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Резюме
Астеническое расстройство у детей и подростков является полиэтиологическим состоянием, характеризующимся развитием 
разнообразной клинической картины с доминирующей жалобой на повышенную утомляемость и быструю истощаемость, 
как психическую, так и физическую, носящие устойчивый и длительный характер. По данным литературы, обращаемость 
за медицинской помощью в связи с астеническими симптомами достигает 64%. Распространенность астенического рас-
стройства у детей и подростков определить крайне сложно, т. к. многочисленные клинические симптомы часто рассматри-
ваются в контексте других заболеваний, а не как одно самостоятельное патологическое состояние. В основе развития этого 
состояния лежат труднодифференцируемые между собой нарушения как функционального, так и органического характера, 
возникающие вторично на фоне другой разнообразной патологии. Одним из ведущих механизмов развития астенического 
синдрома является нарушение функционирования ретикулярной формации (ретикулярной активирующей системы – РАС). 
Выраженные проявления астенического расстройства, приводящие к существенному нарушению повседневной актив-
ности и значительно снижающие качество жизни пациента на протяжении более 6 мес., рассматриваются как отдельная 
нозологическая форма заболевания – синдром хронической усталости (СХУ). Считается, что в развитии СХУ могут быть 
задействованы гены, регулирующие работу оси «гипоталамус – гипофиз – надпочечники», которая отвечает за реакцию 
организма на стресс. Сбой в функционировании одного из компонентов этой системы может нарушить работу всей системы 
и способствовать развитию повышенной утомляемости. Астенические расстройства являются одним из частых симптомов 
у пациентов, перенесших черепномозговую травму. Одним из маркеров повреждения и процессов восстановления нервной 
ткани при черепно-мозговой травме является N-ацетиласпартат (NAA). Большой интерес представляют исследования, посвя-
щенные роли NAA в развитии астенических расстройств. Метод МР-спектроскопии головного мозга позволил обнаружить 
определенные нейрохимические аномалии, потенциально подлежащие лечению с помощью препаратов, влияющих на 
выявленные в центральной нервной системе метаболические нарушения. Поиск новых физиологических и биохимических 
маркеров астенического синдрома расширит представления о патогенезе и возможностях лечения данных состояний.
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Abstract
Asthenic disorder in children and adolescents is a polyetiological condition characterized by a varied clinical picture with 
the dominant complaint of increased fatigue and rapid exhaustion, both mental and physical, which are persistent and 
last for a long period of time. It is reported that medical aid appealability rates due to asthenic symptoms achieve up to 
64%. The prevalence of asthenic disorder in children and adolescents is extremely difficult to determine, as the numerous 
clinical symptoms are often viewed within the context of other diseases rather than as a single, hallmark pathology. The 
development of this condition is driven by challenging-to-differentiate functional and organic disorders that arise secondary 
to other, diverse pathologies. Dysfunction of the reticular activating system (RAS) is one of the primary mechanisms underlying 
asthenic syndrome. Severe manifestations of asthenic disorder which result in the significant impairment of daily activities 
and considerable deterioration of the patient's quality of life for more than 6 months are considered as a separate nosological 
entity — chronic fatigue syndrome (CFS). Genes regulating the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis that is the body's 
main way of responding to stress are believed to be involved in the development of CFS. A single component failure can 
disrupt the entire system and contribute to the development of increased fatigue. Asthenic disorders are one of the common 
symptoms in patients who have suffered a traumatic brain injury (TBI). N-acetylaspartate (NAA) is seen as one of the markers of 
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ВВЕДЕНИЕ

Астеническое расстройство у детей и подростков яв-
ляется полиэтиологическим состоянием, характеризую-
щимся развитием разнообразной клинической картины 
с доминирующей жалобой на повышенную утомляемость 
и быструю истощаемость, как психическую, так и физи-
ческую, носящие устойчивый и длительный характер. Ос-
новным отличием патологической утомляемости (астении) 
от физиологической является несоразмерность степени 
нагрузки и выраженности проявлений усталости, скоро-
сти наступления утомления и отсутствие быстрого восста-
новления сил после отдыха.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
АСТЕНИЧЕСКОГО РАССТРОЙСТВА

Можно выделить 5 групп основных клинических сим-
птомов:

Нарушение физической активности – снижение уров-
ня выносливости, быстрая утомляемость даже после ру-
тинной нагрузки или в отсутствие значительной активно-
сти. Дети предъявляют жалобы на слабость в руках и ногах, 
невозможность выполнить обычные (повседневные) физи-
ческие задания (подъем по лестнице, пешие прогулки).

