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ОБҐРУНТУВАННЯ ВИБОРУ ЛІПОФЛАВОНУ, 
ТРИОВІТУ В КОМПЛЕКСНІЙ ПАТОГЕНЕТИЧНІЙ ТЕРАПІЇ 
ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ 
З УСКЛАДНЕНИМ ТА РЕЦИДИВУЮЧИМ ПЕРЕБІГОМ 
Сучасна терапія виразкової хвороби два-

надцятипалої кишки (ВХ ДПК) із проведен-
ням ерадикації Н.руїогї (НР), застосуванням 
найб ільш ефективних інгібіторів водневої 
помпи (ІВП) нових генерацій (ланзопразол, 
пантопразол, рабепразол, езомепразол), вто-
ринна профілактика ВХ ДПК не завжди може 
повністю попередити розвиток загострень та 
ускладнень захворювання. Крім того, зважа-
ючи на постійний ріст первинної та вторинної 
резистентності Н.руїогї до антибактеріальних 
препаратів, що використовуються в схемах та-
кої терапії, ефективність антигелікобактерної 
терапії (АГБТ) з кожним роком зменшується. 
[7, 8, 9]. Це часто диктує необхідність три-
валого прийому антисекреторних препаратів, 
що потребує значних матеріальних витрат і 
свідчить про необхідність призначення хворим 
на виразкову хворобу ДПК з ускладненим та 
рецидивуючим перебігом раціонального па-
тогенетично спрямованого лікування на фоні 
антигелікобактерної терапії. Тому підвищення 
ефективності лікування ВХ ДПК, особливо з 
ускладненим перебігом, залишається і сьогод-
ні актуальною задачею [7, 10]. 

Особливо це важливо для осіб, професія 
яких має підвищені фактори ризику ВХ ДПК. 
Представниками однієї з таких професій є вій-
ськовослужбовці (ВС), робота яких пов'язана 
з підвищеним рівнем стресових і критичних 
ситуацій та ризиком для життя . Крім того, 
ВС є особами, що зазнають значних фізичних 
та розумових перенавантажень, на фоні чого 
природна захисна система організму поруше-
на і знижена абсорбція вітамінів і мінералів; 
звичайний раціон їх харчування не забезпечує 
достатню кількість вітамінів. Серед військо-
вослужбовців багато курців, у яких завжди є 
надмірність утворення вільних радикалів, тому 
патогенетично обґрунтованим є включення в 
комплексну терапію таких хворих антиокси-
дантних та вітамінних препаратів [4, 5, 6]. 

Одним з таких перспективних направлень 
в лікуванні даної категорії хворих може бути 
терапія з застосуванням вітчизняного препарату 
нових технологій — ліпосомальної форми квер-
цетину з лецитином ("Ліпофлавон"), який рані-
ше при даній патології не використовувався. 

"Ліпофлавон" (виробник Харківське під-
приємство по виробництву імунобіологічних і 
лікарських препаратів ЗАТ "Бїолїк", м. Хар-
ків, Україна) має ліпосомальну структуру, що 
забезпечує розчинність і біодоступність. 1 фла-
кон препарату містить: лецитину-стандарту — 
27,5 мг, кверцетину — 0 ,75 мг. Кверцетин, 
я к и й належить до групи біофлавоноїдів, є 
агліконом багатьох рослинних флавоноїдних 
глікозидів, у тому числі рутину, і належить 
до вітамінних препаратів групи Р. Завдяки 
протизапальній активності за рахунок блокади 
ліпооксигеназного шляху метаболізму арахі-
донової кислоти, зниження синтезу лейкотріє-
нів, серотоніну й інших медіаторів запалення, 
кверцетин виявляє антиульцерогенну дію, а 
також має радіопротекторну активність (після 
рентген- і гамма-опромінень). Гальмуючи про-
дукцію протизапальних цитокінів ІЛ-1Ь, ІЛ-8, 
він сприяє зменшенню об'єму ділянок некро-
тизації і посиленню репаративних процесів. 
Антиоксидантна активність кверцетину в 90 
разів перевищує таку вітаміну Е. Найбільш 
виражена дія кверцетину в ліпідних розчинах, 
чому відповідає препарат "Ліпофлавон" (ліпо-
сомальна форма кверцетину з лецитином). Ле-
цитин (фосфатиділхолін) у складі "Ліпофлаво-
ну" посилює антиоксидантні, антигіпоксичні і 
мембраностабілізуючі властивості кверцетину, 
сприяє репарації тканин. 

