
О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

8

О б з о р  л и т е р а т у р ы

3
’2

0
1

0

Введение

На протяжении всей истории развития человечества
на смену одним болезням приходили другие, ста-
новясь все более значимыми, нередко глобаль-

ными. В последние сто лет с особой остротой перед чело-
вечеством вcтала проблема так называемых болезней
цивилизации, и в последней четверти прошлого века по-
явились описания новой болезни цивилизации – синдрома
хронической усталости (Chronic fatigue syndrome, от фран-
цузского fatigue – слабость, усталость).

Синдром хронической усталости (СХУ) – заболевание,
характеризующееся необъяснимым чувством выраженной
слабости, длящейся более 6 месяцев. Слабость не проходит
даже после длительного отдыха и усиливается после физи-
ческих или умственных нагрузок. Заболевание, как пра-
вило, сопровождается и другими характерными симпто-
мами, такими как снижение памяти и концентрации,
нарушения сна (бессонница, реже повышенная сонли-
вость), боли в мышцах и суставах, головные боли, уплотне-
ние шейных и подмышечных лимфатических узлов, частые
рецидивы болей в горле [19, 46].

Более 3000 научных исследований доказали, что СХУ –
не форма депрессии или ипохондрии, а реальное сомати-
ческое заболевание, приводящее к профессиональной, со-
циальной и индивидуальной дезадаптации пациентов.
И несмотря на то, что в настоящее время не разработано
методов лабораторной диагностики СХУ, существует меж-
дународное определение СХУ, в основе которого лежит на-
дежный диагностический алгоритм.

СХУ очень часто маскируется под различные заболева-
ния, и поэтому остается нераспознанным из-за низкой ин-
формированности врачей о его существовании. Нередко
больные на протяжении многих лет интенсивно обсле-
дуются у различных специалистов, в том числе эндокрино-

логов, и получают разнообразное медикаментозное лече-
ние без какого-либо клинического эффекта. В связи с чем
понимание современных аспектов этиологии, диагно-
стики, клинических и лабораторных проявлений СХУ
крайне важно для своевременной диагностики заболева-
ния.

Эпидемиология
Распространенность СХУ в популяции, по разным

оценкам, может достигать 2%, а это примерно 120-140 млн
жителей земли. При этом отмечается мировая тенденция
к росту распространенности этого заболевания, что связы-
вают, прежде всего, с особенностями современной жизни
населения крупных городов, неблагоприятной санитарно-
экологической обстановкой, а также повышением инфор-
мированности врачей о клинических проявлениях СХУ.
Эта патология встречается чаще, чем рассеянный склероз,
системная красная волчанка, рак легкого и рак яичников,
однако, по оценкам некоторых авторов, только у 16% па-
циентов устанавливается диагноз «СХУ» и назначается
лечение [2, 26, 27]. СХУ затрагивает все расовые и этниче-
ские группы, в четыре раза чаще встречается у женщин, чем
у мужчин [26, 27, 45, 47]. Пик заболеваемости приходится
на возраст 40-60 лет [45, 47]. И хотя СХУ гораздо реже встре-
чается у детей, чем у взрослых, заболевание у детей наблю-
дается в подростковом возрасте. Описаны случаи СХУ
у членов одной семьи, что связывают не с заразностью за-
болевания, а с возможной генетической предрасположен-
ностью или влиянием одних и тех же патогенных факторов. 

