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Аннотация 
Астения / астенический синдром присутствует в клинической картине большого числа заболеваний и состояний, соответственно и при-
чины развития астении отличаются многообразием. Витаминно-минеральные комплексы являются важным компонентом в лечении 
поствирусной астении. Целью представленного обзора является рассмотрение астении / астенического синдрома при сердечно-сосуди-
стых и эндокринных заболеваниях и изучение возможности применения витаминов (А, Е, С) и микроэлементов (цинк, селен) в ком-
плексной терапии этих заболеваний при наличии астенического синдрома. Дефицит основных антиоксидантных витаминов (А, Е, С) и 
микроэлементов (цинка и селена) является модифицируемым фактором развития и прогрессирования сердечно-сосудистых и эндо-
кринных заболеваний. При выборе нутрицевтика в случае наличия астенического синдрома / соматической астении при сердечно-со-
судистых и эндокринных заболеваниях следует учитывать текущий уровень микроэлементов и витаминов. Применение витаминно-ми-
неральных комплексов не только позволит компенсировать дефицит энергии при соматической астении, сопровождающей сердечно-
сосудистые и эндокринные заболевания, но и «не навредит» при имеющейся сердечно-сосудистой и эндокринной патологии.  
Приведенные в обзоре данные свидетельствует о целесообразности использования в комплексном лечении астенического синдрома / 
соматической астении при сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваниях микроэлементов цинка и селена, а также витаминов А, С 
и Е. Наличие на амбулаторно-поликлиническом этапе оказания медицинской помощи в арсенале интерниста (терапевта, кардиолога, 
эндокринолога) нутрицевтиков линейки Селцинк® позволит повысить качество и эффективность медицинской помощи пациентам с 
сердечно-сосудистыми и эндокринными заболеваниями, в том числе при наличии и развитии соматической астении / астенического 
синдрома. 
Ключевые слова: астения, астенический синдром, поствирусная астения, соматическая астения, сердечно-сосудистые заболевания, 
заболевания щитовидной железы, сахарный диабет, лечение, нутрицевтики, витамин А, витамин С, витамин Е, цинк, селен. 
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Abstract 
Asthenia/asthenic syndrome is present in the clinical picture of a large number of diseases and conditions, and the causes of asthenia are therefore 
varied. Vitamin and mineral supplements are an important component in the treatment of post-viral asthenia. The purpose of this review is to 
examine asthenia/asthenic syndrome in cardiovascular and endocrine diseases and to explore the potential use of vitamins (A, E, C) and trace el-
ements (zinc, selenium) in the combination therapy of these conditions in the presence of asthenic syndrome. Deficiencies of essential antioxidant 
vitamins (A, E, C) and trace elements (zinc and selenium) are modifiable factors in the development and progression of cardiovascular and en-
docrine diseases. When choosing a nutraceutical for asthenic syndrome/somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases, 
current levels of trace elements and vitamins should be taken into account. The use of vitamin and mineral complexes will not only compensate 
for the energy deficit associated with somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases, but will also not “harm” existing 
cardiovascular and endocrine pathologies. 
The data presented in this review demonstrate the advisability of using the trace elements zinc and selenium, as well as vitamins A, C, and E, in 
the comprehensive treatment of asthenic syndrome/somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases. The availability of 
Selzinc® nutraceuticals in the arsenal of internists (general practitioners, cardiologists, and endocrinologists) in outpatient care will improve the 
quality and effectiveness of medical care for patients with cardiovascular and endocrine diseases, including those with the presence and develop-
ment of somatic asthenia/asthenic syndrome. 
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A стения (от греч. asthéneia – бессилие, слабость) –
болезненное состояние, проявляющееся повышен-

ной утомляемостью и истощаемостью с неустойчи-
востью настроения, ослаблением самообладания, не-
терпеливостью, неусидчивостью, утратой способности к 
длительному умственному и физическому напряже-
нию, нарушением сна, непереносимостью громких зву-
ков, яркого света, резких запахов [1, 2]. 
Астения также может проявляться быстрой физиче-

ской и психической утомляемостью, снижением кон-
центрации внимания, разнообразными болевыми ощу-
щениями. Для астении характерны раздражительная 
слабость, выражающаяся повышенной возбудимостью 
и быстро наступающей вслед за ней истощаемостью, 
аффективная лабильность, чаще с пониженным на-
строением с капризностью и неудовольствием, а также 
слезливостью, возможны легкие когнитивные рас-
стройства (нарушение внимания, рассеянность, сниже-
ние памяти и др.) [3]. 
Частота встречаемости астении составляет в рамках 

различных медицинских специальностей от 15 до 64% [4, 
5], а в амбулаторной практике может достигать 90% [6]. 
В отечественной специализированной литературе для 

обозначения астении наиболее часто используется тер-
мин «астенический синдром», в англоязычной литера-
туре – «синдром хронической усталости» (chronic fati-
gue syndrome, CFS).  
Поиск в базе PubMed, проведенный 20.03.2026 с ис-

пользованием ключевых слов: «asthenia», «asthenic 
syndrome», «chronic fatigue syndrome», выявил соответ-
ственно 8509, 1994 и 12 207 источников, параллельный 
поиск в базе eLibrary с использованием ключевых слов: 
«астения», «астенический синдром» и «синдром хро-
нической усталости» выявил соответственно 12 579, 
8262 и 10 651 источник. Проблема астении широко об-
суждается не только в специализированной, но и в на-
учно-популярной литературе. 
Состояния и заболевания, основным клиническим 

проявлением которых выступает астенический син-
дром / астения, рассматриваются в рамках Междуна-
родной классификации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) в ряде рубрик: «Органическое эмоционально-
лабильное (астеническое) расстройство» (F06.6), «Нев-
растения» (F48.0), «Синдром усталости после вирусной 
инфекции» (G93.3). К ним можно отнести и ряд других 
расстройств, представленных в МКБ-10, которые вклю-
чают: поствирусный астенический синдром (G93.3), 
психастению (F48.8), неспецифическую астению (R53), 
синдром выгорания (Z73.0). 
Старческая астения (R54) – ключевой гериатриче-

