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Цель обзора: рассмотреть известные патогенетические механизмы развития предменст-
руального синдрома (ПМС), возможности нутриентной поддержки пациенток с ПМС.
Основные положения. ПМС — комплекс психологических, поведенческих и физических 
симптомов, оказывающий значительное влияние на качество жизни женщины. Этиология 
и патогенез ПМС комплексны и не до конца изучены, сопряжены с балансом нейтротранс-
митерров и чувствительностью их рецепторов. Микронутриенты являются ко-факторами 
синтеза гормонов и нейромедиаторов. Нутриентная поддержка позволяет решить проблему 
низкой приверженности к терапии лекарственным средствами, связанной с высокой часто-
той побочных эффектов данных препаратов у пациенток с ПМС.
Заключение. ПМС — заболевание, характеризующаяся многочисленными клиническими 
проявлениями. Витамины, микроэлементы и растительные нутрицевтики обладают разнона-
правленными и специфическими свойствами, что позволяет применять их в качестве средств 
нутриентой поддержки для коррекции симптомов ПМС у пациенток с различными клиничес-
кими картинами.
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Aim: Highlight the known pathogenetic mechanisms for the development of premenstrual 
syndrome (PMS), the possibilities of nutritional support in patients with PMS.
Key points. PMS is a complex of psychological, behavioral and physical symptoms that has 
a significant impact on a woman's quality of life. The etiology and pathogenesis of PMS are 
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complicated and not fully understood. There is association with imbalance of neurotransmitters and 
their receptors sensitivity. Nutrients are cofactors in hormonal synthesis and neurotransmitters. 
Long-term therapies are linked with substantial adverse effects which may reduce adherence to 
treatment. Nutritional supplements allow to improve compliance in patients with PMS.
Conclusion. PMS is a disease characterized by numerous of clinical manifestations. Nutritional 
supplements have broad and specific actions, which makes them suitable for use as a nutritional 
support for the correction of PMS symptoms in patients with various clinical portraits.

Keywords: premenstrual syndrome, premenstrual dysphoric disorder, nutrients.

Предменструальный синдром (ПМС) — комп-
лекс психологических, поведенческих и физичес-
ких симптомов, который оказывает значительное 
влия ние на социальные взаимоотношения, про-
фессиональную деятельность и качество жизни 
женщины в лютеиновую фазу менструально-
го цикла и  полностью купируется вскоре после 
наступ ления менст руации [1, 2].

По данным многочисленных исследований, 
до  90% женщин испытывают те или иные прояв-
ления ПМС, при этом у 20% женщин выраженность 
симптомов существенно нарушает привычную 
ежедневную жизненную активность [3]. Тяжелой 
формой ПМС является предменструальное дисфо-
рическое расстройство (ПМДР), которому подвер-
жены 5–8% женщин ежемесячно [1]. По данным 
T.R. Hylan и соавт., за вычетом двух беременностей 
с последующими периодами лактации, при сред-
ней продолжительности ПМС 6,4 дня, женщины, 
страдающие ПМС, испытывают его проявления 
в течение 8 лет жизни [4].

Этиология ПМС остается не до конца изученной. 
В понимании патогенеза синдрома в настоящее 
время значительное внимание уделяется взаимо-
действию половых стероидных гормонов с нейтро-
трансмиттерами головного мозга в этиологии дан-
ного заболевания. При этом овариальные гормоны 
воспринимаются как патологические эффекторы, 
однако их избыток или дефицит не играет ключе-
вой роли в развитии синдрома [5].

Одна из основных ролей в патогенезе ПМС 
отводится изменению чувствительности ГАМК-эр-
гической центральной ингибирующей системы 
к  аллопрегнанолону. Аллопрегнанолон — нейро-
стероид, производное прогестерона, он синтези-
руется в лютеиновой фазе менструального цикла. 
Аллопрегнанолон является аллостерическим мо-
дулятором рецептора γ-аминомаслянной кисло-
ты  (ГАМК) A-R, который потенцирует эффект ГАМК 
как основного ингибирующего нейротрансмитте-
ра центральной нервной системы (ЦНС).

У пациенток с ПМС и ПМДР повышена чувстви-
тельность к стрессовому воздействуют в лютеино-

вую фазу менструального цикла [6]. А аллопрегна-
нолон обладает анксиолитической, анестезирую-
щей и седативной активностью, сходной с таковой 
у барбитуратов и бензодиазепинов [7].