Термин «синдром хронической усталости» был предло-
жен Ллойдом в 1984 г., и уже через четыре года в США было
зарегистрировано более 100 000 случаев этого заболевания
и создан Американский национальный центр хронической
усталости (The Centers for Disease Control (CDC), Атланта,
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Resume. Chronic fatigue syndrome is a disease of unexplained feeling of profound fatigue lasting for more than 6 months. This fatigue is
not relieved even after prolonged rest and is exacerbated after physical or mental work. More than 3000 scientific studies had proved that
chronic fatigue syndrome is not a form of depression or hypochondria. It is a real somatic illness that results in professional, social and
individual desadaptation. This article summarizes the contemporary etiological conceptions of this condition. Key words: chronic fatigue
syndrome, weakness, etiology, immunity, virus, endocrinology.
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США) [8]. Много внимания изучению данного заболева-
ния в настоящее время придается также в Великобритании,
Швеции, Германии, Австралии, Японии и других странах
мира. Отечественная литература характеризуется лишь еди-
ничными публикациями. Первая статья, описывающая
СХУ у лиц с профессиональной патологией, работающих
в экологически неблагоприятных условиях, появилась
в 1991 г. [2]. Распространенность СХУ среди работающего
населения в Москве, по данным Комарова [1], составляет
3,7%, состояние же высокого риска развития заболевания –
у 18,5%, но эти цифры могут не отражать истинных мас-
штабов проблемы в Российской Федерации, так как боль-
шинство больных СХУ являются нетрудоспособными.

Диагностика синдрома хронической усталости
Диагноз «СХУ» основывается на критериях, специально

разработанных Американским национальным центром
хронической усталости [8]. Выделяют большие и малые ди-
агностические критерии (табл. 1). Диагноз «синдром хро-
нической усталости» считается достоверным при наличии
1 большого и не менее 6 малых или не менее 8 малых диаг-
ностических критериев при отсутствии другой известной
причины данной симптоматики.

Этиология
Этиология СХУ до настоящего времени остается неуста-

новленной и вызывает разногласия среди исследователей
и врачей разных специальностей (терапевтов, психиатров,
диетологов, иммунологов) в различных странах.
Предложено несколько различных теорий патогенеза СХУ:
иммунная, инфекционная, эндокринная, обменная, нев-
рологическая (дисфункция вегетативной нервной системы
или дисфункция мозга), психиатрическая в зависимости от
точки зрения и медицинской специализации исследовате-
лей. Действительно, все эти теории могут отражать некото-
рые проявления СХУ, но, видимо, по отдельности не дают
полного представления. 

Иммунная теория
Известно, что в анамнезе пациентов с СХУ часто

имеются различные аллергические реакции, при иммуно-
логическом исследовании крови выявляются различные
отклонения, такие как снижение функциональной актив-

ности натуральных киллеров, изменения в популяции
Т-клеток, повышение уровней некоторых типов цитоки-
нов, присутствие антинуклеарных антител, повышение им-
мунных комплексов и нарушение RNase-L антивирусного
пути [4, 13, 29, 24, 40, 51].

RNase-L представляет собой фермент последнего этапа
антивирусного пути, играющего непосредственную роль
в элиминации вирусных mРНК. Активация RNase-L тре-
бует связывания с малой (37 кДа) 2’,5’-олиго аденилат-
синтетазой (2-5А), повышение активности которой часто
обнаруживается в мононуклеарных клетках перифериче-
ской крови пациентов с СХУ и не выявляется у здоровых
лиц [24, 51]. Примечательно, что нарушения RNase-L пути
локализованы в нижележащей части интерферонового
(ИФН) пути, что может объяснять повышение уровней
ИФН, которые могут быть ответственны, в частности,
за гриппоподобные симптомы у пациентов с СХУ. Такая
патогенетическая связь может быть подтверждена возник-
новением этих симптомов при лечении препаратами ИФН,
выявлением высоких уровней ИНФ-α mРНК в тканях
мозга мышей с иммунологически опосредованной слабо-
стью [28].

Есть также основания предполагать, что изменение
уровней трансформирующего фактора роста-β (ТФР-β)
также тесно связаны с ощущением усталости.
Например, Inoue К. и соавт. [25] обнаружили, что ин-
тракраниальное введение цереброспинальной жидко-
сти (ЦСЖ) от физически утомленных крыс мышам
приводило к снижению спонтанной двигательной ак-
тивности, тогда как введение ЦСЖ от пожилых крыс
такого эффекта не оказывало. Это наблюдение свиде-
тельствует о наличии в ЦСЖ субстанции, снижающей
мотивацию к движению, в ответ на усталость, которой
оказался в дальнейшем ТФР-β. При этом введение ре-
комбинантного ТФР-β в мозг пожилых крыс в дозоза-
висимой манере также снижало их спонтанную двига-
тельную активность. Повышение уровней ТФР-β часто
обнаруживается у пациентов с СХУ [4]. Примечательно,
что ТФР-β снижает продукцию дегидроэпиандросте-
рон-сульфата (ДГЭА-сульфата), а также фермента, ка-
тализирующего превращение свободного карнитина
в ацилкарнитин, и особенно в ацетилкарнитин, дефи-
цит которых характерен для пациентов с СХУ [7, 32, 51].

