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Диабетическая периферическая 
полинейропатия (ДПП) является самым часто 

встречающимся осложнением сахарного 
диабета (СД). По данным различных авторов, 
распространенность ДПП колеблется от 30% 

до 100% и зависит от типа СД, длительности 
и компенсации заболевания (1). Особую 

проблему представляет СД типа 2, потому 
как его начало часто остается незамеченным 

для пациента и клинические симптомы 
проявляются уже при наличии осложнений. 

Диабетическая периферическая  
полинейропатия: этиология, 
патогенез, лечение и профилактика

сновной причиной раз-
вития ДПП является 
гипергликемия. Колеба-

ния глюкозы в течение суток име-
ют много причин, среди которых 
прием пищи, эмоциональные со-
стояния, физические нагрузки и др. 
Поддерживать удовлетворитель-
ный уровень глюкозы внешними 
средствами – непростая задача. Та-
кие крупномасштабные исследова-
ния, как DCCT (1993) и UKPDS (1998), 
показали зависимость развития 
осложнений СД от длительности за-
болевания и компенсации углевод-
ного обмена (7, 8). Для больных СД 
типа 2 влияние на развитие ослож-
нений оказывают не только деком-
пенсация и длительность СД, но и 
повышение артериального давле-
ния и гиперлипидемия. 

Морфологические изменения 
нервной ткани у больных СД доста-
точно специфичны и отмечаются во 
всех отделах центральной, перифе-
рической и вегетативной нервной 
системы. Изменения характеризу-
ются уменьшением числа аксонов в 
нервных стволах. Вначале поража-

ются более тонкие, безмиелиновые 
волокна, в дальнейшем происходит 
истончение и демиелинизация 
нервных волокон, повреждение 
леммоцитов (шванновских клеток) 
вплоть до полной дегенерации. Все 
это приводит к денервации тканей, 
причем дегенеративные изменения 
происходят и в нервных ганглиях, в 
результате чего уменьшается число 
клеточных структур (4). 

Из всего многообразия изученных 
механизмов, влияющих на развитие 
диабетической нейропатии, наибо-
лее обоснованными и доказанными 
являются метаболические и сосу-
дистые (поражение vasa nervorum) 
(9). В условиях относительного или 
абсолютного дефицита инсулина и 
как следствие этого гипергликемии 
активизируется полиоловый шунт – 
это путь утилизации глюкозы в ин-
сулиннезависимых тканях, в том 
числе нервной. В условиях нормо-
гликемии через полиоловый шунт 
утилизируется всего лишь около 1% 
глюкозы. При хронической гипер-
гликемии активизируется утили-
зация глюкозы через полиоловый 
шунт, вследствие чего происходит 
частичное истощение ферментных 
систем (альдозоредуктаза и сорби-
толдегидрогеназа). 

В связи с этим в нервных клетках, 
леммоцитах, происходит накопле-
ние сорбитола, а также каскад ме-
таболических нарушений: истоще-
ние эндогенного антиоксиданта 
таурина, усиление аутоокисления 
глюкозы и накопление кислород-
содержащих свободных радикалов. 
Накопление сорбитола приводит 
к осмотическим нарушениям, на-
буханию клеток и их гибели. Нару-

шение утилизации глюкозы через 
полиоловый шунт, снижение об-
разования АТФ и снижение актив-
ности Nа+/K+-АТФазы приводит к 
накоплению внутриклеточного Nа+ 

и структурным изменениям нейро-
нов, снижению скорости проведе-
ния импульса по миелиновым во-
локнам у больных СД. Накопление 
сорбитола в клетках способствует 
снижению поступления миоинози-
тола в клетку, из которого синтези-
руется фосфоинозитол – основной 
регулятор Nа+/K+-АТФазы. 