Нарушение умственной активности – снижение кон-
центрации внимания, неусидчивость, трудности длитель-
ного сосредоточения, ухудшение памяти. У школьников 
это существенно влияет на образовательную деятельность 
и приводит к снижению успеваемости.

Нарушение эмоциональной устойчивости (эмоцио-
нальная лабильность) – резкие перепады настроения, 
повышенная раздражительность, обидчивость, слезли-
вость, неадекватная реакция на незначительные собы-
тия. Могут наблюдаться эпизоды т. н. раздражительной 
слабости – смена вспышек раздражительности перио-
дами истощения.

Диссомнические нарушения (изменения цикла «сон – 
бодрствование»)  – трудности засыпания, неглубокий 
прерывистый сон с тревожными сновидениями, днев-
ная сонливость, бессонница ночью. После сна отсутству-
ет чувство отдыха.

Вегетативные нарушения  – головные боли, чаще 
по типу головных болей напряжения, головокружения, 

тахикардия, лабильность артериального давления, потли-
вость, терморегуляционные расстройства, боли в животе, 
неустойчивый стул.

Дополнительные критерии – психоэмоциональные из-
менения: тревожные или депрессивные симптомы, аффек-
тивная лабильность.

По особенностям клинической картины астенического 
синдрома принято выделять гипостенический вариант – 
нервно-психическая слабость, апатия, снижение речевой 
и двигательной активности, а также гиперстенический ва-
риант – утомляемость сочетается с повышенной раздра-
жительностью, возбудимостью, нарушениями сна.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АСТЕНИЧЕСКОГО РАССТРОЙСТВА

Частота астении в  популяции колеблется от  1,2  до 
18,3%, врачи общей практики наблюдают это состояние 
примерно у 20–25% пациентов. По данным литературы, 
обращаемость за медицинской помощью в связи с астени-
ческими симптомами достигает 64%. Частота астенических 
расстройств при различных соматических заболеваниях 
достигает 50–100%. По прогнозам Всемирной организа-
ции здравоохранения, в настоящее десятилетие по часто-
те встречаемости астенические расстройства выйдут на 
2-е место после сердечно-сосудистых заболеваний [1].

В период пандемии вируса SARS-CoV-2, начавшей-
ся в 2019 г., было отмечено, что после перенесенной ин-
фекции, астенические расстройства отмечались у 23–48% 
пациентов, а  тревожно-депрессивные расстройства  – 
у  12–26%. При этом у  реконвалесцентов распростра-
ненность депрессивных и  тревожных расстройств со-
ставляет сразу после выписки 14,9–30,4%, а  спустя 
6 мес. – 17–23%, что говорит об устойчивости нарушений 
в клинической картине по прошествии длительного про-
межутка времени. Также у многих пациентов регистри-
руется нарастание астенических проявлений (до 63%), 
инсомнии (26%), посттравматического стрессового рас-
стройства (30%), которые принято относить к проявлениям 
посткоронавирусного синдрома [2].

В действительности распространенность астеническо-
го расстройства у детей и подростков определить край-
не сложно, т. к. многочисленные клинических симптомы 
часто рассматриваются в контексте других заболеваний, 
а не как одно самостоятельное патологическое состояние.

nerve tissue damage and repair in traumatic brain injury. Research on the role of NAA in the development of asthenic disorders 
is of great interest. Brain magnetic resonance spectroscopy (MRS) has found specific neurochemical abnormalities that can 
potentially be treated with agents targeting metabolic disturbances identified in the central nervous system. The search for 
new physiological and biochemical markers of asthenic syndrome will expand our understanding of the pathogenesis and 
treatment options for these disorders.
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МКБ-10

В  попытке обозначить астению как нозологиче-
скую единицу в Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) астенические расстрой-
ства относятся к разным рубрикам в зависимости от их 
причин и проявлений. В случае возникновения астении 
вследствие воздействия острых или хронических стрес-
совых факторов применяется шифр F48.0 «Неврастения». 
В то же время симптомы астении, возникающие на фоне 
психических нарушений и часто являющиеся частью их 
клинической картины, попадают в рубрики F40-45 «Рас-
стройства депрессивного и тревожного спектров». Наряду 
с этим, пациенты с астеническими расстройствами и спец-
ифическими особенностями психоэмоционального вос-
приятия своего состояния с преобладанием вегетативных 
нарушений могут попадать под шифр F45.3 «Соматофор-
мная вегетативная дисфункция».