Таблица 1

Критерии диагностики синдрома хронической усталости

Большие диагностические критерии

непроходящая усталость и снижение работоспособности (не менее чем на 50%) у ранее здоровых людей в течение последних 6 месяцев

Малые диагностические критерии

• повышение температуры тела

• боли в горле

• увеличение и болезненность шейных, затылочных и подмышечных лимфатических узлов

• необъяснимая мышечная слабость

• болезненность отдельных групп мышц – миалгии

• мигрирующая боль в суставах (преимущественно крупных) – артралгии

• головные боли нового характера или интенсивности

• быстрая утомляемость при физических или умственных нагрузках, сопровождающаяся последующей продолжительной усталостью, длящейся более 24 часов

• нарушение сна (поверхностный сон, не приносящий бодрости, повышенная сонливость, бессонница)

• психологические расстройства (ухудшение памяти, повышенная раздражительность, снижение интеллекта, нарушение концентрации внимания, депрессия, боязнь света)
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Наличие аутоантител, включая антинуклеарные ан-
титела, выделяется как одно из ключевых иммуноло-
гических нарушений, вовлеченных в патогенез СХУ.
Эти аутоантитела часто обнаруживаются у пациентов
с усталостью различного генеза, но их роль не до конца
ясна. Tanaka S. и соавт. [52] при исследовании сыворо-
ток пациентов с СХУ аутоиммунными заболеваниями
и здоровых людей на аутоантитела против рецепторов
к различным нейромедиаторам выявили более высокие
уровни антител к рекомбинантному человеческому
мускариновому холинергическому рецептору 1 типа
(анти-CHRM1) в группе пациентов с СХУ (у 53,3%,
р<0,0001) и аутоиммунным заболеваниями (p<0,05)
по сравнению со здоровыми, при этом выраженность
клинических проявлений СХУ, таких как мышечная
слабость, болезненность лимфатических узлов, забыв-
чивость, были выше у пациентов с положительными
титрами анти-CHRM1, чем с отсутствием этих антител.
Антинуклеарные антитела были выявлены в данном
исследовании у 56,7% пациентов, антитела против
μ-опиоидных рецепторов, 5-гидрокситриптаминовых
рецепторов 1А типа, дофаминовых рецепторов 2 типа –
у 15,2%, 1,7% и 5,0% соответственно, и не коррелиро-
вали с наличием и выраженностью симптомов СХУ.
Анти-CHRM1 также часто обнаруживаются у пациен-
тов с психиатрическими заболеваниями, и поэтому
не могут считаться специфичными для СХУ, но ауто-
иммунноиндуцированные нарушения рецепторов
к нейромедиаторам могут приводить к вторичной дис-
функции головного мозга, обнаруживаемой при СХУ.

Инфекционная теория
В дебюте СХУ пациенты часто предъявляют жалобы на

гриппоподобные симптомы, такие как головная боль, боль
в горле, лихорадка, болезненность лимфатических узлов,
миалгия и артралгия. Также иногда регистрируется массо-
вая заболеваемость СХУ, поэтому много исследований по-
священо поиску патогенных факторов или организмов, ко-
торые могли бы быть причиной СХУ. Примеры включают
различные вирусы герпеса (вирус Эпштейна-Барра (EBV),
вирус простого герпеса, вирус ветряной оспы, человеческий
вирус герпеса 6 типа и цитомегаловирус), вирус гриппа, рет-
ровирусы, вирус Коксаки В, вирус болезни Борна (BDV),
вирус, подобный ксенотропному вирусу мышиной лейке-
мии (XMRV), гепатита С, парвовирусы, а также хрониче-
ские микоплазменные и риккетсиозные инфекции. 

