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Астенические расстройства представляют собой болез-
ненное состояние, проявляющееся повышенной утом-
ляемостью с крайней неустойчивостью настроения, 
ослаблением самообладания, нетерпеливостью, не-
усидчивостью, нарушением сна, утратой способности к 
длительному умственному и физическому напряжению, 

непереносимостью громких звуков, яркого света, резких 
запахов [1]. Они составляют ядро клинической картины 
одной из форм невроза — неврастении, а также наблюда-
ются в структуре заболеваний внутренних органов и при 
органическом поражении центральной нервной системы 
(ЦНС) [1, 2]. Частота астенических расстройств в общей 
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Аннотация
Астенические расстройства отмечаются примерно у половины пациентов после инсульта. Механизмы развития постинсультной астении (ПИА) 
связаны с поражением коннектома головного мозга, нейровоспалительными и нейроэндокринными механизмами. Для ПИА характерны нехватка энер-
гии, вялость, быстрая утомляемость, которые не уменьшаются после отдыха или сна; её дифференцируют с депрессией, апатией и дневной сонливо-
стью. Факторами риска по развитию ПИА являются женский пол, тревожно-депрессивные расстройства, выраженный неврологический дефицит, 
нарушения сна, сахарный диабет и др. В лечении ПИА используются методы когнитивно-поведенческой терапии, дозированные физические нагрузки, 
фармакотерапия. 
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Abstract
Asthenic disorders are seen in approximately half of poststroke patients. The mechanisms underlying poststroke asthenia (PSA) are related to brain connectome 
damage, as well as neuroinflammatory and neuroendocrine mechanisms. PSA is associated with a lack of energy, lassitude, and fatigue that do not improve after 
rest or sleep; it is differentiated from depression, apathy, and daytime drowsiness. Risk factors for PSA include female gender, anxiety and depressive disorders, 
severe neurological deficit, sleep disorders, diabetes etc. Treatment of PSA includes cognitive behavioral therapy graded physical activity, and pharmacotherapy.
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Патогенез ПИА в настоящее время изучен недостаточ-
но. Единственное экспериментальное исследование ПИА 
было проведено А. Kunze и соавт. [12]. Его результаты по-
казали значительные отличия в выраженности поведенче-
ских коррелятов астении и депрессии у различных линий 
крыс в течение 50 дней после экспериментального инсуль-
та. В частности, у крыс линий Спрэг-Доули и Вистар отме-
чалось повышение спонтанной активности в светлое время 
суток, когда грызуны не активны, и, наоборот, снижение 
двигательной активности в тёмное время суток, когда они 
должны быть активны, что соответствовало астеническому 
синдрому. У крыс линии Льюис спонтанная активность в 
тёмное время суток была высокой, но увеличивалось время 
иммобилизации при проведении теста с принудительным 
плаванием, что соответствовало феномену «выученной 
беспомощности» и интерпретировалось как эквивалент де-
прессивного расстройства у животного. У последних также 
был достоверно выше уровень интерлейкина-10 в крови, 
чем у первых двух. Авторы сделали вывод о том, что в ос-
нове выявленных изменений лежат различия в развитии 
иммунного ответа у животных различных линий, а в основе 
ПИА и депрессии — различные нейроиммунные механиз-
мы, связанные с асептической воспалительной реакцией, 
которая наблюдается после ОНМК [12]. Воспаление со-
провождается повышением уровня цитокинов в крови и 
приводит к нейрохимическим нарушениям в ЦНС за счёт 
ингибирования индоламин-2,3-диоксигеназы и переклю-
чения метаболизма триптофана с серотонина на нейроток-
сическое соединение — кинуренин [13].

Нейроиммунные механизмы, вероятно, играют наиболее 
значимую роль в развитии так называемой ранней астении, 
которая наблюдается в течение 1-го года после инсульта 
[14]. W. de Doncker и соавт. привели сведения о том, что 
уровень цитокинов и кинуренина в крови были выше, а 
триптофановый индекс (соотношение уровня триптофана 
к конкурирующим аминокислотам) — ниже у пациентов с 
явлениями астении через 12 мес после ОНМК. Через 18 мес 
данная закономерность уже не наблюдалась [15]. 

