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Корекція астенічного синдрому у не-
врологічних пацієнтів становить певну 
проблему, що пов'язано з різними пато-
генетичними механізмами, що  призво-
дять до  розвитку астенії. Традиційно 
використовують як медикаментозні, так 
і  немедикаментозні варіанти корекції. 
Основним є проведення освітніх програм 
серед пацієнтів та  людей, що  за  ними 
доглядають. Для  лікування астенічно-
го синдрому у  неврологічних пацієнтів 
використовують декілька класів фар-
макологічних препаратів. Основними 
є  психостимулятори, антидепресанти 
і препарати, що пригнічують сонливість. 
Чільне місце при лікуванні астенії, особ-
ливо у пацієнтів, що перенесли інсульт, 
займає ноотропний препарат комплек-
сної дії Ноофен®. Він, як  ноотропний 
засіб, стимулює пам’ять і навчання, під-
вищує фізичну праце здатність.
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Коррекция астенического синдрома у не-
врологических пациентов представляет опре-
деленную проблему, что связано с различны-
ми патогенетическими механизмами, приво-
дящими к  развитию астении. Традиционно 
используют как медикаментозные, так и  не-
медикаментозные варианты коррекции. 
Основным является проведение образова-
тельных программ среди пациентов и людей, 
которые за  ними ухаживают. Для  лечения 
астенического синдрома у  неврологических 
пациентов используют несколько классов 
фармакологических препаратов. Основными 
являются психостимуляторы, антидепрессан-
ты и  препараты, подавляющие сонливость. 
Ведущее место при лечении астении, особен-
но у пациентов, перенесших инсульт, занимает 
ноотропный препарат комплексного действия 
Ноофен®. Он,  как ноотропное средство, сти-
мулирует память и  обучение, повышает фи-
зическую работоспособность.

Ключевые слова: астения, инсульт, тре-
вога, усталость, Ноофен

Correction fatigue syndrome 
in  neurological patients presents 
a problem due to the diff erent patho-
genetic mechanisms leading to  the 
development of fatigue. Traditionally 
used as a drug and non-drug options 
for correction. The  main is  conduc-
ting educational programs among 
patients and the people who care for 
them. For the treatment of neurologi-
cal asthenic syndrome in patients us-
ing multiple classes of pharmacologi-
cal agents. The main ones are stimu-
lants, antidepressants and drugs that 
inhibit drowsiness. Prominent in the 
treatment of fatigue, especially in pa-
tients with stroke takes nootropic 
drug complex action Noophen®. 
He  is  nootropic agent, stimulates 
memory and learning, improves 
physical performance.

Key words: asthenia stroke, anxie-
ty, fatigue, Noophen

*У  більшості розвинених країн світу інсульт посідає 
перше місце серед причин стійкої втрати працездатності: 
від 66 до 90 % хворих, 10 % з них стають важкими інваліда-
ми і потребують сторонньої допомоги [12, 23, 24].

Показник смертності від  цереброваскулярних захво-
рювань поступається лише показникам смертності від за-
хворювань серця і пухлин, а в деяких країнах він займає 
другу і навіть першу позицію [26]. Таким чином, наслідки 
цих захворювань негативно позначаються на  економіці 
країни і житті суспільства в цілому, знижують якість життя 
хворих та їхніх сімей.

