвратить дефицит питательных микро-
элементов у матери в периконцептивный период, но около 50% бе-
ременностей являются незапланированными, и обращение в систему 
здравоохранения может быть запоздалым. Разумным подходом при 
прегравидарной подготовке может быть введение добавок с несколь-
кими микронутриентами женщинам, способным забеременеть, а затем 
продолжить их прием во время беременности. Поскольку микронутри-
ентный статус кормящей женщины имеет решающее значение для се-
креции адекватных концентраций микронутриентов в грудном молоке 
и для микронутриентного статуса ее ребенка, больше внимания следует 
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уделять микронутриентному статусу кормящих женщин. Для большин-
ства кормящих женщин может быть рекомендовано предоставление 
добавок с множеством микронутриентов или обогащение пищевых 
продуктов микронутриентами для предотвращения их дальнейшего ис-
тощения из-за секреции большого количества этих микронутриентов с 
грудным молоком.

Дефицит железа
Железо необходимо для производства крови и присутствует в орга-

низме, в основном, в качестве компонента белка гемоглобина, перенося-
щего кислород. Железо также способствует использованию и хранению 
кислорода в мышцах как компонент миоглобина. Недостаток железа при-
водит к анемии и влияет на физическую работоспособность, функцию 
мозга и поведение. Дефицит железа является наиболее распространен-
ным последствием нарушения питания в мире, влияющим на здоровье 
более одного миллиарда человек во всем мире и 29% всех небеременных 
женщин. В большинстве случаев дефицит железа у девочек и женщин вы-
зван его недостаточным потреблением, плохим усвоением железа, мен-
струальной кровопотерей. Если во время беременности у женщин будет 
дефицит железа, их запасы железа будут истощаться еще больше, что мо-
жет привести к серьезным последствиям для женщины, включая повы-
шенный риск смерти от послеродового кровотечения [8].

Статус материнских микронутриентов влияет на гормональные регу-
ляторные пути у развивающегося плода и новорожденного. Например, 
дефицит железа может снизить активность инсулиноподобного факто-
ра роста-1 и его рецепторов [9, 10], тем самым подавляя рост плода [11]. 
В  условиях дефицита железа или гипоксии уровень циркулирующего 
норадреналина может увеличиваться, что служит сильным стимулом 
для высвобождения кортизола и кортикотропин-рилизинг-гормона [9]. 
Дефицит железа в эмбриональный период приводит к замедлению ро-
ста эмбрионов, увеличению размера сердца и задержке развития сосу-
дов  [12]. Дефицит железа или цинка у матери приводит к увеличению 
относительной массы почек  [13] и снижению количества нефронов у 
потомства [14]. Исследования на животных показали, что ограничение 
в рационе матери нескольких витаминов [15] или минералов [16] вызы-
вает повышение процентного содержания жира в организме потомства 
и триглицеридов. У потомства животных с дефицитом железа  [17] или 
цинка [18] было обнаружено большее количество висцеральной жиро-
вой ткани или процент жира в организме, несмотря на более низкую 
общую массу тела. Частично это объяснялось более низкой двигатель-
ной активностью у потомства в модели с ограничением по железу [17].

Несколько исследований показали, что запасы железа в момент за-
чатия являются сильным предиктором уровня железа у матери и риска 
анемии на более поздних сроках беременности [19, 20]. Трудно воспол-
нить истощенные запасы железа у матери во время беременности. На-
пример, у шведских женщин, которые не принимали добавки железа, 
практически не осталось железа в костном мозге на поздних сроках бе-
ременности по сравнению с теми, кто потреблял 100 мг железа в день с 
16 недель беременности [21].

Хотя предполагается, что статус железа у плода относительно не за-
висит от статуса матери во время беременности, становится ясно, что 
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статус материнского железа сильно влияет на запасы железа у младенца 
при рождении. Так, у детей, рожденных от анемичной матери, риск раз-
вития анемии в возрасте от 3 до 5 месяцев был в 1,8 раза выше, чем у 
младенцев с нормальным весом при рождении, рожденных от матери 
без анемии [22]. Другая проблема, которой не уделяют должного внима-
ния, заключается в том, что у женщин в послеродовом периоде часто на-
блюдается дефицит железа. Обнаружено, что у женщин в Соединенных 
Штатах послеродовая анемия встречалась у 27% женщин. Если в третьем 
триместре беременности женщины страдали от анемии, то у половины 
из них развилась послеродовая анемия [23]. Послеродовая анемия, в том 
числе, связана с повышенным риском послеродовой депрессии [24].

Основными диетическими источниками гемового железа (железа в 
гемоглобине и миоглобине  – наиболее легко усваиваемой форме) яв-
ляются мясо, птица и рыба. Негемовое железо получают из зерновых, 
бобовых, фруктов и темно-зеленых овощей. В большинстве диет более 
высокую долю железа получают из негемового железа, чем из гемового 
железа, хотя абсорбция негемового железа менее эффективна и может 
подавляться фитатами, присутствующими в некоторых перечисленных 
выше продуктах.

