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Представлені матеріали гістологічного дослідження впливу венотропіну, його компонентів та 
референс-препаратів на перебіг експериментального ізадринового міокардиту у щурів. Венотропін, 
нативний порошок плодів гіркокаштану та препарати порівняння "Аесицн" та "Ескузан" вводили у 
дозі 1,7 мг/кг за вмістом есцину, що відповідає добовій терапевтичній дозі для людини ЗО мг есцину. 
Пшеничні висівки вводили у дозі, що відповідає їх вмісту у венотропіні. Оцінку інтенсивності 
патологічного процесу в міокарді проводили на висоті розвитку патології. За даними гістологічних 
досліджень встановлено, що венотропін на тлі експериментального ізадринового міокардиту у щурів 
проявляє виражену кардіопротекторну дію, яка перевищує дію препаратів порівняння. Позитивна дія 
венотропіну обумовлена комплексним складом нового препарату. 

Серцево-судинні захворюван
ня займають одне з пер

ших місць серед основних причин 
смертності у світі, більш ніж у 
40% хворих цієї групи причина
ми смерті є тромби. 

Згідно зі статистичними дани
ми різноманітним хірургічним втру
чанням піддається переважно на
селення працездатного віку (се
редній вік — 48 років). Не менше 
ніж у 20 з кожних 1000 оперова
них хворих у найближчому після
операційному періоді виникає клі
нічно значимий тромбоз [1, 14]. 

За даними лікарів приблизно 
в 1 / 3 випадків виникає тромбоз 
глибоких вен (ТГВ) і/або тромбо-
емболія легеневої артерії (ТЕЛА). 
Кожен 10-й пацієнт з таким уск
ладненням вмирає протягом го
дини. У пацієнта з ТГВ розви
вається хронічна венозна недо
статність (ХВН) [5, 10, 14]. 

Виняткову актуальність про
блеми обумовлює те, що діагности
ка ТГВ та ТЕЛА дуже важка [7, 
8, 11]. На сьогодні 80% ТГВ пе
ребігає асимптомно і тільки у 20% 
пацієнтів з ТГВ спостерігається 
виражена клінічна картина, тому 

у 70% випадків ТЕЛА визнача
ється після смерті пацієнта. 

Для фармакотерапії серцево-
судинних захворювань особливо 
важливою проблемою є пошук, 
створення, вивчення та впровад
ження нових лікарських препа
ратів, які проявляють багатопро-
фільну дію, корегують одночасно 
порушення системи гемостазу, лі-
попротеїновий спектр крові, про
являють виражений венотонічний, 
антиоксидантний, мембранопро-
текторний, дезінтоксикаційний 
ефекти [2, 11]. 

Значний резерв потенційно ви
сокоактивних препаратів може бу
ти знайдений серед лікарських 
засобів, які традиційно застосо
вують у гомеопатії та фітотерапії; 
так віддавна відома цілюща дія 
квітів, плодів, листя та кори гірко
каштану звичайного (Aeskulus hyp-
pocastanum, каштан конский), який 
давно й міцно утримує свої пози
ції в медицині [12, 13, 15, 16]. 

Об'єктом дослідження став но
вий венотонічний препарат "Ве
нотропін" на основі гіркокаштану 
звичайного, розроблений вчени
ми НФаУ. 

Актуальність та обгрунтованість 
розробки цього препарату обу
мовлена обмеженим асортимен
том венотонічних засобів, особ
ливо вітчизняних, та значно ниж
чою ціною вітчизняних препара
тів у порівнянні з імпортними. 
Позитивною відмінністю венотро
піну від існуючих препаратів на 
основі гіркокаштану є оригіналь
ний склад. Компонентами пре
парату є пшеничні висівки і на
тивний порошок плодів гіркокаш
тану, що містить не тільки стан
дартизовану кількість есцину, але 
і такі біологічно активні речовини 
як кумарини, кверцетинові гліко
зиди, дубильні речовини. Пше
ничні висівки містять рослинні 
волокна, полісахариди, пектини, 
вітаміни групи В і мікроелементи. 
Включення до складу препарату 
висівок пов'язане з тим, що рос
линні волокна проявляють сорб-
ційнудію, нормалізують обмін ре
човин, потенціюють активність су
путніх біологічно активних речо
вин (БАР) та підвищують неспе
цифічну резистентність організ
му [6]. 