Наслідки гострих порушень мозкового кровообігу 
(ГПМК) частіше проявляються пірамідним, вестибулярно-
атактичним, псевдобульбарним, аміостатичним та психо-
патологічним синдромами. Лікування традиційно спрямо-
вано на купірування рухових і координаторних порушень, 
в той же час недостатньо приділяється уваги психічним по-
рушенням. Вони, в основному, характеризуються неврозо-
подібними, астенічними, астенодепресивними проявами, 
з якими можуть поєднуватися мнестичні та інтелектуальні 
розлади. Особливо часто в  клінічній практиці фахівців 
різного профілю спостерігаються астенічні розлади  [25]. 
Розвиток їх  пов’язують з  психогенними, соматогенними, 
соціальними або особистісними чинниками [4]. Вони часто 
виникають в період реконвалесценції багатьох соматичних 
захворювань. При цьому деякі автори [27] підкреслюють, 
що слід відрізняти астенічні розлади в рамках астенії від ас-
тенічного синдрому, який виник внаслідок перенесеного 
судинного захворювання. Багато причин, що призводять 
до  розвитку астенічних розладів, є  основ ними чинника-
ми, які перешкоджають розробленню загальноприйнятої 
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систематики цих станів  [18]. Проте при гострій патології 
головного мозку розвивається астенія, яка може бути по-
значена як цереброгенна і характеризується переважан-
ням психоорганічних розладів [1].

Астенічний синдром, як  правило, ускладнює перебіг 
більшості хронічних захворювань. Лікарі практично всіх 
напрямків спостерігають ті чи інші прояви астенії у своїх 
пацієнтів, що  характеризує її  як  мультидисциплінарну 
проблему. Астенія, або синдром хронічної втоми (термін, 
який традиційно використовують у західних країнах), ха-
рактерна для пацієнтів з неврологічною та пси хіат ричною 
патологією, онкологічними, ендокринними, аутоімунними 
і  хронічними інфекційними захворюваннями. Практично 
будь-яке тривале соматичне захворювання супроводжу-
ється проявами астенії, що вказує на виснаження компен-
саторних психофізіологічних ресурсів організму [22].

Клініка. Для  правильної діагностики захворювання 
необхідно розуміти і  знати визначення самої патології. 
Астенія — це психопатологічний стан, що проявляється під-
вищеною стомлюваністю, слабкістю, дратівливістю, швид-
кою зміною настрою. Як не дивно, та перелічені симптоми 
характерні для багатьох хвороб. Так, астенічний синдром 
часто є наслідком певного захворювання. Практично у по-
ловині випадків астенія (в цьому випадку її класифікують 
як органічну) «виростає» на ґрунті іншої хвороби.

Проте прояв астенії часто виникає і  без будь-яких 
хвороб. Слабкість і «знесилення» можуть бути спричинені 
психічним чи фізичним перенапруженням — це так звана 
функціональна астенія. Спочатку астенічні синдроми, 
як правило, слабо виражені, однак з часом загострюються.

Астенічний синдром — це патологічний стан, що про-
являється стійкою втомою, яка розвивається після зви-
чайної рутинної роботи і не проходить після відпочинку.
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Також не слід забувати, що астенічний синдром може 
бути не тільки наслідком певної патології, а й результатом 
побічних ефектів проведеної терапії, зокрема терапії 
β-адреноблокаторами, гіполіпідемічними препаратами, 
антидепресантами, β-інтерферонами і  транквілізатора-
ми [2]. Термін «астенія» означає відчуття зниження енергії, 
підвищення стомлюваності і  зменшення активності  [8]. 
У  вітчизняній літературі найбільш часто виокремлюють 
фізіо генні, психогенні і мультифакторні астенії. У розвитку 
мультифакторних астенічних розладів важливим є поєдна-
ний вплив фізичних і психологічних чинників.

Більшість пацієнтів з цереброваскулярною патологією, 
особливо після ГПМК, страждають від астенії.

За даними цілої низки досліджень, від 16 до 72 % пацієн-
тів, які перенесли інсульт, мають симптоми астенії [7, 13, 21]. 
На думку багатьох дослідників, постінсультна астенія зали-
шається маловивченим станом [6, 8, 10]. Передбачається, 
що постінсультна астенія є, з одного боку, результатом ор-
ганічного ураження мозку, а з іншого боку — відповідною 
психологічною реакцією хворого на необхідність адапту-
ватися до певних умов життя. У дослідженні, що включало 
1080 пацієнтів, які перенесли інсульт, було показано, що ас-
тенія частіше розвивається у  жінок, людей зі  зниженим 
настроєм і представників старшої вікової групи, однак при 
цьому лише у 30 % була достовірно виявлена астенія [18]. 
В іншому дослідженні було показано зв’язок астенії з ви-
соким рівнем С-реактивного білка і  низькою фізичною 
активністю [17]. У роботі J. L. Ingles та співавт. зазначають: 
з 88 пацієнтів, які перенесли інсульт, 68 % вказали, що від-
чувають нестачу сил, а  40  % стверджували, що  астенія 
є найбільш неприємним з наявних у них симптомів [14].