В дальнейшем нейроиммунологическая теория развития 
ПИА получила подтверждение в молекулярно-генетиче-
ских исследованиях, которые показали, что носители ал-
леля С гена, кодирующего синтез белка — агониста рецеп-
торов ИЛ-1, повышающего уровень цитокинов в крови, 
более подвержены развитию астении после ОНМК. Носи-
тельство же аллеля TLR-4, обладающего противовоспали-
тельными свойствами, напротив, снижало риск развития 
ПИА [16]. 

Нейроэндокринная теория объясняет развитие астениче-
ских расстройств после ОНМК недостаточностью желёз 
внутренней секреции и метаболическими нарушениями. 
По данным различных авторов, частота гипофизарной дис-
функции после ОНМК может достигать 82%. Чаще всего 
наблюдается недостаточность соматотропного гормона. 
Последний синтезируется в латеральных отделах аденоги-
пофиза, который наиболее подвержен повреждению при 
ОНМК. Данные о взаимосвязи между гипофизарной недо-
статочностью и ПИА неоднозначны. Для уточнения роли 
нейроэндокринных расстройств в развитии ПИА в настоя-
щее время проходит исследование PIT-FAST [17].

Исследование с применением магнитно-резонансной то-
мографии в режиме DTI и функционального картирования 

популяции колеблется от 1,5 до 15% [1]. При болезни 
Паркинсона астения отмечается у половины пациентов 
[3], а при рассеянном склерозе её частота может дости-
гать 78% [4].

В западной научной литературе традиционно используется 
более общий термин fatigue (англ. — усталость), который 
отражает только основное проявление астении. В данном 
случае имеется в виду патологическая усталость, которая, в 
отличие от физиологической утомляемости, не зависит от 
предшествующих нагрузок и не уменьшается после отдыха 
или сна [5]. 

Явления астении (патологической усталости) представ-
ляют значительную проблему для пациентов, перенёсших 
инсульт. По мнению экспертов, изучение данного феноме-
на является одним из приоритетных направлений иссле-
дования последствий инсульта [6]. Учитывая, что по сути 
термины «астения» и «патологическая усталость» являются 
синонимами, в данной статье будет использоваться термин 
«постинсультная астения» (ПИА). В настоящее время от-
сутствует общепринятое определение ПИА. Некоторые 
авторы определяют её как состояние субъективного ощу-
щения усталости и изнеможения, которое развивается вне 
зависимости от предшествующих нагрузок и не уменьшает-
ся после отдыха или сна [7]. 

Эпидемиология

Явления ПИА наблюдаются у значительного числа пациен-
тов, по данным некоторых авторов, её частота может дости-
гать 90% [7]. T.B. Cumming и соавт. провели систематиче-
ский обзор, проанализировав результаты 22 исследований, 
в которых для оценки ПИА использовалась Шкала тяже-
сти усталости (Fatigue severity scale, FSS). Средняя частота 
ПИА составила 50% (95% доверительный интервал (ДИ) 
43–57%). Сравнительный анализ продемонстрировал более 
низкие показатели частоты ПИА в исследованиях, прове-
дённых в странах Азии, которые соответствовали 35% (95% 
ДИ 20–50%) [8]. Метаанализ, проведенный I. Alghamdi 
и соавт. в 2021 г., включал 35 работ (6851 пациентов) и дал 
сопоставимый результат: по FSS частота ПИА составила 
48% (95% ДИ 42–53%), по Субъективной шкале оценки 
астении (MFI) — 48% (95% ДИ 43–53%) [9].

Частота ПИА сохраняется высокой как в остром периоде, 
так и через несколько лет после инсульта. В наблюдении 
А. Pedersen и соавт. было показано, что через 7 лет после 
острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 
до 80% пациентов отмечают явления ПИА [10].

Патофизиологические механизмы

В настоящее время механизмы развития астении при забо-
леваниях нервной системы рассматриваются с точки зре-
ния теории сет-поинтов (set-point (англ.) — контрольная 
точка). Согласно этой теории, оптимальное функциониро-
вание организма возможно в состоянии баланса различных 
разнонаправленных физиологических процессов. Такое 
состояние и называется сет-поинтом. Нарушение физио-
логического сет-поинта ведёт к развитию астенических со-
стояний. Механизмы, приводящие к данному нарушению, 
разнообразны [2]. Они могут быть подразделены на нейро-
иммунные, нейроэндокринные, нейрохимические, нейро-
физиологические и пр. [11].
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Модель ингибиторной сенситизации объясняет развитие 
астении тем, что чрезмерное возбуждение активирующих 
систем головного мозга повышает чувствительность тор-
мозных систем ЦНС. Это приводит к тому, что в голов-
ном мозге постоянно генерируется сигнал о необходимо-
сти в отдыхе, в результате появляется чувство истощения 
и усталости. 