Другим метаболическим наруше-
нием в условиях гипергликемии яв-
ляется гликирование белков, в част-
ности белковых структур нервного 
волокна. Гликирование – это про-
цесс соединения альдегидной груп-
пы углеводной молекулы (глюкоза, 
фруктозы) и аминогруппы белко-
вой молекулы без участия фермен-
тов. Гликирование миелина приво-
дит к нарушению проводимости по 
нервному волокну. Гликирование 
ферментов (альдозредуктазы, сор-
битолдегидрогеназы) способствует 
еще большему энергетическому де-
фициту нервной клетки. Наравне с 
метаболическими нарушениями на 
развитие нейропатии влияют и из-
менения эндоневральных капилля-
ров vasa nervorum. 

Гипергликемия является причи-
ной развития эндотелиальной дис-
функции с избыточной продукци-
ей вазоконстрикторных факторов 
(эндотелин-1, ангиотензин), по-
давления синтеза простациклина, 
NО (эндотелиального фактора ре-
лаксации) – сосудорасширяющих 
и антиагрегантных факторов. Роль 
оксида азота (NО) не ограничивает-
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ся дилатацией локального участка 
сосудистого русла. Это вещество 
способно подавлять пролифера-
тивный ответ гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, блоки-
ровать агрегацию тромбоцитов, 
окисление ЛПНП, адгезию молекул 
воспаления на эндотелиальных 
клетках, продукцию эндотелина и 
др. Изменения мелких сосудов у 
больных СД характеризуются эн-
дотелиальной деструкцией с от-
ложением фибрина, утолщением и 
фиброзом медии, избыточной про-
дукцией коллагена, фибронектина, 
ламенина. Подобные изменения 
сосудов приводят к развитию ише-
мической гипоксии нервов, усиле-
нию анаэробного гликолиза с из-
быточным образованием лактата и 
низким синтезом АТФ. 

Окислительный стресс – это один 
из наиболее важных факторов раз-
вития поздних осложнений СД. 
Условиями для избыточного обра-
зования свободных радикалов яв-
ляются гипоксия, снижение антиок-
сидантной защиты, аутоокисление 
глюкозы, активизация полиолового 
шунта. Избыточная продукция кис-
лородсодержащих свободных ра-
дикалов способствует окислению 
мембранных липидов в нервных 
клетках. Мишенью для свободных 
радикалов является и молекула NО, 
при окислении которой образуется 
высокотоксичное вещество ONOO 
(пироксинитрит). Усиливает дегра-
дацию NO повышенное образова-
ние супероксидного аниона – про-
дукта окислительного стресса. При 
активизации полиолового шунта у 
больных СД резко снижается функ-
ция эндотелиальной NO-синтазы – 
фермента, ответственного за синтез 
NO из L-аргинина. У здорового че-
ловека активность окислительного 
стресса ограничивается суперок-
сиддисмутазой, каталазой, глутати-
онпероксидазой, витаминами Е, С, 
А и восстановленным глутатионом. 
При гипергликемии снижается ак-
тивность гликированных фермен-
тов, поэтому превалируют проок-
сидантные факторы. Современная 
фундаментальная наука ключевую 
роль в инициации повреждения 
эндоневрального кровотока отво-
дит окислительному стрессу. В экс-

периментальной эндокринологии 
доказана эффективность влияния 
изосорбита нитрата (источник NO) 
на скорость проведения возбуж-
дения по нервному волокну и улуч-
шение эндоневрального кровотока 
(10).

В 2001 г. Майкл Браунли описал 
новый взгляд на механизм развития 
нарушений метаболизма, приводя-
щих к поражению vasa nervorum и 
нервных волокон. Патологический 
процесс в эндотелии, сосудистой 
стенке и нервном волокне связа-
ны с блокадой гексозоаминового 
пути утилизации глюкозы и нако-
плением глюкозо-6-фосфата. По-
вышенное образование глюкозо-6-
фосфата способствует активизации 
протеинкиназы С и образованию 
большого количества продуктов 
избыточного гликирования (AGEs), 
что приводит к нарушению эндо-
телийзависимых реакций и нару-
шению функции нервных волокон. 
Причиной блокады обмена глю-
козы у больных СД является раз-
рушение митохондриальной ДНК в 
результате оксидативного стресса с 
образованием супероксида (16). 