Дотация железа для молодых женщин репродуктивного возрас-
та снижает риск материнской анемии и дефицита железа во время 
беременности. Такой вывод был опубликован в Кохрановском обзоре 
2015 года, включившем в себя шестьдесят одно испытание с участием 
43 274 женщин [25]. 

Эти примеры демонстрируют, что необходимо предпринять шаги 
для обеспечения адекватного уровня железа у матери на ранних сроках 
беременности, в течение всей беременности и в послеродовом перио-
де. В этой связи ВОЗ в 2017 году рекомендовала назначать беременным 
женщинам пероральные добавки с железом и фолиевой кислотой с со-
держанием 30–60 мг элементарного железа и 400 мкг фолиевой кисло-
ты ежедневно для профилактики анемии, послеродового сепсиса, рож-
дения маловесного ребенка и преждевременных родов [26]. 

Дефицит фолатов
Фолаты важны для профилактики макроцитарной анемии, поддер-

жания здоровья сердечно-сосудистой системы, когнитивной функции, 
для нормального развития плода. Недостаточность фолиевой кислоты 
до беременности является доказанным фактором риска развития де-
фектов нервной трубки и других врожденных пороков развития пло-
да. Поскольку эмбриональные процессы, на которые влияет фолиевая 
кислота, происходят на очень ранних сроках беременности (21–26 дней 
после зачатия), женщинам репродуктивного возраста важно поддержи-
вать адекватный уровень фолиевой кислоты до зачатия. У женщин с низ-
ким статусом фолиевой кислоты прием добавок после беременности не 
обеспечивает защитного уровня до критического периода закрытия 
нервной трубки [8].

Пищевые источники фолиевой кислоты включают бобовые, зеленые 
листовые овощи, цитрусовые и соки, а также хлеб и крупы, содержащие 
муку, обогащенную фолиевой кислотой. Однако потребление из этих ис-
точников часто бывает слишком низким даже в странах с высоким уров-
нем доходов [8].
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Эпигенетические исследования установили роль фолатов в про-
граммировании хронических заболеваний. Дефицит фолатов во время 
гестации вызывает изменения в схемах метилирования ДНК, что про-
является у взрослого потомства увеличением веса тела, более высо-
ким процентом жира в организме, инсулинорезистентностью и повы-
шенным кровяным давлением [27, 28]. Было высказано предположение, 
что уровни фолиевой кислоты при беременности у женщины связаны 
с функцией эндотелия у новорожденного, возможно, за счет окисли-
тельной инактивации и снижения синтеза оксида азота [29]. Существу-
ют данные, что гипергомоцистеинемия связана с повышенным риском 
неблагоприятных исходов беременности. Дефицит фолиевой кислоты, 
рибофлавина, витамина B6 или B12 приводит к повышению концен-
трации гомоцистеина в плазме. В ретроспективном исследовании 5883 
норвежских женщин и их 14 492 новорожденных была выявлена прямая 
зависимость между текущими концентрациями гомоцистеина и преды-
дущими неблагоприятными исходами беременности  [30]. У  женщин с 
гипергомоцистеинемией зарегистрировано значительно большее ко-
личество случаев преэклампсии, отслойки плаценты, преждевремен-
ных родов, мертворождений, очень низкой массы тела при рождении, а 
также косолапости и дефектов нервной трубки у их потомков. В группе 
из 93 испанских женщин и их младенцев концентрация гомоцистеина 
в плазме пуповины плода и масса тела при рождении были связаны с 
концентрацией гомоцистеина в плазме матери до зачатия и на протяже-
нии всей беременности [31]. Прием фолиевой кислоты женщинам в Ис-
пании значительно усилил физиологическое снижение гомоцистеина 
в плазме, которое происходит во время беременности, когда добавки 
вводились во втором и третьем триместрах [32]. К другим факторам ри-
ска, приводящим к повышению гомоцистеина в плазме, относятся боль-
шое количество потребляемого кофе, курение и отказ от витаминных 
добавок во время беременности [30].

Рекомендованная FIGO (международная федерация гинекологии и 
акушерства) доза фолиевой кислоты составляет не менее 400 мкг в сут-
ки на этапе прегравидарной подготовки, 400–600 мкг в сутки во время 
беременности и не менее 600 мкг в период лактации [8].