Исходя из представленных данных, можно предположить, 
что в основе ранней и поздней ПИА могут лежать различ-
ные механизмы. Биологические механизмы (нейроиммун-
ные, нейроэндокринные и др.) играют более значимую роль 
в развитии ранней астении, в то время как присутствие до-
полнительных факторов (возраст, наличие коморбидности 
и др.) приводит к хронизации процесса и развитию поздней 
астении (рисунок). Названные теории лишь частично мо-
гут объяснить развитие ПИА, поэтому изучение механиз-
мов её развития продолжается [15]. 

Факторы, связанные с развитием ПИА

S. Zhang и соавт. [19] провели метаанализ результатов 14 ис-
следований (3933 пациента), который позволил выявить 
факторы, связанные с ПИА (таблица). 

Особый интерес представляют данные о связи между разви-
тием ПИА и локализацией очага инсульта. Предполагается, 
что поражение ствола мозга может приводить к развитию 
астении за счёт повреждения восходящей активирующей ре-
тикулярной формации, а поражение базальных ганглиев — 
за счёт изменений в волевой сфере. В то же время метаанализ, 
проведённый J. Shu и соавт., не подтвердил достоверность 

в состоянии покоя показало, что важная роль в развитии 
ПИА у пациентов после инсульта в бассейне средней мозго-
вой артерии принадлежит структурному и функционально-
му разобщению лобных долей двух полушарий. Наиболь-
шее значение имеет нарушение связей ростральной части 
средней лобной извилины на стороне инсульта, степень ко-
торого достоверно коррелировала с тяжестью астении [18].

В последнее время предложен ряд нейробиологических 
теорий развития ПИА. Двигательная активность в норме 
сопровождается восприятием усилия, необходимого для 
мышечного сокращения. Воспринимаемое усилие являет-
ся результатом интеграции афферентной импульсации от 
мышц и сенсорного прогноза. Модель сенсорного ослабле-
ния объясняет развитие астении повышенным восприяти-
ем усилия, обусловленным нарушением механизма ворот-
ного контроля моторных ощущений [15].

Метакогнитивная модель дисгомеостаза связана с теорией 
прогнозирующего кодирования (прогнозной обработки). 
Согласно данной теории головной мозг постоянно созда-
ёт и обновляет внутреннюю модель окружающего мира. 
Он генерирует внутреннюю афферентную импульсацию, 
которая затем сравнивается с реальной афферентной им-
пульсацией. При несовпадении двух потоков импульсации 
формируются ошибки прогнозирования, которые впослед-
ствии используются для обновления внутренней модели. 
Большое число ошибок прогнозирования приводит к тому, 
что головной мозг начинает уделять больше внимания вну-
тренней импульсации, что в свою очередь снижает уверен-
ность в собственных силах — самоэффективности, и это 
может лежать в основе развития астенических расстройств.

ОНМК | Stroke

Очаговое поражение 
головного мозга

Focal brain damage

Разобщение
нейрональных кругов

Disconnected neuronal circuits

Нейроэндокринные 
расстройства

Neuroendocrine disorders

Асептическая 
воспалительная реакция

Aseptic in�ammation

Метаболические нарушения
Metabolic disorders

Нейротрансмиттерные
нарушения

Neurotransmitter disorders

Ранняя постинсультная астения
Early poststroke asthenia

Поздняя постинсультная астения
Late poststroke asthenia

Повышенная утомляемость 
из-за неврологического дефицита.

Нарушение механизмов 
прогнозной обработки.

Ослабление активирующего 
действия ретикулярной формации

Fatigability due to neurological de�cit
Disturbed predictive 

processing mechanisms
Decrease of activating e�ect

of reticular formation

Дополнительные факторы:
• пол, возраст; 
• отсутствие социальной поддержки;
• особенности личности;
• сопутствующие соматические

и психические болезни;
• хронические церебральные изменения;
• неврологический дефицит, включая 

когнитивные нарушения;
• низкая физическая активность;
• нутритивные факторы и др.
Additional factors:
• gender, age;
• lack of social support;
• personality characteristics;
• comorbid physical and mental disorders;
• chronic cerebral changes;
• neurological de�cit, including cognitive 

impairment;
• low physical activity;
• nutritional factors etc.