Існують дані, що астенічний синдром частіше розвива-
ється у пацієнтів, що перенесли інсульт, ніж у хворих з ми-
нущими порушеннями мозкового кровообігу. Крім  того, 
постінсультна астенія пов’язана з  нижчим показником 
виживання і високим ризиком частих госпіталізацій  [13]. 
Гострий період також є  загрозливим в  плані розвитку 
астенії. Так, в  дослідженні, проведеному в  Нідерландах 
і  присвяченому постінсультній депресії, було виявлено, 
що 70 % пацієнтів відчувають ті чи інші симптоми, харак-
терні для астенії, в перший місяць після інсульту [11].

Інші дослідники виявили, що  близько 51  % пацієнтів, 
яких госпіталізують в стаціонар з приводу інсульту, скар-
жаться на занепад сил [16]. D. Christensen et al. показали 
наявність астенічного синдрому у 59 % пацієнтів у перші 
10 днів після інсульту [10]. У віддаленому періоді після ін-
сульту, за даними низки досліджень, проведених у Швеції, 
астенія розвивалася у 53—77 % хворих, причому на перше 
місце виходив астено-невротичний сидром [9, 13, 15]. 

Постінсультний астенічний синдром на  початкових 
етапах не  має яких-небудь специфічних ознак, зазвичай 
маніфестує непомітно для оточуючих, непередбачуваний. 
Це  пов’язано з  тим, що  у  пацієнтів, які перенесли ГПМК, 
на  перший план виступає неврологічний дефіцит, який 
має тенденцію як до регресу, так і до посилення. Найбільш 
загрозливим періодом в  плані розвитку астенії є  перші 
3 місяці після перенесеного інсульту [20].

У невеликому дослідженні, що включало 6 жінок і 9 чо-
ловіків, які перенесли інсульт, катамнез яких простежено 
через 3, 6 і 12 місяців, показано, що основною складовою 
астенічного синдрому були періоди почуття безсилля 
або виснаження, що настає різко і раптово, причому без 
всяких на  те  причин  [7]. Крім  того, пацієнти відзначали, 
що через втому їм важко планувати свій час. Також авто ри 
помітили, що  астенія не  дозволяла повною мірою здій-
снювати реабілітаційні заходи. За  даними Шведського 

регістра інсульту, з 3 805 пацієнтів, які перенесли інсульт, 
39  % вказували, що  вони часто або  постійно відчувають 
себе втомленими [13]. Виявлені особливості вказують на те, 
що  постінсультна астенія відрізняється від  звичайного 
астенічного синдрому, і це вимагає подальшого вивчення 
цієї проблеми.

Топіка та ґенез. Деякі автори підкреслюють органічний, 
судинний ґенез постінсультної депресії. Так, астенія спосте-
рігається у пацієнтів після інсульту частіше, ніж в популяції, 
і в 39 % не пов’язана з депресією та іншими порушеннями. 
Значимість постінсультної астенії недооцінюється, разом 
з тим астенія є незалежним чинником як ризику смертності 
після інсульту, так і інвалідизації. Астенія однаково пошире-
на серед пацієнтів, які перенесли ішемічний і геморагічний 
інсульт, достовірно частіше спостерігається при малому 
інсульті в порівнянні з транзиторною ішемічною атакою, 
а також достовірно збільшується при повторних інсультах. 
Астенія виникає у разі залучення в зону інсульту структур, 
зображених на рисунку.

