
   1   

   

   
   
РЕАБІЛІТАЦІЯ ПІСЛЯ ТРАВМ, ПОРАНЕНЬ, ХІРУРГІЧНИХ   

ОПЕРАЦІЙ̆, НА ТЛІ СТРЕСУ, ПОГАНОГО ХАРЧУВАННЯ,   

ВЖИВАННЯ ДЕЯКИХ МЕДИКАМЕНТІВ   

а також   

ПІДТРИМКА РЕАБІЛІТАЦІЇ ПОРАНЕНИХ ТА БІЖЕНЦІВ ІЗ ЗОН БОЙОВИХ ДІЙ В УКРАЇНІ   

   

В умовах повномасштабних військових дій в Україні велика кількість людей з пораненнями після 

стадії інтенсивного лікування в медичних центрах  стикаються з численними порушеннями здоров'я, 

які вимагають комплексної терапії, що включає в себе психологічну реабілітацію, фізіотерапію, зміни 

способу життя, а також корекцію дієти із забезпеченням організму вітамінами та іншими активними 

компонентами, які в нормі відновлюють та підтримують життєво важливі фізіологічні процеси в 

організмі.   

   

Частіше в період реабілітації після поранень, травм та психо-неврологічних порушень отриманих в 

зоні військових дій люди страждають від порушень сну та зниженню якості сну, від проявів острого 

та хронічного болю, від зниження загального імунітету та чутливості до вірусних та бактеріальних 

інфекцій, від емоціональної нестабільності та проявів судом, спазмів, нервових тиків, а також від 

порушень когнітивних функцій головного мозку – пам’яті, уваги, навчання, розумової працездатності.   

   

Всі такі порушення обумовлені не одним, а широким спектром патофізіологічних факторів, тому їх 

терапія тільки фармакологічними засобами ускладнюється дуже складними схемами з великою 

кількістю пігулок, несумісність ліків між собою, та великою кількістю побічних ефектів.    

   

Пропозиція стосується використання деяких комплексних добавок до харчування швейцарської 

компанії ALMEDA в реабілітації поранених та біженців із зон бойових дій в Україні.   
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ПОРУШЕННЯ СНУ ТА ЗНИЖЕННЯ ЯКОСТІ СНУ    

    

Порушення сну включає в себе біля 90 видів патологій сну що потребують різних способів діагностики 

та лікування, та які включають в себе безсоння, часті нічні пробудження, зниження якості сну, що 

супроводжуються денно сонливістю, хронічною втомою, зниженням фізичної та розумової 

працездатності1.    

   

Основними причинами порушень сну на взаємній основі є депресивні та тривожні стани, неврологічні 

порушення та порушення з болем, порушення дихання, та побічні дії різних субстанцій, включаючи 

медикаменти та кофеїн1,6. Крім того дослідження показали, що депресивні стани і пов’язані з цим 

порушення сну часто є результатом дефіцитом вітамінів В9 (фолат) та В12 в умовах поганого 

харчування, або результатом поширених генетичних порушень метаболізму вітаміну В9 з утворенням 

активної форми - L-метілфолат. В умовах дефіциту вітаміну В12 або L-метілфолату порушується 

синтез «гормону щастя» - серотоніну, фактору короткострокової пам’яті – ацетилхоліну, «гормону 

задоволення» - дофаміну, та «гормону регулювання сну» - мелатоніну. В свою чергу дефіцит цих 

нейромедіаторів приводять до розвитку порушень функцій головного мозку, депресивних станів та 

порушень сну 7-11, 78-83.    

   

Для того щоб сон виконував свої функції відновлення та відпочинку організму необхідне збереження 

природної структури сну, яка включає в себе 4 стадії. З цих 4 стадій дуже важливими є 3 та 4 стадії. 

На протязі 3-й стадії – стадії «глибокого сну» усувається «гормон втоми» - аденозин, формується 

довгострокова пам'ять та навички,  регулюється робота імунної системи, виділяється фактор росту 

для відновлення пошкоджених тканин організму. На 4-й стадії - «швидкого сну» відновлюються 

зв’язки між нейронами для формування нових спогадів та формування знань та навичок людини2. У 

випадку, коли сон надто короткий, або структура сну порушена за рахунок стадії 3 та 4, то гормон 

«втоми» аденозин не  усувається, фактори росту тканин не в відділяється в достатніх кількостях, і 

людина зранку навіть після сну відчуває втому, розбитість, сонливість, спад розумових та фізичних 

сил 2-5.   

   

Для лікування порушень сну найчастіше використовуються медикаменти рецептурної групи – 

бензодіазепіни (триазолам, золпідем, зопіклон), барбітурати (фенобарбітал), та седативні 

антигістаміни (доксиламін). Ці лікарські засоби прискорюють засипання, але викликають звикання та 

порушують структуру природного сну, та скорочують стадії 3 та 4. Таку ж дію мають і антидепресанти, 

які самі по собі можуть викликати безсоння. В результаті при використанні цих засобів людина легко 

засинає, але в ранку просинається з почуттям втоми, спутаною свідомістю, та відчуттям денної 

сонливості 1, 11.      

  

Тому при порушеннях сну тлі стресу, побічної дії ліків, депресивних та тривожних станів  для:  

• поліпшення ЗАСИНАННЯ ТА ЯКОСТІ СНУ    

• відновлення почуття ВІДПОЧИНКУ ТА ПОНОВЛЕННЯ СИЛ після  пробудження  

• збереження РОЗУМОВИХ ЗДІБНОСТЕЙ   

  

НЕОБХІДНО:  

• фізіологічно ЗБАЛАНСУВАТИ ПЕРЕЗБУДЖЕНУ НЕРВОВУ СИСТЕМУ    

• фізіологічно загальмувати ЦЕНТРИ БАДЬОРОСТІ  та активувати ЦЕНТР СНУ головного мозку 

за рахунок дії «гормону регулювання сну» МЕЛАТОНІНУ та  

• підтримки дії «гормону втоми»  АДЕНОЗИНУ  

• фізіологічно підтримати синтез та рівень нейромедіаторів, що регулюють емоційний та 

розумовий стан людини – серотоніну, дофаміну, ацетилхоліну  

• фізіологічно забезпечити засвоєння усіх необхідних для цього біологічних компонентів  

  

Тому на стадії реабілітації після травм та поранень для відновлення здорового сну важливо 

використовувати психологічну реабілітацію, фізіотерапію, зміни способу життя, а також корекцію 

дієти із забезпеченням організму вітамінами та іншими активними компонентами, які в нормі 

відновлюють та підтримують нормальний сон.    
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ДОРМІНАЙС - комплекс для покращення якості сну та відновлення працездатності в умовах 

стресу.   

  

Кому потрібен ДОРМІНАЙС?  Людям, які страждають безсонням та відсутністю відновлення сил 

при:   

1. стресах   

2. активному вживанні кофеїну   

3. різкому зміні звичного способу життя   

4. в період реабілітації після травм та поранень   

5. зміні часових поясів під час подорожей   

6. вікових змінах   

   
Для чого потрібен ДОРМІНАЙС?  ДОРМІНАЙС призначений для:    

   

1. поліпшення ЗАСИНАННЯ ТА ЯКОСТІ СНУ    

2. відновлення почуття ВІДПОЧИНКУ ТА ПОНОВЛЕННЯ СИЛ    

   

Яким чином діє ДОРМІНАЙС?   

   

Користь від застосування ДОРМІНАЙС визначається комплексною дією активних компонентів, які 

являють собою фізіологічно природні елементи, та які в нормі приймають участь у:    

• підтримці біохімічних процесів регулювання роботи нейронів та функцій головного мозку людини;   

• регулюванні циркадного ритму зміни циклу «бадьорість-сон»;   

• регулюванні активності нервової систем;   

   

 МЕЛАТОНІН – є фізіологічно природним регулятором циркадного ритму зміни «бадьорість-сон», що 

активує центр сну головного мозку 12-28.   

   

L-ГЛІЦИН - фізіологічно природна амінокислота, яка в організмі виконує функцію нейромедіатора, що 

знижує активність нервової системи та захищає нейрони мозку при стресі від токсичної дії медіатора 

збудження глутамату 29-44.   

   

ТЕАКРІН - природний компонент зеленого чаю, який за структурою схожий на природний гормон 

«втоми» нуклеозид аденозин, який в організмі відповідає за гальмування нервової системи 

наприкінці дня та активує центр сну головного мозку. У малих дозах теакрін викликає підвищення 

активності аденозину та стимулює перехід до сну 45-53.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

ЗДОРОВИЙ СОН 

ПРИ СТРЕСІ 



   4   

  Склад комплексу ДОРМІНАЙС, капсули №30   

1 капсула містить   

   

Мелатонін –   4 мг   

L-гліцин–   400 мг   

Теакрін –    12 мг  Інулін   50 мг    

   

Спосіб застосування комплексу ДОРМІНАЙС   
   

1 капсула на добу перед сном протягом місяця  

Капсулу проковтнути не розжовуючи Запити 

половиною склянки води   

  

Який очікуваний результат від використання ДОРМІНАЙС?   
   

• ЗДОРОВИЙ СОН   

• ВІДНОВЛЕННЯ СИЛ   

• ЯСНИЙ РОЗУМ   

• СВОБОДА ВІД СТРЕСУ    

   
1 капсула замість 18, зменшення витрат у 4.5 рази   
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ДОРМІДЕПРІН - комплекс для покращення якості сну та відновлення працездатності в умовах  

депресії та тривожних станів.   

  

Кому потрібен ДОРМІДЕПРІН?  Людям, які страждають безсонням та відсутністю 

відновлення сил при:   

  

1. довготривалому стресі    

2. в період реабілітації після травм та поранень   

3. підвищеній фізичній та ментальній перенапрузі   

4. депресивних станах, пригніченого настрою   

5. тривожних станах   

6. можливому дефіциті фолатів-вітаміну В9 або порушенні метаболізму фолатів на генетичному 

або біохімічному рівні   

7. прийомі великої кількості кофеїну або медикаментів із побічним впливом на нервову систему   

8. вікових змінах включаючи пре- та менопаузальний період    

   

Для чого потрібен ДОРМІДЕПРІН?  ДОРМІДЕПРІН призначений для:    

   

1. поліпшення ЗАСИНАННЯ ТА ЯКОСТІ СНУ    

2. відновлення почуття ВІДПОЧИНКУ ТА ПОНОВЛЕННЯ СИЛ    

   

Яким чином діє ДОРМІДЕПРІН?   

