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Сила природних компонентів для потрійного захисту 
від цереброваскулярної патології

Характерні ознаки бурхливого сьогодення –  загальне постарішання населення та «помолодшання» 
серцево-судинних і цереброваскулярних захворювань, передусім ішемічної хвороби серця та інсульту. 
За даними ВООЗ, саме вони є найчастішими причинами смертей у всьому світі. Ще одним важким 
тягарем для людства є зростання частоти когнітивних порушень, зумовлених деменцією. Чи можливо 
дожити до поважного віку, зберігаючи ясність розуму? Задача не з простих, і однією з найважливіших 
умов для її вирішення є постійна турбота про здоров’я, зокрема підтримання нормального 
функціонування системи кровообігу, що є запорукою благополуччя всього організму.

Серед населення розвинених країн приблизно 10,9% 

страждають на патологію нервової системи, що відпо-

відає другому (після серцево-судинних захворювань) 

місцю, а близько 6 млн осіб щорічно помирають через 

інсульт [1]. Найчастіше до ураження судин головного 

мозку призводить атеросклероз, за якого зростає і ри-

зик інсульту. Судинний чинник є вагомим фактором 

патогенезу гострих та хронічних порушень мозкового 

кровообігу. Окрім того, низка цереброваскулярних хво-

роб розвиваються внаслідок хронічного ураження дріб-

них мозкових судин та накопичення у судинній стінці 

β-амілоїдного пептиду (Аβ). Результатом цього є дрібно-

вогнищеві лакунарні інсульти, які нині можна виявляти 

завдяки методам візуалізаційної діагностики [2, 3].

Серед причин ураження мозку на тлі судинної патоло-

гії –  зумовлені хронічною гіпоксією імунологічні реакції, 

формування вогнищевих змін у структурах мозку та інші 

механізми, які потребують детального вивчення. Тому 

обрати препарат, який буде ефективним за порушень 

мозкового кровообігу, непросто. Так, ноотропні засоби 

сприяють відновленню когнітивних функцій, пам’яті, 

поліпшують розумову діяльність. Вазотропні препара-

ти регулюють судинний тонус, впливаючи на процеси 

в мозковій тканині опосередковано. Для цереброваску-

лярної недостатності, незалежно від її ґенезу, на почат-

кових етапах характерні скарги на головний біль, запа-

морочення, ослаблення пам’яті, труднощі при розумовій 

роботі, порушення уваги. Така клінічна картина істотно 

підвищує ризик розвитку інсульту, судинної деменції 

та інших тяжких форм неврологічного ураження [3]. 

Безумовно, важко переоцінити важливість моди-

фікації способу життя: правильного харчування, фі-

зичної активності, моніторингу факторів судинного 

ризику тощо. Усе це допомагає знизити ймовірність 

церебровас кулярної патології, а отже й розвитку демен-

ції, зокрема в осіб старшого віку, які належать до групи 

високого ризику [4]. 

У пошуках препаратів, що чинять збалансовану дію, 

мають як ноотропний, так і вазотропний ефект, спеціа-

лісти все частіше звертаються до фітотерапевтичних за-

собів. Їхніми перевагами є комплексна дія на всі ланки 

патогенезу судинних порушень, ефективність і безпека 

природних рослинних компонентів.

Одним із таких засобів є дієтична добавка Віноксин® 

Форте (Acino), до складу якої входять екстракти:

• трави барвінку малого (Vinca minor);

• стеблів із квітами омели білої (Viscum album L.);

• листя гінкго білоба (Ginkgo biloba).

Комплексна дія препарату Віноксин® Форте на систе-

му кровообігу зумовлена сукупним ефектом комбінації 

натуральних екстрактів барвінку, омели та гінкго біло-

ба. Біологічно активні компоненти рослин стабілізують 

артеріальний тиск, сприяють нормалізації серцевого, 

мозкового та периферичного кровообігу, підтриманню 

оптимальної в’язкості крові, поліпшують забезпечення 

киснем, а отже, активізують процеси метаболізму в тка-

нинах головного мозку та серцево-судинної системи.

