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Вінкамін — доведена часом ефективність 
та безпека лікування пацієнтів 
із цереброваскулярними захворюваннями
Характерна ознака сучасного цивілізованого світу — зростаючі темпи старіння населення, що призводить до підви-
щення захворюваності на серцево-судинні та цереброваскулярні захворювання, передусім ішемічну хворобу серця 
та інсульт. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, вони забирають найбільшу кількість людських життів. 
Так, у 2016 р. на їх частку прийшлося 15,2 млн смертей. Інсульт — друга після ішемічної хвороби серця причина до-
часної смерті та підвищеної інвалідизації населення. Розроблення та впровадження у клінічну практику лікарських 
засобів, які мали би високий вплив на запобігання та відновлення функції нервової системи при її ураженні, ведеться 
тривалий час. Одним із препаратів, який впродовж декількох десятиліть застосовують для лікування при різних за-
хворюваннях головного мозку, є вінкамін. У статті розглянуто механізм дії, основні хімічні, фармакологічні та клінічні 
особливості його застосування.
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Цереброваскулярні захворювання у загальній 
структурі смертності населення
У загальносвітовому вимірі захворювання нервової системи 

вражають приблизно 10,9% населення індустріально розвинених 
країн, займаючи другу сходинку після серцево-судинної патології. 
Провідне місце серед них належить судинним ураженням головно-
го мозку. Найбільш вагомою патологією, що суттєво підвищує 
загальну смертність, є інсульт, від якого в усьому світі щороку гине 
приблизно 6 млн осіб (World Health Organization, 2018). «Левову» 
частку у  структурі смерті від порушень мозкового кровообігу 
становлять хворі на ішемічний інсульт — 80–90% (Go A.S. et al., 
2013). Найбільш значуща патологія, яка формує дочасну леталь-
ність населення у світі, представлена на рисунку.
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Рисунок. 10 провідних причин смерті у світі (World Health Organization, 2018)

Патогенез ураження мозку на тлі судинної 
патології
Прогресуючий атеросклероз судин головного мозку — найпо-

ширеніша патологія, що призводить до ураження мозкових судин 
і врешті-решт підвищує ризик розвитку інсульту (Adams H.P.Jr., 2009). 
Попри розмаїття теорій розвитку атеросклерозу, імунологічна скла-

дова відіграє суттєву роль у патогенезі захворювання. В патогенезі 
атероматозу мозкових судин та порушення мозкового кровообігу 
атеросклеротичного генезу каскад патологічних імунохімічних реак-
цій на тлі прогресуючого атеросклерозу та гіперліпідемії розглядають 
як головний пусковий механізм пошкодження судинного ендотелію 
та вивільнення запальних цитокінів (Horváth S., 2001). Судинний 
фактор є доволі вагомим чинником в етіології розвитку різнобарвної 
клінічної картини мозкових уражень, особливо гострих та хронічних 
порушень мозкового кровообігу. Однак є досить значна за своїм 
значенням група захворювань мозку, при яких хронічні порушення 
кровотоку розвиваються на тлі довготривалого руйнування судин-
ного русла без явних клінічних ознак «великого інсульту» — патоло-
гія, яка передусім спричинена ураженням дрібних судин на тлі арте-
ріолосклерозу та амілоїдної церебральної ангіопатії за рахунок на-
копичення у  судинній стінці депозитів β-амілоїдного пептиду 
(Vitolo O.V. et al., 2002). Як наслідок це призводить до формування 
дрібновогнищевих лакунарних інсультів за рахунок оклюзії судинно-
го русла. Сьогодні завдяки розвитку візуалізуючих методів діагнос-
тики стало можливим виявляти вогнища «німих інсультів» та локаль-
ну ішемію мозкової тканини (Debette S. et al., 2019).