Попередні дослідження дозво
лили встановити, що комплекс
ний склад венотропіну обумов
лює венотонічну дію, яку забез
печує комплекс фармакологічних 
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Рис. 1. Пстоструктура міокарда. Група контрольної патології. 
Порушення структури волокон, лімфогістоцитарна інфільтрація. 

.. . . Нобряк. Забарвлення гематоксиліном та еозином, х і60 

Рис. 2. Пстоструктура міокарда. Група тварин, які отримували венотропін. 
Ізольований невеликий клітинний осередок запалення. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х160 

моделі експериментального ізадри
нового міокардиту у щурів. 

Матеріали та методи 

Ізадриновий міокардит викли
кали у білих безпородних щурів 
масою 180-220 г внутрішньом'я-
зовим введенням розчину ізадри-
ну в дозі 60 мг /кг протягом 4-х 
діб [3]. Ізадрин викликає підви
щення роботи серця і потреби 
міокарда у кисні, що призводить 
до гіпоксії та ішемії серцевого 
м'яза. Розвивається активація лі-
зосомальних ферментів та ауто-
ліз кардіоміоцитів, спостерігаєть
ся типова запальна реакція з пе
ревагою альтеративних процесів. 

Венотропін містить нативний 
порошок плодів гіркокаштану зі 
стандартизованим вмістом есци
ну, тому були обрані препарати 
порівняння на основі есцину, які 

ефектів: капіляропротекторний, ан-
тикоагуляційний, антиоксидантний. 

При вивченні венотропіну при 
тривалому введенні щурам вста
новлено позитивний вплив на функ
ціональні та морфологічні показ
ники міокарда. За даними гісто
логічних досліджень у дослідних 
тварин більш виразна поперечна 
посмугованість міофібрил у кар-
діоміоцитах. Візуально ядра більш 
соковиті і більш багаточисельні, 
що може бути пов'язано з наба
гато кращим кровопостачанням 
міокарда під дією венотропіну. 

Враховуючи те, що вплив ве-
нотонічного препарату є систем
ним і не може бути ізольованим 
сферою судинної системи, необ
хідно вивчити його дію на міо
кард. Антиоксидантні властиво
сті венотропіну обумовили доціль
ність вивчення дії препарату на 

одержують із плодів гіркокашта
ну:, ескузан виробництва фірми 
"Pharma Wernigerode", Німеччи
на і аесцин — "Polfa", Польща. 
Венотропін, порошок плодів гір
кокаштану і препарати порівнян
ня — аналоги за венотонічною 
дією "Ескузан" і "Аесцин" вводи
ли в умовно терапевтичних до
зах, що є еквівалентним серед
ньодобовій дозі для людини, яка 
складає ЗО мг есцину. Перераху
нок доз для щурів зроблено з 
урахуванням біологічної константи 
Ю.П.Риболовлєва. Доза венотро
піну для щурів склала 340 м г / к г 
(1,7 мг /кг за есцином). Пшеничні 
висівки вводили у дозі 135 мг/кг, 
яка відповідає їх вмісту у дозі 
венотропіну. Препарати вводили 
протягом 14 діб до експерименту та 
на фоні моделювання міокардиту. 

Оцінку інтенсивності патоло
гічного процесу в міокарді та ефек
тивність досліджуваних препара
тів у порівнянні з групою інтактного 
контролю та контрольної патології 
проводили на висоті патології. 