Іншим препаратом з антиоксидантною дією 
в розробленій схемі є в ітамінний препарат 
"Триовіт" (виробник KRKA). У складі 1 кап-
сули вітамінного препарату "Триовіт" знахо-
диться: бета-каротину (провітамін А) — 10 мг, 
токоферолу ацетату (вітамін Є) — 40 мг, аскор-
бінової кислоти (вітамін С) — 100 мг, селену 
(комплекс з др іжджами) — 50 мкг . Вітамі-
ни-антиоксиданти та селен доповнюють дію 
один одного, захищають клітини і тканини від 
ушкоджень, покращують роботу імунної систе-
ми та загальну опірність організму, знижують 
ймовірність розвитку онкологічних, серцево-
судинних захворювань та вікової катаракти. 

Оскільки вітамін А є біоантиоксидантом, 
він інгібує фотохімічні вільнорадикальні ре-
акції та окиснення цистеїну, стимулює синтез 
глутатіону. [4]. 
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Як біологічний антиоксидант, він захи-
щає ліпіди та інші речовини мембрани від 
окислення вільними радикалами в клітині . 
Вітамін Є має високу антиоксидантну і ра-
діопротекторну дію, бере участь у біосинтезі 
гема і білків, проліферації клітин, покращує 
споживання тканинами кисню [1, 4, 5, 6]. Ві-
тамін С нейтралізує первинні вільні радикали, 
тому утворюються більш стабільні аскорбінові 
радикали, які потім різними шляхами за допо-
могою глутатіонпероксидази перетворюються 
на аскорбінову кислоту або дигідроаскорбінову 
кислоту. Селен є складовою частиною анти-
окислювального ферменту глутатіонпероксида-
зи, який видаляє з клітини перекиси та вільні 
радикали. При дефіциті селену знижується 
активність глутатіону відновного. Крім того, 
стан глутатіону залежить від комплексної дії 
вітамінів А, Є, С, як і входять до складу ві-
таміну "Триовіт". 

Таким чином, розроблена нами лікуваль-
на терапія на основі препаратів кверцетину 
(внутрівенного та перорального) та вітамінного 
комплексу "Триовіт" відповідає принципам 
патогенетичного лікування хворих на ВХ ДПК 
з ускладненим та рецидивуючим перебігом. 

Мета дослідження: вивчення особливостей 
перекисного окислення та антиоксидантного 
захисту у в ійськовослужбовців , хворих на 
виразкову хворобу ДПК з ускладненим пере-
бігом, та розробка патогенетичної схеми ліку-
вання на підставі проведеного дослідження. 

Матеріали та методи дослідження 
Під спостереженням перебувало 97 вій-

ськовослужбовців, хворих на Нр-асоційовану 
ВХ ДПК з ускладненим і рецидивуючим пере-
бігом. Клінічне спостереження і обстеження 
проводилось в умовах клініки ВМУ СБ Укра-
їни. Всі обстежені хворі були чоловічої статі, 
віком від 20 до 50 років, середній вік становив 
(35,3±1,4) років. Тривалість захворювань ста-
новила від 1 до 23 років і була в середньому 
(8,2±2,2) роки. 

В основу розробленої нами патогенетич-
ної терапії хворих на ВХ ДПК з ускладне-
ним перебігом покладені механізми процесів 
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та ан-
тиоксидантного захисту (АОЗ). Відомо, що 
підвищення ПОЛ і зниження активності анти-
оксидантної системи при ВХ ДПК відобража-
ють наявність дезадаптивних змін на тканин-
ному рівні, у першу чергу, гастродуоденальної 
зони, що також супроводжується порушенням 
імунного статусу [5,11]. 