Модель патогенеза ПИА.
PSA pathogenesis model.
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Низкий уровень физической активности до и после ин-
сульта могут предрасполагать к развитию астении. Резуль- 
таты систематического обзора F. Duncan и соавт. не смог-
ли продемонстрировать явной связи между выраженно-
стью физического состояния и ПИА [29], однако D. Tai 
и соавт. в своём метаанализе показали, что физические 
упражнения оказывают положительное влияние на сни-
жение выраженности патологической усталости после 
ОНМК [30].

Особенно важен поиск модифицируемых факторов риска 
по развитию ПИА, к их числу можно отнести хроническую 
боль, повышенную тревожность, полипрагмазию, неком-
пенсированную соматическую патологию, низкий уровень 
физической активности. Коррекция этих факторов может 
рассматриваться как один из подходов к профилактике 
и лечению ПИА.

Социально-экономические факторы играют важную роль 
в развитии как самого ОНМК, так и его осложнений [31]. 
Низкий уровень социальной поддержки повышает риск 
развития ПИА [7]. 

Учитывая высокую частоту астенических расстройств по-
сле перенесённой новой коронавирусной инфекции, мож-
но предположить, что после ОНМК, ассоциированного с 
COVID-19 [32], будет повышен риск развития ПИА. Одна-
ко данный вопрос в настоящее время не исследован.

связи между локализацией очага инсульта и развитием ПИА 
[20]. Вероятно, наличие самого очага ОНМК и, как следствие, 
частичное разобщение коннектома головного мозга доста-
точно для достоверного увеличения вероятности развития 
астенических расстройств. Это положение подтверждается 
данными С. Winward и соавт, которые показали, что частота 
астении достоверно выше у пациентов с малым инсультом, 
чем у больных с транзиторными ишемическими атаками, дру-
гими словами, клинически в обеих группах наблюдалась пре-
ходящая симптоматика, но у пациентов с ОНМК выявлялся 
очаг острой ишемии, который, вероятно, и обусловливал 
более высокую частоту астении в данной группе [21]. 

Некоторые факторы могут играть двоякую роль в развитии 
ПИА. Например, ожирение играет протективную роль в от-
ношении астении в остром периоде инсульта, но предрас-
полагает к её развитию через 6 мес после ОНМК [26].

Систематический обзор исследований, посвящённых связи 
между ПИА и когнитивными нарушениями, дал неодно-
значный результат. Четыре работы выявили достоверную 
корреляцию между ПИА и нарушением памяти, внимания, 
скоростью обработки информации и скоростью чтения  
(r = –0,36–0,46), в то время как в 7 работах авторы не обна-
ружили связи между ними [27]. Роль речевых нарушений в 
развитии ПИА окончательно не установлена, в связи с тем, 
что афазия, как правило, является критерием исключения 
из многих исследований [28]. 

Факторы, связанные с развитием ПИА

Factors associated with PSA

Группа факторов | Group of factors Факторы | Factors

Демографические 
и социально-экономические
Demographic and socioeconomic

Женский пол, низкая социальная поддержка
Female gender, low social support

Психологические/психофизиологические
Psychological/psychophysiological

Депрессия, тревога, когнитивные нарушения, экстернальный локус контроля, 
копинг-стратегия (избегание, конфронтация), нарушения сна

Depression, anxiety, cognitive impairment, external locus of control, 
coping strategy (avoidance, confrontation), sleep disorders

Неврологические
Neurological

Тяжёлый неврологический дефицит по NIHSS, mRs, геморрагический тип инсульта [20]
Severe neurological deficit (assessed by NIHSS, mRs), hemorrhagic stroke [20]

Лабораторные
Laboratory

Снижение уровня тиреотропного гормона [22], повышение уровня мочевой кислоты [23], 
цитокинов, нейтрофильно-лимфоцитарного отношения, снижение прогностического 