В случае наличия соматического заболевания и возни-
кающего на его фоне астенического расстройства приме-
няется шифр F06.6 «Соматогенная астения» (органическое 
эмоционально-лабильное (астеническое) расстройство, 
обусловленное соматической болезнью). В литературе 
часто применяются в  качестве синонимов для данной 
формы такие термины, как соматическая астения, орга-
ническая астения, вторичная астения, симптоматическое 
астеническое расстройство.

Если астенические проявления возникли после пере-
несенной черепно-мозговой травмы, применяется шифр 
F07.2 «Постконтузионный синдром».

Если пациент с астеническими расстройствами наблю-
дается неврологом и возникновение нарушений связы-
вают с вирусной инфекцией, то чаще всего эти состояния 
кодируются как G93.3 «Синдром усталости после перене-
сенной вирусной инфекции» или G90.8 «Другие расстрой-
ства вегетативной (автономной) нервной системы».

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Выделить астению в самостоятельное заболевание 
достаточно сложно, и все существующие классифика-
ции имеют определенную степень условности. Это свя-
зано с тем, что в основе развития этого состояния лежат 
труднодифференцируемые между собой нарушения как 
функционального, так и органического характера, воз-
никающие вторично на фоне другой разнообразной па-
тологии. Эти нарушения приводят к дисрегуляции меха-
низмов адаптации функциональных систем к нагрузкам 
и нарушению процессов их восстановления в случае по-
вреждения. Эти механизмы зависят от множества факто-
ров, таких как особенности протекания внутриутробного 
развития, родов, другие возможные негативные воздей-
ствия на этапе развития и созревания нервной системы, 
а также определяются генетически детерминированны-
ми особенностями функционирования различных нейро-
медиаторных систем, как влияющих на процессы восста-
новления нервной системы, так и запускающих процессы 

саморазрушения под воздействием неблагоприятных 
внешних и внутренних факторов.

Рассмотрим более подробно патофизиологию астени-
ческого синдрома. Одним из ведущих механизмов разви-
тия астенического синдрома является нарушение функ-
ционирования ретикулярной формации (ретикулярной 
активирующей системы – РАС). Она расположена в ство-
ле головного мозга от нижней части продолговатого мозга 
и распространяется до ядер таламуса и состоит из ретику-
лярных ядер и большой сети нейронов с разветвленными 
аксонами и дендритами. Это образование представляет 
собой единый комплекс, который осуществляет актива-
цию коры головного мозга и контролирует рефлекторную 
деятельность спинного мозга через выработку различных 
нейромедиаторов (норадреналин, ацетилхолин, серото-
нин, дофамин) [3].

Ретикулярная формация регулирует разнообразные 
функции, включая: координацию движений головы и тела 
через стимуляцию и торможение произвольных и реф-
лекторных движений; дыхание; поддержание кровяного 
давления; контроль сенсорных систем, в т. ч. в отношении 
боли; психологические процессы, такие как возбужде-
ние и внимание; регуляция цикла «сон – бодрствование» 
и процессов формирования сновидений; регуляция мы-
шечного тонуса [4]. За счет РАС поддерживается доста-
точная физическая активность человека, эффективная 
умственная деятельность, адекватное поведение и соци-
ализация. Считается, что астения возникает в результате 
перегрузки РАС и, как следствие, происходит обеднение 
энергетических ресурсов организма [5].

Причины, по которым может возникать дисфункция РАС, 
могут быть как органическими, так и функциональными:

1. Ишемически – гипоксическое повреждение ЦНС 
в пренатальный, перинатальный (во время родов) и ран-
ний постнатальный периоды влияет на развитие и функ-
ционирование структур ствола мозга, включая рети-
кулярную формацию, что часто является причиной 
дисфункции ретикулярной формации у детей как ранне-
го возраста, так и у более старших детей в условиях на-
растающих стрессовых (психоэмоциональных и физиче-
ских) нагрузок.

