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Резюме
Введение. Род Astragalus L. – астрагал – один из крупнейших родов цветковых растений и насчитывает в своем составе не менее 
3270  видов. Отдельные виды этого рода давно используются в традиционной и научной медицине. В последние годы виды рода 
Astragalus  L. привлекают внимание из-за выявления у его представителей широкого спектра нейробиологических эффектов. В 
обзоре представлен анализ литературных данных об экспериментальных и отчасти клинических исследованиях разнообразных 
нейробиологических эффектов экстрактов и химических соединений видов данного рода и перспективах их применения в медицине.
Текст. Установлено разнообразное нейропротективное действие данных соединений. Отмечено, что во многих случаях в качестве 
механизма нейропротекции выступает ингибирование окислительного стресса, который играет важную роль в развитии ряда 
нейродегенеративных заболеваний. Химические соединения, содержащиеся в представителях данного рода, защищают нейроны 
головного мозга от ишемического повреждения, воздействия нейротоксинов и глутамата, отложения бета-амилоида. Было выявлено, 
что данные вещества ингибируют повышенную активность ацетилхолинэстеразы и процессы димиелинизации. Данные соединения 
также улучшают когнитивные функции, включая память и обучение. Установлено их противосудорожное действие. Особый интерес 
представляют данные, свидетельствующие о возможности применения некоторых химических соединений, содержащихся в 
представителях рода Astragalus L., в терапии психических заболеваний, в частности шизофрении.
Заключение. Анализ экспериментальных работ за последние десять лет показывает, что экстракты и химические соединения видов рода 
Astragalus L. обладают весьма разнородным спектром нейробиологического действия и, вероятно, могут найти применение в будущем 
в качестве средств терапии в неврологической и психиатрической практике. К сожалению, в отличие от большого числа доклинических 
экспериментов, клинические испытания этих соединений являются единичными. Обращает на себя внимание также, что к настоящему 
времени в отношении нейробиологической активности исследовано менее одного процента видов этого рода. Таким образом, 
необходимы более обширные исследования, клинические испытания, исследования по стандартизации и установлению терапевтических 
доз для человека экстрактов и химических соединений видов рода Astragalus L.
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Abstract
Introduction. The genus Astragalus L. is one of the largest genera of flowering plants and includes at least 3,270 species. Individual species of 
this genus have long been used in traditional and scientific medicine. In recent years, species of the genus Astragalus L. have attracted attention 
because of the detection of a wide range of neurobiological effects in its representatives. The review presents an analysis of the literature data on 
experimental and partly clinical studies of various neurobiological effects of extracts and chemical compounds of species of this genus and the 
prospects for their use in medicine.
Text. A variety of neuroprotective effects of these compounds has been established. In many cases, inhibition of oxidative stress, which plays 
an important role in the development of a number of neurodegenerative diseases, has been noted as a neuroprotective mechanism. Chemical 
compounds contained in representatives of this genus protect brain neurons from ischemic damage, the effects of neurotoxins and glutamate, and 
beta-amyloid deposition. These substances have been found to inhibit increased acetylcholinesterase activity and dimyelination processes. These 
compounds also improve cognitive functions, including memory and learning. Their anticonvulsant effect has been established. Of particular 
interest is the data indicating the possibility of using some chemical compounds contained in representatives of the genus Astragalus L. in therapy 
of mental diseases, particularly schizophrenia.
Conclusion. The analysis of experimental works for the last ten years shows that extracts and chemical compounds of species of the genus 
Astragalus  L. have a very heterogeneous spectrum of neurobiological action and, probably, may find application in the future as therapeutic 
agents in neurological and psychiatric practice. Unfortunately, in contrast to a large number of preclinical experiments, clinical trials of these 
compounds are sporadic. It is also noteworthy that less than one percent of the species of this genus have been investigated to date with respect to 
neurobiological activity. Thus, more extensive research, clinical trials, studies to standardize and establish therapeutic doses for humans of extracts 
and chemical compounds of species of the genus Astragalus L. are needed.
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ВВЕДЕНИЕ
Род Astragalus L. – астрагал – относится к числу 