Парадоксально, что уровни аллопрегнанолона 
у пациенток с ПМДР не отличаются от показателей 
женщин без таких симптомов, в связи с чем осо-
бую значимость приобретает чувствительность 
самого рецептора ГАМК A-R к аллопрегнаноло-
ну  [5, 6]. Известно также, что полное блокирова-
ние синтеза аллопрегнанолона уменьшает выра-
женность ПМС [5].

Изменение метаболизма серотонина и снижение 
его биодоступности оказывают существенное влия-
ние на наличие и интенсивность ПМС. У пациенток 
с разной степенью тяжести ПМС выявлены умень-
шение экспрессии рецепторов серотонинового 
переносчика, низкие уровни серотонина в плазме 
в лютеиновую фазу менструального цикла, повыше-
ние ответа серотониновых рецепторов на действие 
гормона в фолликулярную фазу менструального 
цикла в сравнении с таковым в  лютеиновой  [5]. 
Получены данные о том, что некоторые ингиби-
торы обратного захвата серотонина тоже влияют 
на уровень аллопрегнанолона [6]. В исследовании 
R. Hiroi и соавт. описано усиление выраженности 
ПМС при дефиците триптофана — аминокислоты, 
предшественника серотонина [8].

Эстрогены и прогестерон стимулируют выра-
ботку дофамина [9]. Дофамин является нейроме-
диатором, одним из химических факторов «внут-
реннего подкрепления», вызывает чувство удо-
вольствия  (удовлетворения), вырабатывается 
в больших количествах во время положительного, 
по субъективному мнению человека, опыта [10]. 
Нарушение баланса дофамина оказывает прямое 
действие на настроение и может приводить к фор-
мированию тревожного расстройства и в значи-
тельной мере влиять на проявления ПМС [11]. 
Неотъемлемыми ко-факторами синтеза дофамина 
являются железо, фолиевая кислота, витамин В6, 
дефицит которых активно изучается как фактор 
риска развития ПМС [12–14].
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Хроническое низкоуровневое воспаление лежит 
в основе многих нозологий, а также принимает 
участие во взаимосвязи периферических раздра-
жителей и нейрологических ответов. Эстрадиол 
и прогестерон обладают противоспалительным 
и  антиоксидатным свойствами [15]. существен-
ное снижение их содержания в конце лютеино-
вой фазы приводит к усилению оксидативного 
стресса в эндометрии и выработке провоспали-
тельных простагландинов, цитокинов, хемокинов 
и матриксных протеиназ [16, 17].

Углубленное изучение хронического низкоуров-
невого воспаления выявило взаимосвязь между 
ним и развитием психиатрических и соматических 
заболеваний со сходными с ПМС/ПМДР симптома-
ми, такими как депрессия, тревожность, мигрени, 
синдром хронической усталости [18–22]. Уровни 
фактора некроза опухоли α и провоспалитель-
ных интерлейкинов у пациенток с ПМС повыше-
ны. Содержание С-реактивного белка имеет поло-
жительную корреляцию с тяжестью проявлений 
ПМС, в первую очередь относящихся к настроению 
и болевой чувствительности [23]. При этом уровни 
витаминов с антиоксидантной активностью (А, С, Е) 
в сыворотке крови не ассоциированы с выражен-
ностью симптомов ПМС [24].

Некоторыми исследователями описана генети-
ческая предрасположенность к развитию ПМС [25]. 
Так, в исследовании близнецов отмечено участие 
гена, кодирующего серотониновый рецептор 
5НТ1А, и вариабельность аллельных вариантов 
гена α-рецептора эстрогена ESR1 в развитии ПМС 
и ПМДР [26, 27].

Основные проявления ПМС условно можно раз-
делить на соматические, поведенческие и психо-
логические. К соматическим симптомам относятся 
масталгия, головные и мышечно-суставные боли, 
вздутие живота, отеки, увеличение массы тела. 
Среди поведенческих симптомов выделяют сниже-
ние энергии и концентрации, интереса к повсед-
невной активности, изменение аппетита, наруше-
ния сна, усталость. Среди психологических симпто-
мов встречаются депрессивное состояние, чувство 
подав ленности, грусти и бесполезности, эмоцио-
нальная лабильность, вспышки ярости и гнева, тре-
вожность, общая напряженность и т. п. [2].