В залежності від методів лікування хворі-
військовослужбовці були поділені на 2 групи 
: першу — 47 осіб, де лікування здійснювалось 
за розробленою нами клін іко-патогенетич-
ною схемою на тлі АГБТ, та другу — 50 осіб, 
де лікування проводилось за схемами АГБТ. 
Хворі були рандомізовані за віком, статтю та 
тяжкістю перебігу. Хворі першої групи отри-

мували внутрішньовенно крапельно препарат 
"Ліпофлавон" (№ 5), після чого призначалась 
антигелікобактерна терапія (АГБТ) тривалістю 
10 діб в комплексі з антиоксидантним пре-
паратом "Кверцетин в гранулах" по 2 г тричі 
на день та вітамінним комплексом "Триовіт" 
по 1 капсулі двічі на день протягом 2 місяців 
від початку лікування. Через 6 місяців при-
йом препаратів "Кверцетин в гранулах" та 
"Триовіт" повторювався протягом 2 місяців. 
Хворі другої групи отримували тільки анти-
гелікобактерну терапію. 

Враховуючи ускладнений та рецидивуючий 
перебіг ВХ ДПК, хворі обох груп за проведен-
ням АГБТ були поділені на 3 підгрупи : група 
А отримувала АГБТ другої лінії згідно реко-
мендаціям "Консенсус Маастрихт-3" (2005), 
група Б — АГБТ на основі підбору антибіотиків 
з урахуванням індивідуальної чутливості шта-
му Нр, група В — послідовну АГБТ, що давало 
можливість проаналізувати як ефективність 
різних схем АГБТ, так і ефективність розро-
бленої нами схеми лікування з включенням 
препаратів антиоксидантної дії на фоні за-
стосованих схем АГБТ. 

АГБТ другої лінії згідно рекомендаціям 
"Консенсус Маастрихт-3" (2005) призначалась 
за схемою : інгібітори протонної помпи (ІПП) 
2 р/добу, препарат вісмуту 120 мг 4 р а з и / 
добу, тетрациклін 500 мг 4 рази/добу, метро-
нідазол 500 мг 3 рази/добу протягом 10 діб. 
ЇЇ отримували хворі групи 1А (п=16) та 2А (п= 
16). АГБТ на основі підбору антибіотиків з ура-
хуванням індивідуальної чутливості штаму Нр 
отримували хворі групи 1Б (п=15) та 2Б (п=16). 
В залежності від чутливості Н.РуІогї до антибак-
теріальних препаратів на фоні призначення ІВП 
в стандартній дозі двічі на добу призначались 
амоксицилін 1000 мг 2 рази на добу або клари-
троміцин 500 мг 2 рази на добу або фуразолідон 
200 мг 2 рази на добу або левофлоксацин 500 
мг на добу. Послідовна АГБТ передбачала за-
стосування в перші 5 днів ІВП в стандартній 
дозі і амоксициліну (1000 мг) двічі на добу з по-
дальшим переходом на ІВП в стандартній дозі, 
тінідазол (500 мг) та кларитроміцин (500 мг) 
двічі на добу протягом ще 5 днів. ЇЇ отримували 
хворі групи 1В (п=16) та 2В (п=18). 

Усім хворим призначали 5-6 разів на добу, 
подрібнене дієтичне харчування з термічною, 
механічною та хімічною обробкою їжі , крім 
того хворі першої групи отримували продукти 
3 підвищеним вмістом білка та вітамінів А, 
С, Є. З метою підтримання мікрофлори ки-
шечника всім хворим призначався препарат 
функціонального харчування "Актімель" по 
1 дозі 3 р/добу протягом 3 тижнів. 

Результати проведених досліджень показа-
ли, що в обох групах обстежених хворих має 
місце підвищення в сироватці крові показни-
ків ліпопероксидації — малонового діальдегіду 
(МДА) і дієнових конюгатів (ДК). У першій 
групі концентрація МДА у крові хворих в се-
редньому в 2,5 рази вище за показники МДА 
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Таблиця 1 
Показники ПОЛ у обстежених груп хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки 

з ускладненим перебігом до лікування ( М ± т ) 

Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
Групи хворих 

Р Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
перша (п=47) друга (п=50) 

Р 

МДА, м к м о л ь / л 3 , 1 5 ± 0 , 2 1 7 ,84±0 ,36* 7 ,58±0 ,35* >0 ,05 

ДК, м к м о л ь / л 6 , 2 7 ± 0 , 1 8 15 ,93±0 ,45* 16 ,31±0 ,25* >0 ,05 

Примітки: 1. Стовпчик Р — різниця між показниками в першій групі та другій групі; 2. Вірогідність різниці відносно 
норми * — при Р<0,05. 