   

Користь від застосування ДОРМІДЕПРІН визначається комплексною  дією   активних компонентів, 

які являють собою фізіологічно природні елементи, та які в нормі приймають участь у:  • підтримці 

біохімічних процесів регулювання роботи нейронів та функцій головного мозку людини;   

• регулюванні циркадного ритму зміни «бадьорість-сон»;   

• регулюванні активності нервової систем;   

• регулюванні факторів настрою та емоційної стабільності;   

   

L-ГЛІЦИН - фізіологічно природна амінокислота, яка в організмі виконує функцію нейромедіатора, що 

знижує активність нервової системи та захищає нейрони мозку при стресі від токсичної дії медіатора 

збудження глутамату 29-44.   

   

ЕКСТРАКТ ЗВІРОБОЮ - Спеціальний екстракт, що містить природні елементи, такі як гіперицин, які 

регулюють активність нервової системи, підтримують вироблення «гормону щастя» серотоніну, 

знижують вироблення гормону стресу кортизолу 59-73.   

ЗДОРОВИЙ СОН 

ПРИ ДЕПРЕСІЇ ТА ТРИВОЗІ 
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L-МЕТИЛФОЛАТ - фізіологічно природна активна форма вітаміну В9, яка в нормі підтримує 

вироблення «гормону щастя» серотоніну та необхідна на фоні генетичних чи біохімічних порушень 

обміну фолатів 7-10, 74-97.   

   

L-ТРЕОНАТ МАГНІЯ - сіль магнію, яка була розроблена в Массачусетському технологічному інституті 

(MIT) як харчова добавка для забезпечення потреб головного мозку в магнії. Іони магнію відіграють 

ключову роль у синтезі та активності нейромедіаторів головного мозку, які регулюють активність 

нервової системи, сон, емоційний стан. Також магній регулює скорочення м'язів, запобігаючи 

судомам 98-117, 529-549.   

   

ТЕАКРІН - природний компонент зеленого чаю, який за структурою схожий на природний гормон 

«втоми» нуклеозид аденозин, який в організмі відповідає за гальмування нервової системи 

наприкінці дня та активує центр сну головного мозку. У малих дозах теакрін викликає підвищення 

активності аденозину та стимулює перехід до сну 45-53.   

   

ГАММА-АМІНОМАСЛЯНА КИСЛОТА (ГАМК) - фізіологічно природний нейромедіатор, який в нормі 

знижує активність нервової системи при стресі та під час переходу до сну 118-126.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

 

Склад комплексу ДОРМІДЕПРІН, капсули №30   
   

1 капсула містить   

   

L-гліцин–   200 мг   

Стандартизованого екстракту трави Звіробою (Hypericum perforatum)   120 мг   

L-метилфолат   2 мг   

Магнію L-треонат   250 мг   

Теакрін –    6 мг   

гамма-аміномасляна кислота (ГАМК)   50 мг   

інулін   25 мг   

   

Спосіб застосування комплексу ДОРМІДЕПРІН   
   

1-2 капсула на добу перед сном протягом місяця  

Капсулу проковтнути не розжовуючи Запити 

половиною склянки води   
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Який очікуваний результат від використання ДОРМІДЕПРІН?   
   

• ЗДОРОВИЙ СОН і   

• ВІДНОВЛЕННЯ СИЛ при   

• ДЕПРЕСІЇ І ТРИВОЖНОСТІ   

   

2 капсули замість 18, зменшення витрат у 7 разів   
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ГОСТРА ТА ХРОНІЧНА БІЛЬ В СУГЛОБАХ, В ХРЕБТІ, В М’ЯКИХ ТКАНЯХ ТА КІНЦІВКАХ   

   

Біль – це те, що завжди отримує нашу увагу, те, що ми не можемо ігнорувати, і те, чого ми хочемо 

позбутися насамперед.   

   

Біль представляє собою один із головних та найчастіших проявів пошкоджень в організмі при 

травмах, пораненнях, при інфекційно-запальних патологіях, при загостреннях багатьох хронічних  

захворювань, та в період реабілітації всіх цих порушень після періоду основного лікування.   

   

В медицині є багато класифікацій проявів болю по інтенсивності (відсутність болю – нестерпний біль), 

по характеру (гострий, тупий, пекучий , іррадіаційний  и т.п.), по локалізації, по тривалості  (гострий 

– хронічній).    

   

За механізмом виникнення біль розділяється на «біль пошкодження» - ноцицептивний біль (від 

латинського «nocere» - пошкодження), що виникає при дії на больові рецептори на тлі механічних 

пошкодженнях тіла, термічних та хімічних опіках; «біль запалення» виникає на тлі дії запальних 

факторів (таких як простагландини)  на рецептори болю на тлі гострих та хронічних інфекційних та 

запальних захвалювань; «біль пошкодження нерва» - «нейропатичний біль» на тлі пошкодження 

самого нерва механічно (при травмі чи при утисканні) або на разі метаболічних порушень (діабет); 

«дисфункціональний біль» за рахунок відомих або невідомих органічних порушень в різних органах   

(біль в м’язах, деякі головні болі) 127-130.   

   

В період реабілітації найбільш поширеними є 127-130:   

   

1) «БІЛЬ ЗАПАЛЕННЯ» 242:   

• Біль в суглобах на тлі травм та поранень;   

• Біль на тлі аутоімунних порушень в суглобах – ревматоїдний артрит;   

• Біль на тлі дегенаритвних змін хрящової тканини суглоба – остеоартрит;   

   

2) «НЕЙРОПАТИЧНИЙ БІЛЬ» 243, 244   

• Радикулопатія – біль утиснення корінців нервів у хребті (частіше шийний та поперековий відділ 

хребта);   

• Нейропатія – біль від пошкодження нерва при пораненнях та травмах, або пошкодження нерва на 

тлі метаболічних порушень, таких як діабет або на тлі запальних хвороб;   

   

Терапія болю запалення та нейропатичного болю вимагають інтенсивного використання 

гормональних протизапальних (дексаметазон, преднізолон та інші), нестероїдних протизапальних 

засобів (ібупрофен, кетопрофен, диклофенак натрію, аспірин та інші), та протибольових засобів  

(парацетамол) 131-153, 173-175.    

   

Ці медичні засоби досить ефективні для контролю болю та запалення, але у період реабілітації, який 

триває довгий час, використання цих медикаментів має багато обмежень, пов’язаних з негативними 

поблочними діями, які не просто ускладнюють терапію, але викликають  погіршення основного 

захворювання.    

   

Гормональні та нестероїдні протизапальні засоби 131-153:   

• Викликають виразкові ураження шлунково-кишкового тракту;   

• Викликають підвищення  ризику утворення тромбів та ускладнень у серцево-судинній системі 

(інсульт, інфаркт міокарду);   

• Викликають прискорений розпад та дегенерацію хрящової та кісткової тканин з прискоренням 

розвитку артрозів (порушень у суглобах) та остеопорозу (зменшення щільності кісток та 

підвищення ломкості кісток);   
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Традиційно вважалось 103-106, що серед факторів запалення та болю одну з основних ролей відіграє 

простагландин Е2 (PG2), що синтезується в місці запалення або пошкодження за допомогою ферменту 

Циклооксигенази типу 2 – ЦОГ2, на фоні того що простагландин Е2, що синтезується в тканинах за 

допомогою ферменту Циклооксигенази типу 1 – ЦОГ1 виконує позитивну роль в регулюванні функцій 

систем та органів організму, таких наприклад, як зменшення рівня утворення соляної кислоти в шлунку 

та підвищення утворення слизової захисної оболонки шлунку.   

  

І відповідно вважалось, що синтез ферменту ЦОГ1 проходить постійно в тканинах організму, а ЦОГ2 

утворюється тільки локально у відповідь на патологічний фактор в місцях ураження запалення або 

пошкодження.   

  

Тому знеболювальний та протизапальний ефект гормональних  та неселективних нестероїдних 

протизапальних пов'язували з блокадою простагландину Е2 від ЦОГ2 в місці запалення та пошкодження, 

а побочні дії, наприклад – виразкові захворювання травної системі, з блокадою простагландину Е2 від 

ЦОГ1 в тканинах.  

  

З цієї причини для зменшення ризику виразки шлунку були розроблені селективні нестероїдні 

протизапальні (наприклад целекоксиб), які здатні селективно блокувати тільки ЦОГ2 та простагландин 

Е2 в місті запалення блокуючи біль та запалення без впливу на ЦОГ1 та простагландин Е2 в тканинах 

без ризику виразки в травній системі.  

  

Але дійсність виявилась дещо іншою 154-171:  

  

1. Фермент ЦОГ2 підтримує синтез ще одного простагландину – ПРОСТАЦИКЛІНУ 167-171, що в нормі 

регулює агрегацію тромбоцитів та запобігає утворення тромбів. І гормональні та негормональні, і ЦОГ2 

селективні і неселективні протизапальні, що блокують тільки фермент ЦОГ2, блокують і синтез 

ПРОСТАЦИКЛІНУ, і таким чином провокують утворення тромбів, розвиток атеросклерозу, і як наслідок 

– ризик розвитку гіпертонії, інсульту та інфаркту. При цьому чим більш селективним по відношенню 

ЦОГ2 є засіб, тим більший ризик для серцево-судинної системи такий засіб провокує.  