Для постановки диагноза данные симптомы долж-
ны быть зарегистрированы на протяжении хотя бы 
двух месяцев с длительностью от нескольких дней 
до двух недель перед менструацией и полностью 
купироваться после наступления менструации в те-
чение четырех дней [1]. Диагноз устанавливается 
при исключении таких состояний, как аффективные 
расстройства (депрессия, тревожный синдром, дисти-
мия, панические атаки), анорексия/булимия, хрони-
ческие соматические заболевания (анемия, гипоти-
реоз, сахарный диабет 2 типа), наркотическая зави- 
симость, применение психотропных препаратов.

Терапия предменструального синдрома

К возможным средствам медикаментозного 
лечения ПМС относятся комбинированные ораль-

ные контрацептивы, ингибиторы обратного захва-
та серотонина, нестероидные противовоспали-
тельные препараты, агонисты гонадотропин-ри-
лизинг гормона и диуретики. Однако при терапии 
данной нозологии практикующий врач зачастую 
сталкивается с низкой приверженностью к приему 
лекарственных средств и высокой частотой побоч-
ных эффектов данных препаратов.

В Кохрановском протоколе 2018 года отмечена 
значимость нутриентной поддержки. Некоторые 
микронутриенты, в частности витамины группы В, 
витамин D, кальций, магний, являются неотъемле-
мыми участниками синтеза нейротрансмиттеров 
и гормонов, которые потенциально вовлечены 
в патогенез ПМС [28].

Витамины — натуральные органические вещест-
ва, которые необходимы организму в малых коли-
чествах. Витамины работают как ко-ферменты и их 
предшественники в регуляции различных метабо-
лических процессов. Минералы — это химические 
элементы, требующиеся для поддержания всех 
функций организма. Данные о возможности при-
менения микронутриентов при ПМС основаны 
на увеличении его распространенности среди жен-
щин со сниженным потреблением микронутриен-
тов с пищей [28].

Магний является важным микроэлементом 
для живых организмов и четвертым наиболее 
распрост раненным минералом в организме чело-
века. Магний в основном находится внутри клетки, 
где он действует как противоион для аденозинтри-
фосфата (АТФ) и нуклеиновых кислот. Магний — это 
ко-фактор более 300 ферментных систем, которые 
регулируют различные биохимические реакции 
в организме, включая синтез белка, нервно-мы-
шечную проводимость, контроль уровня глюко-
зы в крови и регуляцию артериального давле-
ния. Магний-зависимыми ферментами являются 
Na+/K+-АТФаза, гексокиназа, креатинкиназа, про-
теинкиназа и циклаза. Магний необходим для 
структурной функции белков, нуклеиновых кислот, 
митохондрий, синтеза ДНК и РНК, а также в  про-
цессах аэробного и анаэробного производства 
энергии  — окислительного фосфорилирования 
и гликолиза — либо косвенно в составе комплекса 
«магний — АТФ», либо непосредственно в качестве 
активатора ферментов [29].

Магний нужен для синтеза дофамина, в связи с 
чем недостаточность магния может играть ключе-
вую роль в развитии ПМС. У женщин с ПМС наблю-
дается значимое снижение содержания магния в 
сыворотке крови в лютеиновую фазу [28]. Помимо 
участия в синтезе дофамина, действие магния реа-
лизуется на уровне ЦНС посредством снижения пре-
синаптического высвобождения глутамата и кате-
холаминов и стимуляции выработки ГАМК [11, 30].

Цитрат магния (Solgar) представлен в органи-
ческой форме для наилучшего усвоения с опти-
мальным содержанием элементарного магния — 
200 мг в таблетке.

У пациенток с ПМС уровни кальция и магния 
в эритроцитах и волосах меньше, чем у здоровых 
женщин [31]. В двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом исследовании 2017 года доказано  
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значительное облегчение симптомов тревожности, 
депрессии, перепадов настроения и отеков в группе 
пациенток, принимающих препараты кальция, уже 
в первый и второй месяцы исследования, по срав-
нению с показателями контрольной группы [32].

В исследовании S. Thys-Jacobs и соавт. отмечено, 
что дефицит кальция во время лютеиновой фазы 
у женщин с ПМС был вторичным по отношению 
к нарушению баланса гормонов, регулирующих 
обмен кальция, вследствие повышения концентра-
ций стероидных гормонов яичников и дефицита 
витамина D [33]. Установлено влияние кальция 
на уровень выработки серотонина и метаболизм 
триптофана [28, 34].