Передбачувана топіка постінсультної астенії. Insula справа; 
передня цингулярна кора; лобові частки з обох боків 

(Г. Р. Табеева, Ю. Э. Азимова)

Немає переконливих даних про зв’язок віку і  асте-
нічного синдрому: в одних дослідженнях було показано, 
що астенія частіше розвивається у літніх пацієнтів, що пе-
ренесли інсульт, в  інших роботах такого зв’язку виявле-
но не  було  [19]. Що  стосується зв’язку постінсультного 
астенічного синдрому зі статтю пацієнта, то деякі автори 
відзначили, що  після інсульту астенія частіше розвива-
ється у жінок [18], однак в інших дослідженнях це не було 
підтверджено.

У дослідженні Mead G. E., Graham  C., Dorman P. et al. 
(2011) показано, що розвиток постінсультного астенічного 
синдрому пов’язаний із  сімейним станом та  соціальним 
статусом і  частіше спостерігається у  самотніх, а  також 
у  непрацюючих пацієнтів  [18]. Не  виявлено залежності 
між рівнем освіти і вираженістю пост інсультної астенії [3]. 
Є дані про зв’язок астенічного синдрому зі ставленням па-
цієнта до власної хвороби: дослідники виявили, що ступінь 
вираженості астенії був більшим у пацієнтів, які вважали, 
що їхнє одужання залежить тільки від лікування і лікаря, 
порівняно з  хворими, які вважали, що  головне  — їхні 
власні внутрішні можливості [16]. Вираженість постінсульт-
ної астенії залежить від  типу ГПМК, локалізації вогнища, 
кількості інсультів в  анамнезі і  ступеня неврологічного 
дефіциту. У дослідженні за участю пацієнтів молодого віку 
було показано, що астенія частіше розвивається у хворих 
з інфарктами у вертебробазилярній системі [3]. Відзна че но, 
що астенічний синдром більш характерний для пацієнтів 
з повторним інсультом [13]. У той же час дані про зв’язок 
астенії з  вираженістю неврологічного дефіциту неодно-
значні: в одному з досліджень було показано, що геміано-
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псія і парез лицевих м’язів є предикторами астенії, в іншій 
роботі виявлено взаємозв’язок астенії з дизартрією, зни-
женим апетитом і псевдобульбарними порушеннями.

У  дослідженні E.  L. Gladeret et  al. виявлено, що  через 
2  роки після інсульту астенічний синдром переважав 
у  пацієнтів, що  не  мають мовних порушень, порівняно 
з пацієнтами з афазією на момент надходження [13].

Становить певний інтерес наявність астенії в  період, 
що  передує інсульту, і  вплив цього факту на  розвиток 
постінсультної астенії. Так, в  дослідженні, що  включало 
220 пацієнтів з ГПМК, було показано, що з 57 % пацієнтів, 
що мають астенію після інсульту, близько 36 % страждали 
на  астенію і  до  розвитку ГПМК. Описано, що  наявність 
супутніх захворювань також є чинником ризику розвитку 
астенії після інсульту; так, за даними H. Naess et al., мігрень 
є значущим предиктором астенічного синдрому. З іншого 
боку, не  виявлено зв’язку з  ішемічною хворобою серця, 
також не  до  кінця зрозуміло, наскільки цукровий діабет 
впливає на розвиток астенії у пацієнтів з ГПМК [19]. Поряд 
з  вогнищевим неврологічним дефіцитом, зумовленим 
вогнищевим ураженням речовини головного мозку, у па-
цієнтів з ГПМК, як правило, виникає ціла низка порушень, 
зумовлених як медіаторним дисбалансом, так і порушен-
ням гуморальної регуляції, а  саме тривожно-депресивні 
розлади, проблеми зі сном і біль [13].

