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Варикозна хвороба — одне
з захворювань, здавна відомих
людству. Це підтверджують, зо-
крема, розкопки поховання Mas-
taba у Єгипті (1595–1580 рр. до
н. е.), де була знайдена мумія
з ознаками прижиттєвого ліку-
вання венозної трофічної ви-
разки гомілки [1]. За образним
висловленням J. van der Strіcht,
варикозна хвороба стала «пла-
тою людства за можливість пря-
моходіння» [2]. Це поліетіоло-
гічне захворювання, в генезі
якого мають значення спадко-
вість, ожиріння, порушення гор-
монального статусу, вагітність,
особливості способу життя, а
також інші фактори [3].

Ускладнення варикозної хво-
роби у вигляді трофічних вира-
зок, хронічних дерматитів, тром-
бофлебітів, кровотеч із розши-
рених вен знижують працездат-
ність, часто призводять до тим-
часової її втрати, а іноді стають
причиною інвалідизації. Крім
того, внаслідок ектазії вен і не-
ефективності м’язового насоса
нижніх кінцівок відбувається упо-
вільнення венозного повернен-
ня, розвивається недованта-
ження серця, що призводить до
порушень трофіки міокарда, ос-
лаблення його скорочувальної
функції [4; 5].

Тромбози у варикозно розши-
рених венах можуть з’являтися
в будь-якому віці, починаючи з
дитинства і до старості [6]. Дані
В. С. Савельєва [3] вказують,
що їх максимальна частота від-
значається в осіб віком від 20 до
70 років при загально-середньо-
му віці хворих близько 40 років
(середній вік у чоловіків — 51 рік,
а у жінок — 38 років).

Сучасні уявлення про меха-
нізми ушкодження стінки вени
при варикозній хворобі грунту-
ються на феномені лейкоцитар-
ної агресії. Відповідно до цієї
теорії на першому етапі відбу-
вається активація лейкоцитів,
після чого вони інфільтрують
інтиму та медію вени [2]. Лізо-
сомальні ферменти лейкоци-
тів, у першу чергу, впливають
на колагенові волокна, що ста-
ють товстішими і розділяються
на окремі нитки, що призводить
до втрати цілості каркасу вени
[4]. Таким чином, розвиток і про-
гресування варикозної хворо-
би, насамперед, пов’язані з різ-
номанітними змінами, що відбу-
ваються в стінці вени. Залучен-
ня у патологічний процес кла-
панного апарату відбувається
на подальших стадіях [7].

Доведено, що у розвитку ва-
рикозної хвороби, тромбофле-
біту за участі інтерлейкінів (ІL)
ендотеліоцити, макрофаги, інші
клітини запалення синтезують
фактори, яким притаманна про-
коагулянтна активність, а також
регулюють проліферацію фіб-
робластів, ендотеліоцитів, сти-
мулюють відновлення епітелі-
ального покриву, регенерацію
нервових закінчень і синтез рос-
тових факторів [8].

При венозному тромбозі го-
ловні фактори ризику — це під-
вищена системна гіперкоагуля-
ція (активація згортання крові
з порушеним механізмом інгібу-
вання) і стаз. Ураження стінки
судини необов’язкове, однак йо-
го наявність є сприятливим фак-
тором. Активація тромбоцитів
відіграє другорядну роль. Іноді
основним фактором служить по-

рушений фібриноліз. Зворот-
ний венозний тромбоз спосте-
рігається при деяких спадкових
і набутих порушеннях, для яких
характерне підвищення згор-
тання крові [1; 2; 8].

Запальна реакція судинної
стінки на тромб різна. У деяких
хворих розвивається мінімаль-
на запальна реакція без клініч-
них симптомів, у інших — вира-
жена, і проявляється вона на-
бряком, лейкоцитарною інфільт-
рацією, масивною втратою ен-
дотелію. Запальний процес і
проксимальна венозна обструк-
ція в поєднанні з підвищенням
венозного тиску є причиною гі-
перчутливості, болю, набряку у
хворих із гострим тромбозом
глибоких вен [5].

Трофічні виразки венозної
природи становлять більше 70 %
від усіх виразок нижніх кінці-
вок. Їх виникнення в переважній
більшості спостережень обумов-
лено варикозною хворобою [9].

Незважаючи на багатовіко-
ву історію, проблема діагности-
ки та лікування варикозної хво-
роби не тільки не втратила сво-
го значення, але й продовжує
залишатись актуальною в су-
часній медицині [10].

Висока поширеність, швидке
омолодження, а також значна
кількість рецидивів вимагають
сучасної діагностики й адекват-
ного лікування варикозної хво-
роби, що являє собою важли-
ву медико-соціальну проблему
[1–3; 7].