2. Инфекции и интоксикации, в частности нейроин-
фекции (например, энцефалит, менингит), перенесенные 
в раннем возрасте, могут повреждать структуры ретику-
лярной формации, в т. ч. и за счет возникновения ауто-
имунных процессов. Известно, что вирус герпеса имеет 
сродство к некоторым структурам ретикулярной форма-
ции, в частности к ядрам шва. Также к дисфункции мо-
гут приводить интоксикации во внутриутробном периоде 
вследствие употребления матерью алкоголя, наркотиков, 
некоторых лекарств или курения, а  также токсические 
воздействия после рождения (например, воздействие тя-
желых металлов – свинца, ртути, кадмия и др.).

3. Нейробиологические нарушения. Дисфункция ре-
тикулярной формации часто связана с  нарушениями 
в нейромедиаторных системах. Например, недостаточ-
ность норадреналина в ретикулярной формации при-
водит к  нарушению ее активирующей функции, что 
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https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D1%86%D0%B5%D1%82%D0%B8%D0%BB%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D0%BD&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%BE%D1%84%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D0%BD
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сказывается на способности к концентрации внимания 
и обработке информации. Также могут страдать обмен 
других нейромедиаторов (дофамина, серотонин). Кроме 
того, ретикулярная формация тесно связана с другими 
структурами мозга (таламус, лобные доли, подкорковые 
ядра). Дисфункция этих областей (например, незрелость 
префронтальной коры, нарушение фронто-таламических 
связей) вторично может влиять на работу ретикулярной 
формации за счет изменения функционирования нейро-
нальных систем.

4. Метаболические и  энергетические нарушения. 
Нарушения нейроэнергометаболизма, т.  е. процессов 
энергообеспечения мозга, могут приводить к дисфунк-
ции ретикулярной формации. Например, известно, что 
при синдроме гиперактивности с дефицитом внимания 
(СДВГ) наблюдаются снижение энергетического обеспе-
чения префронтальных отделов лобных долей и призна-
ки дефицита неспецифической активации со стороны 
ретикулярной формации.

Подтверждения наличия дисфункции ретикулярной 
формации у пациентов с астеническими расстройства-
ми были получены при исследовании биоэлектрической 
активности головного мозга. Были выявлены следующие 
изменения:

1. Замедление альфа-ритма.
Одним из типичных признаков нарушения активирую-

щих влияний на кору головного мозга является замедле-
ние основной частоты альфа-ритма (нормальная частота 
альфа-ритма составляет около 8–13 Гц и зависит от воз-
раста ребенка). У детей с астенией эта частота часто сни-
жается ниже нормы с акцентом изменений в лобных от-
делах коры больших полушарий.

2. Увеличение представленности медленных волн.
Наблюдается повышение количества низкоампли-

тудных дельта- и тета-волн (частота менее 7 Гц), что так-
же свидетельствует о снижении уровня общей активации 
мозговых структур. Медленные волны доминируют пре-
имущественно в передних областях мозга, характеризуя 
гипометаболизм корковых зон. У здоровых людей повы-
шение уровня медленноволновой активности отмечается 
в состоянии дремоты и свидетельствует о снижении уров-
ня бодрствования.

3. Измененная реакция активации.
Реакция на внешние стимулы у детей с астенией от-

личается недостаточной активацией мозга в  ответ на 
раздражители. Это проявляется в  ослабленной реак-
ции усиления бета-активности (быстрая активность моз-
га) и снижения амплитуды биоэлектрической активности 
в ответ на внешние стимулы.

4. Нарушение симметричности биоэлектрической ак-
тивности.

Может наблюдаться асимметричность биоэлектриче-
ской активности между левым и правым полушариями 
мозга, что также отражает снижение общего энергетиче-
ского потенциала и нарушение регуляции синхронизиру-
ющих функций мозга.

Подобные изменения часто выявляются у пациентов 
с СДВГ, у которых определяется дефицит неспецифической 

активации, обеспечиваемой стволовыми структурами моз-
га и ретикулярной формацией, а также незрелость фрон-
то-таламической регуляторной системы [6].