Діагностика астенії. Для  оцінення ступеня вираже-
ності астенії використовують досить широкий набір шкал 
і  опитувальників. Найбільш часто застосовують шкалу 
оцінки важкості астенії (FSS) і візуальну аналогову шкалу 
астенії (VAS). Усі шкали мають свої особливості й оцінюють 
різні складові астенічного синдрому, а саме: концентрацію, 
мотивацію, емоційну реакцію і  соматичні аспекти. FSS 
складається з 9 пунктів, в яких оцінюється сприйняття асте-
нії пацієнтом. На кожне запитання пацієнт може вибрати 
один з 7 варіантів відповіді, від 1 (повністю не згоден) до 7 
(повністю згоден). Відповіді підсумовують — сума більше 
ніж 4 бали свідчить про наявність вираженої астенії [18]. 
На сьогодні не існує специфічної шкали, що оцінює астенію 
у  пацієнтів, які перенесли ГПМК. У  той же  час в  одному 
з останніх досліджень у 55 хворих, які перенесли інсульт, 
проводили оцінювання вираженості астенічного синдрому 
за допомогою опитувальника SF-36, шкали оцінки астенії 
(FAS) і  модифікованої шкали впливу астенії (MFSI)  — всі 
вони були визнані валідними для оцінення астенії у паці-
єнтів, які перенесли інсульт.

Корекція астенічного синдрому у неврологічних паці-
єнтів становить певну проблему, що пов’язано з різними 
патогенетичними механізмами, що призводять до розвитку 
астенії. Традиційно використовують як  медикаментозні, 
так і  немедикаментозні варіанти корекції. Основним 
є проведення освітніх програм серед пацієнтів та людей, 
що за ними доглядають. Пацієнт повинен знати причини 
астенії і розуміти ті поведінкові напрямки, за якими необ-
хідно рухатися для  зменшення вираженості астенічного 
синдрому, — це дасть йому відчуття конт ро лю і допоможе 
зменшити розчарування. Постінсультна астенія значно 
впливає на фізичну і соціальну активність. В одному з до-
сліджень, в якому вивчали фізіологічні аспекти пацієнтів, 
які перенесли інсульт і  мали астенію, було показано, 
що у хворих, у яких використовували емоційно спрямовану 
реабілітацію, вираженість астенії була меншою, ніж у па-
цієнтів, у яких реабілітаційні заходи були націлені тільки 
на подолання фізичного дефекту [15].

Лікування. Для лікування астенічного синдрому у не-
врологічних пацієнтів використовують декілька класів 
фармакологічних препаратів. Основними є  психости-

мулятори, антидепресанти і  препарати, що  пригнічують 
сонливість. Психостимулятори як  антиастенічні засоби, 
мабуть, найбільш вивчені при багатьох неврологічних 
захворюваннях, включаючи розсіяний склероз, хворобу 
Паркінсона та інсульт. Очевидно, що в ґенезі астенії у па-
цієнтів з  хронічними неврологічними захворюваннями 
провідна роль належить порушенню внутрішньоклітинних 
енергетичних процесів, зумовленим дисфункцією міто-
хондрій. Порушення їх функ ціонування може призводити 
до надмірного утворення вільних радикалів з формуван-
ням оксидативного стресу. При  надмірному утворенні 
вільних радикалів відбувається пошкодження клітинних 
структур  — ліпідів, білків, ДНК. Паралельно з  цими про-
цесами істотно знижується вироблення енергії. При цьому 
активація глутаматергічних NMDA-рецепторів призводить 
до  підвищеного надходження іонів кальцію всередину 
клітин з  наступним порушенням їх  функцій. Відповідно, 
цілком зрозумілий інтерес до  використання антиокси-
дантів і  енергокоректорів при різних неврологічних за-
хворюваннях, включаючи розсіяний склероз, хворобу 
Паркінсона та інсульт, а враховуючи той факт, що частим 
супутником цих захворювань є  астенія, антиоксидантна 
терапія впливає на  два напрямки  — як  на  стабілізацію 
симптомів основного захворювання, так і на прояви астенії. 
Одним з перспективних препаратів, що належать до класу 
антиоксидантів, є  убіхінон (коензим Q10). Цей  препарат 
активно застосовують у  пацієнтів з  артеріальною гіпер-
тензією, атеросклерозом і серцевою недостатністю, однак, 
зважаючи на особливості хімічної побудови (він є ліпідом), 
убіхінон погано розчиняється у воді, що ускладнює його 
проникнення в клітини [5]. Також із групи антиоксидантів 
застосовують токоферола ацетат і α-ліпоєву кислоту.