Механізми дії окремих компонентів добавки Ві-

ноксин® Форте продовжують досліджуватися.

Барвінок малий
Тривалий час препарати на основі екстракту бар-

вінку (Vinca minor) використовують для лікування 

цереброваскулярних хвороб завдяки прокогнітивній 

та ноотропній дії. Найбільш широко застосовуваним 

компонентом барвінку є алкалоїд вінкамін, який по-

ліпшує мозковий кровообіг, підтримує гомеостаз ней-

ронів, має антигіпоксичний, нейропротекторний, пе-

риферичний судинорозширювальний вплив, збільшує 

використання кисню та глюкози нервовою тканиною, 

що сприяє боротьбі з ефектом старіння.

В експериментальних дослід жен нях виявлено, 

що вінкамін чинить захисну дію при ішемічному ура-

женні мозку, сприяє зменшенню зони ураження при 

травмі [5]. Також доведено високу здатність препарату 

проникати через гематоенцефалічний бар’єр, ство-

рюючи високу концентрацію у тканинах мозку [6].

Вінкаміну притаманні висока протизапальна дія, 

здатність підвищувати пластичність при відновленні 

пошкоджених нейронів, зменшувати вивільнення за-

пальних цитокінів і хемокінів із судинного ендотелію 

та непосмугованих м язів судинної стінки, запобігати 

підвищенню макрофагальної активності та клітин глії. 

Серед фармакологічних властивостей препарату слід 

виділити наступні:

• висока здатність забезпечувати вазорегулюваль-

ний ефект при розладах мозкового кровообігу та ак-

тивізувати метаболізм мозкової тканини за рахунок 

аеробного гліколізу;

• збільшення постачання киснем нейронів ішемізо-

ваної зони, що знаходяться у стані гіпоксії;

• суттєве зниження периферичного опору мозкових 

судин без зменшення об’ємного кровотоку.

З-поміж інших вазотропних та ноотропних засобів 

вінкамін вирізняється збалансованим співвідношен-

ням трьох принципових компонентів фармакологіч-

ного ефекту: нейрометаболічною, нейромедіаторною 

та судинною дією [3].

Властивості вінкаміну продовжують вивчати, роз-

криваючи його нові фармакологічні властивості. 

Дослід жен ня останніх років підтвердили потужну 

захисну дію препарату на зону ураження мозку трав-

матичного чи ішемічного поход жен ня за рахунок 

зменшення виразності нейротоксичності [7]. Наяв-

ні дані щодо терапевтичного потенціалу вінкаміну 

при хворобі Паркінсона [8].

Основною метою випробування J. Han et al. (2017) 

було вивчення впливу вінкаміну на цитотоксичність, 

спричинену амілоїдом-β 25-35 (Aβ25-35), для кращо-

го розуміння нейропротекторних ефектів препарату, 

використовуваного, зокрема, для лікування хвороби 

Альцгеймера (ХА) [9].

ХA –  хронічний прогресуючий нейродегенератив-

ний розлад, що є найпоширенішою формою деменції 

у літніх людей. Хворі на ХА мають тяжкі когнітивні 

дисфункції, порушення пам’яті, поведінкові симпто-

ми, стають залежними від допомоги доглядальників. 

За даними Міжнародної федерації асоціацій з бо-

ротьби із хворобою Альцгеймера Alzheimer Disease 

International, 2010 р. на деменцію страждали при-

наймні 35,6 млн осіб, кількість яких майже подвою-

ється кожні 20 років [10]. Багато факторів сприяють 

етіології ХА, зокрема підвищення вмісту Aβ і втрата 

нікотинових ацетилхолінових рецепторів. Незважа-

ючи на те що нейропротекторні ефекти вінкаміну 

останніми роками викликали великий інтерес, точ-

ні молекулярні механізми, що лежать в основі, досі 

не з’ясовані. Основними вражаючими результатами 

цього дослід жен ня стали нові докази антиапоптотич-

них та антиоксидантних ефектів вінкаміну.