ский синдром, характеризующийся возраст-ассоцииро-
ванным снижением физиологического резерва и функ-
ций многих систем организма, приводящий к повы-
шенной уязвимости организма пожилого человека к 
воздействию эндо- и экзогенных факторов и высокому 
риску развития неблагоприятных исходов для здо-
ровья, потери автономности и смерти. Клинические ре-
комендации «Старческая астения» опубликованы в 

2024 г. в рубрикаторе клинических рекомендаций на 
сайте Минздрава России [7]. В клинических рекоменда-
циях Российского научного медицинского общества те-
рапевтов (РНМОТ) «Недифференцированные диспла-
зии соединительной ткани» [8, 9] отмечается, что асте-
нический синдром имеется у 80% и более лиц с недиф-
ференцированными дисплазиями соединительной 
ткани (НДСТ), выявляется у них в уже дошкольном воз-
расте и особенно ярко выражен в школьном, подростко-
вом и молодом возрасте. Характерная особенность 
субъективного статуса пациентов с НДСТ – наличие жа-
лоб астенического характера: на повышенную утомляе-
мость, общую слабость, быструю истощаемость, сниже-
ние работоспособности, нарушения сна. Астенический 
синдром при НДСТ рассматривается как первичная или 
функциональная астения [2]. 
Несмотря на достаточно скромную представленность 

в МКБ-10, астения / астенический синдром присут-
ствует в клинической картине большого числа заболе-
ваний и состояний, соответственно и причины разви-
тия астении отличаются многообразием [10]. К наибо-
лее частым причинам относятся: соматические заболе-
вания (хронические заболевания сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кишечного тракта, нервной, брон-
холегочной и эндокринной систем, ревматические за-
болевания, болезни почек и онкология); специфиче-
ские и неспецифические инфекционные заболевания; 
последствия черепно-мозговой травмы, менингоэнце-
фалита; хронические сосудистые заболевания голов-
ного мозга; депрессия и психические заболевания; де-
фицит питания и микронутриентов; эмоциональное и 
умственное перенапряжение; интоксикации; различ-
ные операции; послеродовой период и др. Таким обра-
зом, в качестве этиологических факторов астении ак-
тивно обсуждаются психосоциальные, инфекционные, 
иммунные, нейрогормональные и метаболические фак-
торы, однако в большинстве публикаций рассматрива-
ется совместное участие / взаимодействие этих факто-
ров [2].  
Постинфекционная астения (в том числе наиболее 

часто встречающаяся ее форма – поствирусная астения) 
представляет собой достаточно распространенный 
симптомокомплекс, основными проявлениями кото-
рого служат выраженная продолжительная физическая 
и интеллектуальная утомляемость, ощущение устало-
сти после перенесенных инфекционных заболеваний, 
обусловленных вирусными, бактериальными и дру-
гими возбудителями [11, 12]. Астенический синдром 
развивается через 10–14 дней после выздоровления и 
может сохраняться на протяжении от нескольких меся-
цев до полугода [1, 12]. Наиболее изученной формой 
поствирусной астении является постковидный син-
дром.  
Поствирусная астения также может сопровождаться 

симптомами со стороны разных органов и систем: сер-
дечно-сосудистой (тахикардия, ощущение сердцебие-
ния, нестабильность артериального давления), нервной 
(головная боль, общая слабость и головокружение, 
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ощущение шума в ушах, нарушения сна – бессонница 
ночью и сонливость днем; эмоциональная подавлен-
ность, тревожность, раздражительность; брадифрения, 
низкая концентрация внимания, снижение памяти; 
плохая переносимость внешних раздражителей – гром-
ких звуков, яркого света), дыхательной (тахипноэ, чув-
ство нехватки воздуха), пищеварительной (сниженный 
аппетит, тошнота, абдоминальная боль, запоры), 
костно-суставной и мышечной (снижение силы и то-
нуса мышц, миалгия, артралгия, слабость в ногах) си-
стем, кожи (бледность, гипергидроз, алопеция). При 
поствирусной астении симптомы, как правило, возни-
кают со стороны сразу нескольких систем, что отрица-
тельно сказывается на физической и умственной рабо-
тоспособности. Даже при незначительных нагрузках 
появляется быстрая утомляемость, ухудшается состоя-
ние: кружится голова, усиливаются головная боль, 
одышка, сердцебиение [12].  
В основе поствирусной астении лежит истощение ор-

ганизма, обусловленное целым рядом патологических 
факторов. Искусственный интеллект считает, что дефи-
цит энергии в организме может быть вызван как фи-
зиологическими факторами, так и психологическими 
состояниями, и в первую очередь среди физиологиче-
ских причин выделяет дефицит витаминов и микроэле-
ментов. В предыдущем обзоре мы рассмотрели возмож-
ности витаминов А, Е, С и микроэлементов селена (Se) 
и цинка (Zn) в комплексной терапии поствирусной 
астении [12]. В общетерапевтической практике астению 
часто рассматривают как своеобразный защитный ме-
ханизм, сопровождающий различные психофизиоло-
гические процессы и соматические заболевания, в ос-
нове которых лежат механизмы дефицита энергии [3], 
и обозначают ее как реактивную, сопровождающую пе-
риод восстановления после различных соматических за-
болеваний, операций, травм и др. [2]. Астению при раз-
личных соматических и психических заболеваниях часто 
рассматривают как вторичную [2] или соматогенную 
[13]. Согласно диагностическим критериям МКБ-10, со-
матогенную астению можно отнести к разделу F06.6 – 
«Органическое эмоционально-лабильное (астениче-
ское) расстройство, обусловленное соматической бо-
лезнью». Определенный вклад в развитие соматоген-
ной астении может вносить прием лекарственных пре-
паратов (антигипертензивных, снотворных, антиде-
прессантов, миорелаксантов и др.) [14]. 
Целью текущего обзора является рассмотрение асте-

нии / астенического синдрома при сердечно-сосуди-
стых и эндокринных заболеваниях и изучение возмож-
ности применения витаминов и микроэлементов в ком-
плексной терапии этих заболеваний при наличии асте-
нического синдрома. 