2. Дослідження показали, що фермент ЦОГ1 та простагландин Е2 від ЦОГ1 не тільки впливає на 

розвиток запалення, але у деяких випадках, наприклад в нервової тканині, виступає основним 

фактором розвитку запалення, в той час як простагландин Е2 від ЦОГ2 виступає в якості фактору 

регенерації нервової тканини. Тому селективна блокада тільки ЦОГ2 не гарантує повного блоку болю 

та запалення, а у випадках захворювань нервової системи, при хворобі Альцгеймеру або Паркінсону, 

може бути навіть шкідливим. Доречи, ЦОГ2 селективні протизапальні, такі як целекоксиб, в клінічних 

дослідженнях порівнювались з неселективними негормональними протизапальними тільки по рівню 

безпеки та впливу на травну систему, а по порівнянню їх ефективності серозних досліджень не 

проводилось.  

3. Крім того, дослідження показали 158-171, що простагландин Е2 від ЦОГ2 виступає фактором запалення 

тільки на першому етапі розвитку запальної реакції при пошкодженні або інфекції, а на більш пізніх 

етапах починає виступати в якості фактору припинення запалення та запуску процесу РЕГЕНЕРАЦІЇ 

пошкоджених тканин за рахунок стимуляції виділення факторів росту, регулювання активності та 

кількості імунних клітин, та блокування виділення цитокінів запалення. Тому, якщо протизапальні 

приймати довгий час, то на першому етапі вони забезпечують зменшення болю та запалення, але  в 

подальшому блок простагландину Е2 від ЦОГ2 приводить до блоку початку регенерації після 

запалення, гальмування видужання, прискорення дегенерації хрящової, кісткової, та нервової тканин, 

і як наслідок підвищення рівня та частоти приступів болю, хронізацію та погіршення запальних 

захворювань.  

  

Парацетамол 173-175:   

  

ПАРАЦЕТАМОЛ, або АЦЕТАМИНОФЕН представляє собою не протизапальний, а протибольовий засіб, 

який показав здатність зменшувати біль та температуру при запальних хворобах.   

Тому, що парацетамол на відміну від протизапальних НЕ БЛОКУЄ активність ферментів Циклооксигеназ, 

а тільки знижує їх активність на рівні регулювання в головному мозку.  
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Тому парацетамол:  

• НЕ впливає на секрецію шлунка, і не провокує ризик виразки шлунку;  

• НЕ впливає на тромбоутворення, і не провокує ризик атеросклерозу, та інсульту;  

  

Точного механізму дії парацетамолу поки не встановлено, але в дослідженнях було показано, що 

ПАРАЦЕТАМОЛ забезпечує протибольову дію за рахунок:  

• зниження активності циклооксигенази ЦОГ знижуючи, але не блокуючи синтез про-запальних 

простагландинів  

• активації внутрішньої системи канабіноїдів організму, яка блокує сигнал болю в спинному мозку, а 

також  

• за рахунок блокади передачі сигналу від рецептора нейронам нервової системи через субстанцію Р 

(ПЕ);  

  

Нажаль ПАРАЦЕТАМОЛ, як і всі ліки має свої недоліки та побічні дії:  

  

• ПАРАЦЕТАМОЛ все ж таки НЕ блокує ЗАПАЛЕННЯ  

• У дозах від 7 мг на день, або терапевтичних дозах при патології системи цитохрому Р450 або 

утворення глутатіону через вікові зміни при метаболізмі ПАРАЦЕТАМОЛУ в печінці утворюється у 

великій кількості метаболіт - N-АЦЕТИЛ-П-БЕНЗОХІНОН-ІМІН (або NAPQI), який є дуже токсичним 

для ПЕЧІНКИ, і викликає ПЕЧІНКОВУ НЕДОСТАТНІСТЬ.   

• Також в клінічних дослідженнях було показано, що навіть в терапевтичних дозах довгостроковий 

прийом ПАРАЦЕТАМОЛУ  викликає погіршення функції нирок, серця– та ГІПЕРТОНІЮ, а також 

підвищує ризик ІНФАРКТУ МІОКАРДУ.  

  

Нейропатичний біль має специфічний патогенез пов’язаний з пошкодженням самого нерву, особливо 

ізоляційної оболонки нерва, як мієліну так и шару із клітин Шванна через травму, або порушення 

метаболізму та мікроциркуляції крові на тлі діабету. Пошкоджений нейрон в такому випадку знаходиться 

у постійному гіперактивному стані посилаючи сигнал болю в головний мозок 244, 245. Тому для контролю 

нейропатичного болю звичайні протизапальні мало ефективні. І в терапії застосовуються опіоїдні 

анальгетики, протиепілептичні -протисудомні блокатори кальцієвих каналів – таких як прегабалін, що 

блокують передачу сигналу в синапсі між нейронами, а також топічні засоби на основі подразника та 

нейротоксину капсаїцину 245-248. Але рівень побічних ефектів і навіть ефективність цих засобів суттєво 

обмежують їх використання. Опіоїдні анальгетики дійсно блокують біль, але викликають звикання, 

залежність, та тяжкий синдром відміни 245. Прегабалін блокує активність нервової системи з відчуттям 

втоми, запамороченнями, зниженням реакції, зниженням розумової працездатності. Аналіз клінічних 

досліджень використання прегабаліну та капсаїцину ставить під сумнів їх ефективність та доцільність в 

терапії нейропатії 246-248. І усі ці засоби блокуючи біль не впливають на патофізіологічну причину болю – 

пошкодження нерву.  

  

Тому на тлі запальних, дегенеративних, та аутоімунних порушень в суглобах та нервової 

системі  для:  

• зменшення НАПАДІВ БОЛЮ  

• зниження ЗАПАЛЕННЯ І ДЕГЕНАРИТВНИХ ЗМІН хрящової та нервової тканин   

• покращення РУХЛИВОСТІ без болю  

  

НЕОБХІДНО:  

  

• підтримати фізіологічний БЛОК ФАКТОРІВ ЗАПАЛЕННЯ ТА БОЛЮ   

• підтримати фізіологічні процеси РЕГЕНЕРАЦІЇ ХРЯЩОВОЇ, КІСТКОВОЇ, ТА НЕРВОВОЇ ТКАНИН 

за рахунок активації ФАКТОРІВ РОСТУ  

• фізіологічно нейтралізувати фактори руйнування ХРЯЩОВОЇ, КІСТКОВОЇ, ТА НЕРВОВОЇ  

ТКАНИН   

• забезпечити організм ПРИРОДНИМИ КОМПОНЕНТАМИ ДЛЯ ВІДБУДОВИ СТРУКТУРИ 

ХРЯЩОВОЇ та НЕРВОВОЇ ТКАНИНИ   

• фізіологічно забезпечити засвоєння усіх необхідних для цього біологічних компонентів  
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З цих причин використання речовин, що мають природне походження з функціями регулювання 

запалення, болю, та відновлення хрящової та кісткової тканин можуть мате велике значення на стадії 

реабілітації після травм, поранень, операцій, та загострення хронічних захворювань 
175-182.   

  

  

  
     

 

 

 

 

 

 

 

 

РЕВМОЛІТИН – комплекс для підтримки рухливості суглобів без болю при травмах, після операцій 

на суглобах, а також на тлі хронічних запальних захворювань суглобів.  

  

Кому потрібен РЕВМОЛІТИН?  Людям, які страждають від болю в суглобах при:   

   

1. Ревматоїдних та запальних захворюваннях суглобів - остеоартроз, ревматоїдний артрит.   

2. Травмах суглобів   

3. Після хірургічних операцій на суглобах   

4. При вікових змінах в суглобах   

   

Для чого потрібен РЕВМОЛІТИН?  РЕВМОЛІТІН призначений для:    

   

1. Зменшення НАПАДІВ БОЛЮ   

2. Зниження рівня ЗАПАЛЕННЯ ТА ДЕГЕНАРАТИВНИХ ЗМІН хрящової тканини суглобів   

3. Покращення РУХЛИВОСТІ СУГЛОБІВ   

   

Яким чином діє РЕВМОЛІТІН?   

   

Користь від застосування РЕВМОЛІТІН визначається комплексною дією активних компонентів, які 

являють собою фізіологічно природні елементи, та які в нормі приймають участь у:    

• підтримці біохімічних процесів відновлення хрящової та кісткової тканин;   

• підтримці контролю факторів запалення та болю;   

   

НЕОМИЛЮВАНІ СПОЛУКИ АВОКАДО І СОЇ - натуральний рослинний екстракт, що містить 

фітостероли, які підтримують рухливість суглоба без болю за рахунок блокади факторів запалення 

та болю (інтерлейкіни), підтримання нормального кровопостачання суглоба, відновлення 

пошкодженого хряща суглоба 174-206.   

   

ДІАЦЕРЕЇН - органічна сполука, яке підтримує рухливість суглоба без болю за рахунок блокади 

факторів запалення та болю, та за рахунок підтримки відновлення пошкодженого хряща суглобів   

174-181, 207-229.   

ГЛЮКОЗАМІН І ХОНДРОЇТИН - природні аміносахариди, джерело структурних компонентів хряща 

суглоба , які пом'якшують фізичну дію на суглоб під час руху тіла. Підтримують рухливість суглоба 

за рахунок пригнічення факторів запалення та болю, інактивації вільних радикалів, що руйнують 

хрящ, та підтримки відновлення пошкодженої хрящової тканини 174-181, 230-242.   

СВОБОДА ВІД  

БОЛЮ В СУГЛОБАХ 
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ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

   

Склад комплексу РЕВМОЛІТІН, капсули №30   
   

1 капсула містить   

   

глюкозаміну гідрохлориду –   

   

350 мг   

   

хондроїтину сульфату натрію –   

   

275 мг   

   

суміші масел авокадо та сої неомилюваних сполук,  стандартизовані за 

вмістом 30% фітостероїдів –   

82.5 мг   

   

діацереїн -   
10 мг   

   

інулін   5 мг    

   

   

Спосіб застосування комплексу РЕВМОЛІТІН   
   

3-4 капсули на добу протягом місяця Капсулу 

проковтнути не розжовуючи Запити половиною 

склянки води   

   

Який очікуваний результат від використання РЕВМОЛІТІН?   
   