Дефицит витамина Д
Витамин Д выполняет множество важных функций в отношении 

здоровья матери и развития плода. Он играет ключевую роль в поддер-
жании целостности костей посредством регуляции кальция, но также 
влияет на ряд внескелетных процессов, включая иммунную функцию и 
гомеостаз глюкозы в крови. Потребность женщины в витамине  Д воз-
растает во время беременности, поскольку плод полностью зависит от 
материнского запаса витамина Д для роста и развития, поэтому важно 
достичь и поддерживать адекватный статус этого питательного веще-
ства до зачатия. Большая часть витамина Д синтезируется эндогенно в 
коже, подверженной воздействию солнечного света. Пищевые источни-
ки витамина Д включают молоко, апельсиновый сок, жирную рыбу, яич-
ные желтки, печень и сыр, но они содержат лишь небольшое количество 
витамина. Неадекватный статус витамина Д в результате низкого потре-
бления пищи и поведения, связанного с избеганием солнца, встречает-
ся чаще, чем это принято считать – недостаточность или дефицит этого 
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необходимого витамина может затронуть до одного миллиарда человек 
во всем мире и особенно часто встречается у женщин репродуктивного 
возраста [8].

Статус витамина  Д у беременных женщин вызывает большое бес-
покойство даже в промышленно развитых странах, таких как США. 
По данным Национального обследования здоровья и питания (NHANES) 
III (1988–1994), 42% женщин в 7 штатах имели низкие концентрации ви-
тамина  Д  [33]. Низкие значения витамина  Д связывают с меньшим по-
треблением обогащенных хлопьев для завтрака и молока, сокращением 
количества солнечных дней и неупотреблением витаминных добавок. 
Дефицит витамина  Д становится все более распространенным среди 
подростков. Женщины, чья одежда покрывает большую часть кожи 
или чья кожа сильно пигментирована, подвергаются большему риску 
дефицита витамина  Д. Даже умеренно низкие концентрации витами-
на Д в плазме, наблюдаемые у парижанок в конце зимы, были связаны 
с плохим ростом и минерализацией скелета плода и младенца и плохой 
минерализацией зубов младенца. Эти биохимические и клинические 
признаки дефицита витамина Д можно было предотвратить с помощью 
добавок этого витамина матери в период планирования, в процессе бе-
ременности и период лактации [34].

Смоделированный дефицит витамина  Д у самки крыс Sprague-
Dawley во время беременности и лактации вызывал у потомства сни-
жение миофибриллярного белка на 15%, что свидетельствует о том, 
что материнский дефицит витамина Д мог замедлить метаболическое и 
сократительное развитие сердца [35]. Еще в одном эксперименте с уча-
стием самок крыс Sprague-Dawley дефицит витамина  Д до и во время 
беременности и в течение всей лактации привел к уменьшению разме-
ра почек у потомства [36]. 

Источники пищи, содержащие витамин  Д, малополезны, если не 
обогащены им, и его недостаток является обычным явлением, особен-
но у женщин с минимальным воздействием солнца или с темной пиг-
ментированной кожей. FIGO (2015), помимо сбалансированной диеты 
(включающей потребление яиц, рыбы, печени), рекомендует ежеднев-
ную дотацию витамина Д в дозе не менее 600 МЕ на этапе подготовки к 
беременности, вынашивания ребенка и в период лактации [8]. Террито-
рия Республики Беларусь расположена выше 37-й параллели, эти гео-
графические особенности обусловливают недостаточную инсоляцию. 
Имеющиеся характеристики солнечного света не позволяют синтезиро-
вать достаточное количество витамина Д в коже, что может потребовать 
повышенной дотации витамина Д до 2000 МЕ в сутки.

Дефицит йода
У женщин с адекватным потреблением йода до зачатия (пример-

но 150  мкг в день) повышенная потребность в гормонах щитовидной 
железы во время беременности удовлетворяется гомеостатической 
адаптацией к гормональному выбросу щитовидной железы, но, если 
женщина вступает в беременность с низкими запасами йода, может раз-
виться гипотиреоз [8]. Большая часть неокортикальной пролиферации 
плода происходит на ранних сроках беременности, поэтому женщины 
с гипотироксинемией из-за низкого запаса йода в начале беременно-
сти подвергаются риску задержки развития нервной системы у своего 
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потомства  [8]. Поскольку даже умеренный дефицит йода у матери мо-
жет отрицательно сказаться на умственном развитии плода, адекват-
ный йодный статус во время беременности имеет критически важное 
значение  [37]. Пищевые источники йода могут сильно различаться по 
содержанию йода, в основном в зависимости от естественного содер-
жания йода в почве, в которой они выращиваются, или от содержания 
пищи, потребляемой животными источниками. Универсальное йоди-
рование соли привело к значительному сокращению распространен-
ности йодной недостаточности во всем мире, но по разным причинам 
потребление йода часто остается недостаточным. Беременность име-
ет тенденцию к увеличению появления клинических и биохимических 
симптомов йодной недостаточности у женщин с низким йодным стату-
сом, что приводит к аномальным концентрациям гормонов щитовидной 
железы в таких странах, как Бельгия [38]. Обзор потребности в добавках 
йода показал, что большинство женщин в Европе испытывают дефицит 
йода во время беременности, однако многие пренатальные добавки с 
питательными микроэлементами не содержат йода [37]. Согласно обще-
национальному исследованию, проведенному в США, 7% беременных 
женщин и 15% женщин детородного возраста имели низкий уровень 
йода в моче [39]. 