Наиболее перспективными для изучения считаются
EBV, BDV и XMRV. В исследовании Lerner и соавт. [33]
выявили десятикратное повышение титров IgM к кап-
сидному антигену EBV у 57% пациентов с СХУ, при этом
персистирование повышенных титров этих антител у па-
циентов наблюдалось более 24-42 месяцев. BDV пред-
ставляет собой высоконейротропный РНК-вирус с не-
цитолитической репликацией в центральной нервной
системе. Этот вирус вызывает неврологические и пове-
денческие нарушения у домашних и лабораторных жи-
вотных, похожие на нейропсихиатрические заболевания
человека, в том числе и СХУ. Антитела к вирусу BDV об-
наруживаются у 11,5–20,7% пациентов с СХУ и не обна-
руживаются у здоровых людей, что подтверждено мно-
жественными исследованиями [34, 35], кроме одного,

проведенного шведскими исследователями, в котором
антитела к вирусу не были обнаружены ни в группе боль-
ных, ни здоровых людей [16].

Ученые Института нейроиммунных заболеваний
Виттмора-Петерсона в Неваде (США) наблюдали
«вспышку» заболеваемости СХУ в деревне на берегу озера
Тахо и обнаружили, что в возникновении недуга повинен
γ-ретровирус XMRV, вызывающий лейкемию и опухоли
у животных. Ксенотропный вирус мышиного лейкоза
XMRV – это обычный ретровирус, который переписывает
генетический код зараженной клетки. Исследование об-
разцов крови 101 пациента с СХУ показало, что у 68 (67%)
из них присутствует XMRV. В крови здоровых людей этот
вирус встречается только у 3,8% (у 8 из 218) [36]. В иссле-
дованиях, проведенных в других странах, таких феноме-
нальных данных высокой распространенности вируса
XMRV у пациентов с СХУ получено не было. В Дании
и Великобритании этот вирус не был обнаружен ни у од-
ного пациента с СХУ [15, 21, 54]. Возможно, что XMRV
связан только со случаями СХУ на озере Тахо и не играет
значимой роли в большинстве случаев заболевания.
Прояснение этого вопроса ожидается в исследованиях
из других лабораторий США. 

Эндокринная теория
В 1991 г. Demitrack M. и соавт. [14] представили свои дан-

ные об активации гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой (ГГН) системы у пациентов с СХУ, после чего многие
другие ученые подтвердили дисфункцию ГГН-оси при
СХУ, включая снижение уровней базального кортизола
крови, слюны, более низкие уровни адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) в ответ на инсулиновую гипоглике-
мию и психосоциальный стресс, снижение выброса АКТГ
в ответ на введение кортикотропин-рилизинг-гормона
(КРГ) и более длительное подавление свободного корти-
зола слюны при пробе с 1 мг дексаметазона [19, 20, 48]. 

Исходя из этих данных было высказано предположе-
ние, что восполнение гипотетической глюкокортикоид-
ной недостаточности приведет к улучшению симптомов
СХУ. С целью оценки этой гипотезы были проведены два
рандомизированых контролируемых исследования.
В первом гидрокортизон назначался в соответствии с рит-
мом суточного колебания кортизола в крови: 13 мг/м2

(около 20-30 мг) в 8:00 и 3 мг/м2 (около 5 мг) в 14:00 еже-
дневно в течение 3 месяцев. В исследовании участвовали
70 пациентов СХУ, одна половина из которых получала
лечение гидрокортизоном, другая половина получала пла-
цебо. Улучшение самочувствия было отмечено только по
глобальной шкале здоровья в группе лечения. При сравне-
нии специфических симптомов слабости и снижения тру-
доспособности между группами лечения и плацебо разли-
чий выявлено не было, при этом у 12 из 33 пациентов было
отмечено подавление синтеза глюкокортикоидов надпо-
чечниками в ответ на стимуляцию синактеном [37]. 