крупнейших родов цветковых растений и насчитыва-
ет в своем составе не менее 3270 видов [1]. Предста-
вители рода встречаются на всех континентах, кроме  
Австралии и Антарктиды и произрастают на самых  
разнообразных местообитаниях. Отдельные ви-
ды этого рода давно используются в традиционной и  
научной медицине. В настоящее время в медици-
не наиболее известен A. membranaceus (Fisch. ex Link) 
Bunge, который используется в Китае более двух ты-
сячелетий  [2]. Сейчас он нашел применение в науч- 
ной медицине как эффективное средство, которое 
усиливает работу иммунной и сердечно-сосудистой 
систем [3], показывает противораковую активность [4], 
а также обладает целой серией антивозрастных эф-
фектов, включая эффект удлинения теломер. На ос-
нове этого растения создано несколько препаратов – 
«ТА-65», «Astragaloside IV», «PG2», «TAT2», «Astragalus»  
и др. [5]. В нашей стране широко известен A. dasyan-
thus  Pall., который ранее был включен в Государст- 
венную фармакопею РФ.

Однако химический состав и биологическая ак-
тивность подавляющей части видов этого огромно-
го рода к настоящему времени оставались неизу-
ченными. В последние годы процесс исследования 

фармакологических свойств видов рода Astragalus  L. 
идет очень активно как в нашей стране, так и за рубе-
жом  [6]. Появляется большое количество эксперимен-
тальных работ, среди которых, на наш взгляд, особый 
интерес представляют публикации по нейробиоло-
гическим эффектам экстрактов и химических соеди-
нений видов Astragalus L. Это связано с тем, что в от-
ношении многих нейродегенеративных заболеваний 
отсутствует эффективная терапия. Существующие  
препараты могут только облегчить симптомы времен-
но, а не остановить или замедлить прогрессирование 
этих заболеваний [7]. Все это говорит о необходимо-
сти расширения круга поиска в этой области фарма-
цевтики и создания новых эффективных препаратов. 

Цель данного обзора  – обобщить и проанали-
зировать экспериментальные данные по выявлению 
нейробиологических эффектов у представителей ро- 
да Astragalus L. и определить виды этого рода, наи- 
более перспективные для дальнейшего детального 
изучения и разработки на их основе лекарственных 
средств.

Нейропротективное действие 

В ряде экспериментов, в которых были использо-
ваны различные повреждающие факторы, получены 
доказательства нейропротективного действия экст- 
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ракта и отдельных химических соединений несколь-
ких видов Astragalus L. Установлено, что механизмы, 
участвующие в реализации данного эффекта разно-
образны. Значительный интерес представляет тот 
факт, что во многих случаях в качестве механизма 
нейропротекции выступает ингибирование окисли-
тельного стресса, который играет важную роль в раз-
витии ряда нейродегенеративных заболеваний. Это 
особенно актуально в связи с тем, что на сегодняш- 
ний день в неврологической практике отсутствуют 
антиоксидантные препараты с клинически доказан-
ным нейропротективным эффектом [8]. 

Несмотря на то, что этиология болезни Паркин-
сона до сих пор во многом не ясна, установлено, что 
патогенез данного заболевания связан с гибелью до-
фаминергических нейронов в pars compacta черной 
субстанции мозга, снижением содержания дофамина  
в стриатуме и хроническим воспалением микрог-
лии  [9]. Сапонин астрагалозид IV, выделенный из 
корней A. membranaceus (Fisch. ex Link) Bunge (произ-
растает в Китае, Монголии, Восточной Сибири), по-
казал способность защищать дофаминергические 
нейроны при экспериментальной модели болезни 
Паркинсона. Модель была создана при помощи обра-
ботки первичной культуры дофаминергических ней-
ронов нейротоксином 6-гидроксидофамином. Это 
привело к массовой гибели и дегенерации нейро-
нов. Предварительная обработка клеток астрагалози-
дом IV в концентрациях 100 и 200 мкМ привела к то-
му, что большинство дофаминергических нейронов 
оставались неповрежденными. Наблюдалось также 
значительное и дозозависимомое восстановление ти-
розингидроксилаза-иммунопозитивных клеток, фер-
мент которых принимает непосредственное участие 
в синтезе дофамина. При концентрации 100 мкМ уве-
личивались также уровни иммунореактивности тиро-
зингидроксилазы и синтазы оксида азота [10]. Астра-
галозид  IV оказал также протекторное воздействие  
на клетки нейробластомы SH-SY5Y (используются во 
многих современных исследованиях паркинсонизма),  
которые также подвергались обработке 6-гидрок-
сидофамином (6-OHDA). Это привело к гибели 50 %  
клеток. Предварительная (за 2 часа) обработка дан-
ных клеток астрагалозидом IV в концентрациях 25,  
50 и 100 мкМ значительно (p < 0,01) повышала их вы-
живаемость. Однако при концентрации 150 мкМ вы-
живаемость клеток начала снижаться, что говорит о 
том, что данная концентрация обладает определенны-
ми токсическими и побочными эффектами на SH-SY5Y 
клетки. Астрагалозид  IV повысил также экспрессию 
маркера дендритов нейронов MAP2 и восстановил 
морфологические повреждения клеток SH-SY5Y [11].

