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С
реди сосудистых поражений при СД первое место зани-

мает поражение сосудов нижних конечностей (95%).

При длительно протекающем СД чаще отмечаются изме-

нения периферических сосудов. Диабетические поражения

нижних конечностей часто не распознаются до тех пор, пока

не развиваются трудно поддающиеся лечению воспалительные

и гнойно-некротические осложнения. Оперативные вмеша-

тельства у больных СД производятся в 20—40 раз чаще, чем у

пациентов без него [5, 6].

В настоящее время лечение больных с СД 2 типа с сосудис-

тыми поражениями нижних конечностей является актуальной

и достаточно сложной задачей. Механизмы развития и про-

грессирования осложне-

ний СД до сих пор не яс-

ны. Важную роль в патоге-

незе сосудистых осложне-

ний СД играют нарушения

углеводного и липидного

обменов, расстройства ре-

ологии крови, иммунного

статуса, наличие эндогенной интоксикации.

Распространенным осложнением СД является диабетичес-

кая сенсорно-моторная полинейропатия (ДПН). Распростра-

ненность ДПН (табл. 1) варьирует в зависимости от длитель-

ности СД, его типа, компенсации углеводного обмена. ДПН зна-

чительно снижает качество жизни больных и является одним

из основных факторов, приводящих к развитию «синдрома ди-

абетической стопы», трудно поддающегося терапии и часто

приводящего к ампутации нижних конечностей.

Чаще всего при ДПН поражаются чувствительные нервы.

Больных при этом беспокоят покалывания, онемение, зябкость

стоп или ощущение жжения, боль в конечностях. В течение не-

скольких лет эти явления отмечаются в основном в состоянии

покоя, мешают ночному сну, но затем принимают постоянный

и интенсивный характер. Вначале отмечаются снижение чувст-

вительности (болевой, тактильной, температурной, вибрацион-

ной) по типу «носков» и «перчаток», ослабление рефлексов,

двигательные нарушения. Боль носит интенсивный, жгучий,

симметричный характер. Болевые ощущения часто сопровож-

даются депрессией, нарушением сна и аппетита, причем, в от-

личие от болей при поражении периферических сосудов, сти-

хают при физической нагрузке. Чувствительные нарушения по-

степенно распространяются от дистальных отделов ног к про-

ксимальным, затем в процесс вовлекаются и руки. При пора-

жении периферических нервов у больных с СД главным обра-

зом страдает транспорт-

ная функция аксонов, ко-

торая осуществляется ак-

соплазматическим током,

несущим в направлении

от мотонейрона к мышце

и обратно ряд биологиче-

ских субстанций, необхо-

димых для функциониро-

вания нервных и мышеч-

ных клеток. Для аксонопатий характерно медленное течение и

постепенное прогрессирование патологических процессов.

Восстановление функции периферических нервов при аксоно-

патиях различного генеза происходит медленно и лишь час-

тично в связи с тем, что часть аксонов безвозвратно погибает.

Невропатическая язва голени является грозным осложнени-

ем ДПН. Основными причинами формирования данного ос-

ложнения являются потеря болевой чувствительности и микро-

травмы кожи.

Снижение активности «малых» мышц стопы, обусловленное

нарушением баланса между сгибателями и разгибателями ниж-

них конечностей, приводит к изменению архитектуры стопы и

развитию ее деформации. При этом в определенных участках

подошвенной поверхности появляются зоны повышенного на-

грузочного давления. В результате постоянного давления на

эти области возникает воспалительный процесс мягких тканей

и образование язвенных дефектов стоп. На фоне снижения бо-

левой чувствительности и склонности к развитию остеопороза,

а также усиления кровотока, способствующего резорбции кос-

тей при СД, микротравмы могут приводить к переломам костей

и поражению суставов (распаду суставов, разрушению и фраг-

ментации костей). В результате стопа деформируется, походка

меняется. Нарушение опорно-двигательной функции приводит

к дальнейшему образованию язвенных дефектов.

Для долгосрочного лечения болевого синдрома при ДПН

назначают системные или местно-действующие фармакологи-
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Применение Нейромультивита
ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Сахарный диабет (СД) широко распространен во всех странах мира, а в последнее время 
наблюдается тенденция к увеличению заболеваемости. В связи с тем, что данное заболевание имеет

хроническое течение и часто приводит к инвалидизации, необходимо дальнейшее углубленное изуче-
ние механизмов патогенеза СД и его осложнений. В промышленно развитых странах заболеваемость

СД колеблется от 1 до 6% от общего количества населения, а среди лиц старше 65 лет этот 
показатель возрастает до 16%.