Консервативна терапія є про-
відним способом лікування гост-
рої та хронічної венозної пато-
логії. Її ефективність цілком ви-
значається раціональним по-
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єднанням фармакологічних,
компресійних і фізіотерапев-
тичних засобів, характер яких
в останні роки радикально змі-
нився [11].

Для лікування гострих веноз-
них тромбозів використовують
три основні групи препаратів:
антикоагулянти, тромболітики,
дезагреганти. Консервативна
терапія гострих венозних тром-
бозів спрямована на запобіган-
ня поширенню тромбозу та роз-
витку тромбоемболії легеневих
артерій, а також на відновлен-
ня прохідності тромбованих вен
[12].

Мета консервативної терапії:
корекція клапанної недостат-
ності глибоких, підшкірних і пер-
форантних вен; поліпшення мік-
роциркуляції та перфузії тка-
нин; стимуляція лімфатичного
відтоку; гальмування активації
лейкоцитів і синтезу медіаторів
запалення [9; 12].

Це диктує необхідність ком-
бінованої медикаментозної те-
рапії. Комбінована терапія пе-
редбачає поєднання препара-
тів як різного механізму дії, так
і впливу ліків, тобто і на орга-
нізменому, і на місцевому рів-
нях. У деяких випадках допус-
кається монотерапія флеботоні-
ками, яким властива поліва-
лентна активність [19].

Антикоагулянти становлять
основу лікарського лікування.
Метою їх застосування є при-
пинення утворення червоного
згустку крові, його поширення і
взагалі усунення будь-якої не-
безпеки повного закупорення
судин і легеневої емболії [14].
Зараз використовують стандарт-
ний нефракціонований гепа-
рин, а також низькомолекулярні
гепарини — клексан (еноксипа-
рин), фраксипарин, фрагмін.

Гепарин — універсальний
антикоагулянт, діє майже на всі
фази згортання крові: інактивує
тромбобластин, затримує ут-
ворення та знижує активність
тромбіну, активує антитромбін.
Усе це гальмує перехід фібри-
ногену в фібрин. Крім того, він
підвищує активність фібринолі-
зину та перешкоджає агрегації

тромбоцитів. Разом із антикоа-
гулянтним ефектом, гепарину
притаманні й інші види біологіч-
ної активності. Він ущільнює су-
динну стінку, зменшуючи ак-
тивність гіалуронідази, вивіль-
няє ліпопротеїнліпазу, знижує
вміст холестерину в крові, по-
мірно розширює судини, підви-
щує резистентність організму,
має імуносупресивну дію, при-
гнічує взаємодію Т- і В-лімфо-
цитів [4; 5; 10].

Системна ензимотерапія ши-
роко використовується при лі-
куванні різних захворювань, у
патогенезі яких є запальний або
імунний компонент. Сучасні по-
ліензимні препарати — це суміш
високоактивних ферментів рос-
линного та тваринного похо-
дження. Вони всмоктуються, по-
трапляють у системний крово-
обіг і спричинюють різноманітні
реакції, серед яких варто виді-
лити: пригнічення експресії різ-
них адгезивних молекул, інгі-
біцію синтезу простагландинів
(ПГ); стимуляцію ендогенного
фібринолізу, розщеплення й ін-
активацію імунних комплексів;
лізис тканинних метаболітів [1;
12].

Ефективним засобом ліку-
вання тромбофлебіту є похідні
рутину (рутозид, троксевазин,
троксерутин), що являють со-
бою універсальні протектори
венозної стінки та мають вира-
жену протизапальну дію. При
гострих тромбофлебітах ефект
застосування цих препаратів
проявляється в більшій мірі, ніж
при хронічній венозній недо-
статності [15].

Показаннями до застосуван-
ня флеботропних засобів рос-
линного походження (діосмін,
детралекс, троксерутин, цикло-
3-форт, ендотелон) є хронічна
венозна і лімфовенозна недо-
статність. Разом із тим, їх можна
використовувати в деяких ви-
падках гострого тромбофлебі-
ту. Це буває необхідним при тяж-
ких алергічних реакціях на зви-
чайно використовувані засоби
[3; 11; 15].

Доцільно використовувати
глівенол, гінкор-форт при хро-

нічній варикозній недостатності
(ХВН) у стадії трофічних роз-
ладів. Препарати чинять ангіо-
протективну, капіляропротек-
тивну дію, поліпшують мікро-
циркуляцію, підвищують тонус
вен, мають протизапальну ак-
тивність, а як антагоністи бра-
дикініну, гістаміну та серотоні-
ну створюють протиалергічну
дію [16].