В другом исследовании использовались более низкие
дозы гидрокортизона, 5-10 мг в сутки, для восполнения
глюкокортикоидной недостаточности, составившей,
по данным предыдущих исследований, порядка 30% при
определении суточной экскреции свободного кортизола.
32 пациента были включены в исследование, имевшее
перекрестный дизайн с длительностью каждого лечения
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(гидрокортизон или плацебо) 28 дней. Авторы наблю-
дали снижение уровней усталости у 34% пациентов при
активном лечении (28% достигли уровней, характерных
для общей популяции) в сравнении с 13% (9%) в группе
плацебо. У пациентов, ответивших на лечение, выра-
женно повысилась трудоспособность. Надпочечниковой
супрессии и побочных эффектов терапии в этом иссле-
довании зарегистрировано не было [9].

Изменений базальных уровней лептина у пациентов
СХУ не выявлено, но отмечены различия после глюкокор-
тикоидной терапии среди ответивших и не ответивших на
лечение с выраженным приростом у первых, что может от-
ражать повышение чувствительности глюкокортикоидных
рецепторов у этих пациентов [10]. 

Также было обнаружено снижение уровней ДГЭА-суль-
фата в крови [32]. ДГЭА-сульфат является наиболее рас-
пространенным гормоном, секретируемым надпочечни-
ками. Считается, что он является еще и нейростероидом,
роль которого тесно связана с такими психофизиологиче-
скими феноменами, как память, стресс, тревога, сон и де-
прессия. Таким образом, недостаток ДГЭА-сульфата может
быть связан с нейропсихиатрическими симптомами у па-
циентов с СХУ. Но, как уже упоминалось ранее, возможно,
что недостаточность ДГЭА-сульфата связана также с повы-
шением уровней ТФР-β.

В пилотном исследовании предпринято назначение
ДГЭА-сульфата 23 пациенткам с СХУ, у которых базальные
уровни ДГЭА-сульфата были низкими (менее 2,0 мг/мл).
Лечение назначалось в средней дозе 58 мг/сут на 6 месяцев,
на фоне чего отмечено повышение ДГЭА-сульфата в сред-
нем на 0,88–4,12 мг/мл, умеренное улучшение симптомов
усталости, боли и сниженного настроения, но открытый
дизайн исследования, отбор пациентов, отсутствие конт-
рольной группы не дают возможности сделать однозначные
выводы из этих наблюдений [22]. Некоторые авторы для
коррекции нарушений автономной нервной системы при
СХУ пробовали назначение флудрокортизона [6], но, не-
смотря на то что исследования открытого дизайна были по-
ложительными, последующие рандомизированные иссле-
дования этого не подтвердили [6, 43, 49]. 

Недостаточность гормона роста (ГР) у взрослых про-
является слабостью и миалгиями [42], поэтому было пред-
принято множество исследований для его изучения у па-
циентов с СХУ. Наиболее подробными можно считать
только два из них. В первом авторы не обнаружили каких-
либо отклонений в базальных или динамических уровнях
ГР среди 37 пациентов с СХУ без сопутствующих психиат-
рических заболеваний и подо бранных по полу и возрасту
здоровых людей [38]. Во второй работе также исследовались
базальные уровни ГР и при стимуляции гипогликемией
(инсулинотолерантный тест) у 73 пациентов с СХУ и 23 па-
циентов группы контроля. Дополнительно изу чался ответ
ГР к клонидину (n=33), аргинину (n=39) у некоторых па-
циентов. В отличие от первого исследования выявлены
снижение уровней ночной секреции ГР и ответа на инсу-
линовую гипогликемию у пациентов с СХУ. Тем не менее,
также как и в первом исследовании, различий в концент-
рации инсулиноподобного фактора роста-1 и ответах
на другие стимуляции получено не было [11].

Moorkens G. и соавт. [39] провели небольшое двойное
слепое рандомизированное контролируемое исследование

эффективности терапии ГР при СХУ. Они выбрали 20 па-
циентов с недостаточностью ГР (пиковый уровень ночной
секреции менее 10 мкг/л) и на 3 месяца назначили им лече-
ние ГР или плацебо, последующие 9 месяцев все пациенты
получали активное лечение. После 12 месяцев лечения
не было получено данных об улучшении симптомов СХУ,
несмотря на повышение уровней ИФР-1.

