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При лікуванні пацієнтів з хронічною венозною недо-
статністю ефективним є застосування венотоніка Ве-
носмін. Про це свідчить як позитивна динаміка клінічних
проявів захворювання, так і результати аналізу спеціаль-
них показників. У пацієнтів, які пройшли курс лікування,
не було виявлено жодних побічних явищ застосування за-
пропонованого венотоніка та лікування закінчили всі
пацієнти. Вплив Веносміну на рівень експресії VEGF де-
монструє перспективи застосування цього лікарського за-
собу в лікуванні хронічних захворювань судин.
Ключові слова: хронічна венозна недостатність, експресія
VEGF, Веносмін, лікування, ефективність.

У 1989 р. французьким медиком N.Ferrara виділений су;
динний ендотеліальний фактор росту (vascular endothe;

lial growth factor – VEGF) [16, 19, 21]. З одного боку, VEGF
необхідний для стабільності ендотелію та фізіологічного нео;
ангіогенезу. З іншого боку, він відіграє провідну роль в пато;
логічному ангіогенезі при пухлинних захворюваннях і є про;
тизапальним цитокіном, що індукує активність макрофагів і
ендотелію [45, 47, 50, 52].

VEGF був спочатку відкритий як неідентифікований, от;
риманий з пухлини фактор, що збільшує проникність мікросу;
дин для рідини (судинний фактор проникності, VPF). Потім
було встановлено, що цей білок має мітогенний вплив на ендо;
теліальні і моноцитарно;макрофагальні клітини, так як тільки
на поверхні цих клітин є рецептори до нього [1, 2, 4, 9].

На сьогодні VEGF розглядають як мультифункціональ;
ний цитокін, який є гомодимерним глікопротеїном з молеку;
лярною масою 45 кДа, що містить 26 амінокислот. VEGF вияв;
лений в яєчниках людини, плаценті, нирках, печінці та мозку
ембріона, в сироватці крові та в синовіальній рідині. Цей ци;
токін продукується різними типами клітин – макрофагами,
фібробластами, лімфоцитами, поліморфноядерними клітина;
ми, остеобластами, ендотеліальними (ЕК) і гладком’язовими
(ГМК) клітинами, мезангіальними клітинами клубочків ни;
рок, тромбоцитами і кератиноцитами [1–3, 12, 35].

Раніше показана експресія VEGF перикардіальними ме;
зотеліальними клітинами, отриманими під час хірургічних
втручань на серці, яка посилюється під дією інтерлейкіну;1 і
гіпоксії [21]. Ці клітини експресують також рецептори
VEGF 1;го і 2;го типу. Автори відзначають, що ендогенний
VEGF є автокринним регуляторно;ростовим механізмом,
оскільки сприяє активності культивованих клітин. W. Zheng
і співавтори [59] в експерименті виявили експресію VEGF в
коронарних мікроваскулярних ЕК у відповідь на розтягнен;
ня (stretch) як кардіоміоцитів (паракринний шлях), так і са;
мих ЕК (автокринний шлях).

Ангіогенез, утворення нових судин з уже існуючих, є
складним багатоклітинним феноменом, що включає
проліферацію капілярних ЕК, інвазію їх у судинний матрикс
та утворення капілярних трубок. ЕК вистиляють внутрішню
поверхню кровоносних судин. Здатність ЕК формувати
капіляроподібні структури регулюється позаклітинним мат;

риксом, що складається з базальних мембран і інтер;
стиціальної сполучної тканини. Значну роль при цьому
відіграють інтегрини – адгезивні рецептори позаклітинного
матриксу, що регулюють клітинно;матриксний зв’язок, а та;
кож адгезію ЕК, їх диференціювання і міграцію. Вони ж
відповідальні за організацію цитоскелета і підтримання
стабільності тканини [2].

Перехід ЕК в судини вимагає активації на їхній по;
верхні рецепторів VEGF. Активовані VEGF ЕК секретують
металопротеїнази, що розщеплюють матрикс оболонки су;
дини, який складається з білків і полісахаридів. У резуль;
таті ЕК отримують можливість мігрувати і ділитися. Пояс;
нення дії біохімічних і молекулярних факторів, які контро;
люють ангіогенез, є фундаментальним для розуміння як
нормального розвитку судини, так і патогенезу пато;
логічного утворення нових кровоносних судин. Формуван;
ня нових судин відбувається з примітивних відростків су;
дин у аваскулярних зонах ембріона або з відростків попе;
редніх судинних структур, що спостерігається у дітей і до;
рослих в умовах патології [2, 4, 5, 18, 39].

