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Відомо, що провідну роль у форму-
ванні кислотно-пептичного фактора 
шлунка відіграє утворення соляної (хло-
ристоводневої – HCl) кислоти. Актив-
ність факторів агресії шлункового соку 
забезпечує як реалізацію функції пере-
травлення, так і ускладнює процеси 
репарації в слизовій оболонці шлунка 
(СОШ). Саме тому в 1946 році амери-
канський професор хірургії Leonor 
Dagsted з метою зниження кислотності 
шлункового соку впровадив у широку 
клінічну практику денервацію HCl-
продукуючих паріетальних грануло-
цитів шляхом виконання ваготомії – 
пересічення гілок блукаючого нерва 
(n. vagus) [1–3].

Поява препаратів, які здатні знижу-
вати секреторну активність шлунка 
(Н2-гістаміноблокаторів та інгібіторів 
протонної помпи (ІПП)), дозволила ско-
ротити, а в 1993 році й зовсім відмови-
тися від виконання ваготомії [2]. Проте 
клінічні спостереження останніх деся-
тиліть продемонстрували низку недо-
ліків антисекреторних препаратів. Так, 
Н2-гістаміноблокатори поступаються 
за ефективністю ІПП, а тривала гіпо-
ацидніть шлункового соку, яка вини-
кає на тлі регулярного застосування 
ІПП, як і зниження кислотності шлун-
кового соку з будь-якої причини, при-
зводить до розвитку мальабсорбції пев-
них речовин з подальшим дефіцитом їх 
(вітамін В12, Fe2+, Mg2+, Ca2+), прогре-
сування остеопорозу, гіпергастринемії, 
надмірного бактеріального росту та ін. 
Дисбактеріоз у свою чергу сприяє роз-
витку запального процесу в СОШ і тов-
стій кишці, ознаками якого є порушен-
ня балансу між про- та протизапальни-
ми цитокінами, розвиток нітрозо-окси-
дативного стресу та деградація колаге-

нових і неколагенових білків слизу з 
подальшим руйнуванням слизового 
бар’єра та, як наслідок, порушення 
резистентності та зниження інтенсив-
ності регенераторних процесів [2, 4, 5].

Наведені дані та результати деталь-
них досліджень регуляторних біомеха-
нізмів підтримки структурно-функціо-
нального гомеостазу СОШ спонукають 
до пошуку нових підходів до гастропро-
тективної терапії.

У цьому аспекті привертають увагу 
підтверджені імуногістохімічними мето-
дами результати досліджень з нейрофі-
зіології аферентних закінчень щодо 
наявності в складі первинних аферентів 
значної кількості нейропептидів (аргі-
нін-вазопресин, вазоактивний інтести-
нальний поліпептид, гастрин-рилізинг 
пептид, галанін, дінорфін, кальцито-
нін – ген споріднений пептид, кортико-
тропін-рилізинг фактор, лей-енкефа-
лінів, мет-тирозил-лізин, нейрокінін А, 
нейропептид К, окситоцин, рилізінг-
фактор гормона росту, соматостатин, 
субстанція Р, фактор росту нервів, холе-
цистокінін, еледоізин та ін.), які здатні 
рухатися не тільки доцентрово, а й 
антидромно, та накопичуватись у вези-
кулах чутливих нервових терміналей [6, 
7]. Крім того, зазначені нейропептиди 
здатні виділятись екзоцитозом при сти-
муляції чутливих терміналей різноманіт-
ними хімічними та фізичними фактора-
ми, що спонукає до цілеспрямованого 
пошуку хімічно-активних речовин, спро-
можних регулювати ці процеси [6, 8].

Відомо, що іннервацію шлунково-
кишкового тракту забезпечують дві 
мережі нервових волокон: міентеричне 
(міжм’язове, Ауербахівське) та підсли-
зове (Мейснерівське) сплетення. Разом 
вони утворюють ентеричну нервову 
систему [9]. Така система в людини 
містить понад 100 млн сенсорних 
нейронів, інтер- та мотонейронів, тобто, 
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більше, ніж є в цілому спинному мозку, 
тому найліпше розглядати її як «пере-
міщену» частину центральної нервової 
системи (ЦНС), яка відповідає за регу-
лювання функцій травного тракту [9]. 

Нервові сплетення шлунка майже на 
90–100 % представлені синаптичними 
закінченнями прегангліонарних воло-
кон n. vagus [7, 10]. Концепція «ефек-
торної функції» аферентних закінчень 
та відомості про наявність у певної 
частини чутливих терміналей n. vagus 
(10–30 %) везикул, які містять нейро-
пептиди: субстанція Р (SP), кальци-
тонін-ген споріднений пептид (CGRP), 
нейрокінін А (NKA), дозволяє розгля-
дати модуляцію активності аферентних 
закінчень як перспективний підхід до 
гастропротективної терапії [11].