Зразки міокарда тварин фіксу
вали в 10% розчині формаліну, 
зневоджували в спиртах нарос
таючої концентрації, заливали в 
целоїдин-парафін, готували зрізи 
товщиною 3-5 мкм, які фарбува
ли гематоксиліном і еозином [4]. 

Результати та їх 
обговорення 

Вивчення гістоструктури сер
цевого м'яза у щурів підтвердило 
розвиток міокардиту в групі конт
рольної патології. Останній ха
рактеризувався наявністю осеред
ків деструкції: порушенням фор
ми м'язевих волокон та їх дегене
рацією. Зникала поперечна по
смугованість міофібрил, виника
ла контрактура, осередки некро
зу, клітинна інфільтрація, фраг
ментація волокон (рис. 1). 

Лікувально-профілактична дія 
венотропіну значною мірою попе
реджувала та послаблювала ушкод
жуючу дію ізадрину на міокард та 
інтенсифікувала в ньому репара-
тивні процеси. Значно краще збе
рігалась поперечна посмугованість 
міофібрил в кардіоміоцитах, спосте
рігались лише незначні осередки 
деструкції. Клітинний склад гра-
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Рис. 3. Пстоструктура міокарда. Група тварин, які отримували аесцин. 
Осередки деструкції з утворенням гранульом. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х160 

Рис. 4. Пстоструктура міокарда. Група тварин, які отримували ескузан. 
Виразне пошкодження структури, формування гранульом на місці 
деструкції. Забарвлення гематоксиліном та еозином, хі 60 

нульом у дрібних осередках де
струкції був представлений в ос
новному молодими фібробласта
ми, які вбудовувались у місця 
фрагментації кардіоміоцитів (рис. 2). 

Захисний вплив аесцину (рис. 
3) та ескузану (рис. 4) на міокард 
був менш вираженим, ніж у ве
нотропіну, спостерігались вираз
ні осередки пошкодження, деяка 
частина ядер була лізована, по
перечна посмугованість міофібрил 
знижена. Таким чином, гістомор-
фологічні дослідження підтверди
ли виражену кардіопротекторну 
дію венотропіну, що значно пере
вершує дію препаратів порівнян
ня "Аесцину" та "Ескузану". 

Таким чином, проведені гісто
логічні дослідження дозволили вста
новити, що венотропін за раху
нок різних видів активності (ан
тиоксидантної, мембранопротек-
торної, протизапальної, антикоа-
гулянтної та сорбційної) прояв
ляє кардіопротекторну дію, від
новлює гістоструктуру міокарда. 

ВИСНОВКИ 
За даними гістологічного до

слідження венотропін на моделі 
ізадринового міокардиту прояв
ляє кардіопротекторну дію: пере
шкоджає руйнуванню міофібрил; 
знижує або усуває запальну ре
акцію. За інтенсивністю вищена
званих ефектів венотропін пере
вершує референс-препарати "Аес
цин" та "Ескузан". 
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Інформаційне повідомлений відділу фармакологічного нагляду 
Державного фармакологічного центру МОЗ України 

Про побічну дію препарату "Левоміцетин-Дарниця" (табл. по 0,5 г) виробництва AT "ФФ "Дарниця" 
(м. Київ) 

У хворої 38 років з хронічним пієлонефритом у фазі загострення без порушення функції нирок 
призначення в комплексній фармакотерапії (одночасно пацієнтка отримувала но-шпу, уролесан) левоміце-
тину-Дарниця (перорально по 0,5 г 1 раз на добу) після першого прийому розвинувся набряк Квінке. 
Препарат був відмінений. Додатково призначені антигістамінні ЛЗ: Протягом першої доби набряк 
зменшився. Через чотири доби повністю зник, але залишилось інтенсивне лущення епідермісу. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на ліки або хімічні речовини в 
минулому не відомі. 

Інформація надійшла від Тернопільського регіонального відділення ДФЦ МОЗ України. 