Призначення цієї групи лікар-
ських засобів може бути вико-
ристане для профілактики роз-
витку тромбофлебіту при де-
компенсованих формах вари-
козної хвороби [1; 5].

Мадекасол сприяє поліпшен-
ню трофіки тканин, стимуляції
біосинтезу колагену, підвищен-
ню пластичності судинної стінки
[9; 17].

Цикло-3-форт (екстракт гли-
ці, екстракт м’яти й аскорбіно-
вої кислоти) має флеботонічну
властивість, що зумовлено пря-
мим стимулюванням постсинап-
тичних альфа-адренергічних
рецепторів гладком’язових клі-
тин судинної стінки; знижує про-
никність і збільшує резистент-
ність капілярів [16; 18].

Для похідних есцину (аес-
цин, ескузан), одержаних шля-
хом переробки насіння кінсько-
го каштана, характерна вираже-
на капіляропротективна актив-
ність, антиексудативна і проти-
запальна дія, вони зменшують
проникність капілярів і набряк-
лість тканин, підвищують тонус
венозних судин, поліпшують
гемореологічні властивості та
справляють помірний антикоа-
гулянтний ефект [19].

Ендотелон (очищений екс-
тракт виноградних кісточок зі
стандартним вмістом проціані-
долових олігомерів) справляє
протективну дію на ендотелій
судин, має венотонічний ефект,
блокує ензиматичну деградацію
колагену й еластину, збільшує
периферичну капілярну стій-
кість, зменшує проникність ка-
пілярів [20].

Флебосклерозуюче лікуван-
ня в різних модифікаціях вико-
ристовує переважна більшість
закордонних фахівців. Ефектив-
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на та безпечна реалізація цієї
технології грунтується не тільки
на ретельному вивченні мето-
дики, але й на застосуванні
сучасних флебосклерозуючих
препаратів, а також спеціаль-
них аксесуарів [21].

Флебосклерозанти — це гру-
па лікарських засобів, що спри-
чинюють при внутрішньовенно-
му введенні швидку облітера-
цію, ендофіброз і сполучнотка-
нинну інволюцію вени. У сві-
товій практиці широко вико-
ристовують для лікування ва-
рикозної хвороби і початкових
форм геморою детергенти (мор-
руат натрію, етаноламіну оле-
ат, тетрадедецил-сульфат на-
трію, полідоканол), які спричи-
нюють коагуляцію білків ендо-
телію [22].

Всупереч традиційному уяв-
ленню про механізм дії, детер-
генти не стимулюють утворення
тромбів. Навпаки, вони справля-
ють місцеву антикоагуляційну
дію. Зокрема це підтверджуєть-
ся додаванням фібровейну в
стабілізовану цитратом кров.
Тромб при цьому не утворюєть-
ся, а тимчасові параметри ге-
мокоагуляції (протромбіновий і
тромбобластиновий час) зали-
шаються в межах норми. Де-
тергенти не ушкоджують фор-
мені елементи крові в розве-
денні 1 : 1000, але спричиню-
ють при цьому десквамацію від
60 до 80 % ендотеліальних клі-
тин [12; 20].

Таким чином, вважають, що
детергенти (тромбовар, фіб-
ровейн, етоксисклерол) є най-
більш ефективними і безпечни-
ми флебосклерозуючими пре-
паратами [12; 20–22].

З метою стимуляції репара-
тивних процесів застосовують-
ся піримідинові похідні (пенток-
сил, метилурацил, цитозин то-
що), синтезовані Р. С. Карлінсь-
кою, Н. В. Лазаревим, В. І. Ру-
саковим, В. Н. Черновим та ін.
Зазначені синтетичні препара-
ти за своєю хімічною структу-
рою близькі до природних піри-
мідинових основ, які неодмін-
но входять до складу молеку-
ли нуклеїнових кислот. Відомо,

що нуклеїнові кислоти і продук-
ти їхнього розщеплення (у тому
числі піримідинові основи) є
стимуляторами процесів росту
і розмноження клітин [9; 24].

М’яким лікарським формам
належить важливе місце в ліку-
ванні варикозної хвороби, вони
користуються великою попу-
лярністю у лікарів і пацієнтів.
Пояснюється це тим, що вар-
тість різних мазей і гелів віднос-
но невелика, а використання їх
не пов’язане з труднощами [9;
10; 15; 16].

