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Л Е К Ц И Я

В 1869 г. Джордж Берд, «крестный отец» неврасте-

нии, писал, что это болезненное состояние характеризует-

ся истощением «нервных сил», провоцирующим множест-

во разнообразных симптомов в различных системах орга-

низма. Диспепсия, головная боль, бессонница, параличи,

анестезия, невралгия, подагра, сперматорея и нарушения

менструального цикла были первыми среди выделенных

им признаков. В последующем Берд расширил список

симптомов до 50, а в более поздних работах – до 75, систе-

матизировав их в зависимости от пораженния систем орга-

низма. Автор предполагал, что в результате действия тех-

ногенных факторов нервная система теряет какие-то неиз-

вестные компоненты, что приводит к биохимическим

сдвигам, вызывающим качественные и количественные

нарушения «нервных сил». По мнению Берда, неврастения

является «американской болезнью», а ее распространение

в Европе связано с внедрением современной техники и

американизацией общества [1–3]. 

В 1895 г. Зигмунд Фрейд, критикуя эту концепцию за

отсутствие четких границ, выделил из группы неврастении

тревожный невроз, а затем навязчивости и фобии. Кроме

того, Фрейд подтвердил возможность наличия симптомов

неврастении при меланхолии. Он справедливо считал, что

общность этиологии, психических механизмов и тесная

взаимосвязь симптомов могут являться основанием для

классификации неврозов [2]. 

Между тем Pихард Крафт-Эбинг, рассматривая невра-

стению в качестве наиболее распространенного варианта

невроза, писал в 1899 г., что нет другого психического рас-

стройства, которое бы так глубоко внедрялось в жизнь сов-

ременного общества, как неврастения. В патогенезе невра-

стении наибольшее распространение получила концепция

«аутоинтоксикации», объясняющая поражение различных

органов и систем действием эндогенных токсинов. При

этом роль техногенных факторов внешней среды признава-

лась причиной заболевания [3].

В конце XIX в. российский ученый Павел Ковалев-

ский, исходя из концепции дегенерации Мореля и Крафт-

Эбинга, полагал, что неврастения – это «удобренная почва»

для различных психических заболеваний, «холст», на кото-

ром можно нарисовать картину любой психической болез-

ни в связи с отсутствием выявленного патофизиологиче-

ского базиса. Он писал: «Неврастения представляет собой

неустойчивость отправлений всей нервной системы… поэ-

тому нет ничего удивительного, что неврастения представ-

ляет собой собрание всех болезненных явлений и нейропа-

тологии». Тем не менее Ковалевский выделил два основных

варианта неврастении – с преобладанием умственной неус-

тойчивости и с нарушением стабильности в области «влече-

ний, побуждений и чувств». В отличие от Берда, полагавше-

го, что причиной неврастении являются техногенные фак-

торы в условиях развивающегося капитализма, Ковалев-

ский большее значение в развитии неврозов придавал труд-

ностям адаптации в связи с нравственными проблемами со-

временного общества. С этого времени неврологический

подход к рассмотрению патогенеза неврастении сменился

психопатологическим. Назвав неврастению «болезнью ци-

вилизации», Берд спровоцировал многие социальные и

культурологические размышления вокруг данной пробле-

мы. В частности, в России в конце XIX в. споры западников

и славянофилов во многом подкреплялись теорией невра-

стении и тесно с ней тогда связанной концепцией дегенера-

ции. По мнению славянофилов, неврастении была подвер-

жена интеллигенция, потерявшая веру и связь с жизнью

российского общества. Западники же видели в неврастении

признак развития цивилизации с ее неизбежным влиянием

на психическую сферу [3, 4]. В 1886 г. Ковалевский писал,

что неврастения превратилась в «русскую болезнь» [5]. Так
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отношение к диагнозу «неврастения» стало показателем

разнородности общества.

