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Невротические расстройства в настоящее вре-
мя являются одной из ведущих медико-социаль-
ных проблем. Распространенность их в популяции 
чрезвычайно высока — 10-20% всего населения 
в развитых странах [9, 22], причем средний еже-
годный показатель прироста их распространен-
ности в мире превышает 10%. Соответственно, 
существенно растет и социально-экономическое 
значение неврозов (расходы на лечение, оплата 
нетрудоспособности, снижение эффективности 
труда и др.), а также их психологическая роль 
(влияние на социальные и личностные контакты, 
десоциализация и т.д.). Поэтому проблема эф-
фективной диагностики и лечения невротических 
расстройств выходит сегодня на одно из первых 
мест в медицине и фармакологии.

Особое значение в последние годы придается 
астеническому синдрому в рамках неврозов.

Астения, или состояние нервно-психической 
и физической слабости, проявляется повышенной 
утомляемостью, ослаблением или утратой спо-
собности к продолжительному физическому или 
умственному напряжению, однако ее конкретные 
симптомы могут варьировать в зависимости от 
формы и/или стадии патологического процесса, 
реактивного состояния, возраста и т.д.

Астения — в целом синдром неспецифиче-
ский. Его можно наблюдать не только при многих 
неврологических и психических заболеваниях, но 

и у соматических больных в период утяжеления 
основного заболевания или в послеоперацион-
ном периоде. Многие болезни начинаются с так 
называемой псевдоневрастенической стадии, 
проявляющейся преимущественно астенически-
ми расстройствами. Принципиальное отличие 
астенического синдрома от простой усталости 
заключается в том, что усталость возникает в ре-
зультате истощения энергетических запасов, тогда 
как астения является следствием нарушения ре-
гуляции использования энергетических ресурсов.

По современным представлениям астениче-
ский синдром является одним из наиболее ха-
рактерных проявлений «болезней цивилизации», 
в рамках которых его можно рассматривать как 
патологически измененную реакцию адаптации 
нервной системы в ответ на физическое и психи-
ческое перенапряжение, экзо- или эндогенные 
интоксикации, сосудистые расстройства и др.

Астенический синдром — один из наиболее 
частых в клинике неврозов и выявляется у 30-35% 
таких больных [9]. Описаны десятки симптомов, 
составляющих астению на почве цереброваску-
лярных расстройств, однако наиболее типична 
следующая триада: собственно астения (повы-
шенная утомляемость, снижение работоспособ-
ности, ухудшение памяти и внимания, эмоци-
ональная лабильность, раздражительность, 
гиперестезии и т.д.) в сочетании с когнитивными 
расстройствами и нарушениями сна [1]. Наибо-
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лее часто описанный синдром встречается при 
неврастении, однако в различных клинических 
проявлениях характерен и для психастении, и для 
истерии. На «доклинической» стадии астениче-
ские расстройства могут быть характерным про-
явлением «синдрома менеджера» и других форм 
стрессзависимых реакций, при прогрессировании 
которых развивается типичная картина невроза.

В последнее время существенно вырос интерес 
к биохимическим маркерам астено-невротиче-
ских состояний. Хотя многие аспекты патогенеза 
последних остаются недостаточно выясненными, 
оказалось, что в основе их развития лежат два 
принципиальных фактора:

1) выявленная в эксперименте активация пере-
кисного окисления липидов, приводящая к нако-
плению свободных радикалов и гидроперекисей 
в ткани мозга, а в крови — гидроперекисей и ма-
лонового диальдегида, причем последнее под-
тверждено также и в клинических исследованиях;

2) активация в результате тканевой гипоксии 
анаэробных путей метаболизма в ткани мозга 
и мышцах [2, 25].