Заболеваемость СД
колеблется от 1 до

6% от общего количе-
ства населения.

Оперативные вме-
шательства у боль-
ных СД производят-
ся в 20—40 раз ча-
ще, чем у пациентов
без него.
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ческие средства с анальгетической активностью. Наиболее эф-

фективными медикаментозными средствами, способными

улучшать процессы проведения импульсов по аксонам, являют-

ся витамины группы В — тиамин и пиридоксин.

Соматическая и автономная нейропатия рассматриваются как

самостоятельные факторы, способствующие развитию язвенного

дефекта стопы. Метаболические нарушения в виде активации по-

лиолового шунта приводят к повышенному синтезу сорбитола из

глюкозы, образованию фруктозы в леммоцитах, хронической ги-

поксии нервных волокон, что сопровождается функциональны-

ми и структурными изменениями нервной ткани. У больных с СД

вследствие нарушения периферического кровоснабжения, про-

исходящего в результате пролиферации и гипертрофии эндоте-

лия vasa nervorum, утолщения базаль-

ной мембраны за счет отложения кол-

лагена, агрегации форменных элемен-

тов крови и увеличения числа запусте-

вающих капилляров, в патологический

процесс вовлекаются все отделы цент-

ральной, периферической и автоном-

ной нервной системы [1, 2, 3]. Нарушение кровотока в микроцир-

куляторном русле ведет к потере нейрогенного контроля функ-

ции прекапилляров с нарушением гидростатического давления и

фильтрации на уровне пре- и посткапилляров. К патологическо-

му сбросу артериальной крови в венозную систему, сопровожда-

ющемуся возникновением феномена «обкрадывания» капилляр-

ной крови в микроциркуляторном русле, обеспечивающей мета-

болизм тканей, на фоне сравнительно высокого парциального

давления кислорода в венозной крови приводит паралитическое

расширение артериоло-венулярных шунтов. Это приводит к не-

крозу костных структур и мягких тканей на фоне сохраненного

магистрального кровотока [4].

Нейропатии, как правило, сопутствуют деформации стопы,

возникающие из-за дисбаланса между флексорами и экстензо-

рами, что создает зоны повышенного давления на подошвен-

ной поверхности стопы, которые являются непосредственной

причиной развития нейропатических язв.

В настоящее время основной причиной развития поздних

осложнений СД, в т.ч. генерализованного поражения перифе-

рических нервов, является феномен «окислительного стресса».

Хроническая гипергликемия сопровождается избыточным об-

разованием свободных кислородных радикалов, обладающих

повышенной реагентной способностью. При СД происходит

ослабление естественных систем антиоксидантной защиты на

фоне увеличения свободных кислородных радикалов, что спо-

собствует оксидативному повреждению эндоневральных кро-

веносных сосудов, увеличению тонуса васкулярной стенки и

снижению скорости кровотока. Эндоневральная гипоксия, ме-

таболические изменения и нарушение выработки вазоактив-

ных агентов (NO) способствуют развитию ишемии нерва и

приводят к снижению активности К/Na-АТФазы. В результате

длительно текущих нарушений метаболизма и электролитного

баланса происходит формирование дегенеративных измене-

ний в периферических нервах. Все эти изменения способству-

ют развитию эндоневральной гипоксии, приводящей к дис-

функции нерва и усиливающей активность свободно-радикаль-

ного окисления в нервных волокнах. Снижение факторов рос-

та нерва при ДПН ухудшает регенераторные возможности ак-

сонов, способствует прогрессированию аксональной дегенера-

ции и сегментарной демиелинизации [7, 8, 9].

Выделяют нейропатическую (с остеоартропатией или без

нее), ишемическую и нейроишемическую формы диабетичес-

кой стопы. Факторами патогенеза диабетической нейропатии

являются:

хроническая недостаточность инсулина и гипергликемия

(частота нейропатии при 1 и 2 типе СД одинакова);

накопление сорбитола в шванновских клетках перифериче-

ских нервов вызывает их дегенерацию, сегментарную демие-

линизацию и аксонопатию;

неферментное гликирование бел-

ков, приводящее к структурным и

химическим изменениям в нерве и

нарушающее его нормальную функ-

цию;

снижение активности антиокси-

дантов (глутатион, супероксиддис-

мутаза, витамины Е и С), приводящее к повышению уровня

свободных радикалов;

дефицит витаминов группы В, являющихся активными уча-

стниками цикла Кребса (нарушение метаболизма глюкозы в

нервной ткани, увеличение свободных радикалов и продуктов

перекисного окисления липидов);

снижение миоинозитола — субстрата синтеза фосфатиди-

линозитола — эндогенного регулятора почечной микросо-

мальной Na-K-АТазы (в норме в периферическом нерве под-

держивается 90—100-кратный градиент концентрации миои-

нозитола, который у больных с СД снижается почти в 2 раза).