У 1967 році венгерський фізіолог 
Jancso N. та співавт. встановили, що 
серед іритантів, які діють на первинні 
аференти, тільки активний компонент 
червоного гострого перцю (Capsicum 
frutescens) – капсаїцин та споріднені 
йому ванілоїди залежно віл дози здат-
ні крім гострого збудження викликати 
тривалу рефрактерність (десенситиза-
цію) [8]. Десенситизуюча дія ванілої-
дів та розгалужена система чутливих 
аферентів обумовили перевірене часом 
терапевтичне зовнішнє застосування 
екстракту червоного гострого перцю 
капсаїцину (0,025–0,250 %) у ліку-
ванні постгерпетичної невралгії, діа-
бетичної нейропатії, невралгії трій-
частого нерва, ревматоїдного артриту, 
гострого первинного ідіопатичного 
полірадикулоневриту (синдром Гійєна – 
Барре) [6, 12].

За даними літератури, капсаїцин 
взаємодіє зі специфічними рецептора-
ми плазматичної мембрани С та Аδ 
(дельта) – нервових волокон, що нале-
жать до ноцицептивної аферентної сис-
теми [9, 13].

Немієлінізовані С-волокна з діаме-
тром 0,4–1,2 мкм проводять нервовий 
імпульс (0,5–2,0 м/с) від хеморецепто-
рів до вегетативних нейронів бічних 
рогів (синаптичний відділ нервової сис-
теми), що забезпечує відчуття хроніч-
ного нелокалізованого болю. Тонкі Аδ 
мієлінізовані волокна, що мають діа-
метр 2–5 мкм, забезпечують більш 

швидке (12–30 м/с) проведення нерво-
вого імпульсу від механо- та терморе-
цепторів до мотонейронів передніх 
рогів спинного мозку, чим забезпечу-
ють відчуття гострого локалізованого 
болю [9, 13].

Зданість цих рецепторів зв’язуватися 
з гомованіл-заміщеними лігандами та 
селективно модулювати локальну 
«ефекторну функцію» первинних афе-
рентів стала передумовою появи в 
літературі їхнього визначення як вані-
лоїдних рецепторів (vanilloid receptor – 
VR1). VR1 належать до суперсімейства 
TRP (transient receptor potential) 
ка тіон них каналів та утворюють у 
сукупності одне з шести суперсімейств – 
TRPV1 (transient receptor potential 
vanilloid 1) [12].

TRPV1 локалізуються на чутливих 
нейронах системи n. vagus та трійчасто-
го нерва (n. trigeminus), у симпатичних 
нервових сплетеннях кишківника, сечо-
вого міхура, у деяких структурах ЦНС 
(corpus striatum, гіпокамп, ядра мозоч-
ка), а також епітеліоцитах кишківника 
та сечового міхура та ін. [14–16].

Новатором досліджень у галузі 
нейрогастроентерології, спрямованих 
на встановлення ролі нейропептидів 
(CGRP, SP, NP-Y) у регуляції моторики 
та функціонуванні сенсорних нейронів 
шлунково-кишкового тракту, став про-
фесор Грацького медичного університе-
ту (м. Грац, Австрія) P. Holzer [17]. 

Привертають увагу фундаментальні 
дослідження біомехнізмів гастопро-
текторної активності агоністів ваніло-
їдних рецепторів, зокрема, капсаїци-
ну, професора Печського університету 
(м. Печ, Угорщина) G. Mоzsik [18, 19]. 
У тому самому університеті в 2014 році 
A. Dоmоtоr представив виконану під 
керівництвом проф. G. Mоzsik дисерта-
цію, у якій були викладені результати 
імуногістохімічних досліджень, що під-
твердили вивільнення аферентними 
волокнами шлунково-кишкового трак-
ту нейропептидів (CGRP, SP) у відпо-
відь на стимулюючий вплив капсаїци-
ну [20].