На сьогодні VEGF і його фізіологічна активність виклика;
ють величезний інтерес. Експресія VEGF стимулюється
цілою низкою проангіогенних факторів, включаючи епідер;
мальний ростовий фактор, основний фібробластний ростовий
фактор, тромбоцитарний ростовий фактор і інтерлейкін;1.
Крім того, рівні VEGF безпосередньо регулюються такими
чинниками навколишнього середовища, як рН, тиск і концен;
трація кисню [38]. Загальний вплив цих зовнішніх факторів
полягає в опосередкованій через VEGF стимуляції важливих
для ангіогенезу факторів, включаючи антиапоптичні білки,
молекули клітинної адгезії і металопротеїнази [46].

Важливу роль у фізіологічній відповіді на підвищення
концентрації VEGF грають рецептори до нього на поверхні
різних клітин. Існує два різних, але структурно близьких, ре;
цептора VEGF, розташованих на поверхні ЕК судин. Ці ре;
цептори, відомі як рецептор VEGF 1;го типу (фермент,
подібний до тирозинкінази, – Flt;1) і рецептор VEGF 2;го
типу (кіназа;1 фетальної печінки – KDR/Flk;1), що є рецеп;
торними тирозинкіназами, які після зв’язування з лігандом
VEGF піддаються фосфорилюванню. При розвитку і прогре;
суванні атеросклерозу відзначають [44] особливу роль ре;
цептора VEGF 1;го типу, оскільки останній активує
функцію макрофагів, сприяючи стимуляції прозапальних
процесів. Даний рецептор грає також важливу роль при пух;
линному метастазуванні і експресується у великій кількості
в плаценті при еклампсії, будучи причиною таких пато;
логічних симптомів, як гіпертензія і ниркова дисфункція.

Зустрічаються відомості й про рецептор VEGF 3;го типу
(VEGFR;3 або flk;4), який експресується на поверхні ЕК вен
і лімфатичних судин в процесі пізнішого розвитку. На нор;
мальних клітинах ендотелію в здоровому організмі таких ре;
цепторів немає. Рецептори VEGF виявлені не тільки на ЕК,
а й на макрофагах. Активація рецепторів на клітинах веде до
включення численних внутрішньоклітинних пострецептор;
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них сигнальних каскадів, що запускають ангіогенез і індуку;
ють прозапальні реакції [2, 3, 41, 44, 46].

Раніше були описані [2, 13, 33, 42] множинні рецепторні
субтипи, які можуть частково пояснити множинність
біологічних ефектів VEGF: placenta;derived growth factor
(PIGF), VEGF;А, VEGF;C, D, c;fos;induced growth factor
(FIGF). Їхні гомо; і гетеродимеризація здатні зумовлювати
біологічну специфічність останніх.

Placental growth factor (PLGF) експресується в плаценті
і меншою мірою в серці, легенях і щитоподібній залозі. Він
зв’язується тільки з VEGFR;1 і забезпечує передачу
внутрішньоклітинних сигналів у ЕК і трофобласт. PLGF го;
модимера зумовлює проліферацію та міграцію ендотелію,
проникність судин і ангіогенез (можливо, завдяки взаємодії
з VEGF або в результаті стимуляції рекрутування моно;
цитів). PLGF володіє прозапальною дією, є провідним у
формуванні атеросклеротичної бляшки через активацію
VEGFR;1 на моноцитах. Гіпоксія істотно впливає на форму;
вання PLGF/VEGF;гетеродимерів. Відсутність PLGF у
трансгенних мишей не веде до порушення ангіогенезу під
час ембріонального і постнатального розвитку, але порушує
ангіогенез за різних патологічних умов.

VEGF;В має подібний до VEGF;А ендотеліальний мітоген;
ний потенціал, зв’язується з VEGFR;1 і експресується в першу
чергу в міокарді, що розвивається, і меншою мірою – у м’язах,
кістках, підшлунковій залозі, надниркових залозах і ГМК вели;
ких судин. Його експресія не регулюється гіпоксією. VEGF;В
ко;експресується і гетеродимеризується з VEGF і залишається в
основному асоційованим з клітинами. Мабуть, він передає про;
сторові сигнали підростаючим ЕК або діє як вивільнювальний
пул для індукції регенерації ЕК після пошкодження. 