 
Астения / астенический синдром  
при сердечно-сосудистых заболеваниях 
В клинической картине сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ) астению / астенический синдром можно 
образно охарактеризовать как «нелюбимую дочь» или 

«падчерицу». Рассматривая место астении в клинике 
внутренних болезней ab ovo, отметим, что в пропедев-
тике в разделе «система кровообращения» в подраз-
деле «расспрос» отмечено, что «у лиц, страдающих за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы, часто на-
рушается функциональное состояние центральной 
нервной системы, появляются слабость, быстрая утом-
ляемость, снижение работоспособности, повышенная 
раздражительность, расстройство сна» [15]. Но далее в 
факультетской терапии, госпитальной терапии и кар-
диологии астения / астенический синдром упоминается 
только при описании клинической картины миокарди-
тов [16, 17]. В федеральных клинических рекоменда-
циях по ишемической болезни сердца (ИБС) [18] асте-
ния упоминается один раз в качестве побочного эф-
фекта ранолазина, а в клинических рекомендациях по 
артериальной гипертензии (АГ) – только в контексте 
старческой астении [19]. В клинических рекомендациях 
по миокардитам [20] астения присутствует также один 
раз, но уже в значимом контексте: «В период выздоров-
ления для всех пациентов характерна астения разной 
степени выраженности». 
Безусловно, астенический синдром не является про-

гностически значимым при ССЗ, однако его наличие 
оказывает дополнительное негативное влияние на ка-
чество жизни пациентов [21]. Астенические симптомы 
нередко предшествуют развитию сердечно-сосудистой 
патологии, а в случае диагностированных ССЗ они уси-
ливаются при декомпенсации, неблагоприятном тече-
нии болезни [22]. Выделен ряд характеристик астени-
ческих расстройств при соматической астении, в част-
ности астении при ССЗ: 1) постепенное развитие, часто 
на фоне стихания остроты заболевания; 2) четкая, ста-
бильная и монотонная симптоматика (в противополож-
ность динамичной симптоматике при психогенной 
астении с типичным присоединением других невроти-
ческих симптомов); 3) снижение трудоспособности, 
особенно физической, не зависящее от эмоционального 
состояния (в противоположность снижению преимуще-
ственно умственной работоспособности при психоген-
ной астении с отчетливой зависимостью от эмоциоген-
ных факторов); 4) четкая зависимость динамики выра-
женности астенических симптомов от течения основ-
ного заболевания [22].  
В рамках соматической (соматогенной) астении выде-

ляют два основных варианта астенического синдрома: 
гиперстенический и гипостенический, а также проме-
жуточный – астению с синдромом раздражительной 
слабости [22–24]. При гиперстенической астении раз-
дражительность и возбудимость преобладают над исто-
щаемостью. Гиперстеническая астения характеризуется 
повышенной возбудимостью в ответ на различные раз-
дражители, проявляется эмоциональной лабиль-
ностью, суетливостью, чувством внутреннего напряже-
ния и бессонницей. При гипостенической астении в 
клинической картине утомление и истощаемость пре-
обладают над раздражительностью и возбудимостью. 
Гипостеническая астения характеризуется сниженной 
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реакцией на различные раздражители, что клинически 
проявляется сонливостью, выраженной слабостью, 
утомляемостью, апатичностью. Основные варианты 
течения астенического синдрома могут в динамике сме-
нять друг друга, к тому же к ним могут присоединяться 
и другие невротические расстройства. При промежу-
точном варианте симптомы раздражения и утомляемо-
сти выражены в равной мере [23, 24]. 
При ИБС и стенокардии астенические расстройства 

проявляются раздражительностью, эмоциональной ла-
бильностью, сниженным настроением, обидчивостью и 
ранимостью, поверхностным и тревожным сном. Во 
время приступов стенокардии возникает чувство испуга 
и страха. На фоне астенических расстройств ожидание 
очередного приступа делает пациентов эгоцентрич-
ными, они требуют и ожидают сочувствия, но на сочув-
ствие часто дают эксплозивные реакции [22, 25, 26].  
Астенические расстройства при эссенциальной и 

симптоматической АГ [22, 27] характеризуются чув-
ством усталости с утра, еще до начала работы, работо-
способность восстанавливается к середине дня или к 
вечеру. Чувство усталости и снижение работоспособно-
сти не зависят непосредственно от вида деятельности, 
поскольку связаны с нарушениями кровоснабжения и 
гипоксией тканей мозга. При начальных формах АГ 
преобладают гиперстенические расстройства – раздра-
жительность, беспокойство, тревога, суетливость; нару-
шается качество выполняемой работы, поскольку по-
вышается отвлекаемость, отсутствует терпение, быстро 
наступает разочарование в своей деятельности. Паци-
енты с астеническими расстройствами гипертензивного 
генеза легко «загораются» и увлекаются новыми 
идеями, новой работой, с эмоциональным подъемом 
берутся за нее, но через некоторое время уже отвле-
каются, разочаровываются, не доводят намеченное до 
конца. Гипертензивная астения часто сопровождается 
головной болью распирающего характера и ощуще-
нием тяжести в затылочной области. Головные боли от-
мечаются чаще всего ночью, при просыпании, с тенден-
цией к уменьшению в дневное время. В недавнем иссле-
довании китайских кардиологов [28] у больных с хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) оцени-
вался один из базовых симптомов гипостенической 
астении – усталость – с помощью китайской версии 
многомерной шкалы усталости (MFI-20). Уровень уста-
лости у пациентов с ХСН был высоким и значительно 
зависел от коморбидных сопутствующих заболеваний, 
высокого функционального класса по классификации 
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (III–IV), 
плохого качества сна, тревожности и депрессии.  

 
Лечебные мероприятия при астении / 
астеническом синдроме 
Терапия астении / астенического синдрома при ССЗ 

включает многоуровневый (многокомпонентный) под-
ход, в который входят как медикаментозная терапия, 
психотерапия, так и коррекция режима дня, различных 
аспектов образа жизни, а также рекомендации по пита-

нию. Самостоятельно справиться с астенией пациентам 
сложно, многие сталкиваются с необходимостью обра-
титься к врачу. 
В комплексной терапии поствирусной астении веду-

щее место занимает микронутриентная поддержка ор-
ганизма с целью восстановления дефицита энергии, в 
том числе применение витаминно-минеральных ком-
плексов (нутрицевтиков) [12, 29–31], значение которых 
в комплексной терапии отмечено в клинических реко-
мендациях по старческой астении [7] и НДСТ [8, 9]. Рас-
смотрим возможность применения нутрицевтиков в 
комплексной терапии астении / астенического син-
дрома при ССЗ через призму свойств компонентов ан-
тиоксидантных комплексов – витаминов (А, Е, С) и 
микроэлементов (селена и цинка) – и их влияния на 
сердечно-сосудистую систему. 