Сьогодні регуляція функціональної 
активності та чутливості TRPV1 є 
об’єктом інтенсивних досліджень. До 
неспецифічних активаторів TRPV1 
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належать: дія термічного фактора (t від 
+43,0 до +52,0 °C), ацидоз (рН < 6), 
алкалоз (рН > 8), іонний дисбаланс, 
зміна трансмембранного потенціалу та 
ін. [21, 22]. До специфічних активато-
рів належать: 1) компоненти спецій 
(переважно пекучих): капсаїцин (чер-
воний гострий перець («chilli») – 
Capsicum frutescens (16 млн одиниць 
пекучості за шкалою Сковіла (ОШС), 
гінгерол, зінгерон (імбир – Zingiber 
officinal, куркума – Curcuma – 16 тис. 
ОШС), ізотіоціанати (хрін звичайний – 
Armoracia rusticana, гірчиця – Sinаpis, 
васабі (японський хрін) – Eutrеma 
japоnicum), алліцин (часник – Аllium 
satіvum) та ін.; 2) природні токсини: 
резінеферотоксин (молочай смолонос-
ний – Euphorbia resinifera; 16 мрлд 
ОШС), тиніатоксин (молочай Пуассона – 
Euphorbia poissonii; 5,3 млрд ОШС), 
ванілотоксини – DkTx (отрута тигрового 
тарантула Tiger tarantula), VaTxs (отру-
та тарантула «Тринідадський шеврон» – 
Trinidad chevron tarantula; до 2 млн 
ОШС) та ін.; 3) ендогенні та екзогенні 
сполуки: анандамід (етаноламід арахідо-
нової кислоти), Н2S, N-aрахідоніл амі-
нофенол (метаболіт парацетамолу), 
лейкотрієн В4, CuSO4, FeSO4, кислоти 
(pH < 6) та ін. [22, 23].

Особливе місце серед ендогенних 
активаторів VR1 посідають N-арахідо-
ніл етаноламід та деякі продукти ліпо-
оксигеназних перетворень арахідоно-
вої кислоти, зокрема, анандамід (ара-
хідонілетаноламід), деградація якого 
веде до утворення арахідонової кисло-
ти – субстрату біосинтезу ейкозаноїдів 
[14]. Це зумовлює активацію TRPV1 
при розвитку запалення будь-якої етіо-
логії [24].

За даними E. Distrutti та співавт. 
(2006 р.), ендогенний газотрансміттер 
H2S, який генерується в ентеричній 
нервовій системі, здатен активувати 
TRPV1 рецептори сенсорних нервових 
закінчень, призводить до інтенсифіка-
ції секреції хлоридів та моторної функ-
ції кишківника. Проте десенситизація 
ванілоїдних рецепторів у культурі суб-
мукозних гангліонарних клітин товстої 
кишки людини шляхом перфузування 
розчинами капсазепіну (10 мкмоль/л) 
або капсаїцину (10 мкмоль/л) призво-

дить до нівелювання ТRPV1-міметичної 
дії екзогенного донора гідроген сульфі-
ду – NaHS (0,2–2,5 ммоль/л) [25].

Варто зазначити, що активація рилі-
зингу нейропептидів з капсаїцин-чут-
ливих ноцицептивних терміналей може 
здійснюватися не тільки без ініціації 
больового сигналу (доцентрового 
потенціа лу дії), але навіть без деполя-
ризації цих терміналей (Maggi C. A., 
1995; Donnerer J., Amann R., 1990) що, 
певно, пов'язане з прямою дією вані-
лоїдів на неселективні катіонні канали 
або іонів водню на кислотно-чутливі 
іонні канали [6].

Натепер одним з провідних напрямів 
світової фармакології є дослідження 
модуляторів активності TRPV1, а саме, 
активно вивчаються вплив агоністів та 
антагоністів (капсазепін, рутеній чер-
воний та ін.) TRPV1 на функціональ-
ний стан шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ), ноцицептивної аферентації та 
ін. [26].

Так, за даним літературних дже-
рел, вітчизняними науковцями про-
фесором О. С. Заячківською і профе-
сором М. Р. Гжегоцьким (м. Львів) та 
співавт. були проведені дослідження 
значення ванілоїдної аферентації в 
ендогенній стрес-лімітуючій системі 
органів травлення. Було встановлено, 
що капсаїцинова денервація за умов 
кислотно-пепсинового цитолізу підси-
лювала прояви функціональної неспро-
можності епітеліального бар’єра та 
виснажувала компенсаторні механізми 
ендотеліальної ланки вазорегулювання 
на 30 %, зумовлюючи порушення обмін-
но-трофічних процесів і локального 
забезпечення важливими факторами, 
які детермінують виразкозагоєння [27].