Во многом историю неврастении конца XIX в. повто-

рила история депрессии конца XX – начала XXI в.: поиск

биологических маркеров, факторов предрасположенности

и провокации, проблема размытости границ, гетерогенно-

сти и патогенетических оснований болезни. Столь же акту-

альным в наше время является рассмотрение места тревоги

как при депрессивных расстройствах, так и при неврасте-

нии. В отличие от неврастении в исследованиях депрессии

меньше внимания уделялось этиологии расстройства в свя-

зи с широко принятой концепцией его многофакторной

природы. Несмотря на подтверждение роли стрессового на-

пряжения, не менее значима концепция многофакторности

и в современных представлениях о неврастении.

В настоящее время неврастению диагностируют ред-

ко. Чаще приоритет имеют тревожные, депрессивные и со-

матоформные расстройства с признаками астении [6]. 

В крупном проспективном эпидемиологическом исследова-

нии психических расстройств, которое проводилось в тече-

ние 10 лет в Цюрихе, неврастения выявлена у 1% молодых

людей. При этом у женщин ее диагностировали в 1,5 раза

чаще, чем у мужчин [7]. В многоцентровом исследовании

ВОЗ, включавшем пациентов врачей общей медицинской

практики, распространенность неврастении в среднем со-

ставила 1,7% (от 1,3–5,2%). При этом неврастения с сопут-

ствующими психическими расстройствами, преимущест-

венно депрессивными и тревожными, выявлялась в 3 раза

чаще (в среднем 5,4%) [8]. Вопреки распространенному

мнению о кратковременности неврастении и незначитель-

ности ее последствий, течение болезни оказалось достаточ-

но упорным. То же цюрихское исследование показало, что в

течение 10 лет примерно у половины пациентов сохраня-

лись прежние симптомы. В исследовании ВОЗ нарушения

социальной адаптации регистрировались на протяжении

7–8 дней предшествующего обследованию месяца [8]. 

В МКБ-10 неврастению определяют как расстройство,

длящееся более 3 мес и характеризующееся двумя основны-

ми признаками, которые могут присутствовать одновремен-

но либо определяться в двух вариантах: стабильное ощуще-

ние усталости после небольшой умственной нагрузки и ощу-

щение усталости и физической слабости после легких физи-

ческих нагрузок. В отечественной литературе эти признаки

чаще описывают как повышенную психическую и физиче-

скую истощаемость. В связи с этим усталость считают веду-

щим признаком неврастении, что определяет ее родство с

«синдромом хронической усталости», принятым в класси-

фикации DSM-IV. Несколько дополнительных признаков

отражают нарушение вегетативной регуляции, свойствен-

ной неврастении: разнообразная мышечная боль, голово-

кружение, головная боль напряжения, нарушения сна. Кро-

ме того, в критерии входят два признака, характеризующие

наиболее типичные для неврастении эмоциональные нару-

шения: внутреннее напряжение с невозможностью рассла-

биться и раздражительность. Эти неспецифичные для асте-

нии симптомы отражают тесную связь неврастении с тре-

вожными расстройствами, которые наиболее часто (более

50% случаев) расцениваются как сопутствующие. Указыва-

ется также, что отдых и релаксация не приводят к улучше-

нию состояния, что говорит о стабильности и болезненном

характере неврастении в отличие от банальной усталости [9]. 

