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(57) Спосіб лікування експериментального склеро-
зу судин головного мозку шляхом введення лікар-
ських засобів, який відрізняється тим, що кролям 
вводять 2-феніл-3-карбетокси-4-
диметиламінометил-5-оксибензофурану гідрохло-
рид (вінборон) у добовій дозі 5мг/кг маси тіла вну-
трішньом'язово протягом 30 днів. 

 

 
Корисна модель відноситься до медицини, а 

саме - до фармакології і морфології, стосується 
застосування лікувальних засобів для терапії 
склерозу судин головного мозку. 

Своєчасна комплексна фармакотерапія є за-
порукою успіху лікувальної стратегії при склерозі 
судин головного мозку, оскільки саме в початкових 
стадіях захворювання шанси на ефективну корек-
цію клінічної симптоматики й істотне гальмування 
розвитку важливих порушень функцій головного 
мозку значно вищі. 

У фармакотерапії цереброваскулярних захво-
рювань виділяють три складові: 

1) антигіпертензивна терапія; 
2) антикоагулянтна й антитромботична те-

рапія; 
3) ноотропна терапія в поєднані з вазоділату-

ючою та антигіпоксичною. 
Перші дві складові спрямовані на усунення 

впливу чинників ризику розвитку ішемії мозку та 
формування осередкових інфарктів - зменшення 
підвищеного артеріального тиску і тромбоутворен-
ня. Але ноотропи є єдиним патогенетичним засо-
бом нейрометаболічних змін у тканині головного 
мозку при склерозі судин, а значить - і когнітивних 
порушень. Призначення вазоділататорів та антигі-
поксантів з селективним впливом на мозкову ге-
модинаміку дає змогу покращити кровопостачання 
головного мозку, запобігти і призупинити ішеміза-
цію його окремих ділянок та підвищити стійкість 
тканин до гіпоксії. [С.Бурчинський, "Сучасні підхо-
ди до фармакотерапії судинних деменцій" // Ліки 
України. - 2005. - №3. - С.116-177]. (найближчий 
аналог). 

Але, як відомо, одночасне використання декі-
лькох препаратів з різних груп, які рекомендуються 
для лікування даної патології, може призвести до 
їх взаємодії та зниження терапевтичного ефекту. 
Тому в ідеалі оптимальним інструментом фарма-
котерапії цереброваскулярних захворювань є лі-
карський засіб, що поєднує ноотропні, вазоділату-
ючі та антигіпоксичні властивості. 

В основу корисної моделі «Спосіб лікування 
експериментального склерозу судин головного 
мозку» поставлено завдання шляхом застосуван-
ня вінборону (феніл-3-карбетокси-4-
диметиламінометил-5-оксибензофурану гідрохло-
рид), як лікарського засобу з політропними фарма-
кологічними властивостями, підвищити ефектив-
ність та безпечність фармакотерапії 
церебрального атеросклерозу. 

На наш погляд, більш доцільним для лікування 
склерозу судин головного мозку може бути засто-
сування препаратів з політропними фармакологіч-
ними властивостями, спроможними одночасно 
впливати на різні ланки патогенезу захворювання і 
препаратів, які сприяли б регресу склеротичних 
змін в органах. До числа таких лікарських засобів 
належить новий вітчизняний спазмолітик вінборон 
(2-феніл-3-карбетокси-4-диметиламінометил-5-
оксибензофурану гідрохлорид), фармакологічні 
ефекти якого (протиішемічний, антиоксидантний, 
протигіпоксичний, антиагрегантний, протизапаль-
ний, стимуляція коронарного та мозкового крово-
току) добре співставляється з патогенезом перебі-
гу склерозу судин головного мозку. [Г.І.Степанюк і 
ін. «Вінборон - лікарський засіб з політропними 
фармакологічними властивостями» // Вісник Він-
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ницького державного медичного університету. - 
2002. - №1. - с.111-114.]. 

Вказане завдання досягається шляхом засто-
сування вінборону (2-феніл-3-карбетокси-4-
диметиламинометил-5-оксибензофурану гідрох-
лориду) за новим призначенням - як лікарського 
засобу для терапії експериментального склерозу 
судин головного мозку. Вінборон (2-феніл-3-
карбетокси-4-диметиламинометил-5-
оксибензофурану гідрохлорид) має вигляд білого 
кристалічного порошку. Добре розчинний у воді, 
спирті. Форма випуску: таблетки по 0,04г та ліофі-
лізований порошок у ампулі по 0,01г. Обидві лікар-
ські форми випускаються на НВЦ "Борщагівський 
ХФЗ". 

Спосіб здійснюється таким чином. 
Спочатку створювали модель експеримента-

льного склерозу судин головного мозку шляхом 
згодовування кролям-самцям породи «шиншила» 
холестерину в дозі 0,5г/кг маси тіла протягом 3 
місяців. Після формування моделі піддослідним 
тваринам вводили вінборон в терапевтично ефек-
тивній дозі [С.В.Сергеев «Фармакотерапевтична 
ефективність вінборону при експериментальних 
гепатитах» // Автореф. Дис. канд. мед. наук. - К., 
2002. - 19с.] 5мг/кг/добу внутрішньом'язово на про-
тязі 30 днів. Ефективність лікування оцінювали за 
допомогою біохімічних, функціональних, морфоло-
гічних і гістохімічних досліджень. 