Z. Helyes та співавт. (2004 р.) на 
моделі ад’ювантного артриту в щурів 
довели, що ванілоїдна десенситизація 
превентивним підшкірним введенням 
резінеферотоксину (200 мг/кг) спричи-
нює інгібування екзоцитозу з первин-
них аферентів соматостатину. Це при-
зводить до виснаження контррегуля-
торних механізмів пригнічення запа-
лення – нівелюється здатність сомато-
статину інгібувати вивільнення проза-
пальних нейропептидів та модулювати 
активність імунної системи [28].
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На особливу увагу заслуговують 
дослідження, спрямовані на пошук 
нової генерації лікарських засобів (ЛЗ) 
з гастропротективною дією серед аго-
ністів VR1. Так, вже була доведена 
клінічна ефективність застосування 
амтолметину гуацилу (АМГ) як моди-
фікованого нестероїдного протизапаль-
ного засобу (НПЗЗ) з гастропротектив-
ною дією [29, 30]. АМГ представляє 
собою вдосконалену молекулу добре 
відомого на Заході «традиційного» 
НПЗЗ толметину. Толметин використо-
вується в клінічній практиці понад 40 
років. Це надійний аналгетик з вираз-
ними протизапальними властивостями, 
що довів добрий терапевтичний потен-
ціал як при купуванні гострого болю, 
так і при лікуванні хронічних ревма-
тичних захворювань. Вельми показово, 
що в США толметин зареєстрований 
для використання в педіатричній прак-
тиці у дітей з 2-річного віку [29]. Моди-
фікація толметину шляхом додавання 
амінокислоти валіну призвела до суттє-
вої зміни його фармакологічних влас-
тивостей. Особливістю новоствореного 
ЛЗ є його взаємодія з TRPV1 СОШ (до 
потрапляння в системний кровообіг), 
що супроводжується індукцією каскаду 
біохімічних перетворень, які активу-
ють NO-синтази, знижують стимульо-
вану продукцію HCl, пригнічують пере-
кисне окиснення ліпідів (ПОЛ) та ін., 
що вдало нівелює побічні ефекти несте-
роїдного антифлогістика. Проте вплив 
АМГ на проліферативну активність епі-
теліоцитів СОШ досі не досліджувався 
[30–32].

У 2006 р. К. Fakusima та співавт. опу-
блікували серію робіт, присвячених 
дослідженню простагландин (Pg)-опо -
середкованої дії інноваційного Н2-гіст а-
міноблокатора лафутидину, зумовлену 
активацією TRPV1. На моделі HCl/ета-
нол (60,0 % етанол у 150 ммоль/л HCl) 
та індометацин-індукованої гастропатії 
було показано зниження площі ура-
ження СОШ на тлі введення лафутиди-
ну (10 мг/кг) подібно до ефекту введен-
ня капсаїцину (10 мг/кг) [33]. S. Horie 
та співавт. у 2004 році провели порів-
няння гастропротективної дії лафути-
дину (1, 3, 10 мг/кг) та фамотидину (1, 
3, 10 мг/кг) та показали, що Н2-гіста-

міноблокатор з TRPV1-міметичною 
дією лафутидин (АТХ: A02BA08) у дозі 
10 мг/кг втричі ефективніше зменшу-
вав площу HCl-індукованих ушкоджень 
СОШ порівняно з фамотидином у тій 
самій дозі. Також була показана здат-
ність антагоністів VR1 – рутенію черво-
ного (2,4 мг/кг) та капсазепіну (25 мг/кг) 
нівелювати захисні властивості капсаї-
цину (2,5 мг/кг), резінеферотоксину 
(30 мг/кг), [6]-гінгеролу (10 мг/кг) та 
лафутидину (10 мг/кг) на моделі 0,6 N 
(моль) HCl-індукованого ураження 
СОШ [33–35].

А. Osama, O. Shakim та співавт. 
(2013 р.) експериментально встанови-
ли, що водний екстракт (300 мг/кг) 
червоного перцю (Capsicum frutescens) 
здатен зменшувати площу ушкоджень 
СОШ у щурів, викликану застосуван-
ням аспірину (200 мг/кг) на 71,1 %; 
призводить до зниження об’єму шлун-
кового соку на 50,7 % та підвищення 
рН на 21,8 % відносно аспірину [36].

Зважаючи на широке застосування 
аспірину в кардіологічнй практиці, 
варто зазначити, що капсаїцин не тіль-
ки не послаблює антиагрегантні влас-
тивості аспірину, а й здатен інгібувати 
АДФ-індуковану (10 ммоль/л) агрега-
цію тромбоцитів [18, 37].

У дослідженнях J. K. Kang та спі-
вавт. (1995 р.) тривале (4 тижні) пре-
вентивне доповнення раціону щурів 
подрібненим перцем чілі (200 мг/10 г 
сухого корму) призводило до зменшення 
вдвічі площі уражень СОШ через 60 хв 
після внутрішньошлункового введення 
2,0 мл 100 % етанолу та становило від-
повідно 21,4 та 45,9 % поверхні слизо-
вої. Внутрішньошлункове введення 
щурам капсаїцину (2 мг/кг) за 30 хв до 
введення 100 % етанолу призводить до 
зменшення площі ураження СОШ на 
37,0 % відносно групи щурів, які отри-
мували виключно етанол [38].

Аналогічні результати були опублі-
ковані О. С. Заячківською та співавт. 
(2005 р.), які встановили, що внутріш-
ньошлункове введення щурам капсаї-
цину (0,5 мг/кг) у 8 разів зменшувало 
площу ураження СОШ, індукованого 
100 % етанолом [27].