 
Витамин А 
Витамин А (ретинол) относится к жирорастворимым 

витаминам. Оказывает многообразное влияние на жиз-
недеятельность организма: играет важную роль в окис-
лительно-восстановительных процессах (вследствие 
большого количества ненасыщенных связей), участвует 
в синтезе мукополисахаридов, липидов, белков. Дефи-
цит витамина А может влиять на сердечно-сосудистую 
систему; так, ретинол участвует в антиоксидантной за-
щите организма, и недостаток этого витамина может 
приводить к снижению антиоксидантной защиты и по-
вышению риска развития ССЗ [32]. У пациентов с раз-
личными формами ИБС выявлена тенденция к сниже-
нию содержания в плазме витаминов А и E, что указы-
вает на интенсивный процесс окисления и более низ-
кую антиоксидантную активность при этих состояниях 
[32]. 
В обзоре американских ученых отмечается важная 

роль витамина А в кардиометаболическом здоровье, 
включая регуляцию адипогенеза, распределение энер-
гии и метаболизм липопротеинов [32]. В эксперимен-
тальном исследовании израильских ученых [33] пло-
щадь атеросклеротических поражений в группе, полу-
чавшей бета-каротин, была на 73% меньше, чем в 
группе с дефицитом витамина А (p<0,05). Эти резуль-
таты свидетельствуют о том, что бета-каротин может 
быть единственным источником витамина А и ингиби-
ровать атерогенез. В аргентинском экспериментальном 
исследовании [34] наблюдалось повышение экспрессии 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), каталитиче-
ской субъединицы NADPH-оксидазы 2 (NOX-2), васку-
лярной молекулы клеточной адгезии 1 (VCAM-1) и 
трансформирующего фактора роста бета-1 (ТФР-β1) в 
аорте крыс с дефицитом витамина А. Дефицит вита-
мина А вызывает гистоархитектонические изменения в 
аорте, которые могут быть связаны, по крайней мере 
частично, с окислительным стрессом и воспалением, 
обусловленными дефицитом витамина А. Американ-
ские ученые в обзоре [35], посвященном изучению био-
активных свойств бета-каротина и витамина А в связи с 
атеросклеротическими ССЗ, отмечают двойное воздей-
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ствие ретиноевой кислоты, транскрипционно активной 
формы витамина А, на метаболизм липидов и развитие 
атеросклероза и подчеркивают значение иммуномоду-
лирующей роли ретиноевой кислоты в макрофагах и  
Т-клетках в контексте развития и разрешения атеро-
склероза. Эпидемиологические и патогенетические ис-
следования показывают, что бета-каротин и его про-
изводные стимулируют катаболизм липидов в некото-
рых тканях, снижая частоту ожирения [36]. Голланд-
ские кардиологи и гастроэнтерологи [37] отмечают, что 
дефицит витаминов А и D, микроэлементов селена и 
цинка, не связанный с экзокринной функцией подже-
лудочной железы, широко распространен при сердеч-
ной недостаточности (СН). 

 
Витамин С 
Витамин C (аскорбиновая кислота) обладает анти-

оксидантным, противовоспалительным, иммуномоду-
лирующим и противовирусным действием [38–40]. Де-
фицит витамина С может негативно влиять на сер-
дечно-сосудистую систему. Он необходим для укрепле-
ния сосудов, снижения уровней общего холестерина и 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и профилактики образования тромбов [41]. В обзоре 
словацких кардиологов приводится краткое изложение 
многочисленных клинических, эпидемиологических и 
проспективных исследований, выявивших положи-
тельную роль витамина С в профилактике атероскле-
роза. Так, витамин С ингибирует окисление ЛПНП-
белка, тем самым уменьшая атеросклероз. При недо-
статке витамина С снижается эластичность сосудистой 
стенки и повышается концентрация холестерина, что 
увеличивает риск развития ССЗ [41]. В американском 
обзоре [42] роль витамина С связывают с улучшением 
липидного профиля и функции эндотелия, а также с 
уменьшением жесткости артерий. Современные иссле-
дования показывают, что дефицит витамина С связан с 
более высоким риском смертности от ССЗ и что вита-
мин С может улучшать функцию эндотелия и липид-
ный профиль в некоторых группах, особенно у лиц с 
низким уровнем витамина С в плазме. В систематиче-
ском обзоре и метаанализе рандомизированных конт-
ролируемых исследований [43], в которых изучалось 
влияние добавок витамина С на уровень липидов в 
крови, отмечено, что анализ подгрупп и анализ чув-
ствительности показали значительное снижение 
уровня липидов в крови после приема добавок в субпо-
пуляциях с дислипидемией или низким уровнем вита-
мина С на исходном этапе.  
В китайском метаанализе [44] уровень витамина С в 

сыворотке крови у пациентов с АГ был на  
15,13 мкмоль/л ниже, чем у пациентов с нормальным 
артериальным давлением (АД): средняя разница (MD)  
-15,13; 95% доверительный интервал (ДИ) от -24,19 до  
-6,06 (p=0,001). Уровень витамина С в сыворотке крови 
продемонстрировал значимую обратную зависимость 
как от систолического АД (Z-критерий Фишера -0,17; 
95% ДИ от -0,20 до -0,15; p<0,00001), так и от диастоли-

ческого АД (Z-критерий Фишера -0,15; 95% ДИ от -0,20 
до -0,10; p<0,00001). 
При дефиците витамина С нарушается синтез колла-

гена, основного белка соединительной ткани. Коллаген 
входит в состав внутреннего слоя кровеносных сосудов, 
стенки сосудов становятся более хрупкими и легко по-
вреждаются [45]. В недавнем обзоре и метаанализе [45], 
посвященном роли витамина С в сохранении и укрепле-
нии здоровья, профилактике заболеваний и терапевти-
ческом потенциале, подчеркнута важность и полез-
ность витамина С для улучшения качества жизни и 
профилактики различных заболеваний (в том числе и 
ССЗ). 
Витамин С – один из наиболее широко представлен-

ных в головном мозге антиоксидантов. Его способность 
быть донатором электрона делает витамин С основным 
кофактором в таких процессах, как созревание клеток, 
нейропротекция, а также холинергическая, ГАМК-ер-
гическая, дофаминергическая и глутаматергическая 
нейротрансмиссия [46, 47]. Дефицит витамина С связан 
с неблагоприятными изменениями настроения и ког-
нитивных функций [48]. Отмечена эффективность до-
бавок витамина С при CFS [49]. 