Амилоидная гипотеза возникновения болезни 
Альцгеймера остается одной из доминирующих в 
объяснении механизмов возникновения этой пато-
логии. Согласно этой гипотезе, отложения бета-ами-

лоида (Aβ), образующегося из белка APP, является 
базовой причиной данного заболевания [12]. Харак-
терным признаком болезни Альцгеймера является 
деградация и потеря синапсов [13]. Основную роль 
при этом предположительно играют именно отло-
жения бета-амилоида, которые локализуясь снаружи 
или внутри синапсов, приводят к их дисфункции. При 
этом уровень синаптических белков, которые играют 
критическую роль в регуляции силы синаптической 
активности, напрямую зависит от содержания бета- 
амилоида [14]. 

В эксперименте для создания модели болезни 
Альцгеймера мышам при помощи интрацеребровен-
трикулярной инъекции вводили бета-амилоид Aβ(25-
35), что привело к когнитивным дисфункциям (тест 
с водным лабиринтом Морриса), гибели нейронов, 
атрофии аксонов и потере синапсов в головном мозге. 
Через 7 дней после этого в течение 15 дней перораль-
но вводили водный экстракт (1 г на кг живого веса в 
день) А. mongholicus Bunge (произрастает в Монго- 
лии, Китае). Это привело к значительным (p < 0,05) ре-
генерации аксонов, восстановлению синапсов нейро-
нов, предотвращению гибели нейронов и улучшению 
показателей памяти по сравнению с группой мышей, 
которая вместо экстракта получала чистую воду. При 
этом, активность экстракта не коррелировала с со-
держанием основных известных биологически актив-
ных компонентов этого растения – Астрагалозидов  I, 
II и IV  [15]. Водный экстракт из плодов A. hamosus  L. 
(произрастает в Южной Европе, Северной Африке и 
Передней Азии) перорально вводимый крысам в до- 
зе 100 мг/кг/день также снижал апоптоз нейронов, ко-
торый был индуцирован введением в ткани гиппо- 
кампа бета-амилоида. Кроме того, экстракт снижал со-
отношение Bax/Bcl2 на 47 % и расщепление каспазы-3 
на 49 % [16].

Как отмечалось выше, одним из отличительных 
признаков болезни Альцгеймера является именно де-
градация и потеря синапсов, которые являются струк-
турной основой нервной связи и когнитивной функ-
ции. В серии экспериментов на синаптосомах мозга 
крыс, которые обрабатывали нейротоксином 6-гид- 
роксидофамином, установлено, что различные груп-
пы химических соединений из разных видов данного 
рода обладают в отношении синаптосом протектив-
ным эффектом. В частности, было показано, что дан-
ным действием обладают сапонины, выделенные из 
надземной части A. glycyphylloides DC. (произрастает в 
Южной Европе, Западной и Центральной Азии). Изо-
лированные синаптосомы мозга крыс обрабатыва-
ли 6-гидроксидофамином, что привело к гибели 49 % 
синаптосом по сравнению с контролем. Параллель-
ная обработка синаптосом сапонинами данного ви-
да в концентрации 60 мкг/мл значительно (p ≤ 0,01) 
повысила их выживаемость. По мнению авторов, ме-
ханизм данного эффекта может быть связан возмож-
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ной активностью сапонинов в качестве поглотителей  
реактивных форм кислорода (ROS) [17]. Аналогичные 
данные были получены в отношении сапонинов близ-
кого вида  – A. glycyphyllos L. (произрастает в Европе, 
Малой Азии и Западной Сибири) [18]. Сильный защит-
ный эффект (p < 0.001) по отношению к синаптосомам 
был зафиксирован у флавоалкалоидов и флавонои- 
дов, полученных из надземной части A. monspessu-
lanus  L. (произрастает в Южной и Восточной Европе 
и Северной Африке). Механизм действия был осно-
ван на подавлении окислительного стресса [19]. Фла-
воноид баймасид из A. spruneri Boiss. (произрастает в 
Юго-Восточной Европе и Турции) оказал нейропро-
текторное воздействие на синаптосомы, сходное с 
действием силибина [20]. Статистически значимое за-
щитное действие на синаптосомы оказал также фло-
воноловый гликозид рамноцитрин 4-β-D-галактопи-
ранозид, выделенный из надземной части A. hamo- 
sus  L. В данном случае защитный эффект также был 
связан с антиоксидантной активностью [21].