Основной причиной нейропатии при СД, при котором

утолщается эндотелий эндоневральных сосудов больше, чем в

капиллярах кожи, мышц, в эпи- и периневральных сосудах, яв-

ляется микроангиопатия сосудов.

Всем больным с ДПН рекомендуется проведение коррекции

гликемии сахароснижающими препаратами.

Соматическая и автономная
нейропатия рассматриваются как
самостоятельные факторы, спо-

собствующие развитию язвенного
дефекта стопы.

Таблица 1. Классификация и стадии диабетической 

нейропатии (в сокращении) (Гурьева и соавт., 2004)

Класс I Субклиническая нейропатия

А. Изменения при проведении электродиагности-

ческих тестов. Б. Изменения при проведении

количественных сенсорных тестов.

В. Изменения при проведении автономных тестов

Класс II Клиническая нейропатия

А. Диффузная нейропатия. 1. Дистальная

симметричная сенсомоторная полинейропатия:

а) преимущественно с поражением тонких воло-

кон; б) преимущественно с поражением толстых

волокон; в) смешанная.

2. Автономная вегетативная нейропатия

Б. Фокальная нейропатия
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С целью регуляции неврологических расстройств назнача-

ют антиоксидантную терапию, которая стимулирует метабо-

лизм в ЦНС и регенерацию нервной ткани. Одним из таких

препаратов является Нейромультивит, содержащий тиамина

гидрохлорид (витамин В1), пиридоксина гидрохлорид (вита-

мин В6) и цианокобаламин (витамин В12).

Витамины обладают множеством метаболических и кли-

нических эффектов, поэтому их традиционно используют в

лечении ДПН и дегенеративных нейропатий другой природы.

Витамин В1 в результате фосфорилирования превращается в

кокарбоксилазу, которая является коферментом многих фер-

ментных реакций. Тиамин (витамин В1) в качестве кофермен-

та дегидрогеназных комплексов цикла Кребса регулирует

пентозофосфатный цикл, тем самым контролирует процессы

утилизации глюкозы. В высоких концентрациях он способен

снижать процессы гликирования белков, что имеет важное

значение для больных с СД. Тиамин оказывает нейротропное

действие, участвуя в проведении нервного импульса, процес-

сах регенерации нервной ткани и модуляции нервно-мышеч-

ной передачи в н-холинорецепторах. Также он является си-

нергистом α-липоевой кислоты и оказывает антиоксидантное

действие.

Бенфотиамин — аналог тиамина, является высокоэффек-

тивным препаратом и отличается хорошей переносимостью.

Так как этот препарат жирорастворим, его абсорбция в кишеч-

нике выше, чем у водорастворимого аналога. В физиологичес-

ких количествах тиамин всасывается путем активного натрий-

зависимого транспорта. При достижении значительных кон-

центраций в кишечнике этот механизм истощается и включа-

ется менее эффективная пассивная диффузия. Максимальная

абсорбция витамина составляет не более 10%. При абсорбции

бенфотиамина в желудочно-кишечном тракте отсутствует эф-

фект насыщения. Биодоступность препарата в 4—5 раз выше,

чем у тиамина, время достижения максимальной концентра-

ции в 2 раза ниже, а средняя концентрация в крови поддержи-

вается гораздо дольше, что способствует более интенсивному

накоплению препарата в клетках. Вещество имеет низкую ток-

сичность. Исследование токсичности бенфотиамина в дозах

100 мг/кг веса (на крысах) показало хорошую переносимость

данного средства и отсутствие достоверных различий по срав-

нению с группой контроля. При применении препарата в

средних терапевтических дозах побочные эффекты не наблю-

дались.

Бенфотиамин применяют при полинейропатии, обуслов-

ленной СД и дефицитом витамина В1.