 
Витамин Е 
Витамин Е (токоферол) оказывает антиоксидантное 

действие и взаимодействует с фактором транскрипции 
Nrf-2 (nuclear factor erythroid 2), контролирующим экс-
прессию множества генов, которые отвечают за анти-
оксидантную защиту клетки и метаболизм ксенобио-
тиков, участвует в биосинтезе гема и белков, пролифе-
рации клеток, тканевом дыхании, других важнейших 
процессах тканевого метаболизма [50]. Дефицит вита-
мина Е может влиять на сердечно-сосудистую систему. 
Витамин Е известен своими значительными антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами Он 
поддерживает здоровье сердца и сосудов: улучшает 
эластичность сосудов, снижает тромбообразование и 
замедляет формирование холестериновых бляшек [51]. 
В обзоре бразильских ученых [52] указано, что низкие 
концентрации витамина Е могут приводить к повышен-
ной восприимчивости населения к заболеваниям, свя-
занным с окислительным стрессом, а также отмечается 
высокая и продолжающая возрастать распространен-
ность ССЗ и нарушений обмена веществ, в частности са-
харного диабета (СД). 
В китайском исследовании [53] показано, что поддер-

жание уровня витамина Е в сыворотке крови в опти-
мальном диапазоне имеет решающее значение для сни-
жения риска ССЗ. В исследовании немецких и австра-
лийских кардиологов [54] у пациентов с инфарктом 
миокарда (ИМ), который связан с тяжелыми окисли-
тельными и воспалительными реакциями, было обна-
ружено снижение уровня витамина Е в плазме. Устра-
нение острого дефицита витамина Е в рамках кратко-
срочного лечения ИМ показало многообещающие ре-
зультаты. В исследовании японских кардиологов [55] 
уровень витамина Е в плазме крови был значительно 
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ниже у пациентов с активной вариантной стенокар-
дией, чем у лиц без коронарного спазма, что указывает 
на связь между дефицитом витамина Е и коронарным 
спазмом. В другом исследовании японских кардиологов 
[56] лечение витамином Е улучшило эндотелий-зави-
симую вазодилатацию и снизило уровень тиобарбиту-
ровой кислоты в плазме крови у пациентов с хрониче-
ской стенокардией. Таким образом, повышенный окис-
лительный стресс может способствовать эндотелиаль-
ной дисфункции и приступам стенокардии у пациентов 
с хронической ИБС. В британском исследовании [57] со-
отношение витамина Е в плазме и общего холестерина у 
пациентов с тяжелой стенокардией также было значи-
тельно ниже (p<0,05) по сравнению как со здоровыми 
контрольными лицами с сопоставимым уровнем общего 
холестерина, так и с субъектами с гиперхолестеринемией 
без симптоматической ИБС (средние значения соотноше-
ния составляли 2,69±0,40 и 2,74±0,68 мг/ммоль соответ-
ственно). Ранее было показано, что витамин Е защи-
щает функцию эндотелия при гиперхолестеринемии, 
возможно, за счет сохранения биологической активно-
сти оксида азота. Он также ингибирует окисление 
ЛПНП. Высокое соотношение витамина Е и общего хо-
лестерина в плазме крови может быть связано с улуч-
шением состояния при ИБС. Терапия статинами не 
только оказывает гипохолестеринемический эффект, 
но и благоприятное воздействие на распределение под-
классов ЛПНП и содержание антиоксидантного вита-
мина Е в атерогенных липопротеинах [58]. 

 
Цинк 
Цинк играет центральную роль в иммунной системе, 

а лица с его дефицитом испытывают повышенную вос-
приимчивость к различным патогенам. Цинк действует 
как антиоксидант и участвует в метаболизме и стабили-
зации клеточных мембран [59, 60], он структурно и 
функционально необходим для более чем 300 фермен-
тов и 2000 факторов транскрипции в организме чело-
века [61].  
Дефицит цинка может влиять на работу сердечно-со-

судистой системы. Цинк является ключевым фактором 
кардиопротекции, обеспечивающим антиоксидантное, 
противовоспалительное и антиишемическое действие 
на клеточном уровне [62, 63]. К возможным механиз-
мам влияния дефицита цинка [61–63] относятся: 1) по-
вышение риска аритмий, ишемии и оксидативного по-
вреждения сердечной ткани (цинк способствует сохра-
нению структурной целостности мембран кардиомио-
цитов, предотвращая их повреждение под действием 
свободных радикалов и перекисного окисления липи-
дов); 2) защита эндотелия сосудов от окислительного 
повреждения (цинк снижает образование активных 
форм кислорода); 3) регуляция внутриклеточного об-
мена кальция (изменение сократительной активности 
миокарда); 4) регуляция экспрессии генов, участвую-
щих в воспалении и апоптозе (цинк снижает продук-
цию провоспалительных цитокинов: ФНО-α, интерлей-
кина-6). Дефицит цинка – одно из наиболее частых 

микроэлементных нарушений у пациентов с хрониче-
скими ССЗ, особенно при метаболическом синдроме, 
СД 2-го типа (СД 2), ХСН и атеросклерозе [64].  
Цинк действует как сигнальная молекула, а его сиг-