По результатам проведенных исследований у паци-
ентов с СДВГ на ЭЭГ доминирует низкочастотная актив-
ность, что подтверждает дисфункцию неспецифических 
структур головного мозга (у здоровых детей преобладает 
высокочастотная активность). Также на дисфункцию си-
стем ретикулярной формации и дефицит регулирующих 
влияний лобных отделов коры больших полушарий ука-
зывает сглаживание региональных различий и высокий 
индекс медленноволновой активности [7].

По данным исследования, посвященного особен-
ностям мышления и  изменениям биоэлектрической 
активности головного мозга у  детей с  астенически-
ми расстройствами, было выявлено повышение спек-
тральной мощности низкочастотной активности дельта- 
и тета-ритмов в целом, а также дельта-ритма в лобных 
отделах головного мозга, что коррелировало с наруше-
ниями мышления в виде вязкости и детализированно-
сти мышления, сложностей анализа и синтеза инфор-
мации, в т. ч. и пространственного анализа и синтеза, 
а также в виде трудностей в усвоении логико-граммати-
ческих конструкций и нарушений арифметического сче-
та. Авторы делают выводы, что астенизация негативно 
сказывается на интеллектуальных возможностях ребен-
ка в связи со снижением возможностей регуляторных 
функций лобной области коры головного мозга. В случае 
выявления повышения мощности волн высокочастот-
ных диапазонов у таких пациентов это может отражать 
компенсаторные тенденции, которые требуют больших 
энергозатрат и приводят к последующему истощению 
функциональных резервов [8].

Исследования минимальной мозговой дисфункции 
(ММД) подчеркивают роль нарушений активирующей си-
стемы ретикулярной формации как энергетического цен-
тра головного мозга [9].

СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ УСТАЛОСТИ

В зарубежной литературе выраженные проявления 
астенического расстройства, приводящие к существен-
ному нарушению повседневной активности и значитель-
но снижающие качество жизни пациента на протяжении 
более 6 мес., рассматриваются как отдельная нозоло-
гическая форма заболевания – синдром хронической 
усталости (СХУ). Этот диагноз ставится методом исклю-
чения соматической и психиатрической патологии, по-
этому считается приемлемым постановка этого диагно-
за на основании совокупности субъективных симптомов 
при относительно скудных данных физикального обсле-
дования [10].

Для данного синдрома характерны как минимум 
4 из следующих симптомов: ощущение «мозгового тума-
на», нарушение кратковременной памяти или концен-
трации внимания, достаточно серьезное, чтобы вызвать 
снижение прежнего уровня активности; боль в  горле; 
болезненные лимфатические узлы, чаще шейные или 
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подмышечные; мышечная боль; полиартралгии и боль 
в области суставов без их отека; головные боли ново-
го типа, характера или степени тяжести; неосвежающий 
сон; недомогание после физической нагрузки продол-
жительностью более 24 ч. Также возможно присутствие 
повышенной чувствительности к свету и звуку, тошнота; 
озноб и ночная потливость; аллергия или повышенная 
чувствительность к пище, запахам, химическим веще-
ствам или лекарствам [10].

При постановке данного диагноза у детей и подрост-
ков учитываются следующие факторы: изнурительная по-
стоянная или рецидивирующая усталость в течение как 
минимум 3 мес., но не на протяжении всей жизни; не яв-
ляется результатом продолжающегося напряжения и су-
щественно не облегчается отдыхом; постнагрузочные 
недомогание и/или утомляемость, обычно возникающие 
с задержкой (например, не менее чем на 24 ч) с мед-
ленным восстановлением в течение нескольких дней; 
нет клинических данных о других причинах усталости; 
достаточно высокий уровень жалоб, чтобы вызвать су-
щественное снижение предыдущего уровня профессио-
нальной, образовательной, социальной или личной дея-
тельности [10].