Патогенез ураження мозку на  тлі судинної патології, попри 
загальновідомі й добре вивчені механізми, зберігає доволі багато 
«білих плям», які потребують терплячого та наполегливого ви-
вчення. Серед них значну роль відіграють складні механізми 
імунологічних реакцій, викликаних хронічною гіпоксією, та фор-
мування вогнищевих змін у структурах мозку. З практичної точки 
зору вплив на ці процеси має сприяти відновленню обміну речовин 
у пошкоджених нейронах та зменшенню судинного ушкодження, 
створюючи умови для профілактики та гальмування розвитку 
цереброваскулярних захворювань. Однак і досі у медичній прак-
тиці наявна істотна проблема щодо вибору дієвого лікарського 
засобу для лікування у разі порушень мозкового кровообігу та їх 
наслідків. Це перш за все стосується ноотропних та вазотропних 
препаратів. Вони мають різні точки впливу: для перших більш 
характерне відновлення функції пам’яті, навчання, поліпшення 
розумової діяльності, другі  — переважно регулюють судинний 
тонус і опосередковано впливають на функцію мозкової тканини 
та процеси, які в ній відбуваються.

Для всіх форм цереброваскулярної недостатності — гострого 
чи хронічного генезу — на початкових етапах характерні скарги 
на головний біль, запаморочення, ослаблення пам’яті, труднощі 
при розумовій роботі, порушення уваги. Ці симптоми потребують 
відповідного лікування, оскільки така клінічна картина істотно під-
вищує ризик розвитку інсульту, судинної деменції та інших тяжких 
форм неврологічного ураження.
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Вінкамін: фармакологічні мішені
Незважаючи на широке коло показань до застосування і не-

заперечні переваги як ноотропних, так і вазотропних засобів, 
проблема щодо вибору препарату, який володіє комплексною, 
збалансованою, водночас ноотропною і вазотропною дією, за-
лишається однією з  найактуальніших для вітчизняної практики. 
Типові вазотропні засоби далеко не завжди ефективні в ролі ін-
струментів корекції пам’яті та психічної діяльності при старінні, 
хронічному психоемоційному стресі, енцефалопатії, хворобі 
Альцгеймера тощо. Тому вибір лікарського засобу, який оптималь-
но поєднував би ноотропну і вазотропну дію, є запорукою успіху 
подальшого лікування у разі вищенаведених станів та захворю-
вань.

Серед розмаїття препаратів із вазорегулюючою дією, які 
застосовують у неврологічній практиці, зокрема для лікування 
порушень, що виникають внаслідок цереброваскулярних 
та церебральних дегенеративних захворювань, особливої уваги 
заслуговує вінкамін — природний алкалоїд, виділений із листя 
барвінку малого (Vinca minor) (Ning M. et al., 2011). Досить три-
вале клінічне застосування з  часу появи на  фармацевтичному 
ринку довело його ефективність при лікуванні порушень мозко-
вого кровообігу, інсульту, різних форм деменції (Subhan  Z., 
Hindmarch  I., 1985; Feigin  V.L. et  al., 2001; Szatmari  S.Z., White-
house P.J., 2003). Виявлено його високу захисну дію при ішеміч-
ному ураженні мозку та зменшення поширення зони ураження 
при травмі в експерименті (Chiu P.J. et al., 1988; Jincai W. et al., 
2014). Доведено високу здатність препарату проникати через 
гематоенцефалічний бар’єр, створюючи високу концентрацію 
у тканинах мозку (Gulyás B. et al., 2002; Lin C. et al., 2014). Серед 
інших властивостей, які достеменно вивчені та клінічно доведе-
ні, — висока протизапальна дія, здатність підвищувати пластич-
ність при  відновленні пошкоджених нейронів, зменшувати ви-
вільнення запальних цитокінів і хемокінів із судинного ендотелію 
та гладких мʼязів судинної стінки, запобігати підвищенню макро-
фагальної активності та клітин глії, пригнічуючи імунну відповідь. 
Ці властивості вінкаміну дозволили з  високою ефективністю 
застосовувати його переважно при лікуванні хворих із невроло-
гічними розладами (Bagoly E. et al., 2007; Medina A.E., 2010).

Вінкамін має «пробуджувальну» та антидепресивну дію, по-
кращує якість сну, що підтверджено даними сомнографічного 
електроенцефалографічного картування (Albizzati  M.G. et al., 
1980). Доведено, що препарат підвищує активність норадренер-
гічних нейронів в  зоні locus coeruleus, що відповідає за  увагу, 
здатність до навчання і пам’ять (Olpe H.R., Steinmann M.W., 1982). 
Він має виражений сприятливий гемодинамічний ефект в ішемі-
зованих ділянках мозку, не  викликаючи синдрому обкрадання 
(Depresseux J.C., 1978).