Кількість осіб, які страждають на ХА, зростає 

зі старінням світового населення, створюючи вели-

чезний соціально-економічний тягар. ХА є основ-

ною причиною деменції у людей віком від 60 років, 

яка переважно характеризується трьома патологіч-

ними ознаками: порушенням функції холінергічної 

системи, відкладення амілоїду-β (Aβ) та гіперфос-

форилюванням τ-протеїну. Міжклітинному пере-

носу Aβ і τ-протеїну приділяють все більшу увагу 

при вивченні патогенезу ХА. Зростає кількість дос-

ліджень, зосереджених на оцінюванні зв’язку між 

внутрішньоклітинним Aβ-каскадом та дисфункцією 

субклітинних органел, особливо мітохондрій. Отже, 

націлювання на Aβ-асоційовану мітохондріальну 

дисфункцію, особливо блокування накопичення 

мітохондріального Aβ, є багатообіцяючим підходом 

для модифікації ХА.

У випробуванні було продемонстровано, що вінка-

мін зменшує цитотоксичність, спричинену Aβ25-35, 

у клітинах мишачої феохромоцитоми (PC12), що під-

тверджує доцільність його клінічного застосування 

у пацієнтів із ХА. Після попередньої обробки клітин 

вінкаміном протягом 24 год їхня виживаність зроста-

ла пропорційно збільшенню концентрації вінкаміну: 

вона становила 83,6% за його концентрації 80 мкМ 

та 43,5% без обробки вінкаміном (р<0,01).

За даними дослід жен ня також було показано, 

що попередня обробка вінкаміном може зменшува-

ти індукований Aβ25-35 окиснювальний стрес. Його 

оцінювали шляхом вимірювання рівня малонового 

диальдегіду (МДА), глута тіону та супероксиддисмута-

зи (СОД). Клітини PC12 обробляли різними концен-

траціями вінкаміну протягом 3 год перед додаванням 

30 мкМ Aβ25-35 та подальшою інкубацією протягом 

24 год (таблиця).

Рівні активних форм кисню (АФК) були значно 

підвищені у клітинах, оброблених A25-35 (667,5 

vs 192,6 одиниці інтенсивності флуоресценції порів-

няно з контролем; р<0,05). Вінкамін достовірно зни-

жував вміст АФК залежно від дози. У клітинах, об-

роблених вінкаміном у концентраціях 40 та 80 мкМ, 

показник був значно нижчим, ніж у групі контролю 

(365,2 та 286,6 vs 667,5 одиниць інтенсивності флуорес-

ценції відповідно; р<0,05).

На додачу, вінкамін суттєво знижував швидкість 

апоптозу залежно від дози. Його частота у клітинах, 

оброблених вінкаміном, була нижчою, ніж у таких 

контролю (57,3, 35,6 та 25,3% для 20, 40 та 80 мкг він-

каміну відповідно vs 75,8%; р<0,05).

Aβ відіграє ключову роль у розвитку таких міто-

хонд ріальних дисфункцій, як дефіцит енергії внас-

лідок окиснювального стресу та деполяризація міто-

хондрій, що часто спостерігається на клітинних 

моделях, оброб лених Aβ, та на моделях тварин із над-

мірною експресією Aβ [11]. Отже, протидія окисню-

вальному стресу, що асоційований з Aβ, може сприяти 

подоланню ХА.

J. Han et al. вперше показали, що вінкамін може 

ефективно зменшувати індуковану Аβ цитотоксич-

ність. Вважається, що залізо накопичується у високій 

концентрації за таких нейродегенеративних патоло-

гій, як хвороби Паркінсона, Альцгеймера та Гентінг-

тона, посилюючи окиснювальний стрес, що згодом 

призводить до загибелі нейронів [12]. 