Ишемический инсульт представляет собой се-
рьезную угрозу здоровью человека, а реперфузия 
может играть важную роль при ишемическом по-
вреждении головного мозга. Исследования показа-
ли, что экстракт корня A. membranaceus (Fisch. ex Link) 
Bunge может защищать нейроны от повреждения, воз-
никающего в результате данного синдрома. Мышам 
была проведена окклюзия сонной артерии с последу- 
ющей реперфузией, что привело к снижению выжива-
емости нейроцитов и повышению уровня их апопто-
за в области СА1 гиппокампа. Экстракт в дозе 100 мг/кг  
значительно (p < 0,01) снизил уровень апоптоза в экс-
периментальной группе по сравнению с модельной. 
При этом экстракт также снизил экспрессию p-JNK1/2, 
цитохрома C, каспазы-9 и каспазы-3 [22]. 

Известно, что избыток внеклеточного глутамата  – 
основного возбуждающего нейротрансмиттера цент- 
ральной нервной системы – способен повреждать 
нейроны. В частности, считается, что этот процесс 
является составной частью механизма гибели ней-
ронов при многих нейродегенеративных заболева-
ниях. В работах на клетках линии PC12 показано, что 
несколько химических соединений, содержащихся в  
корнях двух близких видов Astragalus L. эффектив-
но снижают повреждения клеток, вызванных избыт-
ком глутамата; при этом удалось прояснить некото-
рые механизмы, лежащие в основе этого процесса. 
Известно, что в высокодифференцированных клет-
ках линии PC12 глутамат в высокой концентрации 
ингибирует поглощение цистина и истощает внут- 
риклеточный глутатион, что приводит к накопле-
нию реактивных форм кислорода (ROS) и в конеч-
ном итоге вызывает гибель клеток  [23]. Было уста-
новлено, что изофлавоноиды формононетин, ононин 
и каликозин из корней A. mongholicus Bunge ингиби-
руют вызванное глутаматом повреждение клеток с 

оценкой 50%-й эффективной концентрации (EC50)  
0,027 мкг/мл, 0,047 мкг/мл и 0,031  мкг/мл, соответст- 
венно. Предварительная обработка этими соедине- 
ниями повышала активность антиоксидантных фер-
ментов, включая супероксиддисмутазу (SOD) и глу-
татионпероксидазу (GSH-Px), и предотвращала выс- 
вобождение лактатдегидрогеназы (LDH) в повре-
жденных глутаматом клетках PC12 [24]. Сапонин 
астрагалозид  IV из корней A.  membranaceus (Fisch. ex 
Link) Bunge в широком диапазоне концентраций (от 
10 до 100  мкМ) также показал способность дозоза-
висимо смягчать (p < 0,01) нейротоксичность, вы-
званную глутаматом. В данном случае в нейропро-
тективный эффект был вовлечен сигнальный путь 
Raf-MEK-ERK [25].

Ингибирование активности  
ацетилхолинэстеразы

Холинергическая гипотеза патогенеза болезни 
Альцгеймера предполагает, что дефицит нейротранс-
миттера ацетилхолина способствует появлению сим-
птомов этого заболевания [26]. В связи с этим, в ка-
честве потенциальной мишени в терапии данного 
синдрома рассматривается ингибирование активно-
сти ацетилхолинэстеразы, которая катализирует гид- 
ролиз ацетилхолина. У нескольких видов Astragalus  L. 
удалось установить наличие данного эффекта. В экс-
перименте с A. gombiformis Pomel (произрастает в Ту-
нисе) активность измерялась колориметрическим 
методом Эллмана с использованием человеческой 
плазмы в качестве источника фермента. При инкуба-
ции в течение 15 минут различные экстракты из это-
го растения показали различные уровни активности. 
Среди них наиболее активным оказался этилацетат-
ный экстракт надземной части, IC50 которого составил  
110  мкг/мл  [27]. У A. neurocarpus Bioss. (произрастает  
в Турции и Сирии) водный и этанольный экстракты 
корня и надземной части также были исследованы в 
этом отношении колориметрическим методом Элл-
мана в эксперименте in vitro на ацетилхолинэстеразе  
электрического угря. Наиболее активным (68,2 % ин-
гибирования) оказался этанольный экстракт надзем-
ных частей [28]. У экстракта A. kahiricus DC. (произрас-
тает в Египте) ингибирующее действие (P < 0.01) на 
активность ацетилхолинэстеразы было выявлено ко-
лориметрическим методом в эксперименте in vivo на 
мышах. При этом экстракт (дозы 25 и 50 мг/кг) вводил- 
ся внутрибрюшинно [29]. 