S. S. Zaghlool та співавт. (2015 р.) 
довели, що двотижневе внутрішньо-
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шлункове введення екстракту імбиру 
(100 мг/кг/добу) призводило до змен-
шення площі виразкових дефектів 
СОШ, індукованих одноразовим вну-
трішньошлунковим введенням індоме-
тацину (20 мг/кг), утричі та зростання 
концентрації NO у гомогенатах шлунка 
на 26,8 % [39].

Реалізація гастропротективної дії 
агоністів TRPV1 (рис. 1) грунтується 
на екзоцитозі з С-аферентів нейропеп-
тидів (CGRP, SP, соматостатину та 
ін.). Соматостатин, впливаючи на 
G-білокс упряжені рецептори (GPCR), 
призводить до зниження продукції 
HCl у шлунку. Вивільнення CGRP 
викликає активацію Pg-опосеред ко-
ваних механізмів захисту СОШ – під-
вищення продукції PgE2, який, взає-
модіючи з рецепторами ЕР1, призво-
дить до підвищення продукції HCO3

–. 
Важливим механізмом гастропротек-
тивного ефекту є індукція утворення 
NO під впливом CGRP та SP, яка взає-
модіє з рецепторами нейрокініну пер-
шого типу (NK1R). Підвищення про-
дукції NO викликає розширення судин 
та покращання трофіки СОШ [20, 22, 
40, 41].

Зважаючи на механізми гастропротек-
тивної дії агоністів TRPV1 (підвищення 
утворення NO, зниження утворення HCl 
та підвищення продукції HCO3

–), постає 
питання дослідження ефективності 
їхнього застосування в лікуванні та про-
філактиці розвитку гастропатії, індуко-
ваної НПЗЗ [18, 22, 29].

Як гастропротектор з можливим 
TRPV1-опосередкованим механізмом дії 
привертає увагу новий вітчизняний ЛЗ 
з політропними фармакологічними 
ефектами Вінборон (рис. 2, виробник – 
ПАТ «НВЦ «Борщагівський хіміко-фар-
мацевтичний завод» (ПАТ НВЦ 
«БХФЗ»), м. Київ), який за даними 
PASS (Prediction of Activity Spectra for 
Substances)-прогнозу взаємозв’язку 
«молекулярна структура–активність» 
вірогідно може виступати агоністом 
ванілоїдних (TRPV1) рецепторів (Pa = 
0,490; Pi = 0,008) [42].

Згідно з даними літератури, Вінбо-
рон здатен знижувати продукцію НСІ 
у шлунку, що призводить до підви-
щення рН та зниження загальної кис-
лотності. У попередніх дослідженнях 
на моделі ібупрофен-індукованої гаст -
ро   патії, яка призводила до гіперацид-

Рис. 1. Шляхи реалізації гастропротективної дії агоністів ванілоїдних рецепторів (TRPV1)

Примітка. TRPV1 – ванілоїдні рецептори транзитивних (перехідних) потенціал-залежних катіонних 
каналів першого типу (transient receptor potential cation channel subfamily V member 1; альтернативна 
назва: ванілоїдні рецептори першого типу – vanilloid receptor 1 (VR1)); CGRP – кальцитонін-ген спорід-
нений пептид (сalcitonin gene related peptide); GPCR – G-білок споріднені рецептори (G protein-coupled 
(linked) receptors (GPLR); альтернативні назви: рецептори з сімома трансмембранними доменами – 
seven-transmembrane domain receptors (7TM), семиспіральні рецептори – heptahelical receptors, серпенти-
нові рецептори – serpentine receptor; Pg E2 – простагландин Е2 (рrostaglandin E2); EP1 – рецептор про-
стагландину Е2 першого типу (Prostaglandin E2 receptor 1 (PTGER1)); SP – субстанція Р (substance P); 
NK1R – рецептори нейрокініну першого типу (neurokinin 1 receptor; альтернативні назви: тахікінінові 
рецептори першого типу – tachykinin receptor 1 (TACR1), рецептори до субстанції Р – substance  
P receptor (SPR)). 
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ності шлункового соку, нами було 
встановлено, що порівняно з монотера-
пією ібупрофеном кислотність шлун-
кового соку в щурів з ад’ювантним 
артритом при комбінованому застосу-
ванні ібупрофену в дозах 73 і 218 мг/
кг та Вінборону (11 мг/кг) знизилася 
на 8,4 та 16,7 % відповідно [43].

В експериментах на щурах доведено, 
що під впливом Вінборону рубцювання 
«ацетатних» виразок шлунка та ДПК, 
на відміну від ранітидину, завершуєть-
ся шляхом реституції СОШ без ознак 
запальної реакції в кінці лікування. За 
умов експериментальної індометацино-
вої гастропатії в щурів Вінборон послаб-
лює прояви ульцерогенності, співстав-
ляючись за ефективністю з ранітиди-
ном та омепразолом за величиною 
зазначеного ефекту [44].