нальные пути, называемые цинковыми сигналами, свя-
заны с молекулярными механизмами сердечно-сосуди-
стых функций [63]. Транспортеры цинка строго контро-
лируют его внутриклеточную локализацию в качестве 
вторичного мессенджера; подобно ионам кальция, 
цинк регулирует функции различных белков и сигналь-
ных путей, а внутриклеточный дисбаланс цинка связан 
с нарушением синтеза, секреции, чувствительности, ли-
пидного обмена и сосудистой функции инсулина [65]. 
Внутриклеточный лабильный цинк является метаболи-
чески эффективным, и даже незначительные измене-
ния его концентрации существенно влияют на внутри-
клеточную передачу сигналов и ферментативные реак-
ции. Цинк играет важнейшую роль в эмбриональном и 
внутриутробном развитии сердца, поэтому показано, 
что он связан с различными врожденными пороками 
сердца. Также цинк участвует в эпителиально-мезенхи-
мальной трансформации, включая развитие эндокар-
диальных подушечек, необходимых для атриовентри-
кулярной септации, а также в морфогенезе сердечных 
клапанов. При атеросклерозе адгезия моноцитов к эн-
дотелию и диапедез, их активация и трансформация в 
макрофаги и образование пенистых клеток путем ауто-
фагии окисленных ЛПНП являются этапами, связан-
ными с моноцитами, и требуют наличия цинка. Эти 
данные демонстрируют значимость внутриклеточного 
цинка при СН и АГ [61]. Также цинк уменьшает кальци-
фикацию сосудов, активируя аутофагию [66], опосредо-
ванную сигнальными путями MAPK (в частности, 
ERK1/2). 
Цинк является эндогенным и экзогенным регулято-

ром функции тромбоцитов во время гемостаза и тром-
боза [67, 68]. В американском обзоре [69] рассматрива-
ется дефицит цинка при СН. Авторы выделяют множе-
ство потенциальных патофизиологических причин де-
фицита цинка при СН в результате нарушения потреб-
ления микронутриентов, гипервоспалительного со-
стояния, повышения активности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, снижения абсорбции и ги-
перцинкурии, вызванной лекарственными препара-
тами от СН. Метаанализ китайских кардиологов (41 ис-
следование) [70] указывает на наличие значимой связи 
между дефицитом цинка и инфарктом миокарда. В тай-
ваньском ретроспективном когортном исследовании 
(23 041 пациент с СД 2) [71] дефицит цинка (<70 мкг/дл) 
связан со значительно более высоким риском смертно-
сти от сердечно-сосудистых осложнений [отношение 
рисков (HR) 1,15; 95% ДИ 1,08–1,24; p<0,001] и от всех 
причин (HR 2,08; 95% ДИ 1,72–2,51; p<0,001). В группе 
с дефицитом цинка также наблюдалось увеличение ча-
стоты аритмии (HR 1,20; 95% ДИ 1,10–1,32; p<0,001), 
воспалительных заболеваний сердца (HR 1,54; 95% ДИ 
1,07–2,21; p<0,001) и других сердечных расстройств 
(HR 1,23; 95% ДИ 1,08–1,40; p<0,001). 
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Иранские кардиологи [72] отмечают, что цинк влияет 
на сердечный ритм посредством ряда механизмов. Эти 
механизмы включают модуляцию ионных каналов нат-
рия, кальция и калия, а также влияние на бета-адренер-
гические рецепторы и фермент аденилатциклазу. Более 
того, цинк может как противодействовать окислитель-
ному стрессу, так и вызывать его, препятствовать дей-
ствию кальмодулина или фермента Ca2+/кальмодулин-
зависимой протеинкиназы II (CaMKII), регулировать 
уровень аденозинтрифосфата в клетках, влиять на про-
цессы старения и аутофагии, воздействовать на каль-
циевые рианодиновые рецепторы и контролировать 
клеточное воспаление. Кроме того, цинк участвует в мо-
дуляции циркадного ритма. Оптимальный уровень 
цинка необходим для поддержания нормального сер-
дечного ритма, в то время как дисбаланс – будь то де-
фицит или избыток – может нарушать электрическую 
активность и способствовать развитию аритмий. 
В немецком обзоре [73] отмечена важная роль цинка 

в смягчении последствий иммуностарения и замедле-
нии каскада иммунологических дисфункций, связан-
ных со старением. Немецкие иммунологи [73] отме-
чают, что цинк продемонстрировал потенциал в улуч-
шении иммунного ответа, снижении воспаления и 
уменьшении риска возрастных заболеваний, включая 
ССЗ, СД, депрессию и потерю зрения. При внутривен-
ном введении цинка и селена [69] наблюдалось частич-
ное восстановление кардиомиоцитов и фракции вы-
броса левого желудочка по данным эхокардиографии 
по сравнению с плацебо. Дополнительный прием цинка 
может снизить риск атеросклероза и защитить от ин-
фаркта миокарда и ишемически-реперфузионного по-
вреждения [74]. Цинк является одним из основных эле-
ментов для построения и функционирования протеи-
нов и находится в высокой концентрации в синаптиче-
ских пузырьках одного из подтипов глутаматергиче-
ских нейронов, которые максимально сконцентриро-
ваны в переднем мозге [75]. В исследованиях было про-
демонстрировано, что в случае дефицита цинка разви-
ваются нейропсихологические нарушения [76]. Испан-
ские ученые показали, что пероральный прием цинка в 
течение 16 нед безопасен и потенциально эффективен в 
отношении снижения утомляемости и улучшения каче-
ства жизни при CFS [77]. 

 
Селен 
Селен замедляет процессы старения, обладает цито-

протекторными свойствами, участвует в регуляции 
эластичности тканей, способствует повышению актив-
ности факторов неспецифической защиты организма. 
Является существенной частью ферментной системы 
глутатионпероксидазы, влияет на активность фер-
мента. Глутатионпероксидаза защищает внутрикле-
точные структуры от повреждающего действия свобод-
ных кислородных радикалов, которые образуются как 
при обмене веществ, так и под влиянием внешних фак-
торов, в том числе ионизирующего излучения. Селен 
является важным микроэлементом, имеющим боль-