Велика кількість запропоно-
ваних мазевих основ для вико-
ристання у практиці ставить пе-
ред сучасним лікознавством
складну проблему біофарма-
цевтичного пошуку найефек-
тивнішого носія для кожного
індивідуального лікарського за-
собу. Тільки врахування мож-
ливого біологічно вигідного по-
єднання мазевої основи та пре-
парату дає можливість розв’я-
зати цю проблему [24].

Мазева основа регулює ви-
вільнення і біодоступність, є ак-
тивним діючим компонентом за-
безпечення лікувального ефек-
ту мазі. Терапевтичний ефект
мазі визначається в першу чер-
гу її лікарською речовиною, а
мазева основа забезпечує її
біотрансформацію в необхідну
фармакотерапевтичну дію [10].

Останнім часом спостеріга-
ється тенденція заміни вазелі-
ну та ланоліну водорозчинни-
ми основами, що забезпечують
достатнє вивільнення й усмок-
тування шкірою лікарських ре-
човин, що приводить до скоро-
чення перебігу патологічного
процесу і поліпшення трофіч-
них порушень [25; 26].

Гідрофільну основу вважа-
ють активним складовим ком-
понентом, який поліпшує кон-
такт мазі з тканинами та вміс-
том рани, забезпечує рівномір-
ний розподіл по поверхні рани,
підвищує ефективність лікарсь-
ких речовин [25–27].

На думку І. М. Перцева [25],
ПЕО-основи зневоднюють мік-
робну клітину, різко знижують її
біологічну активність і патоген-

ні вірулентні властивості мік-
робного збудника, його резис-
тентність до різних лікарських
засобів. Патогенна мікрофло-
ра, резистентна до існуючих ан-
тибактеріальних препаратів,
стає чутливою до них у присут-
ності ПЕО, у результаті чого знач-
ною мірою зростає антимікроб-
на активність різних антибіоти-
ків, сульфаніламідів і антисеп-
тиків. Вони добре наносяться
на шкіру і рівномірно розподі-
ляються на поверхні, фізіоло-
гічно індиферентні, добре зми-
ваються водою і стабільні при
збереженні.

Лікувальна дія багатокомпо-
нентних мазей істотно підви-
щується завдяки ПЕО-400, кот-
рому притаманні якості прово-
дити антибактеріальні речови-
ни, які входять до складу ма-
зей, у тканини з запаленням [10;
24].

Встановлено, що для ПЕО-
основи характерна властивість
до пенетрацї в товщу тканин
рани, яка забезпечує проведен-
ня антимікробних препаратів до
осередку внутрішньотканинної
мікрофлори. Великі молекули
полімеру ПЕО-1500 не можуть
проникати в товщу тканин; во-
ни активно зв’язують запальний
ексудат і токсини і «віддають»
їх у пов’язку, забезпечуючи вза-
галі дегідратуючий ефект бага-
токомпонентної мазі на рану
[27; 28].

В експерименті доведено,
що ПЕО-основа у 20–80 разів і
більше (залежно від виду збуд-
ника) посилює антимікробну дію
мазі порівняно з вазелін-лано-
ліновою основою, проявляє ви-
ражену дегідратуючу активність
і перевищує гіпертонічний роз-
чин натрію хлориду за силою в
30 разів і за тривалістю дії в 10–
12 разів. Висока осмотична ак-
тивність комбінованих мазей
сприяє відтоку гнійно-некротич-
ного вмісту в пов’язку [10; 25;
26].

М’які лікарські засоби, які
застосовуються при лікуванні
захворювань вен, за основною
діючою речовиною можна розпо-
ділити на чотири основні групи.
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Мазі та гелі на основі гепа-
рину — найбільш широко пред-
ставлені, дуже популярні пре-
парати для місцевого застосу-
вання. Їх основною відмінністю
є концентрація основного ак-
тивного компонента — гепари-
ну [29].

А. І. Кирієнко [11; 12], В. Ю.
Богачев [1; 2], С. Г. Леонтьєв
[8] наводять таку характерис-
тику мазей (гелів) із гепарином,
які найчастіше використову-
ються: гепаринова мазь «Ак-
рихін», гепароїд-лечива “Lechі-
va”, ессавен-гель “Aventіs” міс-
тять 100 МО гепарину в 1 г; ве-
нобене “Merckle” — 300 МО ге-
парину в 1 г; гепатотромбін “He-
mofarm” — 300 і 500 МО гепа-
рину в 1 г; тромбофоб “Knoll” —
300 і 600 МО гепарину в 1 г; ліо-
тон-1000-гель “Berlіn-Chemіe”,
“Menarіnі Group” — 1000 МО ге-
парину в 1 г [28].