• СВОБОДА від БОЛЮ   

• СВОБОДА РУХУ   

• при ПОРУШЕННЯХ у СУГЛОБАХ   

   

4 капсули замість 14, зменшення витрат у 2.4 рази   
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НЕЙРОПЛАЦІД - комплекс для підтримки рухливості без болю на тлі травм нервових волокон і нервово  

м'язового з'єднання, радикулопатій з утиском корінців нерва.   

  

Кому потрібен НЕЙРОПЛАЦІД?  Людям, які страждають від:   

   

1. Болі в спині та шиї через утиск корінців нервів (люмбаго, ішіас)   

2. Болі при діабетичній нейропатії та полінейропатії   

3. Болі при травмах м'яких тканин   

   

Для чого потрібен НЕЙРОПЛАЦІД?  НЕЙРОПЛАЦІД призначений для:    

   

1. Зменшення НАПАДІВ БОЛЮ   

2. Зниження рівня ЗАПАЛЕННЯ ТА ДЕГЕНАРАТИВНИХ ЗМІН нервових тканин   

3. Покращення РУХЛИВОСТІ    

   

Яким чином діє НЕЙРОПЛАЦІД?   

   

Користь від застосування НЕЙРОПЛАЦІД визначається комплексною дією активних компонентів, 

які являють собою фізіологічно природні елементи, та які в нормі приймають участь у:    

• підтримці біохімічних процесів регулювання функцій нервової системи;   

• контролю факторів запалення та болю;   

• регенерації пошкодженої нервової тканини;   

   

АЛЬФА ЛІПОЄВА КИСЛОТА - природна речовина, яка в нервовій тканині підтримує життєздатність 

нейронів за рахунок активації синтезу молекул енергії – АТФ, інактивує вільні радикали, що 

ушкоджують нейрони, підтримує кровопостачання нервової тканини, та блокує фактори болю та 

запалення (цитокіни) 249-280.   

   

БЕНФОТІАМІН - активне похідне вітаміну В1, яке добре проникає у м'язи, нервову тканину, головний 

мозок, нирки, і блокує фактори болю та запалення, нормалізує обмін вуглеводів активуючи синтез 

молекул енергії – АТФ та інактивуючи хімічно агресивні вільні радикали, підтримує відновлення 

пошкоджених нервових волокон 74, 209, 229-239.   

   

МЕТИЛКОБАЛАМІН - активна форма вітаміну B12, яка підтримує синтез нейромедіаторів "щастя" - 

дофаміну та серотоніну, інактивує хімічно агресивні вільні радикали, та запобігає розвитку болю за 

рахунок відновлення оболонки нервових волокон 74, 281-301.   

  

L-МЕТИЛФОЛАТ - природна активна форма вітаміну В9, яка підтримує функції вітаміну В12, а також 

вироблення «гормону щастя» серотоніну на тлі генетичних або біохімічних порушень, інактивує 

хімічно агресивні вільні радикали і запобігає розвитку ушкоджень нервової тканини 7-10, 74-97,   

 

СВОБОДА ВІД БОЛЮ В СПИНІ, ШИЇ  

    ТА ПРИ ДІАБЕТИЧНОЇ НЕЙРОПАТІЇ   



   14   

НЕОМИЛЮВАНІ СПОЛУКИ АВОКАДО І СОЇ - натуральний рослинний екстракт, що містить 

фітостероли, які підтримують рухливість суглоба без болю за рахунок блокади факторів запалення 

та болю (інтерлейкіни), підтримання нормального кровопостачання суглоба, відновлення 

пошкодженого хряща суглоба 174-206.   

   

ДІАЦЕРЕЇН - органічна сполука, яке підтримує рухливість суглоба без болю за рахунок блокади 

факторів запалення та болю, та за рахунок підтримки відновлення пошкодженого хряща суглобів   

174-181, 207-229.   

РУТІН - органічна речовина групи вітаміну Р, що сприяє підтримці еластичності капілярів, зниження 

проникності судин та нормалізації мікроциркуляції крові в тканинах 250-255.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

   

Склад комплексу НЕЙРОПЛАЦІД, капсули №30   

   

1 капсула містить   

   

альфа-ліпоєвої кислоти–   150 мг   

бенфотіаміну (похідна вітаміну В1)–   150 мг   

метилкобаламіну (похідна вітаміну В12) –    0.75 мг   

L-метилфолат –   1.5 мг   

рутін –    75 мг   

суміші масел авокадо та сої неомилюваних сполук,  стандартизовані за 

вмістом 30% фітостероїдів –   
165 мг 

 
 

діацереїн -   25 мг   

інулін   20 мг    

   

Спосіб застосування комплексу НЕЙРОПЛАЦІД   
   

1-2 капсули на добу протягом місяця Капсулу 

проковтнути не розжовуючи Запити половиною 

склянки води   
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Який очікуваний результат від використання НЕЙРОПЛАЦІД?   
   

• СВОБОДА від БОЛЮ   

• СВОБОДА РУХУ   

• при РАДИКУЛІТАХ та НЕЙРОПАТІЇ   

2 капсули замість 18, зменшення витрат у 4 рази   
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ПРОФІЛАКТИКА ВТОРИННОГО ІМУНОДЕФІЦИТУ В ПЕРІОД РЕАБІЛІТАЦІЇ ПІСЛЯ ТРАВМ, 

ПОРАНЕНЬ, ХІРУРГІЧНИХ ОПЕРАЦІЙ, А ТАКОЖ НА ТЛІ СТРЕСУ, ПОГАНОГО ХАРЧУВАННЯ, А 

ТАКОЖ ВЖИВАННЯ ДЕЯКИХ МЕДИКАМЕНТІВ.    

   

Імунна система 325 – це найголовніший і основний захист нашого організму від небезпечних вірусів, 

бактерій та пов’язаних із ними хвороб. Імунна система включає безліч систем, органів, клітин і 

білкових молекул. З одного боку, ми страждаємо, якщо наша імунна система стає слабкою, тому що 

ми стаємо більш чутливими до вірусних, бактеріальних, грибкових та інших інфекцій. З іншого боку, 

потужна та некерована реакція імунної системи викликає алергії, аутоімунні захворювання, 

наприклад, ревматоїдний артрит, або порушення функції легень, як це відбувається при інфекції 

COVID19. Інфекційні хворобі залишаються одним із основних чинників захворюваності та смертності 

в світі: так за даними Центра контролю та профілактики захворювань США інфекційні захворювання 

забирають життя понад 8 мільйонів людей, і щороку в Сполучених Штатах реєструється понад 2,6 

мільйона нових випадків зараження. При цьому ситуація погіршуються за рахунок швидкого 

поширення нових типів патогенів, таких як SARS-2, для яких поки не існує ефективних 

методів діагностики, профілактики, терапії.   

   

Імунна система веде «військові дії» з багатьма супротивниками: вірусами, бактеріями, токсинами, 

злоякісними раковими клітинами. Для цього наша імунна система включає 3 основні рівні захисту, 3 

рівні оборони: бар’єрний імунітет, вроджений імунітет та набутий імунітет. Кожен із цих рівнів імунної 

системи має свою структуру та механізм дії. Якщо ворог, в особі вірусу, або бактерії, наприклад, 

прориває одну лінію оборони, то наш організм включає наступний рівень захисту імунної системи.   

   

БАР’ЄРНИЙ ІМУНІТЕТ є першою лінією захисту від зовнішніх інфекцій і токсинів, головним 

елементом якої є шкіра. Мало хто знає, що шкіра – це найбільший орган людського тіла. У 

середньому 1.83 квадратні метри. Шкіра та слизова оболонка в імунній системі є основним органом 

для захисту від зовнішніх загроз у вигляді вірусів, бактерій, грибків, паразитів та токсинів фізично та 

біологічно за допомогою спеціальних речовин та клітин імунної системи. ВРОДЖЕНИЙ, або 

ПРИРОДЖЕНИЙ імунітет є результатом еволюційного розвитку захисту від патогенних мікробів і 

токсинів і НЕ є специфічним, тобто, вроджений імунітет реагує проти всіх видів інфекцій однаково, з 

однаковим механізмом дії. Вроджений імунітет складається з групи клітин імунної системи – «білих 

клітин крові – лейкоцитів», та так званої «системи комплементу» – групи захисних білків, які 

виробляються в печінці та постійно присутні у плазмі крові. НАБУТИЙ ІМУНІТЕТ – з’являється, 

розвивається і формується протягом усього нашого життя на підставі нашого досвіду контакту з 

різними мікробами або токсинами. Якщо патоген зміг подолати бар’єрний імунітет та вроджений 

імунітет у боротьбу з ним вступає набутий імунітет. Основними елементами набутого імунітету є 

антитіла (речовини, що виробляються для виявлення та знищення патогенів) та спеціальні клітини 

імунної системи, що знаходяться у лімфі – лімфоцити 325.    

   

Якщо одне або кілька ланок імунної системи перестають працювати, то нашому організмі виникає 

стан, яке у медицині називають ІМУНОДЕФІЦИТ. Іншими словами, імунодефіцит означає зниження 

ефективності імунної відповіді на зовнішні або внутрішні патогени через порушення в одній або 

кількох ланках імунної системи. ПЕРВИННИЙ ІМУНОДЕФІЦИТ — це рідкісні, але, як правило, дуже 

тяжкі порушення здоров’я, які виникають на генетичному рівні у ДНК людини спадково або, у процесі 

розвитку плода в утробі матері ще до народження дитини.  ВТОРИННИЙ ІМУНОДЕФІЦИТ - виникає 

після народження під впливом зовнішніх та внутрішніх факторів – сонячної та промислової радіації, 

дії токсичних речовин, побічні дії ліків (наприклад гормонів), алкоголізм із ураженням печінки, діабет, 

видалення селезінки, вірусні захворювання (СНІД, гепатит) ), онкологічні захворювання з ураженням 

кісткового мозку, і звісно вікові зміни 325, 326-328.   

   

На стадії реабілітації після травм, поранень, хірургічних операцій, хронічних порушень харчування 

та стресів існує дуже високий ризик респіраторних та інших вірусних, бактеріальних, грибкових 

інфекцій через розвиток ВТОРИННОГО ІМУНОДЕФІЦИТУ 325, 326-328.    