В данной статье рассматриваются 
механизм трофических нарушений 
кожи нижних конечностей у боль-
ных СД и возможность лечения или 
предупреждения прогрессирова-
ния этого осложнения.

Нервная трофика – это такое дей-
ствие нервов на ткань, в результате 
которого меняется обмен веществ в 
ней в соответствии с потребностя-
ми в каждый данный момент. Это 
значит, что трофическое действие 
нервов тесно связано с другими 
их функциями (чувствительной, 
моторной, секреторной) и вместе 
с ними обеспечивает оптимальную 
функцию каждого органа (5).

Первые доказательства того, что 
нервы оказывают влияние на тро-
фику тканей, были получены еще 
в 1824 г. французским ученым Ма-
жанди. В экспериментах на кроли-
ках он перерезал тройничный нерв 
и обнаружил язву в зоне чувстви-
тельной денервации (губа). Далее 
эта модель неврогенной язвы 
воспроизводилась множество раз, 
и не только в зоне тройничного 
нерва. Трофические расстройства 

развиваются в любом органе, если 
нарушить его иннервацию вмеша-
тельством на нервах (афферентных, 
эфферентных, вегетативных) или 
нервных центрах. Медицинская 
практика дала огромное количе-
ство фактов, которые также свиде-
тельствуют о том, что повреждение 
нервов (травма, воспаление) грозит 
возникновением язвы или другими 
расстройствами в соответствующей 
зоне (отек, эрозия, некроз).

Опыт показал, что патогенные 
воздействия на периферический 
нерв всегда сопровождаются изме-
нением обмена веществ в соответ-
ствующем органе (18). Это касается 
углеводов, жиров, белков, нуклеи-
новых кислот и т.д. Наблюдаются не 
только количественные, но и каче-
ственные изменения. Так, миозин в 
денервированной мышце утрачи-
вает свои АТФазные свойства, а гли-
коген по своей структуре становит-
ся проще, элементарнее. Наблюда-
ется перестройка ферментативных 
процессов. Так, изоферментный 
спектр лактатдегидрогеназы меня-
ется в пользу ЛДГ4 и ЛДГ5, т.е. тех 
ферментов, которые адаптированы 
к анаэробным условиям. Падает 
активность такого фермента, как 
сукциндегидрогеназа. Общая же 
тенденция изменений метаболизма 
состоит в том, что он приобретает 
эмбриональный характер, т.е. в нем 
начинают преобладать гликолити-
ческие процессы, тогда как окисли-
тельные падают. Ослабевает мощ-
ность цикла Кребса, уменьшается 
выход макроэргов, понижается 
энергетический потенциал.

В тканях при нарушении иннерва-
ции возникают существенные мор-
фологические изменения. В коже 
или слизистых последовательно 
развиваются все стадии воспале-
ния. Устранение инфекции, травмы, 
высыхания не предотвращает про-
цесс, но замедляет его развитие. В 
итоге развивается язва, не имею-
щая тенденции к заживлению. 

Исследование тонкой структу-
ры показало изменение органелл. 
Митохондрии уменьшаются в коли-
честве, их матрикс просветляется. 
Очевидно, с этим связано наруше-
ние окислительного фосфорилиро-
вания и Са2+-аккумулирующей спо-
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собности митохондрий, а вместе с 
этим и энергетических возможно-
стей клетки. В денервированных 
тканях снижается митотическая 
активность.