Для диагностики вариантов неврастении существен-

ную практическую ценность имеет подход, основанный на

выделении психического возбуждения или торможения в

качестве синдромообразующих факторов. Этот подход, ос-

нованный на исследованиях И.П. Павлова, был широко

распространен в СССР в 60-е годы. Однако у него гораздо

более давняя история. Еще в конце XVIII в. (1780 г.). Браун

разделял заболевания на развивающиеся в связи с повы-

шенной возбудимостью и вызванные дефицитом возбужде-

ния. Но тогда этот подход не нашел широкого распростра-

нения. В отечественной психиатрии такое разделение дос-

таточно специфично для неврастении. В частности, в рабо-

тах А.Г. Иванова-Смоленского, основанных на учении 

И.П. Павлова, выделены два основных варианта неврасте-

нии – гиперстенический и гипостенический, а также про-

межуточный – раздражительная слабость. Гиперстениче-

ский вариант, помимо повышенной психической и физиче-

ской истощаемости, характеризуется психическим напря-

жением, возбудимостью, раздражительностью, расстрой-

ством самоконтроля и выраженными вегетативно-сомати-

ческими проявлениями. Второму, гипостеническому, вари-

анту свойственны вялость, абулия, адинамия, аспонтан-

ность и сонливость. Промежуточный вариант характеризу-

ется сменой в течение дня гипер- и гипостенических состо-

яний: напряжение сменяется усталостью. Смена вариантов

(гиперстенического гипостеническим) нередко прослежи-

валась и в динамике неврастении. Такая динамика напоми-

нает стадии общего адаптационного синдрома, описанного

Гансом Селье: напряжение, сопротивление и истощение,

что косвенно подтверждает ведущую роль стрессовых фак-

торов в генезе неврастении [1, 2, 4, 10]. 

При неврастении, как и при других психических рас-

стройствах, выделяют предрасполагающие и провоцирую-

щие факторы. К предрасполагающим моментам относят

повышенную личностную тревожность с зависимостью от

стрессовых факторов; различные варианты перфекциониз-

ма (стремление к совершенству), в частности сверхценное

отношение к служебным обязанностям; а также период вы-

здоровления после соматического заболевания. Основным

провоцирующим фактором является хронический стресс,

который в отличие от провокации депрессии не имеет от-

четливого угнетающего эффекта. Прежде всего, это повы-

шенные физические и психические нагрузки. Однако ис-

следования показывают, что отсутствие каких-либо нагру-

зок длительное время тоже является стрессовым фактором,

нередко провоцирующим неврастению. 

В диагностике неврастении особую роль приобретает

исключение влияния соматических заболеваний (инфекци-

онных, кардиологических, ревматических, гастроэнтероло-

гических, онкологических, неврологических), как правило,

протекающих с астеническими нарушениями. Следует

иметь в виду, что при наличии тех или иных соматических

заболеваний роль провоцирующих нагрузок может быть

столь же существенна, как и при неврастении, однако дина-

мика и прогрессирование астении в данном случае имеют

очевидную связь с соматическим фактором. Не менее зна-

чимым для диагностики является исключение терапевтиче-

ского фактора. Многие препараты в начале лечения, при

длительном применении или передозировке могут вызы-

вать ощущение усталости. К ним относятся и бензодиазепи-

новые транквилизаторы, антидепрессанты с седативным
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эффектом, антиконвульсанты и нейролептики, а также по-

пулярные среди населения препараты, содержащие барби-

турат, – валокордин, корвалол. При отмене препарата или

коррекции его дозы наблюдается улучшение состояния.

Терапевтическая стратегия при неврастении имеет не-

сколько направлений. Иногда устранение стрессового фак-

тора, повышенной психической или физической нагрузки,

изменение образа жизни с нормализацией режима труда и

отдыха приводят к выздоровлению. В других случаях этого

недостаточно. Часто для восстановления адаптации и пре-

дотвращения затяжного течения неврастении необходимо

психофармакологическое лечение. Однако, учитывая повы-

шенную реактивность больных неврастенией, необходимо

избегать агрессивного лечения, назначать минимальные су-

точные дозы препарата. В зависимости от варианта невра-

стении выбирают препараты со стимулирующим или успо-

каивающим действием: фитопрепараты, ноотропы, тран-

квилизаторы, при высоком риске развития депрессии – ма-

лые дозы антидепрессантов. Один и тот же препарат в оди-

наковой дозе у разных пациентов может вызывать возбужда-

ющий (стимулирующий) или успокаивающий (затормажи-

вающий) эффект, что во многом объясняется психическим

состоянием индивида. Однако существенную роль играет и

личностный фактор психобиологической стабильно-

сти/подвижности в зависимости от типа аффективности

[11]. В частности, при тревожном типе аффективности отме-

чается наиболее подвижная психобиологическая реактив-

ность с отчетливой зависимостью состояния (преимущест-

венно тревоги и раздражительности) от внешних воздейст-

вий (включая терапевтические). Тоскливый тип аффектив-

ности более стабилен и независим от внешних факторов и

характеризуется тенденцией к рекуррентному течению. Апа-

тическому типу свойственны признаки психобиологической

гиперстабильности (независимость от внешних факторов),

на фоне которой развиваются дисфорические реакции.  