Обсуждается использование терапевтических 
дозировок кальция 500–1200 мг/день [32]. Соли 
кальция имеют разную биодоступность. Абсорбция 
цитрата кальция в среднем на 24% выше, чем кар-
боната кальция, независимо от приема пищи [35].

По данным Nurses’ Health Study, у женщин, регу-
лярно принимающих витамин D и кальций, риск 
развития ПМС ниже (относительный риск (ОР) = 
0,59; 95% доверительный интервал (ДИ): 0,4–0,86), 
чем у пациенток с низким потреблением кальция 
и витамина D (ОР = 0,7; 95% ДИ: 0,5–0,97) [36].

Витамин D является нейростероидом, способным 
проникать через гематоэнцефалический барьер, 
его рецепторы расположены в зонах головного 
мозга, связанных с развитием депрессии и  ассо-
циированных с ней расстройств настроения. 
Применение витамина D оказывает значительное 
клиническое влияние на такие симптомы, как тре-
вога, депрессия или чрезмерная эмоциональная 
вовлеченность [37]. Эти расстройства настроения 
имеют общие черты с проявлением ПМС. По дан-
ным метаанализа 2019 года с участием 4946 паци-
енток в 16 исследованиях, взаимосвязь между уров-
нем витамина D в сыворотке крови и наличием 
ПМС отсутствует, однако применение витамина D 
эффективно уменьшало проявления ПМС [38].

В исследовании A.С. Jarosz и соавт. показано, 
что пациентки с полиморфизмом генов рецептора 
витамина D в условиях недостаточности витами-
на D (менее 50 нмоль/л) более часто испытывают 
слабость и/или повышение аппетита как проявле-
ния ПМС [39]. Недостаточность витамина D, в свою 
очередь, напрямую ассоциирована с симптомами 
нагрубания молочных желез (ОР = 1,27; 95% ДИ: 
1,03–1,55), мышечных болей (ОР = 1,36; 95% ДИ: 
0,41–4,45) [40–43].

Витамины группы В необходимы на разных 
этапах синтеза серотонина, таких как превраще-
ние триптофана в серотонин и активация молекул 
серотонина. Дефицит витаминов группы В являет-
ся одним из мощных ограничителей синтеза серо-
тонина, что приводит к перепадам настроения [44].

В исследовании S. Abdollahifard и соавт. отмече-
но, что применение витамина B1 снижает тяжесть 
ментальных проявлений ПМС на 35,08%, физичес-
ких — на 21,2% (р < 0,0001), при этом максимально 
уменьшилась выраженность тревожности (96%), 

депрессии (80,4%), нарушений сна (80,2%), слабос-
ти (73,9%) [45].

P.О. Chocano-Bedoya и соавт. доказали снижение 
риска развития ПМС на 25–35% у женщин с высоким 
потреблением тиамина и рибофлавина [46], при 
этом значимая связь между возникновением ПМС 
и потреблением с пищей ниацина, витамина  B6, 
фолиевой кислоты и витамина B12 не наблюдается. 
Однако известно, что витамин В6 необходим для 
синтеза серотонина, дофамина и ГАМК, так как он 
выступает как ко-фактор декарбоксилазы (пиридок-
саль-5-фосфат) на этапах синтеза данных нейро-
гормонов, в связи с чем его можно использовать 
в качестве средства альтернативной и саттелитной 
поддержки при коррекции ПМС [14, 44].

Фолиевая кислота и ее метаболит S-адено-
зилметионин участвуют в синтезе дофамина, 
нор адреналина и серотонина [47]. По данным 
A. Bender и соавт., у пациентов с депрессией более 
низкие уровни фолиевой кислоты в сыворотке, 
чем у  людей без нее, и сниженное потребление 
фолиевой кислоты с пищей [48]. Дефицит фолатов 
может усугублять психоэмоциональные симптомы 
ПМС, более того, стоит отметить, что пациентки, 
страдающие ПМС, — женщины репродуктивно-
го возраста с овуляторными циклами, с высокой 
вероятностью наступления беременности, с связи 
с чем особое внимание должно быть уделено про-
филактике дефицита фолатов у этих пациенток.