При этом обращает на себя внимание, что био-
химические изменения в мозге при моделирова-
нии астено-невротических состояний весьма близ-
ки к таковым, развивающимся при хроническом 
стрессе или старении [12, 15]. Аналогично сегодня 
ведущее значение в патогенезе астении придается 
формированию нейромедиаторного дисбаланса 
с преимущественным ослаблением основных акти-
вирующих систем мозга — адрено- и дофаминер-
гических, а также нарушениям физиологической 
роли глутамата [3, 19]. При этом важное место за-
нимают и нарушения холинергических процессов, 
ответственных за полноценное функционирование 
когнитивной сферы, с чем связано частое развитие 
выраженных когнитивных нарушений у больных 
неврозами, нередко достигающих степени, сопо-
ставимой с синдромом умеренных когнитивных 
нарушений (УКР) [3], и требующих применения со-
ответствующей ноотропной фармакотерапии.

В итоге средство для терапии и профилактики 
астено-невротических состояний должно обладать 
следующими фармакологическими эффектами:

1) нейрометаболический;
2) нейромедиаторный;
3) антиоксидантный;
4) адаптогенный.
Именно комплексная реализация упомянутых 

эффектов позволяет направленно воздействовать 
на основные патогенетические механизмы разви-
тия астенического синдрома и, соответственно, эф-
фективно влиять на его клинические проявления.

С целью реализации упомянутого подхода в со-
временной неврологической практике широко 
используют комбинированную терапию, включа-
ющую применение ноотропных, психостимули-

рующих, вазотропных, кардиотонических и др. 
средств, что влечет за собой вынужденную поли-
прагмазию. Ее следствием становятся проблемы 
в достижении комплайенса, повышение риска 
развития побочных эффектов, существенное удо-
рожание лечения и т.д. Поэтому оптимальным вы-
ходом из сложившейся ситуации следует считать 
применение комплексных лекарственных средств, 
содержащих в своем составе сбалансированное 
сочетание ингредиентов, влияющих на различные 
звенья патогенеза и, соответственно, на различные 
клинические проявления астении с учетом синер-
гизма действия и совместимости всех ингредиен-
тов. Одним из таких средств, созданных на основе 
природных компонентов и недавно появившихся 
в Украине, следует назвать Лангену — средство, 
произведенное в Болгарии — стране с богаты-
ми традициями в создании фитотерапевтических 
и природных средств и c мощной фармацевтиче-
ской базой — и при этом полностью соответствую-
щее требованиям ЕС к таким продуктам.

Сегодня фитопрепараты широко используются 
для лечения разных форм неврозов, учитывая их 
максимальную физиологичность действия на ор-
ганизм и высокую в целом степень безопасности. 
Однако подавляющее большинство из них пред-
ставляют различные седативные средства. По-
этому перспективы применения в терапии и про-
филактике астено-невротических расстройств 
средства с принципиально иными фармакологиче-
скими свойствами и клиническими возможностя-
ми представляют особый интерес. Главной отли-
чительной особенностью Лангены следует назвать 
сочетание в одной лекарственной форме (капсуле) 
4 компонентов природного происхождения: 3 рас-
тительных экстрактов (корня женьшеня — 40 мг, 
листьев гинкго билоба — 40 мг и плодов черной 
смородины — 30 мг) и 1 ферментного (коэнзим 
Q10 — 50 мг). Все отмеченные компоненты хорошо 
известны в клинической практике в форме различ-
ных монопрепаратов, но впервые сведены воеди-
но в рамках одного комбинированного средства. 
Оптимально дополняя друг друга, перечисленные 
компоненты позволяют обеспечить реализацию 
исключительно многообразных и разносторонних 
клинико-фармакологических эффектов, необходи-
мых при лечении и профилактике астено-невроти-
ческих состояний.