   

Для подолання ризиків інфекційних хвороб через вторинний імунодефіцит та протидії новим 

інфекційних заварювань (коронавірус COVID19) багато фахівців імунологів в світі розглядають 

методи «тренування імунітету».   
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Термін «тренування імунітету» означає виникнення перехресного імунітету  до широкого спектру 

інфекцій після певних захворювань, вакцин, таких як БЦЖ, а також певних стимуляторів імунітету, 

таких як полісахарид бета-глюкан або ліпополісахариди мембран грам-негативних бактерій (LPS) 259-

261.  Термін «вроджена імунна пам’ять» іноді використовується як синонім терміну навчений імунітет, 

який вперше ввів нідерландський лікар румунського походження, професор РАДБОУД-університету 

Неймегену - Міхай Нетеа в 2011 році.   

  

Традиційно вважалось, що у разі запалення або інфекції вроджена імунна система за рахунок дії 

фагоцитів (макрофагів, нейтрофілів) та природних кілерів забезпечує швидкий, але неспецифічний 

захисний ефект без пам’яті про збудник, а набутий імунітет за рахунок дії В та Т лімфоцитів 

забезпечує більш повільну реакцію, але більш специфічну та потужну реакцію зі збереженням 

імунної пам’яті на збудник для більш швидкої та потужної імунної відповіді при повторній появі 

збудника.  

  

Але дослідження показують, що імунна система організована та функціонує дещо складніше. 

Зростає кількість доказів, які свідчать про те, що вплив патогену призводить не лише до специфічної 

імунологічної пам’яті (представленої Т- і В-клітинами пам’яті), але й до посилення вродженої імунної 

відповіді і на первинний і на інші збудники в майбутньому.  

  

Було показано, що імунологічні індуктори викликають реакцію імунної системи в кістковому мозку на 

генетичному (епігенетичному) та метаболічному рівні, в результаті яких клітини вродженого імунітету 

– макрофаги, нейтрофіли, натуральні кілери забезпечують більш швидку та потужну перехресну 

відповідь на інші збудники не тільки за рахунок підвищення кількості імунних клітин, але і за рахунок 

їх активності, наприклад виділення цитокінів.  

  

Тому, наприклад було показано, що застосування полісахариду бета-глюкану призводить до 

зменшення рівня інфекцій, що викликаються стафілококами або кишковою паличкою.  Тому 

використання імунологічних індукторів може бути корисним для зниження ризику інфекційних 

захворювань на тлі вторинного імунодефіциту 329-340.  
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РЕСПИГЛЮКАН - комплекс для підтримки функцій вродженого та набутого імунітету для 

профілактики вірусних та бактеріальних респіраторних інфекцій, а також зниження ризику 

інфекційних ускладнень  

 

Кому потрібен РЕСПИГЛЮКАН?  Людям, які мають послаблений імунітет та  ризик чи страждають 

хронізацію при:   

   

1. Гострих та хронічних інфекційних захворюваннях верхніх та нижніх дихальних шляхів   

2. У тому числі при частих БРОНХІТАХ та ПНЕВМОНІЯХ   

3. При частих ларингітах та фарингітах   

4. Реабілітації після травм, поранень, операцій, тяжких стресів, недоїдання    

5. Хронічних хворобах, які потребують використання гормонів    

6. Онкологічних захворюваннях та їх терапії   

7. Зниження імунітету через перебування на інтенсивному сонячному світлі або радіації   

   

Для чого потрібен РЕСПИГЛЮКАН?  РЕСПИГЛЮКАН призначений для:    

   

1. Загального зміцнення ІМУНІТЕТУ ОРГАНІЗМУ    

2. Попередження розвитку ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ   

3. Попередження сезонних РЕСПІРАТОРНИХ ІНФЕКЦІЙ    

4. Попередження ІНФЕКЦІЙ після ХІРУРГІЧНИХ ВТРУЧАНЬ   

   

Яким чином діє РЕСПИГЛЮКАН?   

   

Користь від застосування РЕСПИГЛЮКАН визначається комплексною дією активних компонентів, 

які являють собою фізіологічно природні елементи, які здатні підтримувати функції бар'єрного, 

вродженого та набутого імунітету у захисті організму від вірусів, бактерій та інших патогенів   

   

БЕТА-1,3 / 1,6-D-ГЛЮКАН- природний полісахарид, отриманий з пекарських дріжджів з очищенням 

80%, який проникає в лімфатичну систему, де активує клітини вродженого імунітету (макрофаги, 

нейтрофіли, природні кілери) і набутого імунітету (В-лімфоцити, Т-лімфоцити), забезпечуючи більш 

швидку та сильну імунну відповідь проти вірусної, бактеріальної та іншої інфекції 341-383.   

      

ЕКСТРАКТ КОРЕНЯ ПЕЛАРГОНІЯ СІДЛОВИДНА (Африканська герань, Pelargonium sidoides)- 

стимулює активне видалення вірусів, бактерій і чужорідних частинок зі слизом з дихальних шляхів, 

підтримує знищення заражених клітин натуральними кілерами та їх видалення макрофагами, 

підтримує вироблення антитіл проти вірусів і бактерій В-лімфоцитами, блокує розмноження бактерій  

384-402.   

  

ІМУННИЙ ЗАХИСТ 

ЛЕГЕНЬ ВІД ІНФЕКЦІЙ 
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ВІТАМІН С- потужний антиоксидант, який захищає клітини вродженого імунітету – фагоцити від дії 

хімічно руйнівних вільних радикалів, а також підтримує синтез білка колагену, який є основою 

структури (і молодості) шкіри та необхідний для загоєння ушкоджень шкіри та слизових оболонок   

403-406.   

   

ЦИНК- Підтримує життєдіяльність та поділ клітин шкіри та слизових мембран і таким чином підтримує 

функцію шкіри із захисту організму від інфекцій. Підтримує життєдіяльність та поділ клітин кісткового 

мозку, з яких утворюються всі імунні клітини – лейкоцити, лімфоцити, а також клітини крові cells 407- 

413 .   

   

РУТІН - органічна речовина групи вітаміну Р, яка сприяє підтримці еластичності капілярів, зниженню 

проникності судин та нормалізації мікроциркуляції крові в тканинах і проникненню клітин імунної 

системи в тканини 319-324.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.    

   

Склад комплексу РЕСПИГЛЮКАН, капсули №30   
   

1 капсула містить   

   

бета-1,3/1,6-D-глюкану – що відповідає 240 мг чистого глюкану (80%)   300 мг   

сухий екстракт кореня Пеларгонії сідловидної (Pelargonium sidoides), стандартизований 

(4-25:1)   
30мг 

 
 

вітамін С   50 мг   

глюконату цинку   5 мг   

рутін–    50 мг   

інулін   25 мг   

   

Спосіб застосування комплексу РЕСПИГЛЮКАН   
   

1-2 капсула на добу протягом місяця  Капсулу 

проковтнути не розжовуючи Запити половиною 

склянки води   
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Який очікуваний результат від використання РЕСПИГЛЮКАН?   
   

• активація ВРОДЖЕНОГО та НАБУТОГО ІМУНІТЕТУ,   

• СВОБОДА ВІД ІНФЕКЦІЙ ЛЕГЕНІВ   

• СВОБОДА ПРАЦЮВАТИ або ВІДПОЧИВАТИ   

   

2 капсули замість 18, зменшення витрат у 3.5 разів   
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ПРОФІЛАКТИКА ПОРУШЕНЬ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ ГОЛОВНОГО МОЗКУ – ПАМ’ЯТІ, УВАГИ, 

НАВЧАННЯ, РОЗУМОВОЇ ПРАЦЕЗДАТНОСТІ НА ТЛІ ПОРАНЕНЬ, ТРАВМ, ТА ЗАГОСТРЕННЯ  

ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ В УМОВАХ СТРЕСУ 414-432.   

   

Травми, поранення, та тяжкий стрес, що викликає загострення хронічних багатьох захворювань 

можуть провокувати розвинення широкий спектр погіршення функцій головного мозку, від часткового 

зниження пам’яті, уваги та розумової працездатності до швидкого розвинення деменції з повною 

втратою соціальної та економічної самостійності.    

   

Всі когнітивні порушення, наприклад, погіршення пам’яті, зниження концентрації уваги, ослаблення 

здатності до навчання та розумової працездатності є наслідком дегенаритвних змін (виродження) в 

нервовій тканині головного мозку. Причини, що спричиняють руйнування нервової тканини головного 

мозку – дуже різні.    

   

Частина когнітивних розладів пов’язані з “дегенерацією” тканин головного мозку через біохімічні або 

метаболічні зміни в головному мозку. Так, на тлі зниження синтезу синаптичного нейромедіатора 

ацетилхоліну, утворення бляшок з амілоїдних білків – розвивається хвороба Альцгеймера. На тлі 

зниження вмісту нейромедіатора дофаміну та ферменту тирозингідроксилази, а також зменшення 

числа дофамінових рецепторів розвивається хвороба Паркінсона. Через генетичні порушення 

розвивається хвороба Хантінгтона.    

   

Другою найчастіше причиною загибелі нейронів та руйнування нервової тканини головного мозку є 

нестача кисню (гіпоксія) та нестача глюкози (гіпоглікемія), які необхідні для забезпечення енергією 

всіх нейронів – клітин головного мозку та нервової системи. Універсальним джерелом енергії всіх 

життєво важливих біохімічних процесів у клітинах нашого організму є аденозинтрифосфат або 

аденозинтрифосфорна кислота або АТФ. Більшість АТФ синтезується в процесі біохімічної реакції – 

окисного фосфорилювання глюкози, для якої потрібні і кисень, і глюкоза. Мозок, становлячи лише 

2% від загальної маси тіла, споживає 25% кисню та 15% енергії, що виробляється в організмі. При 

цьому у клітинах мозку немає резервного джерела енергії, немає власних запасів молекул АТФ. Тому 

мозок щомиті залежить від надходження кисню та глюкози з кров’ю. Тому другою за поширеністю 

причиною когнітивних порушень є порушення кровопостачання головного мозку, гостре чи хронічне. 