Активная форма фолиевой кислоты в виде 
метафолина (Solgar) не требует дополнительного 
метаболического преобразования для активации 
и функционирования в организме, что имеет осо-
бое значение для тех, у кого присутствует полимор-
физм гена метилентетрагидрофолатредуктазы.

Железодефицитная анемия является одним 
из  самых распространенных заболеваний в мире 
и стоит на первом месте по частоте встречаемос-
ти у женщин детородного возраста1. Железо  — 
неотъемлемый микроэлемент (ко-фактор фер-
мента тирозингидроксилазы) в процессе синтеза 
дофамина. Дефицит железа может значительно 
влиять на  концентрации цитохрома С, дофамина, 
серотонина и  ГАМК и приводить к многочислен-
ным неблагоприятным последствиям для функ-
ций мозга [49].

Р. Chocano-Bedoya и соавт. после наблюдения 
3000 женщин в течение 10 лет установили, что еже-
дневное потребление > 20 мг железа с  пищей 
на  33% снижает риск развития ПМС [13]. Важным 
условием при применении железа у пациенток 
является хорошая переносимость. За счет хелат-
ной формы минерала бисглицинат железа (Solgar) 
имеет наилучшую переносимость, и все эффек-
ты со стороны желудочно-кишечного тракта мини-
мизированы.

Цинк — микроэлемент, обладающий выражен-
ными противоспалительным, антидепрессивным 
и антиоксидантным свойствами [5]. В рандоми-
зированном двойном слепом плацебо-контроли-
руемом исследовании F. Jafari и соавт. с участием 

1 Железодефицитная анемия. Клинические рекомендации. 2021. 35 c.
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69 пациенток оценено влияние применения 30 мг 
цинка глюканата в течение 12 недель на выражен-
ность ПМС, уровень нейротрофического факто-
ра мозга и общую антиоксидантную способность. 
Установлено снижение выраженности физических 
и психических проявлений ПМС (р = 0,03 и р = 0,006 
соответственно) в сравнении с таковыми в  груп-
пе плацебо, повышение уровня нейтрофическо-
го  фактора мозга и общей антиоксидантной спо-
собности [50].

Лекарственные травы, эффективно используемые 
в китайской медицине многие столетия, содержат 
активные соединения и обладают антиоксидант-
ными свойствами. Данные недавних исследований 
подтвердили, что применение таких раститель-
ных препаратов уменьшает окислительный стресс 
и  влияет на воспалительный профиль у женщин, 
страдающих ПМС. Подразумевается, что окисли-
тельный стресс и антиоксиданты могут действовать 
на сложный процесс развития психологических 
и физических заболеваний, в том числе и ПМС [24].

Помимо противовоспалительного и антиокси-
дантного, некоторые лекарственные травы оказыва-
ют специфическое влияние на структуры головного 
мозга. Так, корень дягиля (Agnelica sinensis) и пустыр-
ник сердечный (Motherwort/Leonurus cardiaca) моду-
лируют ГАМК A-R рецептор, обеспечивая анксио-
литический эффект [51, 52]. Клопогон кистевидный 
(Black cohosh) обладает выраженным серотонинэр-
гическим эффектом [53]. Витекс священный (Vitex 
agnuscastus) имеет дофаминоэргические свойства, 
является агонистом опиоидных рецепторов, соиз-

мерим по действию с селективными ингибиторами 
обратного захвата серотонина [51, 54].

Примула вечерняя (Evening primrose) — источ-
ник γ-линоленовой кислоты, полифенолов, кате-
хина, оказывает выраженное антиоксидантное 
действие [51]. Дефицит γ-линоленовой кислоты 
значимо ассоциирован с циклической масталги-
ей  [55]. Использованию масла примулы вечерней 
в лечении ПМС, циклической масталгии посвяще-
ны многие метаанализы и рандомизированные 
исследования [56]. Установлено максимальное 
снижение тяжести симптомов ПМС по оценочной 
шкале с 53,2 ± 14,31 до 33,62 ± 16,94 через 3 месяца 
применения масла примулы вечерней в дозиров-
ке 1500 мг, а в группе плацебо — с 53,38 ± 13,93 
до 50,27 ± 13,56 (табл. 1) [57].