Что касается функциональных 
расстройств при развитии ней-
родистрофического процесса, то 
последствия денервации будут 
разными в зависимости от того, о 
какой ткани идет речь. Например, 
скелетная мышца при денервации 
утрачивает свою главную функ-
цию  – способность сокращаться. 
Сердечная мышца сокращается 
даже при перерезке всех экстра-
кардиальных нервов. Слюнная же-
леза будет секретировать слюну, но 
характер ее уже не будет зависеть 
от вида пищи. Сказанное просто 
и понятно. Гораздо интереснее то 
обстоятельство, что денервиро-
ванная ткань реагирует на многие 
гуморальные факторы иначе, чем 
нормальная. Речь идет прежде все-
го о медиаторах нервной системы. 
В свое время В. Кеннон (1937) уста-
новил, что скелетные мышцы, ли-
шенные симпатических нервов, ре-
агируют на адреналин не меньше, а 
больше, чем в норме; те же мышцы, 
отъединенные от моторных (холи-
нэргических) нервов, реагируют на 
ацетилхолин сильнее, чем в нор-
ме. Так был открыт закон денер-
вации, что означает повышенную 
чувствительность денервирован-
ных структур. В частности, это свя-
зано с тем, что холинорецепторы, 
которые в нормальных мышцах 
сосредоточены только в области 
мионевральных синапсов, после 
денервации появляются на всей 
поверхности мембраны миоцита. 
Теперь известно, что необычность 
ответа денервированных структур 
состоит не только в повышении, но 
и в извращении, когда, например, 
вместо расслабления сосудистых 
мышц получается их сокращение. 
Легко представить, что это будет 
означать, например, для сосудов, 
для кровообращения.

Важным является вопрос: суще-
ствуют ли специальные трофиче-
ские нервы?

В свое время Мажанди допускал, 
что наряду с чувствительными, дви-
гательными и секреторными нерва-
ми есть еще и особые – трофиче-

ские, которые регулируют питание 
ткани, т.е. усвоение питательного 
материала.

Позже И.П. Павлов (1883) в экс-
перименте на животных среди не-
рвов, идущих к сердцу, нашел та-
кую веточку, которая, не влияя на 
кровообращение, повышала силу 
сердечных сокращений. Этот нерв 
И.П. Павлов назвал «усиливающим» 
и признал его чисто трофическим. 
Полную же и гармоничную иннер-
вацию сердца И.П. Павлов видел в 
тройном нервном обеспечении: не-
рвов функциональных, нервов со-
судодвигательных, регулирующих 
подвоз питательного материала, и 
нервов трофических, определяю-
щих окончательную утилизацию 
этих веществ.

В принципе такой же точки зрения 
придерживался также Л.А. Орбели, 
который совместно с А.Г. Гинецин-
ским в 1924 г. показал, что изоли-
рованная (без кровообращения) 
мышца лягушки, утомленная до 
предела импульсами по моторному 
нерву, вновь начинает сокращать-
ся, если на нее «бросить» импульсы 
по симпатическому нерву. Трофи-
ческое действие симпатического 
нерва направлено на метаболизм, 
подготовку органа к действию, его 
адаптацию к предстоящей работе, 
которая осуществляется от дей-
ствия моторного нерва.

Из сказанного, однако, вовсе не 
следует, что трофические (сим-
патические) нервы не оказывают 
иного действия на ткань или что 
моторный (секреторный, чувстви-
тельный) не оказывает действия 
на обмен веществ. А.Д. Сперанский 
(1935) считал, что все нервы влияют 
на метаболизм, нетрофических не-
рвов нет – «нерв только потому и 
функциональный, что он трофиче-
ский».

Сегодня никто не сомневается в 
том, что нервы влияют на трофи-
ку, но как осуществляется это дей-
ствие?

По этому вопросу есть две точки 
зрения. Одни считают, что трофика 
не есть самостоятельная нервная 
функция. Нервный импульс, приво-
дящий в действие орган (например, 
мышцу), тем самым меняет обмен 
в клетке (ацетилхолин – прони-
цаемость – активация ферментов). 

Другие же думают, что трофику 
нельзя свести к импульсному (ме-
диаторному) действию нерва. Но-
вые исследования показали, что у 
нерва есть еще вторая функция, не-
импульсная. Суть ее состоит в том, 
что во всех без исключения нервах 
совершается ток аксоплазмы как в 
ту, так и в другую сторону. Этот ток 
нужен для питания аксонов, но ока-
залось, что вещества, двигающиеся 
по отросткам нейронов, проникают 
через синапсы и оказываются в ин-
нервируемых клетках (коже и др.). 
Мало этого, теперь известно, что 
эти вещества оказывают специфи-
ческое действие на эффекторную 
клетку. Хирургическая операция, 
когда нерв, предназначенный для 
красной мышцы, врастает в белую, 
показала, что при этом происходит 
радикальная перемена в ее мета-
болизме. Она переходит с гликоли-
тического на окислительный путь 
обмена.