Зниження кровотоку в певному місці організму називається терміном «ішемія» – від грецького «ІСХО 

– затримувати» та «АЙМА – кров». При припиненні кровообігу через падіння синаптичної активності 

людина втрачає свідомість протягом 10 секунд. Через 4 хвилини після припинення кровообігу 

головного мозку рівень АТФ нейронів падає нанівець і починається загибель нейронів.    

   

Причин ішемії головного мозку може бути багато – це насамперед підвищений кров’яний тиск 

(гіпертонія), закупорка судин (атеросклероз) та пов’язані з цим спазм судин головного мозку, також 

це діабет та ожиріння, це різні анемії, а також дефіцит фолатів та інших вітамінів групи В і пов’язані 

з цим підвищений рівень амінокислоти гомоцистеїну. Травма голови також серйозний фактор, що 

призводить до порушення кровопостачання головного мозку. Основними причинами зниження рівня 

глюкози в крові (гіпоглікемія) є ниркова та печінкова недостатність, захворювання щитовидної залози 

– гіпертиреоз та алкоголізм. Зупинку кровотоку у всьому організмі викликають серцева недостатність, 

аритмія при фібриляції передсердь, та зупинка серця. Коли закупорюються дрібні судини мозку, то 

уражається лише обмежена ділянка головного мозку, і таке порушення називається фокальний 

інсульт або транзиторна атака. Транзиторні атаки зазвичай передчують ішемічному інсульту – коли в 

кровоносній системі утворюються тромби досить великих розмірів, щоб закупорити великі судини. 

Близько 20% всіх інсультів викликані крововиливом у головному мозку або в м’якій оболонці 

головного мозку, і називається геморагічним інсультом або внутрішньомозковим крововиливом, або 

у разі крововиливу в м’якій оболонці мозку – субарахноїдальним інсультом.    

   

Однак, незалежно від того, що викликало дефіцит кисню (гіпоксію) і глюкози (гіпоглікемію), спазм 

судини, закупорка судини, розрив судини, набряк мозку, загальне зниження кровотоку, або 

недостатність нирок або печінки, результат той самий: порушення синаптичних зв’язків та загибель 

нейронів зі зниженням або втратою когнітивних та рухових функцій. Тому основною метою 

профілактики когнітивних порушень є підтримка кровопостачання мозку, підтримка синтезу АТФ в 

нейронах, інактивація ушкоджуючих  факторів: хімічно агресивних вільних радикалів, та токсичної дії 

«гормону збудження» - глутамату 337-355.   
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МЕМОЛОНГІН- комплекс для підтримки функцій головного мозку – пам'яті, уваги, мислення, на тлі 

травм голови чи хронічних захворюваннях з порушенням кровообігу головного мозку, вікових змін, а 

також при тяжких перевтомах.   

  

Кому потрібен МЕМОЛОНГІН?  Людям, які відчувають погіршення пам’яті, концентрації уваги, 

зниження розумової працездатності  на тлі:   

   

• Порушень кровообігу головного мозку   

• Травм та контузій голови    

• Неврологічних порушень на тлі діабету, атеросклерозу, гіпертонії, порушеннях у шийному 

відділі хребта   

• Значної перевтоми   

• Вікових змін нервової системи   

   

Для чого потрібен МЕМОЛОНГІН?  МЕМОЛОНГІН призначений для:    

   

1. покращення ПАМ'ЯТІ,    

2. покращення УВАГИ та    

3. підвищення РОЗУМОВОЇ ПРАЦЕЗДАТНОСТІ    

   

Яким чином діє МЕМОЛОНГІН?   

   

Користь   від   застосування  МЕМОЛОНГІН  визначається  комплексною  дією  активних 

компонентів, які являють собою фізіологічно природні елементи, які в нормі підтримують 

біохімічні процеси регулювання роботи нейронів та функцій головного мозку людини.   

   

СУЛЬБУТІАМІН - розроблена в Японії похідна вітаміну В1, яка легко засвоюється, швидко проникає 

в головний мозок, і як вітамін В1 підтримує синтез молекул енергії АТФ з вуглеводів та білків, активує 

рецептори «гормону задоволення» дофаміну, підтримує баланс між нейромедіаторами збудження 

(глутамат) та гальмування (ГАМК), активує синтез медіатора пам'яті – ацетилхоліну та відновлення 

пошкоджених нервових волокон 74, 281-302,433-447.   

   

L-АЛЬФА ГЛІЦЕРИЛФОСФОРІЛХОЛІН або Альфа ГФХ - являє собою фізіологічно природний 

попередник для синтезу нейромедіатора ацетилхоліну - який відіграє ключову роль у виникненні 

нових спогадів та навчанні 486-501.   

АЦЕТИЛ-L-КАРНІТИН - похідна природної амінокислоти карнітину, яка за рахунок високої 

жиророзчинності добре проникає в головний мозок, де виконуючи свою фізіологічну функцію, 

забезпечує транспорт жирних кислот у мітохондрії нейронів, і таким чином підтримує нормальний 

синтез АТФ у нейронах, забезпечуючи життєздатність, активність та функції головного мозку 448-485.   

ХОРОША ПАМ'ЯТЬ, УВАГА  

ТА РОЗУМОВІ ЗДІБНОСТІ 
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СТАНДАРТИЗОВАНИЙ ЕКСТРАКТ ЛИСТЯ ГІНКГО БІЛОБА - природний компонент, який показав 

здатність позитивно впливати на кровообіг головного мозку 502-528.   

   

L-ТРЕОНАТУ МАГНІЯ - спеціальна сіль магнію, розроблена в Массачусетському технологічному 

інституті, яка легко засвоюється і швидко проникає в нервову тканину та головний мозок, де іони 

магнію підтримують баланс між факторами стресу (глутамат, адреналін, кортизол) та спокою (ГАМК, 

мелатонін), підтримують функції пам'яті за рахунок утворення нових зв'язків між нейронами, 

підтримують синтез «гормону щастя» серотоніну. У м'язах магній запобігає спазмам за рахунок 

контролю транспорту кальцію 98-117, 529-549.   

   

АЛЬФА ЛИПОЄВА КИСЛОТА - природна речовина, яка в нервовій тканині підтримує життєздатність 

нейронів за рахунок активації синтезу молекул енергії – АТФ, інактивує вільні радикали, що 

ушкоджують нейрони, підтримує кровопостачання нервової тканини, та блокує фактори болю та 

запалення (цитокіни)  249-280.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

   

Склад комплексу МЕМОЛОНГІН, капсули №30   
   

1 капсула містить   

   

альфа-ГФХ (L-альфа гліцерілфосфорілхоліну) 100 мг Ацетил-L-карнітину гідрохлориду    150 мг 

сульбутіаміну (ліпофільна форма вітаміну В1) 63.3 мг   

сухого екстракту листя Гінкго Білоба (Ginkgo biloba L., folium), стандартизованого за  вмістом 

рослинної субстанції 4:1   
40 мг

 магнію L-треонату –    60 мг альфа-ліпоєвої кислоти  

  50 мг інулін   6.67 мг    

   

Спосіб застосування комплексу МЕМОЛОНГІН   
   

4-6 капсула на добу перед сном протягом місяця. Капсулу проковтнути не розжовуючи. Запити 

половиною склянки води.   
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Який очікуваний результат від використання МЕМОЛОНГІН?   
   

• Хороша ПАМ'ЯТЬ та УВАГА   

• Свобода від РОЗУМОВОЇ ВТОМИ    

   

6 капсул замість 19, зменшення витрат у 1.5 рази   
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ПРОФІЛАКТИКА   РОЗЛАДІВ   НЕРВОВОЇ   СИСТЕМИ,   ЕМОЦІЙНОЇ   ЛАБІЛЬНОСТІ  

(НЕСТАБІЛЬНОСТІ), М'ЯЗОВИХ СПАЗМІВ, СУДОМ І ТИКІВ, ВИКЛИКАНИХ НЕДОСТАТНІМ І 

НЕЗДОРОВИМ ХАРЧУВАННЯМ, СТРЕСОМ І ПЕРЕВТОМОЮ, РОЗЛАДАМИ ТРАВНОЇ СИСТЕМИ, 

ЕНДОКРИНОЛОГІЧНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ, ПОБІЧНОЮ ДІЄЮ ДЕЯКИХ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ.   

   

Організм людини - це дуже складна система, яка регулюється мільярдами біохімічних 

взаємопов'язаних реакцій. Ці біохімічні реакції потребують основних поживних речовин, таких як 

вода, білки, вуглеводи, ліпіди, а також специфічних мікроелементів - мінералів і вітамінів.   

   

Неправильне та недостатнє харчування, деякі розлади здоров’я та побічна дія деяких лікарських 

засобів призводять до порушення обміну речовин у нервовій системі та викликають такі симптоми, 

як часта та тривала втома, апатія, дратівливість, емоційна нестабільність, тривожність, депресія, 

розлади сну, м’язової недостатності. спазми, судоми, тики, порушення пам'яті та розумової 

працездатності.   

   

МАГНІЙ – Mg є одним із важливих мінералів, дефіцит якого призводить до погіршення нашого 

фізичного та емоційного самопочуття. Але не завжди легко виявити дефіцит магнію. Всього в 

організмі людини міститься 21-28 г чистого магнію. Але левова частка магнію зосереджена в кістках 

та інших тканинах. Тільки 1% магнію знаходиться поза клітинами організму і лише 0,3% знаходиться 

в плазмі крові. При цьому лише близько половини магнію в плазмі крові знаходиться у вільній 

біологічно активній формі, а інша частина магнію плазми пов'язана з білками та іншими речовинами. 

Тому визначення дефіциту магнію в організмі є складним завданням. Ознаками дефіциту магнію є 

постійне відчуття втоми і апатії, часті м'язові спазми, нервовий тик або посмикування очей, постійне 

бажання їсти солодке, безсоння, панічні атаки і відчуття постійного стресу і тривоги, емоційна 

нестабільність, головні болі.   