VEGF;C і FIGF утворюють нову субгрупу VEGF;
подібних факторів росту. Зрілий VEGF;C, подібно до
VEGF;А, стимулює проникність судин, міграцію і проліфе;
рацію капілярних ЕК, хоча для реалізації зазначених ефектів
потрібні більш високі концентрації речовини. Він також
інгібує міграцію PDGF;стимульованих ГМК. У дорослих
VEGF;C рясно експресується в серці, плаценті, легенях,
нирках, м’язах, яєчниках і тонкій кишці. VEGF;С
зв’язується з VEGFR3 у своїй зрілій формі і з VEGFR2 з
низькою спорідненістю у своїй формі після неповного про;
цесингу. VEGF;С і VEGFR3 можуть залучатися у розвиток
венозної системи і регулюють лімфоангіогенез. Відомо та;
кож [18, 47], що VEGF;C стимулює диференціювання
клітин;попередників (стовбурових клітин) в ЕК. VEGF;D
експресується в легенях, серці, тонкій кишці, передній час;
тині гіпофіза, нирках, печінці та шкірі. VEGF;D є лігандом
для VEGFR2 і VEGFR3 і мітогеном для ЕК.

Ген VEGF;А людини [50, 58] дає кілька ізоформ
(VEGF121, VEGF145, VEGF165, VEGF183, VEGF189 і
VEGF206). Найкоротша форма VEGF121 вільно дифундує в
навколишнє позаклітинне середовище, тоді як довгі ізофор;
ми можуть зв’язуватися з багатим на гепарин позаклітинним
матриксом. VEGF165 може вивільнятися з позаклітинного
матриксу за допомогою серинпротеїнази плазміну, яка роз;
щеплює його на мітогенний С;кінець (VEGF111;165) та 
N;кінцевий фрагмент (VEGF110) зі зниженою здатністю
зв’язувати рецептори VEGFR;1, VEGFR;2 (мал. 1).
VEGF110 і VEGF121 володіють в 100 разів меншим мітоген;
ним потенціалом для ЕК, ніж VEGF165. Різні ізоформи
відрізняються за мітогенним потенціалом, хемотактичними
властивостями, здатністю переносу білка, сигнальної транс;
дукції, взаємодії з фактором росту, за характеристиками
зв’язування рецепторів і тканиноспецифічності експресії.

VEGF діє селективно на судинний ендотелій, забезпечу;
ючи його стабільність, сприяючи проліферації, міграції та
формуванню тубул ЕК [33, 37].

У нормі судинний ендотелій підтримує свою поверхню
нетромбогенною і незапальною. Однією з особливостей ЕК є
наявність у них поверхневих молекул, що забезпечують нор;
мальний рух крові по судинах. Ці клітинно;асоційовані мо;
лекули, що знаходяться як на циркулюючих клітинах, так і
на ЕК, відповідальні також за міграцію клітин в навколишні
тканини і утворення тромбів. Циркулюючі лейкоцити і
тромбоцити здатні прилипати до ЕК в субендотеліальній
зоні, утворюючи шар, який швидко реагує на пошкодження
тканини і інфекції. Ця мультиклітинна взаємодія є
провідною у префазі запалення. Такий самий, але неконтро;
льований зв’язок цих клітин з ЕК, призводить до тромбоут;
ворення і підтримує прозапальні процеси [2]. VEGF грає
важливу регуляторну роль, сприяючи експресії ендотеліаль;
них адгезивних факторів і модулюючи адгезію лейкоцитів і
тромбоцитів [4, 43]. Тим самим він регулює міграцію ЕК і ек;
спресію матриксних металопротеїназ. В експерименті [13]
було встановлено, що нейтралізація VEGF призводить до
збільшення експресії Р;селектину і рухливості лейкоцитів.

Підтримці ендотелію в стабільному стані сприяє також
NO [24, 40, 46, 51], стабільна продукція якого необхідна
для підтримки ендотелію в неактивному стані. NO синте;
зується ендотелієм і опосередковується ендотеліальною
NO;синтазою (еNOS). Дисбаланс NO веде до порушення
судинного тонусу. 

Антитромботичну дію VEGF зумовлено збільшенням ек;
спресії та активації серинових протеаз, урокінази і активато;
ра плазміногену, що веде до генерації ключових тром;
болітичних ензимів, включаючи плазмін. Парадоксально,
але VEGF також індукує секрецію фактора Віллебранда і ек;
спресію тканинного фактора в ЕК, що, на противагу дії NO і
простацикліну, сприяє стимуляції тромбогенезу. Фактор
Віллебранда відіграє провідну роль в адгезії тромбоцитів до
субендотеліального колагену, експресії та активації тканин;
ного фактора, що є необхідною умовою для стимуляції коа;
гуляції і утворення згустку [46, 52].