Общий вывод из всего сказанно-
го состоит в том, что трофическое 
действие нервной системы скла-
дывается из двух элементов: им-
пульсного и не импульсного. По-
следнее осуществляется «веще-
ствами трофики», природа которых 
выясняется.

Трофическая функция осущест-
вляется по принципу рефлекса. А 
из этого следует, что при анализе 
дистрофического процесса надо 
оценить значение каждого звена 
рефлекса, его вклад в механизм 
развития процесса.

Чувствительный нерв, по-
видимому, здесь играет особую 
роль. Во-первых, прерывается ин-
формация нервного центра о собы-
тиях в зоне денервации. Во-вторых, 
поврежденный чувствительный 
нерв является источником патоло-
гической информации, в том числе 
болевой, а в-третьих, из него ис-
ходят центрифугальные влияния 
на ткань. Установлено, что по чув-
ствительным нервам с аксотоком 
на ткань распространяется особое 
вещество Р, нарушающее метабо-
лизм и микроциркуляцию.

Роль эфферентных нервов в 
дистрофии состоит в том, что одни 
их функции (нормальные) исчеза-
ют, а другие (патологические) появ-
ляются. Прекращается импульсная 
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активность, выработка и действие 
медиаторов (адреналин, серото-
нин, ацетилхолин и др.), нарушает-
ся или прекращается аксональный 
транспорт «веществ трофики», 
прекращается или извращается 
функция (моторика, секреция). В 
процесс вовлекается геном, нару-
шается синтез ферментов, обмен 
приобретает более примитивный 
характер, уменьшается выход ма-
кроэргов. Страдают мембраны и 
их транспортные функции. Орган 
с нарушенной иннервацией может 
стать источником аутоантигенов. 

Процесс осложняется тем, что 
вслед за чисто нейротрофическими 
изменениями подключаются нару-
шения крово- и лимфообращения 
(микроциркуляция), а это влечет 
за собой гипоксию. Таким образом, 
патогенез неврогенных дистрофий 
сегодня представляется как слож-
ный, многофакторный процесс, ко-
торый начинается с того, что нерв-
ная система перестает управлять 
обменом веществ в тканях, а вслед 
за этим возникают сложные нару-
шения метаболизма, структуры и 
функции. (17)

Современные диагностические 
методы помогают выявлять суб-
клинические формы ДПП. Клини-
ческие проявления ДПП многооб-
разны и характеризуются наруше-
нием чувствительности, болями, 
парестезиями, онемением нижних 
конечностей. Наблюдается симме-
тричное нарушение болевой, тем-
пературной, тактильной и глубо-
кой чувствительности. Кожа ног 
у больных СД тонкая, сухая, ово-
лосение снижено или отсутству-
ет, травмированные участки кожи 
плохо заживают, на месте мелких 
травм, укусов насекомых остают-
ся рубцы, участки гипер- и депиг-
ментаций. 

Из-за нарушения чувствитель-
ности у больных меняется поход-
ка, с неравномерным давлением на 
отдельные участки подошвы, на ме-
стах повышенного давления обра-
зуются мозоли (натоптыши). 

Утолщенные участки кожи с нару-
шением кровоснабжения и сниже-
нием чувствительности являются 
условием для травм (порезы, уко-
лы, ожоги) с образованием язвы, 
инфицированием. 

При аутолизе подлежащих тканей 
образуются нейропатические язвы. 

Основным лечением больных СД 
и лечением, предупреждающим 
развитие осложнений, является 
компенсация углеводного обмена. 
Фармакологическая промышлен-
ность предлагает лекарственные 
препараты для лечения больных 
с ДПП. Эти препараты липоевой 
кислоты, витамины группы В, обла-
дающие сильным антиоксидантным 
эффектом, позволяют улучшить 
структурные и функциональные 
свойства нервного волокна (11, 12, 
13). При индивидуальном общении 
врача с пациентом или при прове-
дении школы диабета обязатель-
ным является обсуждение вопроса 
ухода за ногами. 