шое значение для здоровья человека и особенно для 
сбалансированного иммунного ответа [78, 79]. Дефи-
цит селена может влиять на работу сердечно-сосуди-
стой системы. Исследования показывают, что доста-
точный уровень селена в организме снижает веро-
ятность развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
таких как атеросклероз, инфаркт и инсульт. Селен по-
могает уменьшать воспаление в сосудах и препятствует 
образованию холестериновых бляшек [80, 81]. Дефи-
цит селена впервые был связан с болезнью Кешана – 
эндемическим заболеванием, характеризующимся 
кардиомиопатией и СН [82]. С тех пор дефицит селена 
связывают со многими ССЗ, включая атеросклероз, 
ИБС, ИМ и СН. Селен, содержащийся в селенопротеи-
нах, жизненно важен для поддержания оптимального 
здоровья сердечно-сосудистой системы, поскольку се-
ленопротеины участвуют во многих важных процессах, 
включая окислительный стресс, регуляцию окисли-
тельно-восстановительных процессов, метаболизм 
гормонов щитовидной железы и регуляцию внутри-
клеточного и внеклеточного кальция, а недостаток се-
лена может нарушить эти процессы [82]. Селен, посту-
пающий с пищей, является важным микроэлементом, 
оказывающим биологическое воздействие за счет 
включения в состав селенопротеинов, которые защи-
щают сердечно-сосудистую систему от различных ти-
пов стресса, включая ишемию-реперфузию, нарушение 
регуляции гомоцистеина, гипертрофию миокарда, ток-
сичность доксорубицина и др. [83]. Американские уче-
ные [84] отмечают роль селенопротеинов в регуляции 
сосудистой и сердечной функции в условиях здоровья и 
болезни, с акцентом на их антиоксидантное и окисли-
тельно-восстановительное действие в этих процессах. 
Низкий уровень селена повышает способность тромбо-
цитов к агрегации и приводит к сужению кровеносных 
сосудов, способствуя прогрессированию атеросклероза 
и увеличению окклюзии артерий, ИБС [85]. В экспери-
ментальных исследованиях на животных [86] установ-
лено, что селен защищает от кардиотоксичных элемен-
тов, кардиотоксичных ксенобиотиков и вирусных ин-
фекций, поражающих сердце. Дефицит селена также 
может быть вторичным фактором в возникновении АГ 
и ИБС. В японском исследовании [87] среди 147 паци-
ентов с острой СН у 39% был выявлен дефицит цинка, у 
61% – дефицит селена, а у 52% – избыток меди. Авторы 
отмечают, что множественные отклонения в содержа-
нии микроэлементов часто встречаются у пациентов с 
острой СН и связаны с неблагоприятными клиниче-
скими исходами. Эти данные позволяют предположить, 
что коррекция отклонений в содержании микроэле-
ментов может стать потенциальной целью в лечении 
СН. В исследовании немецких ученых [88] отмечено, 
что кардиохирургические вмешательства с использова-
нием аппарата искусственного кровообращения приво-
дят к значительному интраоперационному снижению 
уровня антиоксидантных микроэлементов в цельной 
крови. Низкие концентрации селена в конце операции 
являлись независимым прогностическим фактором 
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развития полиорганной недостаточности в послеопера-
ционном периоде. 
Дефицит селена связан с окислительным стрессом и 

гипервоспалением, наблюдаемыми при критических со-
стояниях [89]. Часто сопутствующий йододефицитным 
состояниям дефицит селена может утяжелять функцио-
нальные и структурные изменения в щитовидной же-
лезе [90, 91]. В ряде исследований отмечена эффектив-
ность добавок селена при CFS [92, 93]. В рамках обзора 
мексиканских ученых [94] рассматривалась эффектив-
ность антиоксидантных вмешательств при постковид-
ном синдроме / поствирусной астении. Авторы отме-
чают, что антиоксиданты показали свою эффективность 
в смягчении нейровоспаления и окислительного по-
вреждения как в клинических, так и в эксперименталь-
ных условиях. Антиоксиданты могут помочь восстано-
вить окислительно-восстановительный баланс и улуч-
шить неврологические исходы у пациентов с поствирус-
ной астенией [94].  
Таким образом, наличие дефицита основных анти-

оксидантных витаминов (А, Е, С) и микроэлементов (се-
лена и цинка) является модифицируемым фактором раз-
вития и прогрессирования ССЗ. Применение витаминно-
минеральных комплексов не только позволит компенси-
ровать дефицит энергии при соматической (соматоген-
ной) астении, обусловленной ССЗ, но и «не навредит» 
при имеющейся сердечно-сосудистой патологии.  

 
Астения / астенический синдром  
при эндокринных заболеваниях 
Астенические расстройства при эндокринных заболе-

ваниях в зависимости от особенностей этих заболева-
ний может проявляться как гиперстеническим (непо-
седливость, беспокойство, раздражительность), так и 
гипостеническим или промежуточным вариантом. Раз-
делить варианты течения астенических синдромов в 
данном случае реально только в фазу компенсации ос-
новного заболевания. 
Так, гиперстенический вариант часто отмечается при 

развитии синдрома тиреотоксикоза при диффузном 
токсическом зобе или болезни Грейвса. У пациентов ча-
сто отмечаются изменения в нервно-психической сфере: 
больные очень беспокойны и раздражительны, не-
обычно суетливы, нетерпеливы и многословны, стано-
вятся конфликтными и неуживчивыми, у них быстро 
меняется настроение, появляются беспричинные слезы, 
беспокоят бессонница, тревожный сон. Астенические 
симптомы (повышенная возбудимость, общая слабость, 
быстрая утомляемость, плаксивость) являются одним из 
клинических диагностических критериев. У пожилых 
пациентов симптомы тиреотоксикоза, в том числе и 
астенические, не выражены или едва заметны («апати-
ческий» тиреотоксикоз) [95]. При гипотиреозе чаще от-
мечается гипостенический вариант с характерными 
проявлениями, такими как сонливость, заторможен-
ность, брадифрения, снижение памяти [95]. 
В наших предыдущих обзорах [90, 91] продемонстри-

рованы роль и участие селена и цинка, витаминов (А, С, 

Е) в физиологии и патологии щитовидной железы. Для 
нормализации функции щитовидной железы исполь-
зуются добавки микроэлементов – селена и цинка – как 
по отдельности, так и совместно, а также с добавлением 
обладающих антиоксидантной активностью витаминов 
А, С, Е. Их применение повышает эффективность ба-
зисной терапии тиреостатиками при тиреотоксикозе и 
левотироксином при гипотиреозе. Применение вита-
минно-минеральных комплексов не только позволяет 
компенсировать дефицит энергии при соматической 
(соматогенной) астении при заболеваниях щитовидной 
железы, но и «не навредит» при имеющейся патологии.  
СД характеризуется нарушениями практически всех 