Согласно рекомендациям ВОЗ (2016), в целях нормального развития 
головного мозга и нервной системы плода, предотвращения случаев 
младенческой смерти и кретинизма в странах, где менее 20% домохо-
зяйств имеют доступ к йодированной соли, беременным необходима 
дополнительная дотация микроэлемента [40].

Следует также учитывать, что при хранении йодированной соли и 
термической обработке пищи йод испаряется. Суточная доза, реко-
мендованная FIGO (2015) на прегравидарном этапе, составляет 150 мкг 
и должна быть повышена после наступления беременности до 220–
250 мкг и в период лактации до 290 мкг [8].

Дефицит омега-3
Докозагексаеновая кислота, или жирная кислота омега-3, является 

основным структурным компонентом витальных органов человека  – 
мозга, сетчатки глаза, кожи. Эта кислота не синтезируются в организме, 
из-за чего необходимо ее поступление с продуктами питания. Большое 
количество докозагексаеновой кислоты содержится в жирных сортах 
морских рыб, моллюсках, микроводорослях. Женщине, планирующей 
беременность, рекомендовано включать в рацион жирную рыбу (1 раз 
в неделю) либо принимать препараты с полиненасыщенными жирными 
кислотами.

Достаточное потребление омега-3 женщиной ассоциировано с низ-
ким риском ановуляции, увеличивает вероятность зачатия, положи-
тельно влияет на формирование головного мозга плода, развитие им-
мунной системы, состояние здоровья и когнитивные функции ребенка 
в будущем [41]. 

Пища с высоким содержанием докозагексаеновой кислоты может 
быть рекомендована женщинам, которые планируют беременность 
или кормят грудью. Организм новорожденного не способен синтезиро-
вать достаточное количество докозагексаеновой кислоты. В этой связи 
необходимо дополнительное поступление ее в организм кормящей 
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женщины, для того чтобы ежедневно обеспечивать младенца этим 
микронутриентом в количестве, необходимом для выполнения всех 
физиологических функций развивающегося организма [42]. Последний 
триместр беременности и первые 6 месяцев жизни являются критиче-
скими периодами для накопления докозагексаеновой кислоты в голов-
ном мозге и сетчатке новорожденного [43]. 

В метаанализе 2018 года оценивали влияние омега-3 в виде пище-
вых добавок во время беременности на материнские, перинатальные 
и неонатальные исходы и долгосрочные исходы для матери и ребенка. 
В  этот обзор были включены 70 рандомизированных клинических ис-
следований с участием 19  927 женщин с низким, смешанным или вы-
соким риском неблагоприятных исходов беременности. Сравнивались 
группы женщин, принимающих добавки с омега-3, с плацебо или без 
омега-3. Полученные данные продемонстрировали, что частота пре-
ждевременных родов до 37 недель и ранних преждевременных родов 
менее 34 недель была снижена у женщин, получавших омега-3, по срав-
нению с отсутствием омега-3 [44].

Рабочая группа международного общества по изучению жирных 
кислот и липидов рекомендовала потреблять беременным и кормящим 
женщинам 300 мг докозагексаеновой кислоты в сутки [9]. Суточные нор-
мы потребления докозагексаеновой кислоты, рекомендованные FDA, 
не установлены. FIGO (2015) рекомендует принимать не менее 1,4  г в 
сутки всем женщинам при подготовке к беременности, вынашивании 
плода и кормлении грудью [8, 45].

�� Заключение
Адекватное и сбалансированное поступление микронутриентов 

обеспечивается регулярным применением специальных комплексов 
для беременных, к которым, в частности, относится комплекс микро-
нутриентов Прегна-5 от британской компании Amaxa Pharma. В составе 
Прегна-5 содержатся именно те нутриенты, рекомендуемое количество 
которых трудно получить с продуктами питания: железо – 30 мг, фолат – 
600 мкг (в том числе 300 мкг фолиевой кислоты и 300 мкг левомефоли-
евой кислоты), витамин Д3 (холекальциферол) – 600 МЕ, йод – 200 мкг, 
докозагексаеновая кислота – 250 мг.

Прегна-5 является доступным источником жизненно необходимых 
микронутриентов в безопасных и оптимальных дозировках, обеспечи-
вающих сопровождение женщины в важнейшие периоды ее жизни  – 
преконцепционную подготовку, беременность и лактацию.
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