Таблиця. Дозозалежний ефект вінкаміну на клітини лінії PC12, оброблені Аβ25-35

Негативний 
контроль Обробка Аβ25-35 Вінкамін (20 мкг) Вінкамін (40 мкг) Вінкамін (80 мкг)

МДА (нМоль/мг) 13,3±1,5 59,2±5,3 51,2±3,2* 24,2±1,3* 18,9±4,1**

Глутатіон (МО/мг) 745±46 255±49 411±2** 501±55** 709±38***

СОД (МО/мг) 28,37±0,3 12,17±1,3 14,56±2,5 24,58±3,6** 25,22±0,7**

Примітки: * p<0,05 порівняно з обробкою Аβ25-35; ** p<0,01 порівняно з обробкою Аβ25-35; *** p<0,001 порівняно з обробкою Аβ25-35.
Адаптовано за J. Han et al., 2017. Закінчення на наст. стор.
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Вінкамін, імовірно, гідролізується у плазмі щурів 

до вінкамінової (гідроксикарбонової) кислоти, яка 

може утворювати комплекс із залізом та виводитися 

з сечею: зниження концентрації заліза в мозку запобі-

гає окиснювальному пошкод жен ню нервових клітин. 

Вінкамін проникає через гематоенцефалічний бар’єр, 

а його здатність знешкоджувати вільні гідроксильні 

радикали, тобто бути антиоксидантом, скевенджером, 

порівнюється з такою властивістю вітаміну Е. Вияв-

лення зниження апоптозу завдяки обробці вінкамі-

ном також заслуговує на увагу, оскільки посилена 

апоптотична сигналізація / загибель нейронів приз-

водять до розвитку нейродегенеративних розладів, 

зокрема ХА [13].

Перелік добре відомих і нещодавно відкритих 

властивостей вінкаміну, основного лікарського ком-

понента екстракту барвінку малого, підтверджує мож-

ливості його широкого застосування як для запобі-

гання цереброваскулярним захворюванням, так і для 

їхнього лікування.

Омела біла
Омелу здавна використовували у традиційній ме-

дицині для лікування різних неврологічних захворю-

вань, серед яких:

• епілепсія;

• істерія;

• нервозність;

• психози;

• запаморочення;

• головний біль.

Основними хімічними складовими видів роду Viscum L. 

є віскотоксини, лектини, флавоноїди, фенольні кис-

лоти, терпеноїди, стерини, фенілпропа ноїди та алка-

лоїди. Екстракти омели виявляли протиепілептичну, 

седативну, антипсихотичну, анксіолітичну, антидепре-

сивну та антиноцицептивну дію в експериментах на тва-

ринних моделях. Окрім того, вони підвищували рівень 

нейротрофічного фактора головного мозку, запобіга-

ли апоптотичній загибелі нейронів, спричиненій А, 

та слабко пригнічували активність холінестерази [14].

Дослід жен ня судинорозширювальної дії екстракту 

листя V. album L. показали, що він зумовлює надмір-

ну експресію синтаз оксиду азоту (NOS-2 та NOS-3). 

Своєю чергою це пов’язано зі збільшенням продукції 

оксиду азоту (NO) та циклічного гуанозинмонофосфа-

ту (цГМФ). Отже, судинорозширювальна активність 

омели може асоціюватися з NO / розчинною гуанілат-

циклазою. Розчинна гуанілатциклаза (sGC) каталізує 

перетворення гуанозинтрифосфату (ГТФ) на цГМФ 

та опосередковує кілька біологічних функцій, таких 

як пригнічення агрегації тромбоцитів, розслаблення не-

посмугованих м’язів та розширення судин. NO активує 

sGC, безпосередньо зв’язуючись з гемом, утворюючи 

залізо-нітрозил-гемовий комплекс. Щойно NO активує 

sGC, спрацьовує перетворення ГТФ на цГМФ.