нутриционного индекса [24], повышение уровня C-реактивного белка [25]
Decreased thyroid-stimulating hormone [22], increased uric acid [23], cytokines, 

neutrophil-lymphocyte ratio, decreased prognostic nutritional index [24], increased C-reactive protein [25]

Соматические
Physical

Артериальная гипер- и гипотензия, сахарный диабет 2-го типа, 
скелетно-мышечная боль, сердечная аритмия, ожирение [26]

Arterial hypertension and hypotension, type 2 diabetes, 
musculoskeletal pain, cardiac arrhythmia, obesity [26]

Нейровизуализационные
Neuroimaging

Инсульты с поражением таламуса, базальных ганглиев, 
инфратенториальных структур, лейкоареоз

Strokes involving the thalamus, basal ganglia, or infratentorial structures; leukoaraiosis

Фармакологические
Pharmacological

Статины, антидепрессанты, миорелаксанты, полипрагмазия
Statins, antidepressants, muscle relaxants, polypharmacy

Примечание. NIHSS — шкала тяжести инсульта Национальных институтов здоровья; mRs — модифицированная шкала Рэнкина.
Note. NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; mRs, modified Rankin scale.
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нарушением социального функционирования и оказывают 
негативное влияние на исход ОНМК [33]. 

Апатия представляет собой распространённый постин-
сультный феномен, который характеризуется снижением 
мотивации, ограничением целенаправленного поведения, 
включая его эмоциональную составляющую, и ограниче-
ние целенаправленной познавательной деятельности. Её 
частота после ОНМК — 50% и более [34]. Развитие апатии 
после ОНМК связано с пожилым возрастом пациента, по-
ражением лобно-подкорковой области головного мозга, 
снижением когнитивных функций. Исследования апатии и 
астении после ОНМК показали, что эти два феномена не 
связаны между собой [35, 36]. 

Астения может наблюдаться в рамках депрессивного рас-
стройства. Однако депрессия, в отличие от астении, — 
более сложный и многогранный феномен, клиническая 
картина которого включает 3 компонента: эмоциональные 
нарушения (дистимия, ангедония, чувство безнадёжно-
сти), негативное мышление (идеи самообвинения, само-
уничижения) и поведенческие расстройства (снижение ап-
петита, заторможенность, астения) [37]. Е. Douven и соавт. 
показали, что эти два феномена связаны между собой как 
в остром, так и в восстановительном периоде ОНМК. Од-
нако ряд исследований доказали наличие принципиальных 
различий между двумя феноменами. В частности, только у 
половины пациентов с ПИА наблюдаются явления депрес-
сии, а назначение антидепрессанта (например, флуоксе-
тина) уменьшает выраженность депрессии, но не астении, 
более того, некоторые антидепрессанты, в частности три-
циклические, могут усугублять астению [36]. 

Гиперсомния (дневная сонливость) может напоминать 
астению, но представляет собой повышенную вероятность 
засыпания в определённых ситуациях. В отличие от гипер-
сомнии, ПИА не уменьшается после сна. Однако примеча-
тельно, что оба феномена в той или иной степени связаны с 
нарушением сна после ОНМК [7].

Некоторые авторы наряду с патологической усталостью 
выделяют патологическую утомляемость. Последняя пред-
ставляет собой реакцию на повышенную нагрузку при 
выполнении определённых действий вследствие невроло-
гического дефицита. Например, у пациента с дисфазией 
будет наблюдаться выраженное утомление после обычного 
разговора, а у пациента с парезом ноги — после ходьбы. Од-
нако патологическая утомляемость, как правило, наблю-
дается в сочетании с патологической усталостью, которая 
наблюдается вне зависимости от нагрузок. В связи с этим 
выделение патологической утомляемости как отдельно-
го феномена сомнительно, и обычно она рассматривается 
лишь как один из механизмов формирования астеническо-
го синдрома после ОНМК [38].

Диагностика ПИА обычно не требует использования до-
полнительных методов обследования, однако в тех случаях, 
когда у пациентов наблюдаются дополнительные симпто-
мы (отёки, брадикардия, бледность кожных покровов, лом-
кость ногтей и др.) или необычное течение астении, когда 
она ухудшается со временем, можно заподозрить сомати-
ческую патологию: анемию, гипотиреоз, хронические вос-
палительные заболевания, сахарный диабет, сонные апноэ 
и др. [7]. В таких случаях целесообразно провести скрининг 
на названные расстройства.