При неврастении редко назначают фитотерапию. Ча-

ще больные прибегают к ней самостоятельно. Распростра-

ненным исключением является препарат Танакан® (стандар-

тизированный экстракт гинкго билоба – EGb 761®), зареги-

стрированный для лечения когнитивных нарушений. В мно-

гочисленных исследованиях показана его высокая эффек-

тивность, проявляющаяся в улучшении когнитивных функ-

ций, повседневной активности и социальной адаптации па-

циентов, страдающих деменцией и умеренным когнитив-

ным расстройством [12–18]. Значительное улучшение ког-

нитивных функций при применении Танакана® отмечено

также у психически здоровых пожилых пациентов. 

В экспериментальных работах доказано наличие

стресспротективного  эффекта Танакана®. Так, использова-

ние препарата приводило к замедлению формирования эф-

фектов заученной беспомощности, улучшению приема но-

вой пищи в непривычных условиях на модели эмоциональ-

ной гипофагии у животных, а также к смягчению у них выра-

женности других поведенческих признаков стрессового со-

стояния. Сходные результаты были получены при примене-

нии анксиолитических препаратов. Кроме того, в экспери-

менте показано, что на фоне приема танакана уменьшалось

количество ошибок при заучивании новой информации в

стрессовой ситуации, снижался усиленный в этих условиях

выброс адреналина, норадреналина и кортизола. Длительное

применение препарата способствовало уменьшению базаль-

ной секреции кортизола и кортикотропин-высвобождающе-

го гормона. Эти исследования [19–23] показали, что Тана-

кан® регулирует систему гипоталамус–гипофиз–кора надпо-

чечников, активизированную при стрессовых состояниях,

провоцирующих, в частности, неврастению. 

Начиная с 90-х годов в отечественной медицине Тана-

кан® является признанным препаратом для лечения астени-

ческих расстройств [10, 24], несмотря на отсутствие утвер-

жденных показаний. В частности, установлена его высокая

эффективность как при соматогенной астении, так и при

неврастении. Отмечено также, что эффективность препара-

та при гипостеническом варианте неврастении, сопровож-

дающемся выраженной усталостью, заметно выше, чем при

гиперстеническом, характеризующемся эмоциональной ла-

бильностью, раздражительностью и вегетативной неустой-

чивостью. Наличие симптомов тревоги и вегетативной ла-

бильности при астенических расстройствах может негатив-

но сказываться на эффекте препарата у некоторых пациен-

тов, вызывая клинические проявления гиперстимуляции в

виде усиления возбуждения, напряжения, нарушений ноч-

ного сна. В других случаях, преимущественно у пациентов с

преморбидной психофизиологической стабильностью, от-

мечается быстрая положительная динамика астенического

синдрома, включая возбудимость и эмоциональную лабиль-

ность [10].

В связи с этим проблема гетерогенности неврасте-

нии, имеющая давнюю историю, представляет большой

интерес в плане выбора дифференцированной тактики ле-

чения, в частности эффективного применения Танакана®.

Перспективным является возможный стресспротектив-

ный эффект препарата, доказанный в эксперименте и по-

зволяющий применять его для профилактики широкого

круга расстройств, связанных со стрессовыми факторами,

включая неврастению. Однако данное действие Танакана®

нуждается в тщательном проспективном исследовании с

учетом аффективной разнородности имеющихся у боль-

ных нарушений.
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