Екзогенні та ендогенні сполуки сприяють розши-

ренню судин шляхом збільшення вмісту цГМФ, який 

розслабляє клітини гладких м’язів судин за рахунок де-

сенсибілізації скорочувального апарату до Са2+ та зни-

ження його внутрішньоклітинного вмісту, з подаль-

шою активацією білка, відомого як цГМФ-залежна 

протеїнкіназа. NO, синтезований NOS, підтримує су-

динорозширювальний тонус, необхідний для регуляції 

кровотоку та тиску [16].

Дослід жен ня ішемії міокарда та реперфузійних по-

шкоджень, а також серцево-судинної недостатності, 

викликаної ізопротеренолом, підтвердили, що кардіо-

протекторний ефект V. album L. може бути опосередко-

ваний висхідною регуляцією шляху NO [17].

Результати низки випробувань дозволяють також 

припустити, що вплив препаратів омели на ЦНС опо-

середковується рецепторами γ-аміномасляної кислоти, 

найважливішого гальмівного нейромедіатора. Це по-

яснює їхню ефективність для лікування тривоги, без-

соння й епілепсії, а також міорелаксантну, седативну, 

гіпнотичну дію та вплив на когнітивну функцію [18].

Лікування екстрактом омели білої приводить до 

збільшення вмісту нейротрофічного фактора голов-

ного мозку, що відіграє важливу роль у модулюванні 

пізнання та пам’яті. Цей нейротрофін, який належить 

до сімейства білків, що сприяють виживанню, функ-

ціонуванню та розвитку нейронів, зумовлює процеси 

нейрогенезу та нейротрансмісії через синапси, моду-

лює синаптичну пластичність, індукує довготривале 

потенціювання гіпокампа, що важливо для формуван-

ня пам’яті. Встановлено, що вищі рівні периферич-

ного нейротрофічного фактора мозку захищають осіб 

похилого віку від виникнення ХА [19].

Терапевтичний ефект препаратів омели може бути 

результатом синергетичної взаємодії різних вторинних 

метаболітів, зокрема специфічних для неї лектинів. 

Метою подальших досліджень є вивчення механізмів 

дії, мішеней впливу, фармакокінетики, метаболічних 

механізмів, побічних ефектів та взаємодії активних ком-

понентів омели з іншими препаратами [15].

Гінкго білоба
Екстракт гінкго білоба (Ginkgo biloba) являє собою 

складну композицію з понад 160 окремих активних 

складників, головними з яких є флавоноїди та білоба-

ліди. Його здавна використовують як терапевтичний 

препарат для лікування погіршення пам’яті й демен-

ції, включно із ХА. У клінічних дослід жен нях показа-

не поліпшення когнітивних функцій в осіб похилого 

віку та хворих на ХА. Є також свідчення про вплив 

на апоптотичний шлях і функцію мітохондрій, які, 

ймовірно, мають вирішальне значення для його цінних 

ефектів при ХА, як-то [20]:

• поліпшення енергетичного обміну;

• стабілізація потенціалу мембрани мітохондрій;

• інгібування вивільнення цитохрому С;

• регуляція антиапоптотичного білка Bcl-2;

• зниження регуляції проапоптотичного білка Bax;

• зниження рівня каспаз 9 і 3 після окиснювального 

стресу.

Екстракт гінкго білоба позитивно впливає на симп-

томи деменції (від слабко вираженої до помірної), по-

ліпшуючи когнітивну функцію та загальний стан, ко-

ригуючи прояви поведінкових розладів. Ефективність 

при лікуванні деменції легкої та середньої тяжкості може 

бути помітнішою у пацієнтів із нейропсихіатричними 

симптомами. Вважається, що механізми нейропротек-

торної дії екстракту G. biloba значною мірою поясню-

ються його антиоксидантною активністю та здатністю 

поглинати вільні радикали, а також захисною активніс-

тю проти A-індукованої нейротоксич ності. Лікування 

екстрактом зазвичай добре переноситься, і протягом 

багатьох років широкого використання проблем із без-

пекою виявлено не було [21].