Серед фармакологічних властивостей препарату  — його 
висока здатність забезпечувати вазорегулюючий ефект 
при  розладах мозкового кровообігу та помітно підвищувати 
метаболізм мозкової тканини за рахунок аеробного гліколізу. 
Вінкамін виявляє селективний вазорегулюючий вплив на моз-
ковий кровообіг, сприяючи адаптації мозкового кровообігу 
відповідно до метаболічних потреб мозку. Препарат поліпшує 
метаболізм мозку за  рахунок посилення окиснення глюкози, 
збільшуючи тим самим вироблення енергії та сприяючи підви-
щенню загальної активності організму. Вінкамін збільшує по-
стачання киснем нейронів, що знаходяться у  стані гіпоксії. 
Відновлення та посилення постачання киснем нейронів ішемі-
зованої зони сприяє обмеженню поширення постішемічної зони 
ураження. Важливою характеристикою є також вплив на пери-
феричний опір мозкових судин, який сутєво знижується без 
схильності до зменшення обʼємного кровотоку. Попри наведе-
ні властивості препарату його й досі продовжують вивчати, 
розкриваючи нові фармакологічні властивості із застосуванням 
якісно нових досліджень.

Здатність вінкаміну впливати на  активність прозапальних 
цитокінів шляхом пригнічення TNF-α-індукованої активації NF-kB 
у різних типах клітин (гладких мʼязів судин, ендотеліальних, епі-
теліальних клітин) та змінювати ативність макрофагів дозволяє 
застосовувати препарат для помʼякшення перебігу багатьох 
дегенеративних та автоімунних розладів. Він також виявляє 
здатність пригнічувати адгезію моноцитів та хемотаксис, що має 

важливе значення при формуванні запальної відповіді, зменшу-
ючи інтерстиціальну поліморфноядерну лейкоцитарну інфільтра-
цію (Jeon K.I. et al., 2010).

Порівняно з  більшістю інших ноотропних та вазотропних 
засобів вінкамін володіє збалансованим співвідношенням трьох 
принципових компонентів фармакологічного ефекту: нейроме-
таболічною, нейромедіаторною та судинною дією.

Таким чином, широкий спектр впливу на різні мішені зумов-
лює застосування препарату в різних клінічних ситуаціях. Своє 
перше застосування вінкамін знайшов у неврологічній практи-
ці, перш за  все, при  розладах мозкового кровообігу, різних 
формах інсульту та післяінсультних ускладнень, а також у разі 
когнітивних порушень судинного походження. Дослідження 
останніх років підтвердили високу захисну дію препарату для 
відновлення та зменшення зони ураження мозку травматично-
го чи ішемічного походження за  рахунок зменшення вираже-
ності нейротоксичної дії (Jincai W. et al., 2014; Zhang W. et al., 
2016). Зазвичай досягнути цього вдається за рахунок зменшен-
ня нейротоксичної дії від навантаження нервових клітин каль-
цієм та натрієм ішемізованої зони шляхом пригнічення актив-
ності потенціалзалежних Na+-каналів та сприяння таким чином 
нормалізації нейротрансмітерної передачі (Sitges  M. et  al., 
2005). Є дані щодо терапевтичного потенціалу вінкаміну 
при  хворобі Паркінсона (Sharma  S., Deshmukh  R., 2015). Як 
препарат, що демонструє ознаки протизапальної дії та поліпшує 
відновлення при когнітивних розладах, він також може засто-
совуватися для лікування пацієнтів із  хворобою Альцгеймера 
та Гентінгтона (Szatmari S.Z., Whitehouse P.J., 2003; Medina A.E., 
2011). Цей перелік давно відомих та нещодавно відкритих фар-
макологічних властивостей препарату дає змогу широкого 
клінічного застосування вінкаміну.