Важно отметить, что у детей с СХУ существует ряд 
особенностей. Так, дети до 12 лет реже жалуются на про-
блемы со сном по сравнению со взрослыми, но чаще ука-
зывают на боль в горле. У детей с СХУ чаще отмечается 
ожирение по сравнению с их сверстниками. Дети с СХУ 
могут испытывать когнитивные нарушения (у 80% отме-
чается снижение памяти и внимания). Также в исследо-
ваниях было выявлено, что у 29% детей с СХУ имеются 
коморбидные проявления синдрома дефицита внима-
ния и гиперактивности, а также часто присутствуют ко-
морбидные эмоциональные расстройства: повышенные 
уровни тревоги и депрессии, что существенно утяжеляет 
течение заболевания и является неблагоприятным про-
гностическим фактором [10].

Признаки СХУ в  детской и  подростковой популя-
ции встречаются у 0,2–2,4% и являются одной из частых 
причин непосещения школы и социальной дезадапта-
ции [11–13].

Этиология данного синдрома пока до конца не вы-
яснена. Среди основных этиологических факторов рас-
сматриваются вирусные инфекции (такие как вирус 
Эпштейна – Барр, цитомегаловирус и вирус герпеса че-
ловека 6-го типа), нарушения иммунной и нейроэндо-
кринной систем, генетические особенности пациентов. 
Считается, что в развитии СХУ могут быть задействова-
ны гены, регулирующие работу оси «гипоталамус – гипо-
физ – надпочечники», которая отвечает за реакцию ор-
ганизма на стресс. Сбой в функционировании одного из 
компонентов этой системы может нарушить работу всей 
системы и способствовать развитию повышенной утом-
ляемости [14].

Также необходимо учитывать, что именно генети-
ческие нарушения могут влиять на иммунную систе-
му, энергетический метаболизм (митохондриальные 
функции) и  нейронные процессы. Так, проведенные 

генетические исследования выявили связь СХУ с 14 раз-
личными генами. Среди них были гены, связанные с вос-
приимчивостью к инфекциям и иммунным процессам: 
S100PBP, USP6NL, CDON, SULF2, SLC15A4, GPC5, ATP9A, 
TMEM232, PHACTR2, SLC6A11; с метаболической дисфунк-
цией: AKAP1, INSR, ATP9A; с реакцией на стресс и наруше-
ниями сна: SLC6A11, SULF2, CLOCK; с аутоиммунными за-
болеваниями: SLC15A4, GPC5, ATP9A, TMEM232, PHACTR2, 
SLC6A11, SULF2 [15].

В более ранних исследованиях также упоминались 
полиморфизмы в  генах GRIK2 (вовлечен в ряд невро-
логических заболеваний, таких как аутизм и шизофре-
ния) и NPAS2 (определяет циркадный ритм). Нарушения 
циркадного ритма часто наблюдаются при СХУ, и обна-
ружение полиморфизма в гене NPAS2 в отдельных ис-
следованиях предлагается рассматривать в качестве гене-
тического подтверждения этого феномена [16].

ПОСТКОММОЦИОННЫЙ СИНДРОМ

Астенические расстройства являются одним из ча-
стых симптомов у пациентов, перенесших черепномоз-
говую травму (ЧМТ). После перенесенного сотрясения 
головного мозга в отдаленный период ЧМТ (в интервале 
от 6 мес. до 3 лет) у 30–80% детей и подростков форми-
руется комплекс нарушений, обозначаемый как постком-
моционный синдром, который характеризуется следую-
щими проявлениями:

	■ церебрастенические симптомы: быстрая утомляемость, 
эмоциональная лабильность, тревожность, раздражитель-
ность, трудности засыпания;

	■ головные боли, головокружения, периодически сопро-
вождающиеся тошнотой;

	■ умеренно выраженные нарушения координации дви-
жений при исследовании неврологического статуса;

	■ когнитивные нарушения (со стороны внимания, па-
мяти), сопровождающиеся трудностями школьного обу-
чения [17].

Также выявлено, что у 25–30% пациентов, перенесших 
легкую ЧМТ, отмечаются тревожные и тревожно-депрес-
сивные расстройства. Наличие тревожных расстройств не-
гативно сказывается на регрессе посттравматических на-
рушений и часто усугубляет течение как когнитивной, так 
и вегетативной (соматической) симптоматики. Эти дан-
ные подтверждаются также у пациентов с астенически-
ми расстройствами, связанными с другими этиологиче-
скими факторами.