Мазі (гелі), що містять гепа-
рин, доцільно використовувати
для профілактики та лікуван-
ня тромбофлебіту, зменшення
симптомів венозної недостат-
ності, прискорення резорбції по-
верхневих гематом після хірур-
гічного чи флебосклерозуючо-
го лікування. Гелі з високою
концентрацією гепарину (ліо-
тон-1000) можуть бути ефектив-
ні при лікуванні ХВН у стадії
трофічних розладів [5; 10; 13;
18; 29].

М’які лікарські форми на ос-
нові веноактивних препаратів
(венітан, венорутон, гінкор-гель,
місвенгал, цикло-3-крем, маде-
касол, троксевазин-гель) мають
анестезуючу, капіляропротек-
тивну, венопротективну, проти-
запальну, антиоксидантну, від-
волікаючу дію [28].

Частіше з номенклатури ви-
користовують мазі та гелі на ос-
нові нестероїдних протизапаль-
них засобів: піроксикам, кето-
профен, диклофенак, індоме-
тацин, фенілбутазон, ібупрофен
— за стандартною методикою
застосування [21; 22].

У флебологічній практиці
кортикостероїди, як правило,
застосовуються у вигляді міс-
цевих лікарських форм (гелів і

мазей) і представлені такими
препаратами: акортин, гідро-
кортизон, преднізолон, пред-
нізолонова мазь, белодерм, це-
лестодерм, полькортолон, три-
амцінолон, фторокорт, локакор-
тен, лоринден А, лоринден З,
синалар, синафлан, флуцинар,
елоком. При цьому основними
показаннями до їхнього вико-
ристання є трофічні порушення
шкіри, що супроводжуються гост-
рим індуративним целюлітом,
венозною екземою, контактним
дерматитом тощо. В окремих
випадках місцеві кортикосте-
роїди служать для зменшення
судинних реакцій, що виника-
ють під час флебосклерозую-
чого лікування [12; 16; 28].

В основі профілактики реци-
дивів варикозної хвороби ле-
жить нівелювання факторів,
провокуючих тромбоутворення,
що були узагальнені Робертом
Вірховим ще в середині мину-
лого сторіччя: ушкодження су-
динної стінки, уповільнення кро-
вотоку та порушення фізико-
хімічних властивостей крові.

Місцеві лікарські засоби з ге-
парином є найбільш популярни-
ми засобами в лікуванні вари-
козної хвороби, гострого тром-
бофлебіту [3; 7].

Гепарин справляє антитром-
ботичну, протизапальну дію і
при місцевому застосуванні не
спричинює системних гемоста-
зіологічних реакцій [28]. Разом
із тим, створити його ефектив-
ну концентрацію в тканинах ду-
же складно, і тільки в останні
роки в цьому напрямку досяг-
ли значного прогресу. Нове по-
коління мазевих форм гепари-
ну виготовляється за техноло-
гією іммобілізації активної речо-
вини на спеціальній гелевій
матриці, що забезпечує його
добру абсорбцію [8; 12; 16].

Незважаючи на значну кіль-
кість лікарських засобів зазна-
ченого напрямку дії, створення
та впровадження нових ефек-
тивних препаратів, що мають
комплексний вплив на патоло-
гічний процес, є актуальним.
Таким новим препаратом є ком-
бінована мазь «Трофепарин»,

до складу якої входять гепарин,
метилурацил і гідрофільна по-
ліетиленоксидна основа, яка
може бути використана в ліку-
ванні запальних захворювань
вен, а саме: варикозної хворо-
би, тромбофлебіту та трофічних
виразок.

Таким чином, аналіз джерел
літератури свідчить, що розвиток
варикозної хвороби зумовлений
розладом кровообігу венозної
системи, утворенням тромбів,
розростанням сполучної ткани-
ни на фоні запального проце-
су. Поширеність венозних за-
хворювань серед осіб праце-
здатного віку, тяжкий хронічний
перебіг, розвиток небезпечних
ускладнень і високий рівень
втрати працездатності та інва-
лідизації свідчать про актуаль-
ність і високу соціальну зна-
чущість фармакотерапії. Ліку-
вання варикозної хвороби та її
ускладнень має бути комплекс-
ним і патогенетично обгрунто-
ваним, тому велику увагу необ-
хідно приділяти місцевій те-
рапії, яку традиційно здійсню-
ють різноманітними лікарськи-
ми засобами у вигляді гелів,
кремів або мазей. Діючі речо-
вини м’яких лікарських форм
повинні максимально зменшу-
вати клінічні прояви хвороби,
легко проникати через шкіру та
мати мінімум побічних реакцій.
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