Ингибирование процессов демиелинизации

Демиелинизирующие заболевания ЦНС – это груп-
па синдромов различной этиологии, характеризую-
щихся воспалительными поражениями, связанными с 
потерей миелина и в конечном итоге повреждением 
аксонов. Такими заболеваниями как рассеянный скле-
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роз, нейромиелит зрительного нерва и острый дис-
семинированный энцефаломиелит страдают милли-
оны людей во всем мире [30]. К настоящему времени 
эффективная терапия некоторых из этих заболева-
ний отсутствует, поэтому разработка эффективных 
методов лечения демиелинизации ЦНС является не-
отложной задачей [31]. Гликопротеины из A. membra- 
naceus (Fisch. ex Link) Bunge могут рассматриваться  
в качестве кандидатов для решения этой задачи. В 
исследовании мышам создали экспериментальный  
аутоиммунный энцефаломиелит, который является 
моделью рассеянного склероза. Гликопротеины вво-
дили внутрибрюшинно в дозе 1 мг/кг/день в течение 
15  дней. Гистологический анализ показал, что лече-
ние привело к значительному (p < 0,001) уменьшению 
площади демиелинизации по сравнению с модель-
ной группой. Увеличилась экспрессия ассоциирован-
ного с микротрубочками белка 2 (MAP-2), являющего-
ся маркером стабилизации аксонов, и нейронального  
ядерного антигена (NeuN), который является марке-
ром дифференцировки нервных клеток. Кроме того, 
наблюдалось уменьшение воспаления нервной сис- 
темы. Ингибирование гликопротеинами экспрессии 
хемокинов CCL2, CCL5 и CCR5 привело уменьшению  
инфильтрации воспалительных клеток в ЦНС. Повы-
сился уровень противовоспалительного цитокина  
IL-10; напротив, снизился уровень медиаторов воспа-
ления интерлейкинов IL-1β, IL-6 [32]. 

Влияние на когнитивные функции

В пожилом и старческом возрасте для огромно-
го числа людей характерно прогрессирующее нару- 
шение когнитивных функций и развитие такого ней-
ропсихиатрического синдрома, как деменция. В со-
временном мире более 50 миллионов человек жи- 
вут с деменцией, причем болезнь Альцгеймера со-
ставляет 60–70 % случаев [33]. Наиболее характер-
ными клиническими проявлениями данного синдро- 
ма являются снижение когнитивных функций и пове-
денческие нарушения [34]. Когнитивные дисфункции 
могут возникать также под влиянием других заболе-
ваний, продолжительных стрессов, в качестве пери- 
операционных расстройств и т.  д. [35]. Исследования 
показали, что химические соединения, содержащиеся 
в A. membranaceus (Fisch. ex Link) Bunge, способны ос-
лаблять когнитивные нарушения.

В эксперименте модель болезни Альцгеймера бы-
ла создана введением крысам бета-амилоида Aβ(1-
42), что привело в модельной группе к когнитивным 
дисфункциям (тесты с Y-лабиринтом и водным лаби-
ринтом Морриса). Многократное (ежедневно в тече-
ние 5 дней) введение сапанина астрагалозида IV, вы-
деленного из A. membranaceus (Fisch. ex Link) Bunge,  
в дозах 40 мг/кг в день и 60 мг/кг в день в экспери-
ментальных группах значительно (p < 0,01) снизило 
нарушение когнитивных функций. В нейронах гиппо-

кампа крыс при этом наблюдалась повышенная эксп- 
рессия антиапоптотических белков Bcl-2 и Bcl-xl  [36]. 
Данный сапонин оказал также протекторное влияние 
на когнитивные способности мышей, которые подвер-
гались нейротоксическому воздействию свинца. При-
чем, эффект достигался, по мнению авторов исследо-
вания [37], через Nrf2-зависимые антиоксидантные 
механизмы.