Специально для больных СД была 
разработана инновационная ли-
ния косметических средств на осно-
ве мочевины – Skin Balance. Моче-
вина, она же карбамид, она же urea 
(лат.), – основной активный компо-
нент урины и пота. Без нее кожа за-
сохла бы, как осенний лист. Мы поте-
ем, пот испаряется, а мочевина оста-
ется на поверхности кожи, абсорби-
руя влагу из воздуха и сохраняя ее в 
роговом слое. Если коже не хватает 
собственной мочевины, она начина-
ет раздражаться, шелушится и тре-
скается. В таких случаях призывают 
на помощь мочевину, содержащую-
ся в косметических препаратах. Ма-
ленький молекулярный вес мочеви-
ны позволяет ей легко проникать 
не только в роговой слой, но и в бо-
лее глубокие слои эпидермиса. При 
этом она не только удерживает вла-
гу, но и служит проводником дру-
гих активных веществ, включаемых 
в препараты (18). 

Наряду с тем, что клетки эпидер-
миса вырабатывают микроскопиче-
ские вещества – полисахариды, мо-
чевина помогает клеткам эпидер-
миса абсорбировать водяные пары 
из воздуха и проникать в кератин, в 
результате чего кожа приобретает 
розоватый оттенок. 

Впервые мочевину синтезирова-
ли в 1828 г., и с тех пор она добросо-
вестно работает на косметологию и 
медицину. Ее ценят за отсутствие 
неприятных побочных эффектов, 
ничего не известно и об аллергиче-
ских реакциях на нее.

 Проводилось множество клини-
ческих исследований по оценке 
влияния мочевины при наружном 
применении. В Париже фармако-
логи проверяли абсорбирующую 
способность активных веществ в 
поездках в открытом автомобиле. 
Выяснилось, что спустя 2-4 ч после 
такой поездки мочевина сохраня-
ет свои абсорбирующие свойства 
и эффективность. В университете 
Сент-Луис (США) исследовали вли-
яние мочевины на предотвраще-
ние и замедление инфицирования 
кожи. Оказалось, что мочевина за-
держивает распространение гриб-
ка и служит антисептиком. В уни-
верситете Цинциннати (штат Огайо, 
США) проводилось исследование 
относительно безопасности при-
менения мочевины на коже. Было 
доказано, что при ее нанесении на 
кожу, при дыхании или глотании 
нет никаких ядовитых проявлений 
или вредных воздействий. В Юж-
ной Африке исследовалась способ-
ность мочевины проникать в кожу. 
В результате исследований выясни-
лось, что она хорошо и эффективно 
проникает как в эпидермис, так и 
в коллагеновые волокна дермы, 
что ускоряет фибропластические 
процессы. В университете Пенсиль-
вания в Филадельфии профессор 
А.М. Клигман доказал гигроскопич-
ность мочевины и возможность 
увлажнения кожи за счет поглоще-
ния влаги из воздуха. По способно-
сти не вовлекаться при наружном 
применении в обмен веществ и не-
токсичности ей нет равных (23). 

В чем же состоит принципиаль-
ное отличие серии Skin Balance от 
других средств по уходу за сухой 
кожей? В норме необходимое коли-
чество мочевины выделяется через 
поры с потом, оседает на коже по-
сле его испарения и способствует 
удерживанию воды в роговом слое. 
Пенка, крем и гель Skin Balance 
подходят любому человеку, имею-
щему сухую кожу, склонную к зуду, 
ороговению и инфицированию, в 
том числе и для больных диабетом. 
Производится эта серия в Швейца-
рии фирмой «Скин Консепт Лтд», а 
эксклюзивным дистрибьютором 
в РФ и странах СНГ является ЗАО 
«Трансатлантик Интернейшнл». 
В  состав всех средств этой серии 
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входит мочевина (от 2 до 15%) – не-
обходимый компонент для поддер-
жания водного баланса эпидерми-
са. При некоторых заболеваниях 
(например, при диабете) собствен-
ной мочевины не хватает, что при-
водит к сухости и повышенной 
чувствительности кожи к травмам 
и раздражению. Все средства Skin 
Balance прошли дерматологиче-
ский контроль и имеют нейтраль-
ный уровень рН. 