Ключовим компонентом судинної протекції за допомо;
гою VEGF;індукованої продукції NO є здатність NO інгібу;
вати рухливість і адгезію лейкоцитів до ендотелію, а також
регулювати експресію молекул адгезії ICAM і VCAM [24,
46]. Захисні властивості VEGF полягають також у зниженні
токсичності ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) по
відношенню до ендотелію [30].

Ìàë. 1. Ñõåìà âçàºìîä³¿ ÷ëåí³â ðîäèíè VEGF ç ðåöåïòîðàìè
VEGFR: VEFGR-I (FltI), VEGFR-2 (FlkI/KDR), VEGFR-3
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При цьому слід підкреслити, що фізіологічні функції
VEGF залежать від певних рівнів VEGF. На експеримен;
тальних моделях було встановлено, що захисними властиво;
стями володіють низькі рівні VEGF [46, 47, 54].

VEGF також спричиняє сильний вплив на проникність
судин, забезпечуючи вихід з судин плазмових білків (фібро;
нектину, вітронектину, фібриногену, факторів коагуляції) і
активуючи експресію тканинного фактора (клітинний
ініціатор коагуляції крові), що веде до формування місць
контакту для мігруючих ендотеліальних, гладком’язових і
запальних клітин. Так, в експериментах на мишах він підви;
щував проникність судин, збільшував набряк і відповідно
припухлість суглобів [3, 39, 40, 52, 53].

Патогенетичне значення підвищеного рівня VEGF
відзначають при нирковій патології [34], діабетичній рети;
но; і нефропатії [7], гіпертензії [8, 32], атеросклерозі [9, 29,
32] та серцевій недостатності [11, 51], явищах венозного за;
стою в нижніх кінцівках [55–59].

При венозній недостатності нижніх кінцівок не є
рідкісними альтераційні зміни не тільки в дрібних венах і ве;
нулах, а й у капілярах і артеріолах, що може призвести до
розвитку синдрому капілярного витоку (СКВ) – переміщен;
ня рідкої частини крові через стінки судин у навколосудин;
ний простір.

Найбільш очевидними механізмами втрати внутрішньо;
судинної рідини в інтерстиції є: 

1) збільшення градієнта гідростатичного тиску в ар;
теріальній частині капіляра; 

2) зниження градієнта колоїдно;осмотичного тиску в ве;
нозному кінці капіляра; 

3) порушення лімфатичного дренування.
З наведених механізмів у формуванні СКВ при критич;

них станах, безумовно, найбільш важливе значення мають
перший і другий. Витік рідини зростає і завдяки підвищеній
капілярній проникності, яка опосередкована дією медіаторів
запалення.

Патологічне підвищення судинної проникності спос;
терігається і при дії інших медіаторів запалення – ци;
токінів (фактор некрозу пухлини альфа (TNF;), інтер;
лейкінів;2 і ;6, фактора судинної проникності (судинний
ендотеліальний фактор росту А), активних протеаз,
вільних радикалів, бактеріальних токсинів та ін. Серйоз;
ну роль у регуляції судинної проникності в даний час
відіграє тромбін.

Капілярний витік рідкої частини крові може зумовити
розвиток значної гіповолемії, аж до розвитку гіповолемічно;
го шоку. У свою чергу, сам стан шоку, який характери;
зується системною гіпоперфузією тканин, гіпоксією ендо;
телію, вивільненням великої кількості агресивних
медіаторів, важкими порушеннями обмінних процесів,
обов’язково сприяє формуванню СКВ.

Певні надії на зменшення інтенсивності СКВ при різних
патологічних станах пов’язують із застосуванням діосміну.
Діосмін має виражений венотонізувальний ефект і викорис;
товується для місцевого і системного застосування при по;
рушеннях венозного кровообігу і насамперед при венозній
недостатності, для усунення венозного застою.

Діосмін підвищує тонус венозної стінки, усуває веноз;
ний застій, зменшує проникність і ламкість капілярів. Поси;
лення венозного кровотоку дає сприятливий ефект при за;
хворюваннях, що супроводжуються венозним застоєм, на;
бряками, трофічним пошкодженням стінок кровоносних су;
дин, запальними процесами і тромбозом вен, сприяє репа;
рації органів і тканин.