Чільне місце під час лікування астенії, особливо у паці-
єнтів, що перенесли інсульт, займає ноотропний препарат 
комплексної дії Ноофен®, що є похідним γ-аміномасляної 
кислоти та фенілетиламіну. Домінуючою є його анти гіпо-
ксична і  антиамнестична дія. Ноофен®, як  ноотропний 
засіб, стимулює пам’ять і  навчання, підвищує фізичну 
працездатність. Проникаючи через гематоенцефалічний 
бар’єр, препарат стимулює повільні гальмівні рецептори 
нейронів, переважно кори головного мозку, гіпоталамуса 
і  лімбіко-ретикулярного комплексу, посилюючи процеси 
гальмування  [28; 29]. Експериментальні дослідження по-
казали, що транквілізуюча дія Ноофену® пов’язана з його 
здатністю посилювати конт ро люючу функцію кортикальних 
структур над субкортикальними, в тому числі і лімбічни-
ми  [30, 31]. Ноофен® усуває психоемоційне напруження, 
тривожність, страх, покращує сон; подовжує та посилює дію 
снодійних, наркотичних, нейролептичних і протисудомних 
препаратів. На  відміну від  транквілізаторів, під впливом 
ноофену покращуються психологічні показники (увага, 
пам’ять, швидкість і точність сенсорно-моторних реакцій). 
Не впливає на холіно- та адренорецептори. Препарат по-
довжує латентний період і скорочує тривалість і вираже-
ність ністагму, має антиепілептичну дію. Бета-феніламін, 
що  входить до  складу Ноофену®, сприяє вивільненню 
і гальмуванню зворотного захоп лення дофаміну, що визна-
чає антиастенічну дію препарату [32]. У хворих з астенією 
і емоційно лабільних пацієнтів вже з перших днів терапії 
покращуються самопочуття, підвищуються інтерес і ініціа-
тива, мотивація до  активної діяльності без седативного 
ефекту чи збудження. Крім помітного зменшення проявів 
астенії, Ноофен® має вегетостабілізуючу дію, зменшуючи 
вазовегетативні симптоми, включаючи головний біль, від-
чуття тяжкості в голові, порушення сну, дратівливість, емо-
ційну лабільність, підвищує розумову працездатність [32].
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Встановлено, що при гіпоксично-ішемічних ураженнях 
головного мозку Ноофен спричиняє перебудову нервової 
регуляції церебрального кровообігу та обмінних процесів 
в мітохондріях клітин мозку [33]. Одночасно збільшується 
постачання киснем головного мозку. Все  це  сприяє по-
кращанню функціонального стану центральної нервової 
системи та її регулюючого впливу на коронарний кровообіг 
та функцію органів кровообігу.

Для  корекції астенічного синдрому у  хворих після 
гострих порушень мозкового кровообігу рекомендова-
но прийом Ноофену по  250  мг  3  рази на  добу протягом 
2-х  тижнів з  7-го  дня після перенесеної події, далі  — 
по 250 мг 2 рази на добу два тижні. Якщо прояви астенії 
редуковані, прий ом препарату можна припинити. У  разі 
наявності остаточних проявів астенії продовжити прийом 
Ноофену по 250 мг 2 рази на добу ще протягом двох тижнів.

Завдяки сприятливому профілю безпеки, цей лікар-
ський засіб широко використовують в педіатричній та ге-
ронтологічній практиці. Крім  того, застосування ГАМК 
та  її  похідних попереджує розвиток аритмій при гострій 
ішемії за рахунок антиоксидантного та антигіпоксичного 
механізмів дії. Зважаючи на  це, призначення Ноофену 
як ад’ювантної терапії астенії при інсульті дає можливість 
значно покращити якість життя пацієнтів.
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