Пенка, крем и гель Skin Balance: 
в чем различие этих продуктов 

Во-первых, в форме выпуска, а 
во-вторых, в составе. Пенка имеет 
очень нежную текстуру, легко впи-
тывается, не оставляет неприятных 
ощущений, пятен или липкости. 
Кремы Skin Balance выпускаются 
двух видов: увлажняющий, содер-
жащий 5% карбамида (мочевины) и 
растительные масла, для очень су-
хой кожи ног и крем для смягчения 
мозолей и натоптышей. В состав 
последнего входят растительные 
альфа-гидрокислоты, способствую-
щие размягчению и устранению 
участков повышенного орогове-
ния, и ценные природные масла и 
витамины, предотвращающие их 
образование в дальнейшем. 

Гель Skin Balance «Успокаиваю-
щий» – единственный продукт из 
этой серии, созданный для ухода 
за кожей тела. В его состав входят 
экстракты лекарственных трав 
(крапивы, календулы, зверобоя, 
коры ивы), масло подсолнечника, 

витамин Е, аллантоин и пантенол. 
Продуманная рецептура и форма 
выпуска позволяют достичь очень 
хорошего результата в короткие 
сроки: улучшаются процессы реге-
нерации, кожа становится мягкой 
и эластичной, снимаются зуд и раз-
дражение. 

Пенка увлажняющая тонизирую-
щая рекомендуется людям с сим-
птомами нарушения венозного 
оттока (боли, тяжесть и отечность 
в ногах в конце дня), так как в ее 
состав входит экстракт конского 
каштана – природный венотоник. 
Пенка увлажняющая для ног с роз-
марином предназначена для людей 
с нарушенной чувствительностью 
и повышенной зябкостью нижних 
конечностей. Ее применение спо-
собствует нормализации кровото-
ка, улучшению микроциркуляции 
и процессов регенерации, усиле-
нию защитных свойств кожи. Пенка 
увлажняющая для сухой кожи ног 
регулирует не только водный, но и 
липидный обмен, предотвращает 
появление сухости кожи, обладает 
выраженным смягчающим эффек-
том. В ее состав входит 5% карбами-
да и растительные масла. В серии 
Skin Balance есть также пенка для 
сухой, огрубевшей кожи стоп, со-
держащая высокий процент моче-
вины (15%) и растительные масла 
(в том числе масло примулы), пред-
назначенная для ухода за очень 
сухой, грубой или шелушащейся 
кожей. Таким образом, в серии Skin 

Balance каждый сможет подобрать 
себе средство, удовлетворяющее 
его потребностям.

Следует помнить, что все про-
дукты серии Skin Balance являются 
косметическим средством, а не ле-
карством и не устраняют причину 
кожных проблем. Их задача – улуч-
шить состояние кожи, нормализо-
вать ее функции и предотвратить 
развитие возможных осложнений. 
Отсюда следует, что для достижения 
стойкого положительного эффекта 
этими средствами следует пользо-
ваться регулярно. Крем для ног ре-
комендуется применять один раз в 
день, пенку 1-2 раза в день (баллон-
чик перед применением следует 
хорошенько встряхнуть), гель для 
тела 1-4 раза в день по необходимо-
сти. Все средства следует наносить 
только на чистую кожу легкими мас-
сирующими движениями. 

В состав продуктов из серии Skin 
Balance входят природные анти-
оксиданты, масла, экстракты лечеб-
ных трав и мочевина, нормализую-
щие водно-липидный баланс кожи, 
стимулирующие кровообращение, 
микроциркуляцию и основные 
функции кожи. 

Соблюдение правил гигиены, 
удобная обувь и регулярное ис-
пользование средств из линии Skin 
Balance позволит людям, страдаю-
щим сахарным диабетом, избежать 
формирования так называемой 
диабетической стопы и сохранить 
здоровье своих ног.
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