Женьшень является одним из древнейших 
лекарственных средств в истории человечества, 
с давних времен применяющийся в восточной 
медицине с целью активизации физических и ум-
ственных способностей организма и его адапта-
ционного потенциала. Женьшень можно рассма-
тривать как один из наиболее мощных природных 
адаптагенов, значимость которых в современных 
условиях распространения «болезней цивилиза-
ции» приобретает особое значение.
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Более поздними исследованиями выявлены 
разнообразные механизмы влияния женьшеня на 
ЦНС. Его основные биологически активные ком-
поненты — тритерпеновые гликозиды (гинсено-
зиды) — обладают способностью стимулировать 
основные активирующие нейромедиаторные 
системы мозга — адрено-, дофамино- и глутама-
тергические путем модулирующего воздействия 
на биосинтез и рецепторное связывание данных 
нейромедиаторов [4, 8, 11, 20]. Так, различные 
гинсенозиды активируют основные ферменты 
биосинтеза катехоламинов — тирозингидрокси-
лазу и дофамин-бета-гидроксилазу, стимулируют 
биосинтез глицинзависимых NMDA-рецепторов 
и т.д. Также весьма важной представляется спо-
собность гинсенозидов повышать рецепторное 
связывание ацетилхолина — основного нейроме-
диатора когнитивной сферы — в различных реги-
онах ЦНС [13], с чем может быть связано улучше-
ние памяти, внимания, способности к обучению 
при приеме препаратов женьшеня.

Кроме того, у женьшеня выявлены и нейро-
протекторные механизмы действия, в частности, 
за счет блокады активности ведущих факторов 
развитии воспалительных процессов в микро-
глии (ЦОГ-2, провоспалительные цитокины —  
TNF-альфа и IL-1бета) и ослабления развития сво-
боднорадикальных реакций [21].

Таким образом, женьшень сочетает в себе 
нейромедиаторные и нейрометаболические эф-
фекты, направленные на прерывание либо осла-
бление основных звеньев патогенеза неврозов 
и астенического синдрома, что делает его неза-
менимым компонентом их фармакотерапии.

Препараты гинкго известны в народной вос-
точной медицине с древнейших времен, но в ка-
честве официально утвержденных лекарственных 
средств стали применяться только с 1960-х гг. За 
сравнительно небольшой отрезок времени в ре-
зультате многочисленных экспериментальных 
и клинических исследований были выявлены 
многие стороны их уникального, комплексного 
механизма действия и доказана их клиническая 
эффективность при широком круге патологиче-
ских процессов, определяемая свойствами стан-
дартизированного сухого экстракта листьев гинк-
го. Основные биологические эффекты препаратов 
гинкго определяются следующими основными 
фармакологическими эффектами:

а) антиоксидантный;
б) мембраностабилизирующий;
в) нейромедиаторный;
г) нейротрофический;
д) вазотропный (вазорегулирующий и анти-

агрегантный) [1, 5, 6, 14].
Важно подчеркнуть, что флавоновые гликози-

ды (гинкголиды и билобалиды), входящие в состав 
экстракта гинкго, обладают совершенно иными ме-

ханизмами действия женьшеня, что и определяет 
особенности их клинических эффектов. Флавоно-
иды, входящие в состав экстракта гинкго, облада-
ют способностью нейтрализовать гидроксильные 
и пероксидные радикалы, супероксидные анио-
ны и оксид азота, а также предупреждать разви-
тие процессов перекисного окисления в мембра-
нах нейронов за счет проникновения в липидный 
бислой мембраны [14]. Также важным аспектом 
действия экстракта гинкго представляется возмож-
ность направленной антиоксидантной защиты ми-
тохондрий — клеточной структуры, определяющей 
энергетический потенциал клетки и реализацию 
процессов биосинтеза [23]. Нейромедиаторное 
действие экстракта гинкго прежде всего связано 
с его активирующим влиянием на процессы холи-
нергической медиации и, в частности, со стиму-
ляцией обратного захвата холина в синаптосомах 
и повышением плотности М-холинорецепторов 
в коре и гиппокампе [5] — регионах мозга, прямо 
связанных с реализацией когнитивных и психоэмо-
циональных функций.

В итоге экстракт гинкго обладает выраженным 
ноотропным (холинергическим) и нейропротек-
торным (антиоксидантным) действием, которое 
востребовано в первую очередь при лечении 
астено-невротических состояний и связанных 
с ними когнитивных расстройств.