видов метаболизма. При этом заболевании отмечаются 
не только выраженные изменения углеводного обмена, 
но и нарушения метаболизма жиров, белков, микронут-
риентов, нарушается энергетический и водно-солевой 
обмен [95]. Микронутриентный дефицит при СД об-
условлен несколькими основными причинами: нали-
чием диетических ограничений, нарушениями обмен-
ных процессов, снижением усвоения микронутриентов 
в желудочно-кишечном тракте. Следствием дефицита 
витаминов и микроэлементов, которые являются обя-
зательными участниками обменных процессов, стано-
вятся нарушения гомеостаза (в том числе и энергетиче-
ского) в организме больных СД. В большей степени это 
относится к дефициту витаминов-антиоксидантов (А, Е, 
С) и витаминов группы В [96]. 
Назначение пациентам с СД «антиоксидантных 

комплексов», содержащих микроэлементы и вита-
мины А, Е, С, рекомендуется Национальным Консен-
сусом по ведению коморбидных пациентов в период 
пандемии COVID-19 [97]. В отечественных клиниче-
ских рекомендациях и алгоритмах вопросы дефицита 
микронутриентов и их коррекции освещены весьма 
скромно [98–100]. Упоминается, что прием витаминов 
Е, С и других антиоксидантов в больших дозах пони-
жает уровень гликированного гемоглобина (HbA1c). 
Проведение оценки уровня микронутриентов и витами-
нов, восполнение их дефицита рекомендуются лишь у 
пациентов с СД 2 после метаболических (бариатриче-
ских) хирургических операций [99, 100]. 
Проявления декомпенсации углеводного обмена ча-

сто сопровождаются утомляемостью и общей слабостью. 
СД 2 (или нарушение толерантности к глюкозе) часто 
ассоциируется с неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП). Главная клиническая особенность 
НАЖБП и неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) – это 
малосимптомность. Симптомы НАЖБП неспецифичны 
и отражают сам факт поражения печени, но не коррели-
руют со степенью его тяжести. У большинства пациен-
тов симптомы, характерные для заболеваний печени, 
могут отсутствовать. Астения / астенический синдром – 
наиболее частый симптом, выявляемый у пациентов с 
НАСГ. Курсовое лечение урсодезоксихолевой кислотой 
(Урсосан®) в дозе 10 мг/кг массы тела в сутки в течение 
1,5–2 мес приводит к уменьшению астенического, боле-
вого и диспепсического синдромов у больных СД при 
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сопутствующем поражении гепатобилиарной системы 
[95, 96]. 
Астенические состояния при СД проявляются исто-

щаемостью в виде снижения работоспособности, повы-
шения отвлекаемости, утомляемости, эмоциональной 
лабильности, вегетативными и сосудистыми дисфунк-
циями, нарушениями сна, головными болями при ми-
нимальных нагрузках любого характера. Часто наблю-
даются вялость, снижение настроения, обеспокоен-
ность своим здоровьем. В нашем обзоре показано сни-
жение уровней витаминов-антиоксидантов (А, Е, С) и 
цинка у больных СД [101]. Наличие микронутриентного 
дефицита у больных СД препятствует контролю глике-
мии и является одним из факторов, способствующих 
развитию осложнений заболевания и коморбидной па-
тологии, прежде всего ССЗ. Выявление микронутриент-
ного дефицита и его коррекция будут оказывать пози-
тивное влияние на профилактику и лечение СД, а также 
на проявления астенического синдрома. Перед на-
значением нутрицевтиков при эндокринных заболева-
ниях целесообразно провести определение их текущего 
базового уровня [102]. 

Выбор витаминно-минерального комплекса 
В качестве нутрицевтика выбора можно рассмотреть 

комбинированные витаминно-минеральные ком-
плексы линейки Селцинк® (PRO.MED.CS, Чешская Рес-

публика). Состав нутрицевтика Селцинк® Ультра Флю 
характеризуется повышенным содержанием цинка и ви-
тамина С (в состав таблетки Селцинк® Ультра Флю вхо-
дят: селен – 50 мкг; цинк – 20 мг; витамин С – 225 мг).  
В состав нутрицевтика Селцинк Плюс® входит комплекс 
микроэлементов и витаминов, обладающий антиокси-
дантной активностью; в частности, одна таблетка содер-
жит: селен – 50 мкг; цинк – 8 мг; бета-каротин – 4,8 мг; 
витамин Е – 35 мг; витамин С – 200 мг. Селцинк Плюс® 
не содержит лактозы, его можно принимать пациентам с 
лактазной недостаточностью.  
Эффекты нутрицевтиков линейки Селцинк® обуслов-

лены свойствами входящих в состав препарата микроэле-
ментов – селена и цинка, а также важных витаминов А, С 
и Е. Селцинк Плюс® более 25 лет присутствует на рос-
сийском фармацевтическом рынке. Селцинк Плюс® 
долгое время успешно применяется в составе дополни-
тельной терапии для профилактики и лечения эрек-
тильной дисфункции, лечения мужского бесплодия, 
хронических заболеваний органов мочевыделительной 
системы и для профилактики онкологических заболе-
ваний (рак предстательной железы, карцинома шейки 
матки, рак молочных желез), облегчает симптомы уро-
генитальной атрофии у женщин в климактерии. В уро-
логической практике были проведены исследования по 
терапии нарушений фертильности при хроническом 
простатите и туберкулезе предстательной железы. В по-
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следние годы препараты линейки Селцинк® успешно 
применяются с целью неспецифической профилактики 
и лечения острых респираторных вирусных инфекций, 
а также в реабилитационном периоде, в том числе при 
поствирусной астении и постковидном синдроме. 
При выборе нутрицевтика при наличии астениче-

ского синдрома / соматической астении при ССЗ и эн-
докринных заболеваниях следует учитывать текущий 
уровень микроэлементов и витаминов.  

Заключение 
Приведенные в обзоре данные свидетельствуют о целе-

сообразности использования в комплексном лечении 
астенического синдрома / соматической астении при 
ССЗ и эндокринных заболеваниях микроэлементов се-
лена и цинка, а также витаминов А, С и Е. Наличие в ар-
сенале интерниста (терапевта, кардиолога, эндокрино-
лога) нутрицевтиков линейки Селцинк® – препаратов 
Селцинк Плюс® и Селцинк® Ультра Флю – позволит по-
высить качество и эффективность медицинской помощи 
пациентам с ССЗ и эндокринными заболеваниями. 
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