Противиразкова дія Вінборону чітко 
проявилася за клінічних умов. Вклю-
чення Вінборону (40 мг тричі на добу) 
до комплексної (ранітидин+де-нол+ 
амоксицилін+метронідазол) терапії 
амбулаторних хворих на виразкову 
хворобу сприяло посиленню ступеня 
лікувального ефекту, що проявлялося, 
у першу чергу, більшим послабленням 
больового та диспепсичного синдромів. 
Разом з цим, на тлі застосування Вінбо-
рону прискорювалися зворотний розви-
ток запальної реакції, рубцювання 
виразок та підвищувалася якість загою-
вання виразкового дефекту: наприкінці 
курсу лікування в СОШ та ДПК у 47,0 
та 43,0 % пацієнтів відповідно не вияв-
лялися ознаки запальної реакції та на 
42,0 % збільшилася кількість хворих, 
у яких виразка зарубцювалась у вигля-
ді «білого» рубця [44].

Наказом МОЗ України від 1 вересня 
2014 року № 665 «Про державну реє-

страцію (перереєстрацію) лікарських 
засобів (медичних імунобіологічних 
препаратів) та внесення змін до реє-
страційних матеріалів» (Додаток 2) 
Вінборон дозволений до застосування в 
клініці, як спазмолітик з місцевоанас-
тезуючим ефектом при дисфункції 
жовчного міхура та сфінктера Одді 
(гіпокінетичний та гіпертонічний 
типи), холециститах, жовчнокам’яній 
хворобі, синдромі подразненого кишеч-
ника, виразковій хворобі шлунка та 
дванадцятипалої кишки з болями 
спастичного характеру, у складі комп-
лексного лікування порушень мозко-
вого кровообігу, а також при хроніч-
ній вінцевій недостатності, яка проті-
кає з нападами стенокардії. Препарат 
можна призначати також хворим з 
порушенням функціонального стану 
печінки, оскільки йому притаманна 
гепатопротекторна дія.

Висновки
Наведені вище дані експериментальних 
досліджень та клінічних спостережень 
про гастропротективну дію Вінборону 
при виразковій хворобі та НПЗЗ-
індукованих гастропатіях, результати 
PASS-прогнозу щодо взаємодії Вінборо-
ну з ванілоїдними рецепторами вказу-
ють на можливий TRPV1-опосеред ко-
ваний механізм реалізації гастропротек-
тивної активності вітчизняного лікар-
ського засобу.

Беручи до уваги розгалуженість 
капсаїцин-чутливих нервових закін-
чень ентеричної нервової системи та 
доведену високу спазмолітичну актив-
ність, можна зробити висновок, що 
Вінборон має перспективи широкого 
клінічного застосування в лікуванні 
гастроентерологічної патології.

Перспективою подальших пошуків 
є імуногістохімічні дослідження 
функціонального стану TRPV1 СОШ 
щурів на тлі двотижневого внут-
рішньо шлункового введення Вінбо-
рону (11 мг/кг) та доповнення раціо-
ну щурів екстрактом гострого черво-
ного однолітнього перцю (Capsicum 
annuum L.) сорту «Український гір-
кий», який за даними Ю. О. Бойко та 
співавт. (2014 р.) містить у своєму 
складі капсаїцин [45].

Рис. 2. Вінборон (2-феніл-3-карбетокси-
4-диметиламінометил-5-
оксибензофурану гідрохлорид)
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Ф. В. Гладких, Н. Г. Степанюк
Вінборон: перший український гастропротектор – агоніст ванілоїдних 
рецепторів (TRPV1)
Концепція	«ефекторної	функції»	аферентних	закінчень	та	відомості	про	наявність	у	певної	частини	

чутливих	терміналей	n. vagus	везикул,	які	містять	нейропептиди,	такі	як	субстанція	Р	(SP),	кальцитонін-
ген	споріднений	пептид	(CGRP)	та	інші,	дозволяє	розглядати	модуляцію	активності	аферентних	закін-
чень	 як	 перспективний	 підхід	 до	 гастропротективної	 терапії.	 Рецептори,	 які	 здатні	 зв’язуватися	 з	
гомованіл-заміщеними	 лігандами	 (ванілоїдами)	 та	 селективно	 модулювати	 локальну	 «ефекторну	
функцію»	первинних	аферентів	отримали	назву	ванілоїдні	(капсаїцинові)	рецептори	(vanilloid	receptor).	
Вони	належать	до	суперсімейства	TRP	(transient	receptor	potential)	катіонних	каналів	та	утворюють	у	
сукупності	одне	з	шести	суперсімейств	–	TRPV1	(transient	receptor	potential	vanilloid	1).