Віноксин МВ — препарат 
з нейропротекторною, нейротрофічною, 
нейромедіаторною та вазорегулюючою дією
На фармацевтичному ринку України знайшов широке засто-

сування препарат пролонгованої дії Віноксин МВ, до складу якого 
входить вінкамін у  дозі 30 мг. Препарат виявляє селективний 
вазорегулюючий ефект на  мозковий кровообіг, не  викликаючи 
значного порушення системної гемодинаміки. Він сприяє підви-
щенню метаболізму мозкової тканини за  рахунок посиленого 
окиснення глюкози та збільшує постачання киснем нейронів, 
переважно у зоні гіпоксії. Серед особливостей препарату — від-
сутність токсичного впливу на  організм та значимого впливу 
на  функцію печінки і нирок, що дає можливість його широкого 
клінічного застосування. Препарат добре всмоктується 
у шлунково-кишковому тракті, де 64% його зв’язується з білками 
плазми крові, проходить через гематоенцефалічний барʼєр і май-
же повністю метаболізується у  печінці. Віноксин МВ має добру 
переносимість та низький ризик побічних дій при  застосуванні 
з іншими фармакологічними засобами. Втім, попри високу без-
пеку препарату, слід памʼятати про заборону його застосування 
у період вагітності та призначати з обережністю разом із препа-
ратами, які метаболізуються за  участю цитохрому Р450, аби 
уникнути можливої токсичної дії.

Дорослим препарат призначають внутрішньо 1 таблетку 2 рази 
на добу. Термін лікування визначає лікар індивідуально залежно 
від перебігу захворювання.

Серед показань до  клінічного застосування препарату  — 
вагомий перелік клінічних станів:

•	 погіршання памʼяті різного генезу;
•	 порушення концентрації уваги;
•	 діабетична ангіопатія;
•	 атеросклеротичне ураження судин головного мозку;
•	 посттравматичні черепно-мозкові порушення;
•	 стан після гострого порушення мозкового кровообігу;
•	 церебральні порушення після ішемії мозку;
•	 гіпертонічна енцефалопатія;
•	 порушення слуху та зору судинного генезу;
•	 порушення орієнтації у просторі та часі, емоційні порушен-

ня, що є наслідками різних психічних порушень.
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Винкамин — доказанная временем 
эффективность и безопасность лечения 
пациентов с цереброваскулярными 
заболеваниями

А.И. Осадчий
Резюме. Характерный признак современного цивилизованного 
мира  — возрастающие темпы старения населения, что приводит 
к повышению заболеваемости сердечно-сосудистыми и церебровас
куляными заболеваниями, в первую очередь ишемической болезнью 
сердца и инсультом. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, они отбирают наибольшее количество человеческих жиз-
ней. Так, в 2016 г. на их долю пришлось 15,2 млн смертей. Инсульт — 
вторая после ишемической болезни сердца причина преждевремен-
ной смерти и  повышенной инвалидизации населения. Разработка 
и внедрение в клиническую практику лекарственных средств, оказы-
вающих влияние на  предупреждение и  восстановление функции 
нервной системы при  ее поражении, ведется длительное время. 
Одним из препаратов, на протяжении нескольких десятилетий при-
меняющимся для лечения при  разных заболеваниях головного 
мозга, является винкамин. В статье рассмотрен механизм действия, 
основные химические, фармакологические и клинические особен-
ности его применения.
Ключевые слова: поражения нервной системы, цереброваскуляр-
ные заболевания, инсульт, винкамин.

Vincamine — time-proven efficacy 
and safety in treatment of patients 
with cerebrovascular diseases

O.I. Osadchy
Summary. The increasing rate of population aging is a characteristic 
feature of the modern civilized world. This leads to an increase in the inci-
dence of cardiovascular and cerebrovascular diseases, first of all coronary 
heart disease and stroke. According to the World Health Organization, they 
take the largest number of human lives. In particular in 2016, they ac-
counted for 15.2 million deaths. Stroke is the second cause of premature 
death and increased disability of the population after coronary heart disease. 
The development and implementation in clinical practice drugs that prevent 
and restore the function of the damaged nervous system has been going 
on for a long time. Vincamine is one of the drugs used for several decades 
for treating various diseases of the brain. The article discusses its mecha-
nism of action, the main chemical, pharmacological and clinical features.
Key words: damage to the nervous system, cerebrovascular diseases, 
stroke, vincamine.
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