Експерименти проведено на кролях-самцях 
масою тіла від 3 до 5кг, які знаходились у науково-
експериментальній клініці Вінницького національ-
ного медичного університету ім. M.I.Пирогова. 

В дослідах була застосована модель склеро-
тичного ураження мозку, що відображає найбільш 
типові зміни, які можна, спостерігати у клініці при 
ураженні цього органа. Кролі були поділені на такі 
групи: 1 - інтактні тварини; 2 - контрольна (експе-
риментальний склероз головного мозку без ліку-
вання); 3 - кролі з експериментальною патологією, 
ліковані вінбороном; 4 - кролі з експерименталь-
ним склерозом головного мозку, ліковані пенток-
сифіліном; 5 - кролі з експериментальним склеро-
зом головного мозку, ліковані вінпоцетіном. 
Статистичну обробку цифрових даних проводили 
за допомогою загальноприйнятих методів стата-
налізу на комп'ютері SAMSUNG Sync Master 551 з 
використанням стандартних пакетів програми MS 
Excel 97. 

Лікування препаратами проводилось щоденно 
протягом 30 діб, починаючи з наступного дня після 
закінчення моделювання патології. Вінборон вво-
дили внутрішньом'язовово в добовій дозі 5мг/кг на 
ізотонічному розчині хлориду натрію. В якості пре-
паратів порівняння використовували пентоксифі-
лін - відомий ангіопротектор і препарат, який пок-
ращує процеси мікроциркуляції, в дозі 5мг/кг маси 
внутрішньом'язово [Н.І.Волощук і співавт. "Вплив 
деяких вазотропних препаратів на електричну 
стабільність міокарду" // Фенікаберан (Вінборон) і 
бензофурокаїн: нові підходи до фармакотерапії 
запальних та ішемічних процесів: Матеріали нау-
ково-практичної конференції, присвяченій 80-річчю 
від дня народження проф. О.О.Столярчука - Він-
ниця. - 2000. - С.25-27.], та вінпоцетін (кавінтон) - 
препарат комплексної нейропротекторної дії, що 

одночасно впливає на різні елементи каскаду іше-
мічних реакцій, в дозі 2мг/кг маси тіла внутрішньо-
м'язово [Д.Ходжаєв "Нейропротекторна терапія 
при латентних формах недостатності мозкового 
кровообігу як первинна профілактика ішемічного 
інсульту" // Український медичний часопис - №5 
(43) - ІХ/Х 2004. - С.47-53.]. 

В результаті проведених дослідів було вста-
новлено, що вінборон, як і пентоксифілін та вінпо-
цетін, в різній мірі проявляють тенденцію до нор-
малізації концентрації в сироватці крові загального 
холестерину, ліпопротеїнів низької щільності і три-
гліцеридів. Крім того, вінборон, так само як і пен-
токсифілін, і дещо краще ніж вінпоцетін сприяє 
відновленню зниженого рівня об'ємної швидкості 
мозкового кровотоку. Також відмічений позитивний 
вплив вінборону на макроморфологічні показники 
головного мозку, тобто вінборон, краще ніж препа-
рати порівняння, корегує зменшення лінійних та 
об'ємних розмірів головного мозку, що розвива-
ється на основі експериментального атеросклеро-
зу і стенозу мозкових артерій. Всі ці явища коре-
лювали з позитивною динамікою морфологічної 
картини головного мозку. Так, при використанні 
вінборону в мікроперепаратах головного мозку 
практично не виявлялись ліпіди в стінках судин 
м'якої мозкової оболонки та судин кори головного 
мозку та інтенсивніше ніж від препаратів порівнян-
ня зменшалась кількість нейроцитів з явищами 
ішемії. 

Наприклад 
Кріль №4, маса тіла 4,3кг, самець, "шиншила". 

Протокол №4. Початок експерименту 12.12.2004p. 
Модель склерозу судин головного мозку відтворю-
вали за класичною методикою Анічкова шляхом 
перорального введення кристалічного холестери-
ну в дозі 0,5г/кг маси тіла протягом 3 місяців. Ліку-
вання препаратом проводилось щоденно протягом 
30 діб, починаючи з наступного дня після закінчен-
ня моделювання патології. Вінборон вводили вну-
трішньом'язовово в добовій дозі 5мг/кг на ізотоніч-
ному розчині хлориду натрію. Після експерименту 
забій тварини проводили шляхом передозування 
тіопенталового наркозу. У забитого кроля брали 
головний мозок і для фіксації поміщали його в 10% 
розчин нейтрального формаліну, промивали в 
проточній воді, проводили через батарею спиртів 
зростаючої міцності і заливали в целоїдин, серії 
зрізів мозку товщиною 10мкм виготовляли за до-
помогою санного мікротома МС-2 і зафарбовували 
тіоніном за Ніслем. 

Ефективність лікування оцінювали за допомо-
гою біохімічних, функціональних, морфологічних і 
гістохімічних досліджень. 

Таким чином, проведене дослідження показа-
ло, що вінборон володіє достатньо виразною про-
тисклеротичною та нейропротекторною дією в 
умовах експериментального склерозу судин голо-
вного мозку. Запропонований засіб сприятиме об-
меженню можливої поліпрагмазії, і тим самим, 
підвищенню ефективності та безпечності лікуван-
ня хворих з цереброваскулярними захворю-
ваннями. 
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