Аналіз	 результатів	 досліджень	 закордонних	 та	 вітчизняних	 науковців,	 спрямованих	 на	 вивчення	
впливу	 модуляторів	 активності	 TRPV1	 на	 функціональний	 стан	 шлунково-кишкового	 тракту,	 показав,	
що	агоністи	ванілоїдних	рецепторів	(зокрема,	активні	компоненти	пекучих	спецій	–	капсаїцин,	гінгерол,	
зінгерол,	ізотіоционати	та	ін.)	мають	виразну	гастропротективну	дію.	Так	активація	TRPV1	призводить	
до	 екзоцитозу	 з	 С-аферентів	 нейропептидів	 (CGRP,	 SP,	 NKA,	 соматостатину	 та	 ін.).	 Соматостатин,	
впливаючи	на	G-білоксупряжені	рецептори	(GPCR),	призводить	до	зниження	продукції	HCl	у	шлунку.	
Вивільнення	 CGRP	 викликає	 активацію	 Pg-опосередкованих	 механізмів	 захисту	 слизової	 оболонки	
шлунка	–	підвищення	продукції	PgE2,	який,	взаємодіючи	з	рецепторами	ЕР1,	призводить	до	підвищен-
ня	 продукції	 HCO3

–.	 Важливим	 механізмом	 гастропротективного	 ефекту	 є	 індукція	 утворення	 NO	 під	
впливом	CGRP	та	SP,	яка	взаємодіє	з	рецепторами	нейрокініну	першого	типу	(NK1R).	Підвищення	про-
дукції	NO	викликає	розширення	судин	та	покращання	трофіки	слизової	оболонки	шлунка.	

Натомість,	застосування	антагоністів	ванілоїдних	рецепторів	(капсазепіну,	рутенію	червоного	та	
ін.)	 чи	 моделювання	 ванілоїдної	 десенситизації	 призводить	 до	 зниження	 захисних	 властивостей	
слизової	оболонки	шлунка.

Особливу	увагу	привертає	новий	вітчизняний	лікарський	засіб	Вінборон,	який	за	даними	експе-
риментальних	досліджень	та	клінічних	спостережень	ефективності	при	виразковій	хворобі	та	НПЗЗ-
індукованих	гастропатіях,	результатами	PASS-прогнозу	взаємодії	з	TRPV1	виступає	агоністом	вані-
лоїдних	рецепторів	та	має	TRPV1-опосередковану	гастропротективну	дію.

Ключові слова: Вінборон, ванілоїдні рецептори, капсаїцин, гастропротекція

Ф. В. Гладких, Н. Г. Степанюк
Винборон: первый украинский гастропротектор – агонист ванилоидных 
рецепторов (TRPV1)
Концепция	 «эффекторной	 функции»	 афферентных	 окончаний	 и	 сведения	 о	 наличии	 у	 опреде-

ленной	части	чувствительных	терминалей	n. vagus	везикул,	содержащих	нейропептиды,	такие	как	
субстанция	Р	(SP),	кальцитонин-ген	родственный	пептид	(CGRP)	и	др.,	позволяет	рассматривать	
модуляцию	активности	афферентных	окончаний	как	перспективный	подход	к	гастропротективной	
терапии.	Рецепторы,	которые	способны	связываться	с	гомованил-замещенными	лигандами	(вани-
лоидами)	и	селективно	модулировать	локальную	«эффекторную	функцию»	первичных	афферентов,	
получили	название	ванилоидные	(капсаициновые)	рецепторы	(vanilloid	receptor).	Они	принадлежат	
к	суперсемейству	TRP	(transient	 receptor	potential)	катионных	каналов	и	образуют	в	совокупности	
одно	из	шести	суперсемейств	–	TRPV1	(transient	receptor	potential	vanilloid	1).

Анализ	результатов	исследований	зарубежных	и	отечественных	ученых,	направленных	на	изуче-
ние	 влияния	 модуляторов	 активности	 TRPV1	 на	 функциональное	 состояние	 желудочно-кишечного	
тракта,	 показал,	 что	 агонисты	 ванилоидных	 рецепторов	 (в	 частности	 активные	 компоненты	 жгучих	
специй	–	капсаицин,	гингерол,	зингерол,	изотиоционаты	и	др.)	обладают	выраженным	гастропротек-
тивным	действием.	Активация	TRPV1	приводит	к	экзоцитозу	из	С-афферентов	нейропептидов	(CGRP,	
SP,	NKA,	соматостатина	и	др.).	Соматостатин,	влияя	на	G-протеин-сопряженные	рецепторы	(GPCR),	
приводит	 к	 снижению	 продукции	 HCl	 в	 желудке.	 Высвобождение	 CGRP	 вызывает	 активацию	
Pg-опосредованных	механизмов	защиты	слизистой	оболочки	желудка	–	повышение	продукции	PgE2,	
который,	 взаимодействуя	 с	 рецепторами	 ЕР1,	 приводит	 к	 повышению	 продукции	 HCO3

–.	 Важным	
механизмом	гастропротективного	эффекта	является	индукция	образования	NO	под	влиянием	CGRP	
и	SP,	которая	взаимодействует	с	рецепторами	нейрокинина	первого	типа	(NK1R).	Повышение	про-
дукции	NO	вызывает	расширение	сосудов	и	улучшение	трофики	слизистой	оболочки	желудка.