N-АЦЕТИЛАСПАРТАТ И ЕГО РОЛЬ В РАЗВИТИИ 
АСТЕНИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

Одним из маркеров повреждения и процессов вос-
становления нервной ткани при ЧМТ является N-ацети-
ласпартат (NAA). NAA является одним из самых распро-
страненных метаболитов мозга, сконцентрированным 
в нейронах. Снижение концентрации NAA в  веществе 
мозга может свидетельствовать о потери нейронов либо 
указывать на нарушение функции нейронов [18, 19].
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В экспериментальных исследованиях методом высоко-
эффективного жидкостного хроматографического анали-
за при ЧМТ у животных было выявлено, что снижение NAA 
в мозговой ткани коррелировало со снижением энергети-
ческих метаболитов (АТФ) и зависело от тяжести травмы. 
Были получены данные, что NAA лучше восстанавливает-
ся, если степень повреждения умеренная и не сопрово-
ждается вторичным повреждением. Также подтверждается 
предположение, что снижение NAA связано с энергетиче-
ским нарушением [20]. Данный факт может играть важную 
роль в развитии и поддержании астенических нарушений.

В другом исследовании, по данным магнитно-резо-
нансной спектроскопии (МРС), было установлено, что низ-
кий уровень N-ацетиласпартата у пациентов после пе-
ренесенной ЧМТ коррелирует с более высокой частотой 
и выраженностью головных болей, а головные боли явля-
ются частым клиническим симптомом астенического син-
дрома [21].

Известно, что NAA транспортируется из нейронов 
в олигодендроциты, где фермент ASPA расщепляет аце-
татную часть для использования в синтезе жирных кис-
лот и стероидов. Полученные жирные кислоты и стерои-
ды затем используются в качестве строительных блоков 
для синтеза липидов миелина, что является необходимым 
материалом для восстановления поврежденной нерв-
ной ткани. Также NAA может входить в цикл трикарбоно-
вых кислот для производства энергии и является прямым 
предшественником N-ацетиласпартилглутамата, наибо-
лее концентрированного нейропептида в человеческом 
мозге, отвечающего за сигнальную передачу и являюще-
гося источником глутамата (наиболее важного возбужда-
ющего нейротрансмиттера в биохимических процессах 
в нервной системе человека). Другими предполагаемыми 
ролями NAA являются нейрональная осморегуляция и ак-
сон-глиальная передача сигналов, азотистый баланс моз-
га [22]. Можно предположить, что нарушения перечислен-
ных метаболических процессов с участием NAA играют 
важную роль в механизмах возникновения астенических 
расстройств у пациентов, перенесших ЧМТ.

Подтверждение участия NAA в энергетических про-
цессах было доказано в исследованиях с применени-
ем магнитно-резонансной спектроскопии у пациентов 
с митохондриальной патологией (MELAS-синдром). Было 
выявлено отчетливое снижение NAA в мозговой ткани 
в момент инсультоподобных эпизодов с последующей 
нормализацией уровня NAA параллельно с клиническим 
улучшением [23].

Интересные данные были получены по данным МРС 
головного мозга у пациентов с синдромом хронической 
усталости при сравнении с данными контрольной группы 
здоровых добровольцев. Было выявлено несколько ней-
рохимических аномалий в виде снижения концентраций 
креатина, глутатиона и мио-инозитола. Также была выявле-
на корреляция между уровнем NAA и длительностью сим-
птомов усталости. Чем длительней был анамнез заболева-
ния, тем более отчетливым было снижение показателей 
NAA. Вместе с тем авторы выявили, что уровни ГАМК были 
значительно выше при СХУ. Хотя ГАМК особенно связан 

с ингибирующими интернейронами, он также встречается 
в астроцитах и может присутствовать в повышенных уров-
нях при заболеваниях с т. н. реактивными астроцитами, 
характеризующимися повышенным уровнем глиального 
фибриллярного кислого белка. Таким образом, авторы де-
лают предположение, что нейрохимические аномалии при 
СХУ могут быть связаны с дисфункцией глиальных клеток. 
Также авторы на основании полученных данных делают 
предположение, что обнаруженные нейрохимические ано-
малии потенциально подлежат лечению с помощью препа-
ратов, влияющих на выявленные метаболические процес-
сы в центральной нервной системе [24].