В останні роки в клінічній практиці широко використо;
вують комбіновані препарати діосміну, зокрема комбінації
діосміну і гесперидину (Веносмін).

Веносмін – це ангіопротекторний, венотонізувальний,
капіляростабілізувальний, протинабряковий, протизапаль;
ний засіб. Препарат стабілізує лізосомальні мембрани, галь;
мує вивільнення автолітичних клітинних ферментів, що роз;
щеплюють протеоглікани, зменшує патологічно підвищену
проникність і ламкість капілярів, запобігає транскапілярній
фільтрації низькомолекулярних білків, електролітів і води у
міжклітинний простір, попереджує венозний застій і тром;
боз (особливо, у нижніх кінцівках), підвищує венозний то;
нус, зменшує периферійні набряки, відчуття тяжкості, вто;
ми, напруження і болю в ногах.

Мета дослідження: вивчити ефективність і безпеку Ве;
носміну в лікуванні хронічної венозної недостатності нижніх
кінцівок, а також оцінити вплив Веносміну на експресію
VEGF як на індикатор запального процесу в судинній стінці.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було сформовано 2 групи хворих з хронічною венозною
недостатністю (ХВН) нижніх кінцівок, яким проводили ав;
товакцинацію з приводу онкопатології в Інституті експери;
ментальної патології, онкології і радіобіології НАН України
імені Р.Є. Кавецького. У досліджувану групу лікування
ХВН І та ІІ стадій увійшли 77 пацієнтів (59 чоловіків та 18
жінок віком від 41 до 66 років). Веносмін призначали у до;
бовій дозі по 1 таблетці (500 мг) 2 рази на день. Контрольна
група хворих була ідентичною досліджуваній за статевим і
віковим складом, стадіями ХВН та нозологічними формами
пухлин (n=45).

У хворих досліджуваної групи ми фіксували позитивну
динаміку клінічних проявів хвороби: зменшення інтенсив;
ності або повне зникнення нічних судом, болю, відчуття тяж;
кості, зменшення набряків. Тривалість курсу лікування ста;
новила 8 тиж. Основні клінічні прояви ХВН оцінювали у
контрольних точках до лікування, а також через 4 та 8 тиж
після початку лікування. 

Якщо до лікування відчуття тяжкості в ногах відзначили
усі хворі (77, 100%), а біль 55 (71,4%) пацієнтів, то вже через
4 тиж застосування венотоніка тяжкість у кінцівках відчува;
ли лише 39 (50,6%) хворих, а біль – 33 (42,8%) пацієнти. До
початку застосування Веносміну нічні судоми фіксували у
38 (49,3%) хворих, а набряки у 69 (89,6%) хворих. Через чо;
тири тижні курсу лікування судоми та набряки були відзна;
чені у 20 (25,9%) та 31 (40,2%) хворих відповідно. А вже
після закінчення курсу лікування зазначені скарги лишили;
ся у відносно невеликої кількості пацієнтів: відчуття тяж;
кості в ногах у 15 (19,4%), біль – у 18 (23,3%), нічні судоми –
у 11 (14,2%), набряки – у 19 (24,6%) пацієнтів (мал. 2).

Ìàë. 2. Äèíàì³êà êë³í³÷íèõ ïðîÿâ³â ÕÂÍ íèæí³õ ê³íö³âîê 
ó ïàö³ºíò³â äî ë³êóâàííÿ, ÷åðåç 4 òà 8 òèæ ï³ñëÿ ïî÷àòêó
ë³êóâàííÿ
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Уміст VEGF визначали у сироватці крові методом імуно;
ферментного аналізу (ІФА). Додатково вимірювали рівень
ІЛ;1, ІЛ;17, та IgЕ, тому що ці фактори є індукторами сек;
реції VEGF.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження свідчать (таблиця), що у хво;
рих на ХВН показники експресії VEGF до початку ліку;
вання суттєво перевищують такі у пацієнтів групи конт;
ролю. Цитокін VEGF у групі дослідження вірогідно
відрізнявся від такого показника у групі контролю і був у
1,5 разу вищий. У пацієнтів із високим рівнем VEGF при;
сутня імунозапальна реакція – на фоні значно підвище;
ного рівня ІЛ;17 має місце високий рівень ІЛ;1 та IgЕ.
Наведені фактори є індукторами секреції VEGF, який у
хворих цієї групи (на відміну від контрольної групи)
значно підвищений. Слід зазначити, що у всіх хворих, які
отримували лікування препаратом Веносмін, позитивна
динаміка клінічної симптоматики захворювання корелю;
вала зі зниженням рівня спеціальних показників запален;
ня ендотелію судин. 