Оценка постинсультной астении

Для оценки ПИА используются различные опросники. 
Наиболее популярна FSS, состоящая из 9 вопросов, каж-
дый из которых оценивается по шкале от 1 до 7. Она по-
зволяет дифференцировать ПИА от депрессии, однако её 
чувствительность при оценке патологической усталости в 
динамике, возможно, недостаточна. Опросник FIS состоит 
из 40 вопросов, ответы на которые оцениваются от 0 до 4. 
Недостатком данного психометрического инструмента яв-
ляется относительно большое количество вопросов. Этого 
недостатка лишён модифицированный вариант названной 
шкалы — Modified Fatigue Impact Scale, который состоит 
из 21 вопроса. К числу его недостатков можно отнести то, 
что он в основном направлен на оценку влияния патологи-
ческой усталости на повседневную жизнь пациента. Другие 
опросники включают Шкалу оценки усталости, подшка-
лу «Витальность» Опросника для оценки качества жизни 
SF-36. Наиболее простой метод оценки ПИА — использо-
вание визуально-аналоговой шкалы усталости. Однако его 
надёжность значительно ниже, чем вышеперечисленных 
опросников [7]. При использовании шкал диагноз ПИА уста-
навливается в том случае, если количество баллов, которое 
набрал пациент, больше определённого значения. Значения, 
полученные при оценке по шкалам, также могут использо-
ваться для суждения о тяжести астенического расстройства.

J. Lynch и соавт. предложили клиническое определение 
патологической усталости у пациентов после ОНМК в ста-
ционарных и амбулаторных условиях. Оно также позволяет 
дифференцировать ПИА с дневной сонливостью [5]. 

Клиническое определение ПИА для амбулаторных пациентов. 
За последний месяц, минимум в течение 2 нед, пациент от-
мечал усталость, нехватку энергии и повышенную потреб-
ность в отдыхе каждый день или почти каждый день. Эта 
усталость нарушает участие в повседневной активности. 

Клиническое определение ПИА для стационарных пациентов. 
С момента развития инсульта пациент отмечал усталость, 
нехватку энергии и повышенную потребность в отдыхе 
каждый день или почти каждый день. Эта усталость нару-
шает участие в повседневной активности (для стационар-
ных пациентов это может включать лечебную физкультуру, 
необходимость раннего приостановления занятий). Если 
состояние пациента соответствует данному определению, 
говорят о наличии у него ПИА. 

Сравнительный анализ приведённых выше определений 
показал, что они больше оценивают влияние ПИА на по-
вседневную жизнь, в то время как многие шкалы больше 
отражают наличие симптомов ПИА. К недостатку клиниче-
ского определения можно отнести невозможность оценить 
тяжесть ПИА, а также её характеристик. Для выявления 
ПИА допустимо использование как шкал, так и клиниче-
ского определения, однако в настоящее время продолжает-
ся поиск наиболее чувствительных и специфичных инстру-
ментов для оценки ПИА. 

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика ПИА проводится с кли-
нически схожими расстройствами: апатией, депрессией и 
гиперсомнией. Все перечисленные феномены характери-
зуются снижением двигательной активности, вялостью, 
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обществе с учётом ограничений, связанных с перенесён-
ным ОНМК. Астения оказывает негативное влияние на все 
сферы деятельности человека, перенёсшего инсульт: физи-
ческую, когнитивную, психическую и социальную. В связи 
с этим задачей мультидисциплинарной команды является 
разработка всесторонней стратегии максимальной адапта-
ции к ПИА совместно с самим пациентом и ухаживающи-
ми за ним.

Влияние на жизнь после инсульта

ПИА оказывает негативное влияние на различные аспекты 
жизни пациента, перенёсшего инсульт, ухудшает восста-
новление неврологического дефицита после инсульта [48–
51]. В частности, ПИА в остром периоде первого инсульта 
является предиктором низкой активности повседневной 
жизни на момент выписки [51] и через 1,5 года [50], вне 
зависимости от наличия депрессии. На основании полу-
ченных данных авторами был сделан вывод о том, что ле-
чение ПИА может рассматриваться как метод повышения 
эффективности реабилитационных мероприятий, однако 
необходимы клинические испытания, которые подтверди-
ли бы это предположение.