Одним из примеров применения таких препаратов 
у подростков с различными неврологическими наруше-
ниями и  выраженными астеническими расстройства-
ми является клиническое исследование, проведенное 
И.О. Щедеркиной с соавт. на базе Центра по лечению це-
реброваскулярной патологии у детей и подростков Моро-
зовской детской городской клинической больницы [25]. 
В исследование было включено 112 пациентов, направ-
ленных к неврологу центра, с астеническим синдромом 
различной этиологии (после перенесенных новой коро-
навирусной инфекции, артериальных ишемических ин-
сультов, внутримозговых кровоизлияний и синуса тром-
бозов, со стойким цефалгическим синдромом, в т. ч. после 
инфекционных заболеваний, с транзиторными ишеми-
ческими атаками). Основными жалобами были быстрая 
утомляемость, истощаемость, головные боли, плохая пе-
реносимость учебных и физических нагрузок, эмоцио-
нальная лабильность, отсутствие мотивации к учебе, на-
рушение сна. Пациенты были разделены на две группы. 
В 1-ю группу вошли пациенты, которые получали синте-
тический аналог молекулы N-ацетиласпартата (NAA) пре-
парат N-ацетиламиносукцинат (Когитум), во 2-ю группу – 
пациенты, которым была рекомендована метаболическая 
(витамины, L-карнитин) и сосудистая (циннаризин) тера-
пия. В 1-й группе был рекомендован прием препарата 
Когитум внутрь в следующих возрастных дозировках: де-
тям 7–10 лет – 1 ампула утром, подросткам 10–17 лет – 
2 ампулы утром. По результатам проведенного иссле-
дования было отмечено уменьшение астенических 
проявлений у детей в обеих группах, но в большей сте-
пени – в 1-й группе, получавшей Когитум. Наиболее зна-
чимым на фоне лечения был эффект в отношении общей 
астении, активности, физической астении при оценке по 
модифицированной шкале MFI-20 [25].

Подобные результаты также были получены в дру-
гом исследовании, посвященном применению препарата 
Когитум у двух групп пациентов (перенесших бактериаль-
ный менингит и сотрясение головного мозга) с клиниче-
скими проявлениями астенического расстройства  [26]. 
Все пациенты на протяжении 8 нед. получали Когитум по 
500 мг/сут. На фоне проведенной терапии положительные 
результаты применения Когитума были отмечены к концу 
6-й нед. у всех пациентов и заключались в улучшении спо-
собности к запоминанию учебного материала, концентра-
ции внимания, кратковременной и долговременной памя-
ти, школьной успеваемости в целом [26].

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D0%B9%D1%80%D0%BE%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BC%D0%B8%D1%82%D1%82%D0%B5%D1%80
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Проведенное в 2023 г. двойное слепое плацебо-кон-
тролируемое исследование у молодых взрослых с асте-
ническим синдромом показало высокую эффективность 
применения препарата Когитум у  этой группы паци-
ентов [27]. Авторы исследования пришли к выводу, что 
применение препарата Когитум по 750 мг/сут на протя-
жении 21 дня эффективно устраняет проявления асте-
нического синдрома, одновременно значимо улучшая 
состояние когнитивных функций. Результаты проведен-
ного исследования позволяют предположить, что астени-
ческий синдром и когнитивные нарушения могут иметь 
общий патогенетический механизм  – дефицит NAA- 
и NAAG-систем. Препарат не имел нежелательных эф-
фектов, хорошо переносился. Полученные данные вкупе 
с имеющимися данными предыдущих исследований по-
зволяют рекомендовать препарат для лечения пациентов 
с астеническим синдромом [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Астенические расстройства у детей и подростков яв-
ляются полиэтиологическим заболеванием, существенно 
влияющим на когнитивные способности и возможности 
социальной адаптации ребенка. Понимание патологиче-
ских механизмов, лежащих в основе формирования асте-
нического расстройства, помогает эффективно проводить 
профилактику и лечение этого состояния, предотвратить 
развитие коморбидных нарушений и перехода заболева-
ния в хроническую форму. Поиск новых физиологических 
и биохимических маркеров астенического синдрома рас-
ширит представления о патогенезе и возможностях лече-
ния данных состояний.� 0
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