В отдельных исследованиях было также показа-
но  [38], что с прогрессированием деменции у паци-
ентов с болезнью Альцгеймера коррелирует уровень 
глюкокортикоидов при стрессе. В исследовании мо-
дельной группе мышей в течение 20 дней внутриже-
лудочно вводили глюкокортикостероид дексамета-
зон. Это привело к нарушению процессов обучения 
и запоминания у мышей (тест с водным лабиринтом 
Морриса) по сравнению с контрольной группой. Экс-
периментальная группа вместе с дексаметазоном по-
лучала лечение (40 мг/кг) экстрактом A. membrana-
ceus (Fisch. ex Link) Bunge. В этой группе когнитивные 
нарушения были значительно (p < 0,05) ослаблены по 
сравнению с модельной. Кроме того, лечение экст- 
рактом улучшило патоморфологические изменения 
нейронов гиппокампа и неокортекса, которые появи-
лись под воздействием дексаметазона. При этом на-
блюдалось значительное снижение уровеня мРНК  
каспазы-3, экспрессии цитохрома c и каспазы-3 в об-
ласти CA1, CA3 гиппокампа и неокортекса, а также 
уменьшение активности каспазы-3 и каспазы-9. По 
мнению авторов исследования [39], именно эти ме-
ханизмы могли играть важную роль в защите нейро-
нов гиппокампа и неокортекса от повреждения, ин-
дуцированного дексаметазоном. 

В настоящее время все больше данных свиде-
тельствует о том, что сахарный диабет вызывает ког-
нитивные нарушения и потерю памяти [40, 41]. Хотя 
точный механизм развития когнитивных дисфункций 
при диабете до конца неясен, считается, что он свя-
зан с нарушениями синаптической пластичности и, в 
частности, с функционированием NMDA-рецепторов, 
протеинкиназы CaMK II и транскрипционного фактора  
CREB в области CA1 гиппокампа [42]. Установлено, что 
полисахариды A. membranaceus (Fisch. ex Link) Bunge 
могут являться биологически активным средством, 
перспективным для лечения данного вида заболева-
ний. У крыс линии Sprague-Dawley была создана мо-
дель диабета при помощи введения стрептозотоцина. 
Это привело к нарушению когнитивных функций (те-
стировались при помощи водного лабиринта Морри-
са) по сравнению с контрольной группой. Гистологи-
ческие исследования показали, что это также привело 
к повреждению нейронов в области CA1 гиппокам-
па  – уменьшилось их количество, наблюдался ядер-
ный пикноз, агрегация хроматина и уменьшение коли- 
чества цитоплазмы. Экспериментальная группа, кро- 
ме стрептозотоцина, в течение 10 недель подряд  
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внутрижелудочно получала полисахариды A.  memb- 
ranaceus (Fisch. ex Link) Bunge (20 мг/кг). Это привело  
к значительному (p < 0,01) улучшению показателей 
обучения и памяти по сравнению с группой, не полу-
чавшей лечения. Введение полисахаридов также об-
ратило вспять дегенеративные изменения нейронов 
в гиппокампе. Кроме того, после введения полисаха-
ридов значительно (p < 0,01) увеличилась экспрессия 
NMDA, CaMK II и CREB в области CA1 гиппокампа [43].

Особый интерес представляет двойное слепое, 
рандомизированное клиническое исследования на 
пациентах с постинсультной усталостью, которая 
также влияет на когнитивные функции. Шестьдесят 
четыре пациента были распределены на контроль-
ную группу (33  пациента, которые получали плаце-
бо) и группу лечения (31 пациент, которые перо-
рально получали экстракт A. membranaceus (Fisch. ex 
Link) Bunge по 2,8  г три раза в день). Показателями 
были изменения в баллах опросника качества жиз-
ни (EORTC QLQ-C30). Разница в баллах когнитивного 
функционирования между визитом 2 и визитом  1 со-
ставила в контрольной группе  – 3,6, а в группе лече-
ния – 14,4 (p = 0,02) [44]. 