В	 свою	 очередь,	 применение	 антагонистов	 ванилоидных	 рецепторов	 (капсазепина,	 рутения	
красного	и	др.)	или	моделирование	ванилоидной	десенситизации	приводит	к	снижению	защитных	
свойств	слизистой	оболочки	желудка.

Особое	 внимание	 привлекает	 новый	 отечественный	 препарат	 Винборон,	 который	 по	 данным	
экспериментальных	исследований	и	клинических	наблюдений	эффективен	при	язвенной	болезни	и	
НПВП-индуцированных	 гастродуоденопатиях,	 согласно	 результатам	 PASS-прогноза	 взаимодей-
ствия	 с	 TRPV1	 является	 агонистом	 ванилоидных	 рецепторов	 и	 обладает	 TRPV1-опосредованным	
гастропротективным	действием.

Ключевые слова: Винборон, ванилоидные рецепторы, капсаицин, гастропротекция
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F. V. Hladkykh, N. H. Stepaniuk
Vinboron: first Ukrainian gastroprotector – agonist vanilloid receptor (TRPV1)
The	 concept	 of	 «effector	 functions»	 of	 afferent	 endings	 and	 information	 about	 availability	 in	 certain	

sensitive	 parts	 of	 terminals	 n. vagus	 vesicles	 that	 contain	 neuropeptides	 such	 as	 substance	 P	 (SP),	
calcitonin	gene-related	peptide	(CGRP)	et	al.,	gives	the	possibility	to	consider	modulation	of	the	activity	of	
afferent	endings	as	promising	approach	to	gastroprotective	therapy.	Receptors	that	are	able	to	be	bound	
up	with	homovanillic	substituted	groups	(vanilloids)	and	selectively	to	modulate	local	«effector	function»	of	
the	primary	aferentiv	called	vanilloid	(capsaicin)	receptors.	They	belong	to	group	TRP	(transient	receptor	
potential)	 cationic	 channels	 and	 create	 together	 one	 of	 six	 sub-families	 –	 TRPV1	 (transient	 receptor	
potential	vanilloid	1).

Analysis	of	studies	of	foreign	and	domestic	scientists,	that	aim	was	studying	the	effect	of	modulators	of	
the	activity	of	TRPV1	on	the	functional	state	of	the	gastrointestinal	tract,	has	shown	that	agonist	vanilloid	
receptors	(including	active	components	burning	spices	–	capsaicin,	gingerol,	zinherol,	isothiocyanates	et	
al.)	 have	 distinct	 gastroprotective	 action.	 The	 activation	 of	 TRPV1	 leads	 to	 exocytosis	 of	 C-aferentiv	
neuropeptides	(CGRP,	SP,	NKA,	somatostatin,	etc.).	Somatostatin,	acting	on	G-protein-coupled	receptors	
(GPCR)	 reduces	 the	 HCl	 production	 in	 the	 stomach.	 The	 release	 of	 CGRP	 induces	 activation	 of	
Pg-mediated	defense	mechanisms	of	the	gastric	mucosa	–	increasing	production	PgE2,	which	interacts	
with	receptors	EP1	leads	to	increasing	production	of	HCO3

–.	An	important	mechanism	of	gastroprotective	
effect	is	the	induction	of	NO	production	under	the	influence	of	CGRP	and	SP	that	interacts	with	first	type	
neurokinin	 receptors	 (NK1R).	 Increasing	 production	 of	 NO	 causes	 vasodilatation	 and	 improves	 trophic	
gastric	mucosa.

Instead	of	that,	the	use	of	vanilloid	receptor	antagonists	(capsazepine,	ruthenium	red,	etc.)	or	vanilloid	
modeling	desensitization	reduces	the	protective	properties	of	gastric	mucosa.

Particular	attention	is	attracted	by	the	new	national	medicine	vinboron	that	according	to	experimental	
studies	and	clinical	observations	is	effective	under	ulcers	and	NSAID-induced	gastropathy,	results	PASS-
prediction	 interacting	 with	 TRPV1	 acts	 as	 agonist	 of	 vanilloid	 receptor	 and	 has	 TRPV1-mediated	
gastroprotective	properties.

Key words: vinboron, vanilloid receptors, capsaicin, gastroprotector
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