здорових осіб, в другій групі — в 2,4 рази вище 
показників в групі здорових осіб (Р<0,05) . 

Концентрація проміжних продуктів ліпо-
пероксидації — ДК у крові обстежених хворих 
також була підвищена порівняно зі здорови-
ми: у першій групі у 2,6 рази, у другій — в 
2 ,7 рази вище пор івняно і з концентрац і єю 
ДК в крові здорових ( Р < 0 , 0 5 ) . П о р і в н я н н я 
концентрації МДА і ДК в сироватці крові об-
стежених хворих обох груп статистично ві-
рогідної р ізниці не виявило, що свідчить про 
ідентичність груп. 

Таким чином, до початку проведення ліку-
вання в обох групах обстежених хворих мали 
місце чітко виражені зміни з боку біохімічних 
показників , я к і характеризують стан ПОЛ, а 
саме: значне підвищення концентрації у кро-
ві продуктів л іпопероксидаці ї — МДА і ДК, 
що свідчить про активац ію процесів ПОЛ у 
хворих на ВХ ДПК з ускладненим і рециди-
вуючим перебігом. 

При вивченні активності в крові обстеже-
них груп хворих показник ів АОЗ виявлено, 
що при загостренні ВХ ДПК відмічаються ві-
рогідні зміни з боку показників системи АОЗ. 

Дані щодо вмісту в крові обстежених хворих 
каталази (КТ) та супероксидази (СОД) наведені 
у табл. 2. 

Як видно із даних , наведених у таблиці 
2, активність КТ в крові хворих на ВХ ДПК 
першої групи в 1,7 рази, а активність СОД в 
1,5 рази нижчі порівняно із показниками ак-
тивності КТ та СОД в крові здорових (Р<0 ,05 
в обох випадках) . Подібні зміни активності 
ферментів системи АОЗ виявлені у хворих на 
ВХ ДПК з ускладненим і рецидивуючим пере-
бігом другої групи. 

Отримані дані свідчать про пригн ічення 
активност і фермент ів системи АОЗ, що на 
фоні збільшення в крові продуктів ліпоперок-
сидації призводить до дестабілізації клітинних 
біомембран, що в сукупності з іншими пошко-
джуючими факторами поглиблює деструктивні 
зм іни слизової д в а н а д ц я т и п а л о ї к и ш к и т а 
сприяє розвитку ускладнених форм ВХ. 

Вивчення показників ПОЛ після завершен-
ня основного курсу л ікування в першій групі 
хворих константувало зниження концентрації 
у крові продуктів ПОЛ МДА та ДК (дані на-
ведені у табл. 3 та 4). 

Таблиця 2 
Активність ферментів системи АОЗ у хворих на виразкову хворобу 

дванадцятипалої кишки з ускладненим перебігом до лікування ( М ± т ) 

Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
Групи хворих 

Р Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
перша (п=47) друга (п=50) 

Р 

КТ, МО/мгНЬ 3 6 9 , 3 ± 1 4 , 3 2 2 1 , 3 ± 9 , 0 * 2 1 8 , 7 ± 8 , 5 * >0 ,05 

СОД, МО/мгНЬ 29 ,1±1 ,4 19 ,4±0 ,6* 2 0 , 1 ± 0 , 5 * >0 ,05 

Примітки: Стовпчик Р — різниця між показниками в першій групі та другій групі співставлення; Вірогідність різ-
ниці відносно норми * — при Р<0,05. 