Індукований гіпоксією окиснювальний стрес і по-

рушення мікросудинного кровообігу пов’язані з па-

тогенезом глаукоми. H.-K. Cho et al. (2019) показали, 

що екстракт гінкго білоба чинить нейропротекторну 

дію при гіпоксичному пошкод жен ні гангліозних клітин 

сітківки як in vitro, так і in vivo [22].

У сучасних дослід жен нях з’ясовують молекулярні ме-

ханізми впливу компонентів екстракту G. biloba. Нещо-

давно I. Lejri et al. (2019) продемонстрували, що ефек-

тивність стандартизованого екстракту рослини щодо 

когнітивних, функціональних і нейропсихіатричних 

симптомів у пацієнтів із ХА, ймовірно, зумовлена його 

модулювальним впливом на нейрональний ріст.

На додаток, препарат сприє росту невритів та ак-

тивізує шлях PI3K/Akt/mTOR. Це свідчить, що ком-

поненти рослинного екстракту позитивно впливають 

на нейропластичність [23].

Відомо, що астрогліоз може призводити до нейро-

запалення та перешкоджати проростанню синапсів. 

Також показано, що ліпокалін-2 (LCN2) діє як ключо-

ва мішень для регулювання реакції астроцитів. Однак 

основний молекулярний механізм до кінця не з’ясо-

ваний. Дослід жен ня Y. Zhang et al. (2018) було присвя-

чене вивченню нейропротекторної та протизапальної 

дії екстракту гінкго білоба з доведеними потенційними 

імунорегуляторними властивостями у нервовій системі. 

Результати показали, що екстракт помітно зменшував 

наслідки інфаркту головного мозку, рівень апоптозу 

нейронів і вміст запальних цитокінів, полегшував нев-

рологічний дефіцит у щурів із церебральною ішемією.

Крім того, препарат пригнічував активацію астро-

цитів, знижував фосфорилювання передавача сигна-

лу, активатора транскрипції 3 (STAT3) та янус-кінази 2 

(JAK2), експресію LCN2. In vitro екстракт гінкго білоба 

блокував індуковану киснево-глюкозною депривацією 

активацію STAT3 та генерацію прозапальних цитокінів 

у астроцитах людини, значно посилені надмірною екс-

пресією LCN2. 

Дослідники дійшли висновку, що компоненти екс-

тракту G. biloba модулюють нейро запалення, захи-

щаючи від ішемічної травми мозку шляхом інгібуван-

ня астрогліозу, та пригнічують нейрозапалення через 

шлях LCN2-JAK2/STAT3. На їхню думку, використан-

ня препарату є перспективною терапевтичною страте-

гією при ішемічному інсульті.

Висновки
Накопичені натепер дані щодо ефективності компонен-

тів дієтичної добавки Віноксин® Форте свідчать, що засіб 

сприяє підтриманню нормального серцево- судинного, 

мозкового та периферичного кровообігу, нормалізує ар-

теріальний тиск та показники в’язкості крові, поліпшує 

постачання тканин киснем, активізує метаболізм. З’ясу-

вання молекулярних механізмів дії окремих компонен-

тів підтверджує нейропротекторний, нейротрофічний, 

нейромедіаторний та вазо регулювальний ефект засобу. 

Віноксин® Форте сприяє підвищенню метаболізму моз-

кової тканини за рахунок посиленого окиснення глю-

кози, збільшує постачання киснем нейронів, переважно 

у зоні гіпоксії. Його натуральні компоненти не чинять 

токсичного впливу на організм, зокрема функцію печінки 

і нирок. Усе це свідчить на користь широкого клінічного 

застосування дієтичної добавки Віноксин® Форте, яка 

сприяє тривалому збереженню здоров’я мозку та судин.
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