   

Роль магнію в нервовій системі зводиться до пригнічення активуючих її елементів нервової системи 

і підтримки функцій гальмівних елементів нервової системи. Таким чином, магній знижує синтез 

«гормону стресу» кортизолу і тим самим знижує активність збуджуючого нейромедіатора адреналіну, 

який не дає нам заснути під час стресу. Також магній прямо і опосередковано блокує дію основного 

збуджуючого нейромедіатора глутамату, який за певних умов (нестача кисню і глюкози) разом з 

кальцієм викликає масову загибель нейронів мозку. Магній, перебуваючи в структурі кальцієвих 

каналів, регулює діяльність кальцію, який активує нейрони, а також викликає скорочення м'язів, 

підвищення м'язового тонусу і спазм м'язів. З іншого боку, магній підтримує активність серотоніну, 

«гормону щастя», нейромедіатора, який підтримує гарний, оптимістичний настрій і відчуття спокою. 

Магній також підтримує активність гамма-аміномасляної кислоти - ГАМК, основного нейромедіатора, 

що пригнічує нервову систему, а також регулює активацію центру сну головного мозку. Разом з цим, 

магній підтримує дію мелатоніну, який синтезується в сутінках і запускає систему переходу до сну, 

пригнічуючи центр активності і активуючи центр сну мозку. Загалом, магній підтримує роботу 

парасимпатичної вегетативної системи, яка іннервує внутрішні органи та підтримує стан «відпочинку 

та травлення», одночасно пригнічуючи симпатичну нервову систему, завданням якої є швидка 

активація стану «боротьби або втечі» під час стресові стани. Тому в умовах дефіциту магнію 

елементи, що викликають перезбудження нервової системи і викликають депресію, депресивний 

стан, апатію, відчуття втоми, безсоння і відчуття «важкої голови» після пробудження, підвищену 

дратівливість і тривожність, переважає зниження пам'яті, уваги і здатності мислити.   

   

Підтримка нормального рівня магнію в організмі, звичайно, вимагає збалансованої та здорової дієти, 

яка включає достатню кількість овочів, фруктів, горіхів і цільного зерна. Якщо причиною дефіциту 

магнію є якісь захворювання, то для нормалізації ситуації знадобиться їх ефективне лікування. На 

жаль, це завжди можливо. Деякі захворювання, такі як панкреатит, виразка шлунка, цукровий діабет 

є хронічними. Також, на жаль, у сучасному світі їжа довго потрапляє до нашого столу. Овочі та 

фрукти, навіть влітку, потрапляють на прилавок через тижні та місяці. У цей час вміст вітамінів і 

мінералів в них значно знижується. Тому, щоб підтримувати нормальний рівень магнію в світі, його 

потрібно приймати додатково. Але не всі комплекси і препарати магнію однаково ефективні. 

Біодоступність магнію (здатність засвоюватися в травній системі) залежить від форми солі, в якій 

присутній магній. Неорганічні солі магнію засвоюються погано, органічні набагато краще. Органічні 

солі магнію мають високий рівень розчинності у воді, тому їх біодоступність на кілька порядків вище, 

ніж у неорганічних солей.  
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Так, біодоступність органічного цитрату магнію становить 37%, а неорганічного оксиду або сульфату 

магнію лише 4,7%. Ці цифри підтверджуються даними порівняльних досліджень концентрації магнію 

в сечі та плазмі після вживання різних солей магнію 98- 

117, 447-468.   

Серед усіх вітамінів вітаміни групи В відіграють найбільшу роль у роботі нервової системи і 

найбільше впливають на наш емоційний стан, на наші розумові здібності запам'ятовувати, 

концентруватися, вчитися, думати і навіть відпочивати 74.   

   

ВІТАМІН B1 або тіамін відіграє роль свічки запалювання в енергетичному двигуні організму. 

Найбільше вітаміну В1 міститься в м'язах, печінці та мозку. Вітамін B1, як кофактор - «свічка 

запалювання», підтримує реакції окислення і засвоєння вуглеводів, жирів і білків з утворенням 

універсальної молекули енергії організму - аденозинтрифосфату АТФ. При нестачі В1 припиняються 

обмінні реакції вуглеводів, що викликає дефіцит енергії в організмі. Енергетичний дефіцит також 

виникає в нервовій системі, що спричиняє зниження активності нейронів головного мозку та 

периферичної нервової системи. Але це ще не все. Дефіцит B1 призводить до накопичення 

недоокислених вуглеводів, які є токсичними і викликають загибель нейронів і руйнування нервової 

тканини. При дефіциті B1 енергетична криза стимулює підвищене споживання білка. А так як білки в 

основному містяться в м'язах, організм починає «перетравлювати» власні м'язи, що призводить до 

втрати м'язової маси. При дефіциті В1 також порушується метаболізм холіну і синтез нейромедіатора 

ацетилхоліну, який відповідає за короткочасну пам’ять, через що порушується відновлення 

пошкоджених нейронів і погіршується пам’ять людини. Інший дефіцит В1 викликає запалення 

нервових волокон із втратою чутливості та болем (невропатія). В країнах Азії, де основним продуктом 

харчування є рис і риба, які містять речовини, що руйнують вітамін В1, хронічний дефіцит В1 

викликає небезпечне захворювання – авітаміноз 74, 356-372.   

   

ВІТАМІН B2 або рибофлавін також підтримує процеси утворення енергетичних молекул 

аденозинтрифосфату АТФ і запобігає утворенню хімічно агресивних руйнівних вільних радикалів. 

Дефіцит B2, як і у випадку B1, призводить до зниження енергетичного балансу і розвитку вираженого 

відчуття втоми. Збій у реакціях синтезу АТФ викликає утворення великої кількості хімічно агресивних 

вільних радикалів, які руйнують нервові клітини. Порушення енергетичного балансу при дефіциті В2 

порушує нормальне формування шкіри і слизової оболонки дихальних шляхів. Тому дефіцит В2 

призводить до руйнування шкіри та епітелію слизової оболонки. І, як наслідок, недолік В2 

проявляється у вигляді сухості очей, слизової оболонки носоглотки, утворення тріщин на губах і шкірі. 

Дефіцит B2 також викликає запалення нервових волокон із втратою чутливості та болем  

(невропатія) 74, 550-553.   

   

ВІТАМІН В6 або піридоксин - здійснює дуже важливу хімічну реакцію перетворення амінокислоти 

гомоцистеїну в іншу амінокислоту - цистеїн. Чому це важливо? Тому що при підвищенні вмісту 

гомоцистеїну утворюється дуже велика кількість хімічно агресивних деструктивних вільних 

радикалів, які руйнують нервові клітини і клітини кровоносних судин. Крім того, гомоцистеїн стимулює 

утворення тромбів, які можуть закупорювати кровоносні судини та викликати ішемію (відсутність 

кровопостачання) мозку, серця та інших органів. В6 також підтримує утворення ключових 

нейромедіаторів нервової системи: серотоніну, адреналіну, гамма-аміномасляної кислоти, дофаміну, 

гістаміну, а також синтез гемоглобіну і ліпопротеїдів нейронних мембран. Тому при дефіциті В6 часто 

спостерігаються анемія (дефіцит гемоглобіну і активних еритроцитів, які переносять кисень до 

тканин), відчуття депресії і хронічної втоми, а також загальна втома, сонливість, дратівливість, 

погіршення пам'яті 74.   

   

ВІТАМІН B9 7-10, 74-97 або фолат і ВІТАМІН B12 74, 281-301 - кобаламін тісно пов'язані, оскільки вони беруть 

участь у підтримці перетворення амінокислоти гомоцистеїну в іншу амінокислоту - метіонін. Це 

важливо не тільки тому, що при підвищенні вмісту гомоцистеїну утворюється дуже велика кількість 

хімічно агресивних руйнівних вільних радикалів, які руйнують нервові клітини і клітини кровоносних 

судин, утворюються тромби, які закупорюють судини. Справа в тому, що при перетворенні 

гомоцистеїну в метіонін утворюються речовини, вкрай необхідні для синтезу ключових 

нейромедіаторів нервової системи, які регулюють нашу поведінку - серотоніну, дофаміну, гамма 

аміномасляної кислоти - ГАМК.  
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Тому при дефіциті В12 і особливо В9 розвивається депресія через дефіцит «гормону щастя» 

серотоніну. Крім того, така депресія часто не відповідає стандартній терапії інгібіторами зворотного 

захоплення серотоніну. Тому що блокувати нічого, серотоніну просто занадто мало. B9/B12 підтримує 

нормальний синтез ДНК у клітинах, у тому числі в клітинах крові, що переносять кисень – 

еритроцитах. При нестачі B9/B12 через пошкодження ДНК в еритроцитах розвивається анемія 

(недолік гемоглобіну і активних клітин крові еритроцитів, які переносять кисень до тканин). B9/B12 

також підтримує синтез і відновлення оболонки нерва, мієліну, і таким чином підтримує здатність 

нейронів і нервів проводити сигнали. Нестача вітамінів групи В проявляється у вигляді таких 

розладів, як загальна втома, дратівливість, сплутаність свідомості, порушення сну, хронічна втома, 

погіршення пам'яті, втрата м'язової маси, анемія, запалення нервів із втратою чутливості та болю 

(нейропатія), депресія, почервоніння шкіри. Для підтримки нормального емоційного стану, сну, 

пам'яті, фізичної та розумової активності важливо отримувати достатню кількість вітамінів групи В за 

допомогою здорового збалансованого харчування та у вигляді комплексу з достатньою кількістю та 

біодоступністю.   

   

ФОЛІЄВА КИСЛОТА – вітамін B9, НЕ є активною формою вітаміну, яка не може проникнути в мозок 

через захисний (гематоенцефалічний) бар’єр і забезпечити нормальний синтез нейромедіаторів 

серотоніну, дофаміну та ГАМК.   