Таблиця 3 
Динаміка показників ПОЛ у хворих першої групи до та після лікування ( М ± т ) 

Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
Перша група хворих 

Р Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
до лікування (п=47) після лікування (п=50) 

Р 

МДА, м к м о л ь / л 3 , 1 5 ± 0 , 2 1 7 ,84±0 ,36 3 , 5 6 ± 0 , 2 5 * >0 ,05 

ДК, м к м о л ь / л 6 , 2 7 ± 0 , 1 8 15 ,93±0 ,45 6 , 9 3 ± 0 , 3 7 * <0 ,05 

Примітки: 1. Стовпчик Р — вірогідність різниці відносно норми після лікування; 2. * — при Р<0,05 різниця між по-
казниками до та після лікування. 
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Таблиця 4 
Динаміка показників ПОЛ у хворих другої групи до та після лікування ( М ± т ) 

Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
Хворі другої групи 

Р Показники ПОЛ Здорові (п=15) 
до лікування (п=50) після лікування (п=50) 

Р 

МДА, м к м о л ь / л 3 , 1 5 ± 0 , 2 1 7 , 5 8 ± 0 , 3 5 5 ,05±0 ,23* <0 ,05 

ДК, м к м о л ь / л 6 , 2 7 ± 0 , 1 8 16 ,31±0 ,25 10 ,19±0 ,28* <0 ,05 

Примітки: 1. Стовпчик Р — вірогідність різниці відносно норми після лікування; 2. * — при Р<0,05 різниця між по-
казниками до та після лікування. 

Як видно із наведених даних, рівень кін-
цевого продукту ПОЛ МДА знизився в крові 
хворих першої групи в 2,2 рази, а проміжного 
метаболіту ДК — в 2,3 рази. Подібна тенденція 
вмісту показників ПОЛ привела до нормалі-
заці ї в к а з а н и х п о к а з н и к і в п ісля л і к у в а н н я 
(Р<0,05 в обох випадках). З даних, наведених 
у таблиці 3, видно, що після лікування концен-
трація МДА і ДК в крові хворих першої групи 
не відрізняється від рівня МДА та ДК в крові 
здорових осіб (Р>0,05 в обох випадках). 

В и з н а ч е н н я р івня МДА та ДК у хворих 
другої групи після л і к у в а н н я показало , що 
зниження вмісту у крові продуктів ліпоперок-
сидації ПОЛ — МДА і ДК менш значне порів-
няно із хворими першої групи (табл. 4) 

Рівень кінцевого продукту ПОЛ МДА зни-
зився у крові хворих другої групи в 1,5 рази, а 
проміжного метаболіту ДК — в 1,6 рази (Р<0,05 
в обох випадках) . Подібна тенденція вмісту 
показників ПОЛ привела до нормалізації вка-
заних показників після л ікування . З даних, 
наведених у таблиці 4, видно, що не зважаючи 
на статистично вірогідну позитивну тенденцію 
показників ПОЛ у хворих другої групи, вміст 
МДА та ДК в крові після лікування залиша-
ються статистично вірогідно вищими порівняно 
із здоровими (Р<0,05 в обох випадках). 

Із даних , наведених в таблиці 5, видно, 
що у хворих першої групи в результаті прове-
деного л ікування спостерігається збільшення 
активність КТ та СОД в крові. Так, активність 
КТ в крові хворих на ВХ ДПК першої групи 
після л ікування в 1,6 рази вища порівняно із 
показниками до л ікування , а активність СОД 
зросла в кров і п і сля л і к у в а н н я в 1 ,5 рази 
(Р<0 ,05 в обох випадках) . 

Порівняльний аналіз активності КТ та СОД 
в крові хворих на ВХ ДПК з ускладненим і 
рецидивуючим перебігом в першій групі після 
л ікування з показниками активності фермен-
тів АОЗ в крові здорових осіб різниці не ви-
явив (Р>0 ,05 в обох випадках) , що свідчить 
про повну їх нормалізацію під впливом про-
веденого л ікування . 

Визначення активності ферментів АОЗ в 
крові хворих другої групи п ісля л і к у в а н н я 
показали, що у даної групи хворих, не див-
лячись на підвищення активності в крові КТ 
та СОД, п ісля л і к у в а н н я не спостерігаєть-
ся повної нормалізаці ї показників (табл. 6). 
Активність КТ в крові хворих другої групи 
п ісля л і к у в а н н я з б і л ь ш и л а с ь в 1 ,2 ра зи , а 
активність СОД — в 1,1 рази (Р<0 ,05 в обох 
випадках), але нижчі порівняно із активністю 

Таблиця 5 
Активність ферментів системи АОЗ у хворих першої групи до та після лікування ( М ± т ) 

Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
Перша група хворих 

Р Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
до лікування (п=47) після лікування (п=47) 

Р 

КТ, МО/мгНЬ 3 6 9 , 3 ± 1 4 , 3 2 2 1 , 3 ± 9 , 0 3 5 4 , 1 0 ± 1 5 , 1 * >0 ,05 

СОД, МО/мгНЬ 29 ,1±1 ,4 1 9 , 4 ± 0 , 6 2 8 , 1 4 ± 0 , 5 * >0 ,05 

Примітки: 1. Стовпчик Р — вірогідність різниці відносно норми після лікування; 2. * — при Р<0,05 різниця між по-
казниками до та після лікування. 

Таблиця 6 
Активність ферментів системи АОЗ у хворих другої групі до та після лікування ( М ± т ) 

Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
Хворі другої групи 

Р Показники системи АОЗ Здорові (п=15) 
до лікування (п=50) після лікувння (п=50) 

Р 

КТ, МО/мгНЬ 3 6 9 , 3 ± 1 4 , 3 2 1 8 , 7 ± 8 , 5 2 6 2 , 4 ± 9 , 1 * <0 ,05 

СОД, МО/мгНЬ 29 ,1±1 ,4 2 0 , 1 ± 0 , 5 2 2 , 9 ± 0 , 4 * <0 ,05 

Примітки: стовпчик Р — вірогідність різниці відносно норми після лікування; * — при Р<0,05 різниця між показни-
ками до та після лікування. 
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вказаних ферментів АОЗ в крові здорових осіб 
(Р<0,05 в обох випадках). 

Отримані дані свідчать про збереження 
пригнічення активності ферментів системи 
АОЗ у хворих на ВХ ДПК з ускладненим і 
рецидивуючим перебігом другої групи, я к і 
отримували традиційну противиразкову те-
рапію. В той же час, результати, отримані в 
першій групі хворих на ВХ ДПК з ускладне-
ним і рецидивуючим перебігом, свідчать про 
патогенетичну обгрунтованість введення анти-
оксидантів в лікування хворих на ВХ ДПК з 
ускладненим і рецидивуючим перебігом. 
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НООТРОПНА ТА АНТИАМНЕСТИЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
СПШЬНОЇ ДЙ ШРАЦЕТАМУ ТА ГІНКГО-БІЛОБА 
Із впровадженням у клін ічну практику 

ноотропних засобів з 'явилась можливість на-
правленої фармакологічної оптимізації інте-
лектуальномнестичних функцій. 

Початківцем і препаратом "стандарту" но-
отропних засобів, як відомо, є пірацетам [3, 
7]. 

40-річний клінічний досвід застосування 
пірацетаму доводить,що цей препарат сприяє 
посиленню процесів пам'яті ,однак не в тому 
обсязі, як очікують лікарі і пацієнти [4]. 

Це зрозуміло, тому що наврядчи одна хі-
мічна молекула у повному обсязі може поно-
вити такі складні нейрофізіологічні функції , 
як навчання,мислення, консолідація та від-
творення сліду пам'яті . Це стосується також 
антиамнестичної дії пірацетаму. Тому було 
створено комбіновані лікарські препарати на 

основі пірацетаму з метою посилення його 
церебропротективної дії . У теперішній час 
розроблені і застосовуються такі препарати на 
основі пірацетаму: фезам (пірацетам та цин-
нарізін), тіоцетам (пірацетам та тіотриазолін), 
олатропіл (пірацетам та аміналон) [1, 5, 6]. 

Пірацетам є препаратом хімічного синтезу, 
тобто ксенобіотиком. Серед фітопрепаратів 
стандартним засобом ноотропної дії є екстракт 
листя гінко-білоба (танакан). Однак і цей пре-
парат за церебропротективною ефективністю 
не в повному обсязі задовольняє клінічну фар-
макологію. Про це свідчить створення комбі-
нованих препаратів на основі гінкго-білоба, а 
саме — Сітруммеморі (гінкго-білоба та вітаміни 
В1 та В2); Вазовітал (гінкго-білоба та віт. С, 
РР, Р, В1, В2); Гінкофар-Актив (гінкго-білоба 
та женьшень). 
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