Отмечено сходное снижение интенсивности 
циклической масталгии у пациенток, применя-
ющих масло примулы вечерней и даназол, при 
этом частота побочных эффектов от приема масла 
примулы вечерней составила 12%, даназола — 
32%  [58]. В простом слепом полуэксперименталь-
ном когортном исследовании обнаружено более 
выраженное уменьшение частоты масталгии 
у  пациенток, использовавших масло примулы 
вечерней, чем у принимавших витамин Е (61,3% vs 
26,7%; p < 0,003) (табл. 2) [59].

Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
класса омега-3, помимо противоспалительных, 
обладают нейротропными свойствами, стимули-
руя нейрогенез, синаптогенез, миграцию ней-
ронов и  миелинизацию нервных волокон [60]. 

Таблица 1

Таблица 2

Сравнение средней тяжести симптомов до и после лечения маслом примулы вечерней 
и в группе плацебо, значение ± стандартное отклонение [57]

Сравнение частоты масталгии в группах применения масла примулы вечерней и витамина Е, 
n (%) [59]

Момент оценки Масло примулы вечерней Плацебо Р
До лечения 53,20 ± 14,31 53,38 ± 13,93 0,996
Через 1 месяц 41,27 ± 15,86 52,25 ± 14,04 < 0,001
Через 2 месяца 36,92 ± 16,64 51,82 ± 13,61 < 0,001
Через 3 месяца 33,62 ± 16,94 50,27 ± 13,56 < 0,001

Выраженность боли Масло примулы 
вечерней (n = 31)

Витамин Е (n = 30) Р

До лечения
выраженная 13 (41,9) 11 (36,7)

р = 0,788
χ2 = 0,425средняя 18 (58,1) 19 (63,3)

отсутствует 0 0

После лечения
выраженная 1 (3,2) 7 (23,3)

р < 0,003
χ2 = 11,585средняя 11 (35,5) 15 (50,0)

отсутствует 19 (61,3) 8 (26,7)
Р < 0,001 < 0,04 –
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Более  того, применение омега-3 ПНЖК улучшает 
когнитивные функции, дает нейропротективный 
и антиаптотический эффекты. Омега-3 ПНЖК игра-
ют определенную роль в метаболизме серотонина, 
в частности снижают уровень простагландина E2, 
что способствует уменьшению деградации серото-
нина [61]. Омега-3 ПНЖК также модулируют актив-
ность серотонинового рецептора и транспортера 
серотонина, участвует в формировании мембран 
синаптических пузырьков за счет образования 
синаптоина, тем самым способствует увеличению 
секреции серотонина в синапс [62]. Поступление 
незаменимых жирных кислот с пищей значимо 
снижает интенсивность ПМС [63].

У пациенток с ПМС чаще встречаются различные 
нарушения пищевого поведения, у них больше 
окружность талии и масса жировой ткани, чем у жен-
щин без ПМС [64]. Установлена взаимосвязь между 
потреблением определенных продуктов питания 
и выраженностью ПМС (шоколада, алкоголя, чая, 
кофе, фастфуда) [63, 65]. Доказано, что повышенное 
потребление углеводов и насыщенных жиров, уве-
личение их потребления в  лютеиновую фазу спо-
собствуют повышению уровней эстрогенов в крови, 
задержке жидкости, отеку молочных желез [65].

Хром увеличивает чувствительность тканей 
к  инсулину и стимулирует термогенез; кроме 
того, хром модулирует потребление пищи через 

чувствительные к инсулину глюкорецепторы 
в головном мозге [66]. Рекомендованное суточное 
потреб ление хрома составляет 50–200 мкг в  день. 
Тем  не  менее поступление его с пищей, как пра-
вило, субоптимально, в связи с этим возрастает 
потребность в применении биодоступных форм 
хрома. Биодоступность хрома возрастает в соеди-
нении с пиколиновой кислотой, метаболическим 
производным триптофана, что активно использует-
ся в стратегиях снижения массы тела и изменении 
состава тела, улучшении гликемического контроля 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа [67].

Заключение

ПМС — нозология, характеризующаяся мно-
гочисленными клиническими проявлениями. 
Витамины, микроэлементы и растительные нутри-
цевтики обладают разнонаправленными и специ-
фическими свойствами, что позволяет применять 
их в качестве средств нутриентой поддержки для 
коррекции симптомов ПМС у пациенток с различ-
ными клиническими картинами.

Широкий ассортимент препаратов компании 
Solgar дает возможность формировать индиви-
дуальную нутриентную поддержку для каждой  
пациентки.
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