Черная смородина известна в медицине пре-
жде всего благодаря высокому содержанию в экс-
тракте ее плодов аскорбиновой кислоты (вита-
мина С) — мощного природного антиоксиданта 
и адаптогена, играющих важную роль в обеспече-
нии тканевого дыхания (активация функций ци-
тохромов и процессов окислительного фосфори-
лирования), а также антоцианидов (активаторов 
тканевого дыхания — переноса электронов в дыха-
тельной цепи), витаминов группы В, необходимых 
для проведения нервного импульса и окислитель-
но-восстановительных процессов в нейронах, фла-
воноидов, эфирных масел, органических кислот 
и др., оказывающих мембраностабилизирующее 
и нейрометаболическое действие [10].

Коэнзим Q10 (убихинон) является жирораствори-
мым коферментом, содержащимся в митохондриях 
различных клеток организма, в том числе и в ней-
ронах. Он служит ключевым компонентом в цепи 
переноса электронов в реакциях окислительного 
фосфорилирования и синтеза АТФ. Кроме того, об-
ладает мощным антиоксидантным действием, 
направленным на нейтрализацию свободных ра-
дикалов [7, 17]. В клинической практике препара-
ты — структурные аналоги убихинона (идебенон, 
нобен) — с успехом применяются в неврологиче-
ской практике как эффективные нейропротекто-
ры [16, 18], в т.ч. при синдроме УКР и даже при бо-
лезни Альцгеймера [24], учитывая их выраженное 
когнитивное и нейродинамическое действие.
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В итоге все основные компоненты Лангены 
обладают влиянием практически на все базовые 
механизмы развития астено-невротических со-
стояний, что позволяет в условиях монотерапии 
данным средством обеспечить максимально ком-
плексное клиническое действие, существенно 
сократив неизбежную полипрагмазию. При этом 
еще раз необходимо подчеркнуть, что основным 
преимуществом Лангены является не только целе-
сообразность сочетания ее компонентов с фарма-
кологической точки зрения, но и их оптимальная 
сочетаемость именно с точки зрения достижения 
разностороннего клинического эффекта.

Также важным моментом, характеризующим 
Лангену, является жесткая стандартизация в дан-
ном средстве основных биологически активных 
веществ, входящих в состав ее фитокомпонен-
тов — гинсенозидов женьшеня (не менее 4,5 мг 
в 1 капсуле), флавоноидов гинкго (не менее 9,6 мг 
в 1 капсуле) и антоцианидов черной смородины 
(не менее 1,5 мг в 1 капсуле), что позволяет гаран-
тировать необходимую дозовую нагрузку и под-
держание ее стабильности в процессе лечения. 
Учитывая тот факт, что дозы всех биологически 
активных веществ в составе Лангены являются 

среднетерапевтическими при соблюдении реко-
мендованного дозового режима (1 капсула в день 
курсом от 2 недель до 2 месяцев), при ее приеме 
практически исключены какие-либо побочные эф-
фекты, связанные с передозировкой ее отдельных 
компонентов. Это позволяет обеспечить высокую 
степень безопасности фармакотерапии, а также 
использовать данное средство как инструмент 
профилактики развития астено-невротических со-
стояний в условиях хронического стресса. Противо-
показания к приему Лангены минимальны и каса-
ются только индивидуальной непереносимости ее 
компонентов, периодов беременности и лактации.

В заключение следует подчеркнуть, что про-
блема успешной фармакотерапии астении и не-
вротических расстройств является сложной 
и многогранной, и ее невозможно решить с по-
мощью какого-либо одного, пусть даже макси-
мально мультимодального по своему действию, 
лекарственного средства. Однако благодаря по-
явлению Лангены в отечественной неврологиче-
ской практике наметилась реальная возможность 
оптимизации лечения и профилактики одной из 
важнейших с медико-социальной точки зрения 
форм патологии в современном обществе.
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