ПИА снижает качество жизни [52, 53], инструментальную 
активность повседневной жизни [54], повышает риск суи-
цидального поведения [55], снижает вероятность возвра-
щения на работу после ОНМК даже в отсутствие значимого 
неврологического дефицита [56].

Заключение

До половины пациентов, перенёсших ОНМК, страдают 
от астенического расстройства. Механизмы развития 
ПИА находятся на стадии изучения, но, вероятно, свя-
заны с поражением коннектома головного мозга, нейро-
воспалительными и нейроэндокринными механизмами. 
Для выявления ПИА в ходе беседы с пациентом уточня-
ют наличие таких симптомов, как нехватка энергии, вя-
лость, быстрая утомляемость, которые не уменьшаются 
после отдыха или сна; проводят также дифференциаль-
ную диагностику ПИА с депрессией, апатией и дневной 
сонливостью. Среди факторов, предрасполагающих к 
развитию ПИА, можно выделить женский пол, пожилой 
возраст, тревожно-депрессивные расстройства, выра-
женный неврологический дефицит, нарушения сна, са-
харный диабет и др. Наиболее эффективными методами 
лечения ПИА является когнитивно-поведенческая тера-
пия, дозированные физические нагрузки, в более тяжё-
лых случаях используются препараты психостимулирую-
щего действия. 

Будущие исследования должны уточнить механизмы раз-
вития ПИА и на основе этих данных разработать высо-
коэффективные методы её лечения. При планировании 
реабилитации пациентов после ОНМК необходимо при-
нимать во внимание высокую вероятность развития ПИА 
у данной категории пациентов.

Лечение

Лечение ПИА в настоящее время разработано недоста-
точно [39]. Среди потенциально эффективных средств 
для лечения ПИА можно выделить препараты психости-
мулирующего действия. В частности, в рандомизирован-
ном контролируемом испытании (РКИ) MIDAS проде-
монстрирована эффективность модафинила в дозировке 
200 мг/сут [40]. В то же время в другом РКИ модафинил не 
оказал достоверного эффекта на показатель по шкале MFI-
20, но снизил выраженность астенических явлений по шка-
ле FSS и подшкале «Витальность» шкалы SF-36. Анализ, 
проведённый в Австралии, продемонстрировал экономи-
ческую эффективность применения модафинила у паци-
ентов с ПИА трудоспособного возраста [41]. Единичные 
открытые исследования отечественных авторов продемон-
стрировали эффект в лечении ПИА таких препаратов, как 
сульбутиамин, фонтурацетам и идебенон [7, 39].

В литературе имеются данные о положительном эффекте 
витамина D на выраженность астении у пациентов после 
ОНМК с гиповитаминозом D [42]. Работы китайских ав-
торов выявили положительный эффект методов лечения, 
популярных в восточной медицине: фитотерапии в виде 
использования препаратов на основе астрагала перепонча-
того (Astragalus membranaceus) и электроакупунктуры [39].

Транскраниальная электрическая стимуляция — метод 
неинвазивный нейромодуляции, основанный на воздей-
ствии на кору головного мозга слабым электрическим по-
лем. Результаты РКИ, проведенного X.L. Dong и соавт., 
продемонстрировал, что 4-недельный курс транскраниаль-
ной электрической стимуляции достоверно снижает выра-
женность ПИА по сравнению с группой плацебо. Однако 
при оценке ПИА через 8 мес различия в двух группах ниве-
лировались [43]. 

Немедикаментозные методы лечения ПИА включают так-
же обучение пациентов и когнитивно-поведенческую те-
рапию, многокомпонентные программы и снятие стресса 
путём медитативного сосредоточения [44], а также ком-
плексную реабилитацию [45]. Результаты систематическо-
го обзора D. Tai и соавт. показали, что физические упраж-
нения снижают выраженность ПИА [30]. По данным РКИ 
COGART, наиболее эффективна комбинация когнитивно-
поведенческой терапии с дозированными физическими 
нагрузками [46].

С.Н. Teng и соавт. провели систематический обзор путей адап-
тации пациентов к ПИА [47]. Важная роль в адаптации к ПИА 
принадлежит членам семьи, работодателю, коллегам, однако 
авторам не удалось выяснить, как именно близкие люди по-
могают в данном процессе. По мнению людей, перенёсших 
инсульт, проблема ПИА заслуживает отдельного обучения 
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