   

На жаль, останні дослідження показують, що у багатьох людей є мутації в гені, відповідальному за 

кодування та синтез ферменту MTHFR, який відповідає за активацію фолату B9. Важкі мутації з 

повним припиненням синтезу MTHFR є рідкісним явищем. Але пошкодження гена ферменту MTHFR 

виявилося дуже поширеним явищем (від 10 до 40% дорослих у різних країнах), і в цьому випадку 

синтез MTHFR йде, але кількість активного ферменту зменшується на 35-60%. У 70% людей, які 

страждають на депресію, спостерігається часткове пошкодження гена MTHFR і порушення синтезу 

цього ферменту. Тому з фолієвої кислоти В9, яка надходить в організм з їжею або вітамінами, НЕ 

утворюється активна форма L-метилфолата в кількості, достатній для підтримки необхідної кількості 

«гормону щастя» - серотоніну. У свою чергу дефіцит серотоніну призводить до розвитку у людини 

депресії. Причому, якщо вони погано піддаються лікуванню. чому Тому що в більшості випадків 

депресію лікують спеціальними препаратами, які називаються інгібіторами зворотного захоплення 

серотоніну – СІЗЗС. Дія цих препаратів спрямована на блокування зворотного захоплення серотоніну 

нейроном синапсу. Зрозуміло, що при дефіциті самого серотоніну блокувати нічого і лікування 

виявляється неефективним. За статистикою, близько 20% людей, які страждають на депресію, 

погано піддаються лікуванню. Тому після відкриття цих фактів стало популярним приймати В9 не у 

вигляді фолієвої кислоти, а відразу в його активній формі - у вигляді L-метилфолата. Здійсненність 

цього була продемонстрована клінічними дослідженнями, в яких застосування 15 мг метилфолату 

приблизно у 80% пацієнтів із резистентною депресією допомогло нарешті відповісти на стандартну 

терапію. Тобто підвищити рівень серотоніну в мозку. У той же час практика показує, що 15 мг - це 

дуже висока дозування. Багато людей вважають, що прийому 1-5 мг L-метилфолату на день 

достатньо для покращення настрою 7-10, 74-97.   

Дефіцит вітамінів і особливо мінералів виникає через порушення їх засвоєння кишечнику. Особливо 

це стосується мінералів. Вони не лише погано засвоюються, але часто конкурують одна з одною. 

Для того, щоб підвищити рівень засвоєння вітамінів і мінералів у кишечнику можна активувати 

діяльність кишкової флори – корисних бактерій, від якої залежить нормальна робота слизової 

мембрани кишечника. Якщо не вистачає своєї флори, то можна прийняти пробіотики – спеціальні 

комплекси із кисломолочними та іншими бактеріями, які покращують роботу кишечника. Крім того, є 

засоби, які допомагають та активують діяльність власної флори кишечника. Наприклад, інулін. 

ІНУЛІН – це розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості власних корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, покращує метаболізм 

вуглеводів та відіграє важливу роль у підтримці імунної системи. За рахунок цього інулін сприяє 

засвоєнню мікроелементів та вітамінних комплексів. Дослідження показали, що додавання інуліну до 

раціону дозволяє суттєво збільшити засвоєння таких «важких» мінералів, як кальцій та магній 52- 
56.   

Клінічні дослідження та ретроспективні дослідження на великих масивах даних показують, що 

низький рівень вітамінів групи В – В1, В2, В6, В9 та В12 пов’язаний з ризиком серцево-судинних 560563 

захворювань та депресивних станів 564-566, а прийом та підвищення рівня вітамінів групи В знижують 

ризик ускладнень та смерті через порушення у серцево-судинній системі 560-563 , а також розвитку 

депресії 564-566.  
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 Крім того клінічні дослідження виявили, що комбінація органічної солі магнію та вітаміну В6 дозволяють 

покращити емоційний стан людей, та знизити ризик розвитку депресії 567-569.  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

НЕЙРОМАГНІЛ- комплекс для  стабілізації нервової системи та профілактики спазмів чи 

судом в умовах стресу та поганого харчування.   

  

Кому потрібен НЕЙРОМАГНІЛ?  Людям, які мають відчуття дратівливості, емоційній нестабільності,  

зниженні працездатності, погіршення стану шкіри та волосся, судом. спазмів на тлі:   

   

1. хронічних стресів   

2. перевтоми   

3. бідного та одноманітного харчування   

4. куріння, вживання алкоголю   

5. при тривалому прийомі проносних, противиразкових ліків, контрацептивів, діуретиків   

6. при цукровому діабеті   

   

Для чого потрібен НЕЙРОМАГНІЛ?  НЕЙРОМАГНІЛ призначений для:    

   

1. покращення ЕМОЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ, НАСТРОЮ, ПРАЦЕЗДАТНОСТІ    

2. покращення СТАНУ ШКІРИ та ВОЛОССЯ та    

3. запобігання СУДОМ та СПАЗМІВ    

   

Яким чином діє НЕЙРОМАГНІЛ?   

   

Користь від застосування НЕЙРОМАГНІЛ визначається комплексною дією активних компонентів, 

які являють собою фізіологічно природні елементи, що здатні підтримувати функції нервової 

системи, синтез активуючих та гальмівних нейромедіаторів, підтримувати їх баланс, регулювати 

нормальний нервово-м’язовий зв’язок без ризику розвитку м’язових судом.    

   

ЦИТРАТ МАГНІЯ - органічна сіль магнію з високим ступенем засвоєння магнію в системі травлення. 

Магній необхідний для фізіологічної підтримки синтезу та активації нейромедіаторів які гальмують 

нервову систему та пригнічують збуджуючі нейромедіатори для підтримки гарного настрою, спокою, 

гарного сну, гарної пам’яті, уваги, розумової та фізичної працездатності. Крім того, магній регулює 

дію кальцію у скороченні м’язів та запобігає м’язовим спазмам і нервовому тику. У кістковій тканині 

магній підтримує засвоєння кальцію, підтримуючи щільність кісток та знижує ризик переломі 98-117, 529- 

549, 567-569.   

    

 

ГЛАДКІ ЕМОЦІЇ ГЛАДКА ШКІРА ТА ВОЛОССЯ  

                                ЖИТТЯ БЕЗ СПАЗМІВ ТА 

СУДОМ 
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ВІТАМІН В1 - або тіамін, що виконує в організмі роль «свічки запалювання» в енергетичному «двигуні 

організму». В1 підтримує реакції окислення та засвоєння вуглеводів, жирів та білків з утворенням 

універсальних молекул енергії організму – Аденозин Трифосфату АТФ. За рахунок цього В1 

підтримує енергетичне забезпечення головного мозку, запобігає утворенню хімічно агресивних 

вільних радикалів та токсичних продуктів окиснення вуглеводів, що руйнують нервову тканину, а 

також запобігає розщепленню амінокислот у м’язах та зменшення м’язової маси. Крім цього, В1 

підтримує синтез нейромедіатора ацетилхоліну, який формує короткострокову пам’ять   

74, 356-373.   

   

ВІТАМІН В2 - або рибофлавін – також підтримує процеси утворення молекул енергії Аденозин 

Трифосфату АТФ та запобігає утворенню хімічно агресивних руйнівних вільних радикалів. За рахунок 

цього В2 підтримує хороший емоційний стан, сон, пам’ять та увагу, працездатність, а також гарний 

стан шкіри та слизових оболонок 74, 550-553, 560-566.   

   

ВІТАМІН В6 - або піридоксин – підтримує утворення ключових нейромедіаторів нервової системи: 

серотоніну, адреналіну, гамма аміномасляної кислоти, дофаміну, гістаміну, а також синтез 

гемоглобіну та ліпопротеїдів мембрани нейронів, а також утворення нормальних клітин крові – 

еритроцитів. В6 необхідний для підтримки гарного емоційного стану, спокою, сну, пам’яті та уваги   

74, 554-559, 560-566.   

   

L-МЕТИЛФОЛАТ - – активна форма вітаміну В9.  ВІТАМІН В9 7-10, 74-97 та ВІТАМІН В12 74, 281-301 – 

підтримують синтез нейромедіаторів серотоніну, дофаміну, ГАМК. Підтримка синтезу «гормону 

щастя» серотоніну мінімізує ризик розвитку депресії, підтримує гарний настрій, здоровий сон, високу 

фізичну та розумову активність 7-10, 74-97, 560-566.   

   

ТЕАКРІН - природний компонент зеленого чаю, який за структурою схожий на природний нуклеозид 

аденозин, який відповідає за гальмування нервової системи в кінці дня та активації центру сну 

головного мозку. У малих дозах теакрін викликає підвищення активності аденозину та його 

рецепторів на нейронах, стимулюючи перехід організму до сну 45-53.   

   

ІНУЛІН - полісахарид, розчинне харчове волокно, яке сприяє збільшенню кількості корисних бактерій 

у кишечнику, і за рахунок цього сприяє нормалізації процесу травлення, сприяє засвоєнню активних 

компонентів комплексу та корисних речовин в їжі, та відіграє важливу роль у підтримці роботи імунної 

системи 52-56.   

   

Склад комплексу НЕЙРОМАГНІЛ, капсули №30   

   

1 капсула містить   

   

цитрат магнію, що відповідає 105 мг елементарного магнію   700 мг   

тіаміну мононітрату (вітамін В1)   1.65 мг   

рибофлавіну (вітамін В2)   2.1 мг   

піридоксину гідрохлориду (вітамін В6)   2.1 мг   

ціанокобаламіну (вітамін В12) –    0.0038 мг   

L-метилфолату   2 мг   

теакріну   6 мг   

інулін   25 мг    

   

Спосіб застосування комплексу НЕЙРОМАГНІЛ   

   

1-2 капсула на добу протягом місяця. Капсулу проковтнути не розжовуючи. Запити половиною 

склянки води.   
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Який очікуваний результат від використання НЕЙРОМАГНІЛ?   

   

• ДУШЕВНИЙ СПОКІЙ   

• КРАСИВА ШКІРА, ГЛАДКЕ ВОЛОССЯ   

• ВІДСУТНІСТЬ СПАЗМІВ ТА СУДОМ   

   

2 капсули замість 19, зменшення витрат у 1.6 рази   
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