Пиридоксин (витамин В6). Витамин В6 в фосфорилирован-

ной форме является коферментом в метаболизме аминокислот

(декарбоксилировании, переаминировании и др.), участвует в

биосинтезе многих нейромедиаторов (дофамина, норадрена-

лина, адреналина, гистамина, ГАМК). Физиологически активная

форма — пиридоксальфосфат оказывает коферментное и ме-

таболическое действие. Пиридоксальфосфат играет важную

роль в метаболизме ряда аминокислот, особенно триптофана,

серосодержащих аминокислот и гидроксиаминокислот, участ-

вует в фосфорилировании гликогена. Пиридоксальфосфат уча-

ствует в синтезе медиаторов — катехоламинов, гистамина, γ-
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Таблица 3. Динамика уровня инсулина и гликиро-

ванного гемоглобина у больных с ДПН на фоне 

лечения Нейромультивитом

Название препарата Нейромультивит
Число

больных (n=24)

Сроки наблюдения Исходно Через 4 недели

Доза инсулина 37,7±2,9 34,3±1,9

Частота гипогликемий

(раз в месяц)
6,1±0,3 5,3±0,58

HbA1c (%) 9,7±0,6 8,3±0,5

Таблица 2. Проявления ДПН на фоне

лечения Нейромультивитом

Через 4 недели

Проявления ДПН Исходно лечения

Нейромульти-

витом (n=24)

Жалобы Боли 15 3

Парестезии 7 1

Онемение 4 1

Жжение 3 0

Чувствительность Болевая 16 2

Температурная 14 3

Вибрационная 8 1

Тактильная 2 1

Рефлексы Ахилловы 13 5

Коленные 17 9

Таблица 4. Стратегия ведения диабетической

периферической нейропатии

Стадии Стратегии лечения

Субклиническая Первичная профилактика. Тщательный кон-

нейропатия троль гликемии HbA1c<6,5%

Клиническая Лечение симптомов: α-липоевая кислота

нейропатия (Тиоктацид 600 Т мг в/в, Тиоктацид БВ п/о),

противосудорожные препараты, анальгети-

ки, витамины. Лечение патогенетическое: 

α-липоевая кислота (Тиоктацид 600 Т мг в/в,

Тиоктацид БВ п/о), бенфотиамин, Нейро-

мультивит. Вторичная профилактика позд-

них осложнений нейропатии: обучение, 

контроль метаболизма

Поздние Третичная профилактика рецидивов язв

осложнения и ампутаций: обучение уходу за стопой, 

нейропатии контроль метаболизма, подиатрия,

ортопедия, хирургия
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аминомасляной кислоты, что приводит к оптимизации дея-

тельности нервной системы.

Пиридоксин также увеличивает запасы магния внутри клет-

ки, что является важным метаболическим фактором, участвует

в энергетических процессах и нервной деятельности, в процес-

се кроветворения, а также оказывает дезагрегантное действие.

Абсорбция пиридоксина в желудочно-кишечном тракте не

имеет эффекта насыщения, поэтому его концентрация в крови

зависит от содержания в кишечнике. Пиридоксальфосфат быс-

тро всасывается из желудочно-кишечного тракта, выводится

через почки, проникает через плацентарный барьер и выделя-

ется с грудным молоком.

Кофермент витамина В6 оказывает метаболическое дейст-

вие, снижает концентрацию холестерина и липидов, увеличи-

вает количество гликогена в печени, улучшает ее дезинтоксика-

ционные свойства, участвует в обмене гистамина, а также сти-

мулирует обменные процессы в коже и слизистых оболочках.

Пиридоксальфосфат обычно хорошо переносится, однако

возможны аллергические реакции, повышение кислотности

желудочного сока.

Витамин В12 необходим для нормального кроветворения и

созревания эритроцитов. Он участвует в переносе метильных

групп (и других одноуглеродистых фрагментов), синтезе нук-

леиновых кислот, белка, углеводов, липидов.

Нейромультивит назначают по 1 таблетке 1—3 раза в день

после еды. Не рекомендуется прием больших доз препарата бо-

лее 4 недель. Препарат снижает эффективность леводопы.

В настоящее время Нейромультивит рассматривают как па-

тогенетическое высокоэффективное средство для лечения

ДПН. С целью оценки эффективности и безопасности перо-

ральной терапии Нейромультивитом было проведено исследо-

вание, в котором приняли участие 24 больных с СД: из них 7

больных с СД 1 типа и 17 — с СД 2 типа. Возраст больных коле-

бался от 23 до 62 лет, длительность СД составляла 12±0,8 лет.