Имеются данные, что защитное воздействие на 
когнитивные функции способен оказывать A.  kahiri-
cus  DC. В эксперименте трем группам самцов мышей 
создавалась модель ретроградной амнезии при по-
мощи внутрибрюшинного введения этанола. До это-
го двум экспериментальным группам вводили эта-
нольный экстракт корней этого растения в дозах  
25 или 50 мг/кг. Все мыши проходили испытания в 
водном лабиринте Морриса в течение семи дней 
подряд. В группе, получавшей только этанол, наблю-
дались сильные ухудшения показателей памяти по 
сравнению с контрольной группой (не получала ни 
этанола, ни экстракта). В тоже время, группа мышей, 
получавшая лечение экстрактом в дозе 50 мг/кг, де-
монстрировала показатели, близкие к контрольной 
группе [29].

Влияние  
на нейропсихиатрические нарушения

Особый интерес представляют данные, свиде-
тельствующие о возможности применения некоторых  
химических соединений, содержащихся в предста-
вителях рода Astragalus L., в терапии психических за-
болеваний. В эксперименте молодым самцам крыс 
была создана модель шизофрении при помощи еже-
дневного перорального введения бисфенола на про-
тяжении ста дней. Это привело к появлению трево-
жно- и депрессивно-подобного поведения, а также 
к нарушениям в социальном поведении. В группе, 
которая вместе с бисфенолом получала сапонины  
(100  мг/кг/день), выделенные из A. spinosus (Forssk.) 
Musch (произрастает в Израиле, Египте), данные на-
рушения поведения были устранены. Кроме того, са-

понины улучшили показатели памяти, восстановили 
уровни дофамина, серотонина. моноаминоксидазы и  
нормализовали экспрессию mRNA гена Tph2, кото-
рый является одним из ключевых в серотонинергиче-
ской нейромедиации, до контрольных значений  [45]. 
Водный экстракт из плодов A.  hamosus  L. перорально 
вводимый крысам в дозе 100  мг/кг/день также пока- 
зал способность снижать тревожно-подобное пове-
дение, которое было индуцировано введением в тка-
ни гиппокампа бета-амилоида [16].

Противосудорожное действие

Противосудорожное действие было выявлено у 
этанольного экстракта корней и надземных частей 
A.  mongholicus Bunge. Эксперименты проводились на 
мышах линии BALB/c, которым судороги индуцирова-
ли при помощи введения пентилэнететразола. Экст- 
ракт, вводимый перорально в дозах 150 и 300 мг/кг за 
60  мин до введения пентилэнететразола, значительно 
(р < 0,05) увеличивал латентный период конвульсий 
и уменьшал их продолжительность. Было установле-
но также, что противосудорожные эффекты экстрак-
та связаны с защитным действием против окислитель-
ного повреждения и устранением митохондриальной 
дисфункции в клетках головного мозга. В частности, 
это проявлялось в защите мембранного потенциала  
и комплекса ферментов митохондрий [46].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературных данных за последние де-

сять лет показывает, что экстракты и химические со-
единения видов рода Astragalus L. обладают весьма 
разнородным спектром нейробиологического дейст- 
вия, которые подтверждаются c позиций доказатель-
ной медицины экспериментальными исследовани-
ями in vivo, и, вероятно, могут найти применение в 
будущем в качестве средств терапии в неврологи-
ческой и психиатрической практике. Они могут рас-
сматриваться в качестве кандидатов для разработки 
лекарственных средств комплексной терапии таких 
заболеваний, как болезни Альцгеймера и Паркин-
сона, рассеянный склероз, эпилепсия, шизофрения 
и др. К сожалению, в отличие от большого числа до-
клинических экспериментов, клинические испытания 
этих соединений являются единичными. Возможно, 
это связано с отсутствием достаточного количества 
данных по их безопасности. Кроме того, к настояще-
му времени в отношении нейробиологической ак-
тивности исследовано менее одного процента ви-
дов этого рода. Таким образом, необходимы более 
обширные исследования, клинические испытания, 
исследования по стандартизации и установлению 
терапевтических доз для человека экстрактов и хи-
мических соединений видов рода Astragalus L. Сре-
ди исследованных представителей этого рода наи-
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более перспективными для дальнейшего детального 
изучения и разработки на их основе лекарственных  
средств являются виды, для которых установлено 
сразу несколько нейробиологических эффектов  – 
A. membranaceus (Fisch. ex Link) Bunge, А. mongholicus 
Bunge, A. kahiricus DC. и A. hamosus L.
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