Насамперед, це стосується ключового показника – рівня
експресії VEGF. Якщо до лікування середнє значення VEGF
у пацієнтів з ХВН становило 373,4±57,0 пг/мл, то після ліку;
вання цей показник знизився до рівня 131,3±12,6 пг/мл
(мал. 3). Рівень цитокіну ІЛ;1 після курсу лікування також
знизився з 185,2±23,4 пг/мл до 25,3±0,7 пг/мл, а рівень 
ІЛ;17 – з 9,0±3,9 пг/мл до 1,9±0,3 пг/мл.

ВИСНОВКИ

З наведених даних видно, що після курсу консервативно;
го лікування у пацієнтів з ХВН нижніх кінцівок відзна;
чається достовірне зниження рівня експресії судинного ен;
дотеліального фактора та цитокінів ІЛ;1 і ІЛ;17. Це
свідчить про зниження запальної реакції у судинах та поси;
лення перфузії і зменшення гіпоксії нижніх кінцівок на тлі
проведеного лікування. 

Таким чином, консервативне лікування пацієнтів з ХВН
за допомогою венотоніка Веносмін є ефективним. Про це
свідчить як позитивна динаміка клінічних проявів захворю;
вання, так і результати аналізу спеціальних показників. У
пацієнтів, які пройшли курс лікування, не було виявлено
жодних побічних явищ застосування запропонованого вено;
тоніка та лікування за планом закінчили усі пацієнти. Вплив
препарату Веносмін на рівень експресії VEGF демонструє
великі перспективи застосування цього лікарського засобу в
лікуванні хронічних захворювань судин.

Влияние флеботропной терапии на экспрессию
сосудистого эндотелиального фактора роста
Г.П. Потебня, А.А. Литвиненко

При лечении пациентов с хронической венозной недостаточнос;
тью эффективным является применение венотоника Веносмин.
Об этом свидетельствует как положительная динамика клиничес;
ких проявлений заболевания, так и результаты анализа специаль;
ных показателей. У пациентов, которые прошли курс лечения, не
было выявлено никаких побочных явлений применения предло;
женного венотоника и лечение закончили все пациенты. Влияние
Веносмина на уровень экспрессии VEGF демонстрирует перспек;
тивы применения этого лекарственного средства в лечении хрони;
ческих заболеваний сосудов.
Ключевые слова: хроническая венозная недостаточность, экс�
прессия VEGF, Веносмин, лечение, эффективность.

Effect of phleboHtropic therapy on the expression of
vascular endothelial growth factor
G.P. Potebnya, A.A. Litvinenko

In the treatment of patients with chronic venous insufficiency use of
venotonic Venosmin is effective. This is shown   a positive dynamics of
clinical manifestations of the disease  and analysis of specific indica;
tors. In patients who received treatment , there were no  side effects of
the proposed venotonic and all patients completed treatment. Effect of
Venosmin on the level of VEGF shows perspectives for  use of this
drug in the treatment of chronic vascular disease.
Key words: chronic venous insufficiency, expression of VEGF,
Venosmin, treatment efficiency.

Ìàë. 3. Ð³âåíü åêñïðåñ³¿ VEGF ó ïàö³ºíò³â ç ÕÂÍ äî òà
ï³ñëÿ êóðñó ë³êóâàííÿ ó ïîð³âíÿíí³ ç ãðóïîþ êîíòðîëþ

Òàáëèöÿ 1
Ð³âåíü åêñïðåñ³¿ VEGF, ²Ë-1, ²Ë-17, IgE ó ïàö³ºíò³â ãðóïè äîñë³äæåííÿ äî ³ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ 

ó ïîð³âíÿíí³ ç ïîêàçíèêàìè ãðóïè êîíòðîëþ

* р<0,05: вірогідні відмінності відносно показників групи контролю.
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Показник Група контролю Група дослідження до лікування Група дослідження після лікування

VEGF, пг/мл 129,8±17,7 373,4±57,0* 131,3±12,6*

ІЛ&1, пг/мл 24,3±0,5 185,2±23,4* 25,3±0,7*

ІЛ&17, пг/мл 1,3±0,1 9,0±3,9* 1,9±0,3*

IgE, МО/мл 51,3±5,9 103,9±21,9* 53,9±5,7*
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