Препарат назначали по 1 таблетке 3 раза в день после еды в те-

чение 4 недель. Все больные находились на инсулинотерапии

и контролировали уровень глюкозы крови индивидуальными

средствами самоконтроля.

До начала и после окончания лечения производилась оцен-

ка индивидуальной переносимости препарата, побочных эф-

фектов, показателей углеводного обмена, доз инсулина и часто-

ты гипогликемических состояний.

Результаты исследований свидетельствуют, что индивиду-

альная переносимость препарата была хорошей. Случаев раз-

вития аллергических реакций и других побочных эффектов на

фоне лечения зарегистрировано не было. На фоне лечения

Нейромультивитом не произошло значительных изменений

суточной дозы инсулина, получаемой больными. При проведе-

нии лечения была отмечена тенденция к снижению частоты

гипогликемических состояний и уровня гликированного гемо-

глобина.

В ходе лечения было зарегистрировано существенное

уменьшение выраженности симптомов ДПН и практически

полный регресс других субъективных проявлений ДПН. На-

блюдались выраженное улучшение болевой, температурной и

вибрационной чувствительности, существенная положитель-

ная динамика ахилловых и коленных рефлексов (табл. 3).
Все это свидетельствует о благоприятном воздействии, ока-

зываемом Нейромультивитом на функцию двигательных и чув-

ствительных аксонов у больных и обусловленном улучшением

метаболических процессов в нервных волокнах. Положитель-

ные сдвиги функциональных параметров периферических

нервов наблюдаются на фоне продолжительного лечения, тог-

да как симптоматическое улучшение может наступить в корот-

кие сроки (табл. 2). Таким образом, для того чтобы воздейство-

вать на структурные изменения в нервах, патогенетическая те-

рапия ДПН должна быть достаточно длительной.

Полученные данные свидетельствуют о существенной поло-

жительной динамике изменений при ДПН. Отсутствие значи-

мых изменений потребности в инсулине и колебаний глике-

мии на фоне приема Нейромультивита свидетельствует о безо-

пасности данного способа лечения при интенсифицирован-

ной инсулинотерапии.

Для профилактики прогрессирования ДПН необходимо

проведение повторных курсов терапии, назначаемых через 6—12

месяцев после первичного, в зависимости от степени тяжести

осложнения на фоне максимально возможной компенсации

метаболических нарушений (табл. 4).
Диабетическая периферическая сенсомоторная нейропа-

тия является наиболее распространенным осложнением СД,

которое поздно диагностируется, имеет тяжелые последствия в

виде осложнений и значительно ухудшает качество жизни

больных. Для выработки единых подходов к диагностике и ве-

дению больных необходима разработка стандартов медицин-

ской помощи, которая должна осуществляться междисципли-

нарной бригадой (Гурьева и соавт., 2004).
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П
о статистике, одной из самых распространен-

ных причин обращения пациентов к врачу—

стоматологу являются воспалительные заболе-

вания полости рта (ВЗПР): стоматит, гингивит, паро-

донтит. 

Стоматит — собирательное

название заболеваний слизис-

той оболочки полости рта,

разнообразных по причине

возникновения и клиничес-

ким проявлениям. К основным

симптомам стоматита любой

этиологии относятся: боль

при приеме пищи, покрасне-

ние слизистой оболочки по-

лости рта, отек близлежащих

тканей, появление кровоточа-

щих язвочек на деснах и др. 

Нередко стоматиты явля-

ются следствием различных

стоматологических проблем.

В этом случае причиной может быть несоблюдение не-

обходимой гигиены полости рта, обильные зубные от-

ложения, разрушенные и кариозные зубы, дисбактериоз

полости рта. Кроме того, стоматиты могут возникать в

случае плохо поставленной пломбы или неправильно

изготовленного протеза. 

Гингивит — воспаление слизистой оболочки десны.

Основными признаками заболевания являются харак-

терная боль, усиливающаяся при пальпации воспален-

ного участка, и его отек. 

Пародонтит — это заболевание, при котором насту-

пает разрушение опорного аппарата зуба (кость, десна,

слизистая оболочка, связки). Основными этиологичес-

кими факторами возникновения пародонтита являются

зубной налет и зубной камень. Постепенное накопление

зубного налета и отложений зубного камня в десневом

кармане способствует его углублению, в результате че-

го инфицированное содержимое проникает в промежу-

ток между стенкой костной альвеолы и корнем зуба. Со-

здаются благоприятные условия для размножения ана-

эробной микрофлоры. Происходит расплавление связок

зуба, его расшатывание и выпадение. По экспертным

оценкам, пародонтит является

одной из основных причин

потери зубов во взрослом воз-

расте. 

Важно отметить, что вы-

шеуказанные ВЗПР возможно

успешно лечить современны-

ми препаратами растительно-

го происхождения. Лечение

предполагает комплекс сто-

матологических процедур:

профессиональную гигиену

полости рта, противовоспали-

тельную и противомикроб-

ную терапию. 

Растительные экстракты —

Стоматофит® и Стоматофит® А — разработаны специ-

ально для лечения ВЗПР (стоматит, гингивит, пародон-

тит и др.). Эти комбинированные препараты действуют

комплексно, помогая снять воспаление, уменьшить кро-

воточивость десен, отек, боль, при этом не оказывая не-

гативного воздействия на естественную микрофлору по-

лости рта. Состав экстрактов подобран таким образом,

что обеспечивает воздействие на разные группы микро-

организмов ротовой полости и помогает устранить при-

чину заболевания вне зависимости от этиологического

фактора.

Стоматофит® представляет собой жидкий экстракт

7 лекарственных растений: аира, коры дуба, ромашки,

шалфея, арники, тимьяна и мяты, лекарственные свой-

ства которых успешно применяются сегодня в научной

медицине. Препарат оказывает воздействие на различ-

ные симптомы, обладая антисептическим, антибактери-
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Современный подход к лечению
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЛОСТИ РТА

Заболевания слизистой оболочки рта занимают одно из ведущих мест среди наиболее актуальных
проблем стоматологии. Это связано с их полиэтиологичностью, трудностями в диагностике и лече-
нии. В полости рта могут проявляться признаки и симптомы вирусных, бактериальных и грибко-
вых заболеваний. Ротовая полость, являясь обширным биотопом, содержит сотни различных ви-
дов бактерий, среди которых большинство является условно-патогенными. В связи с этим обстоя-
тельством перед врачом-стоматологом возникает проблема выбора лекарственного препарата, об-
ладающего антисептическим и противовоспалительным свойствами, для местного лечения слизис-
той оболочки рта и нарушений ее целостности. В настоящее время перспективным звеном в ком-
плексном лечении заболеваний слизистой оболочки рта является применение комбинированных

препаратов, обладающих противомикробным, противовоспалительным и обезболивающим свойст-
вами. Использование таких препаратов позволяет одновременно воздействовать на различные

звенья патогенеза и симптомы заболевания.

Клинические исследования (КИ) пре-
паратов Стоматофит® (МГМСУ, 2002)
[1] Стоматофит® А (МГМСУ, 2009) [2]
доказали их высокую эффективность
и безопасность. Оба препарата могут
быть использованы локально в ком-

плексном лечении заболеваний слизис-
той оболочки полости рта и рекомен-

дованы для широкого применения
в стоматологической практике.
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альным, противовоспалительным, противогрибко-

вым и вяжущим действием. 

Загустители, входящие в состав препарата

Стоматофит® А, позволяют повысить его терапев-

тический эффект, поскольку активные компонен-

ты препарата после нанесения на поврежденные

участки дольше удерживаются на слизистой обо-

лочке полости рта. Входящий в состав препарата

анестезин обеспечивает местный обезболиваю-

щий эффект.

В ходе КИ было выявлено, что при острых фор-

мах воспалительных заболеваний кровоточивость

десен и болевые ощущения практически перестава-

ли беспокоить пациентов уже через 2–3 дня после

начала лечения. Полностью признаки воспаления

проходили на 7 день от начала лечения. При хро-

нических формах заболевания улучшение наступа-

ло в период с 7 по 15 день от начала лечения в за-

висимости от возраста пациента и тяжести воспали-

тельного процесса. 

Растительный экстракт Стоматофит® следует

применять в виде полосканий 3–4 раза в день.

Курс лечения составляет 10—15 дней. Что касается

Стоматофита® А, то его применяют в виде аппли-

каций при выраженном болевом синдроме, нанося

на пораженные участки слизистой оболочки не ме-

нее 3-х раз в день. Применять Стоматофит® рекомен-

довано детям от 12 лет, Стоматофит® А — с 18 лет.

Известно, что при лечении любого заболевания

самое главное — устранить его причину, а не «заглу-

шить» на время симптомы. Именно эту задачу ус-

пешно помогают решить растительные экстракты

Стоматофит® и Стоматофит® А, правильное исполь-

зование которых помогает эффективно справиться

с ВЗПР.
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