Нарушение секреции мелатонина предполагалось как
основополагающее при нарушениях сна при СХУ, также
предполагалось, что терапия мелатонином будет положи-
тельно сказываться на самочувствии пациентов. Тем не
менее Knook L. и соавт. [30] при исследовании концентра-
ции гормона в слюне в период 17:00-02:00 часов у 13 под-
ростков с СХУ и 15 человек группы контроля, подобранных
по полу и возрасту, обнаружили не ожидаемое снижение, а,
наоборот, повышение уровней мелатонина, что может слу-
жить маркером повышенной подверженности к стресс-ин-
дуцированному нарушению функций гипоталамуса.

Обменная теория
Карнитин осуществляет множество важных функций

в организме, он вовлечен не только в транспорт длинно-
цепочечных жирных кислот в митохондриях, но также
в модулирование интрамитохондриального отношения
КоА/ацил-КоА [44]. Недостаток карнитина приводит
к нарушениям энергетического обмена и/или аккумуля-
ции токсичных ацил-КоА веществ в митохондриях.
Ацилкарнитин активно захватывается головным мозгом,
где действует как мощный антиоксидант, предотвращая
повреждение клеток от различного вида воздействий,
включая ишемию. Кроме того, ацилкарнитин в головном
мозге используется для синтеза глютамата [3]. У пациентов
с СХУ отмечается снижение уровней ацилкарнитина
в крови и его захвата головным мозгом в префронтальной
и височной областях коры головного мозга и мозжечке
[31]. Rudd и соавт. [55] обнаружили, что уровни ацилкар-
нитина в крови 58 пациентов с СХУ, у которых наблю-
дался хороший клинический ответ на лечение азитроми-
цином, были ниже, чем у тех пациентов, которым
это лечение не помогло. В другом открытом рандомизи-
рованном исследовании была показана эффективность
восполнения недостатка ацилкарнитина у пациентов
с СХУ [56]. Поэтому дефицит ацилкарнитина можно счи-
тать еще одним компонентом патогенеза СХУ.

В ретроспективном исследовании, проведенном бри-
танскими учеными под руководством Berkovitz S., было
показано снижение уровней 25(ОН) витамина D в группе
пациентов с СХУ (n=221) по сравнению с общепопуля-
ционными – 44,4 нмоль/л (р<0,0004), что коррелировало
с выраженностью симптомов СХУ [5]. Учитывая дизайн
исследования, это наблюдение не дает возможности судить
о причинно-следственной связи недостатка витамина D
при СХУ, особенно принимая во внимание тот факт,
что большинство пациентов с СХУ ведут не активный
образ жизни, а большую часть времени проводят дома. 

Дисфункция мозга
У пациентов с СХУ чаще, чем у здоровых людей, вы-

являются изменения при МРТ в виде усиленных Т2 сигна-
лов от белого вещества головного мозга [41], визуализирую-
щиеся как точки и штрихи. Наличие данных изменений

OM#3-2010_13_Blok  10.11.10  3:28 PM  Page 11



О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

12

О б з о р  л и т е р а т у р ы

3
’2

0
1

0

МРТ картины головного мозга тесно связано с субъектив-
ными жалобами на снижение физической активности [12].
Таким образом, эти данные показывают, что СХУ –
не только функциональное, но и органическое заболева-
ние.

Однофотонная эмиссионная компьютерная томография
(SPECT) с использованием 99mTc-гексаметил-пропилен-
аминоксима у пациентов с СХУ выявила гипоперфузию
в различных областях головного мозга, таких как кора лоб-
ных, височных, теменных и затылочных долей, передний
перекрест, базальные ганглии и ствол мозга, что также кли-
нически было связано с наличием нейропсихиатрических
симптомов [17, 23].

Подобные данные получены также в исследованиях
с применением позитронно-эмиссионной томографии
(ПЭТ) с 15О-меченной водой и 18F-дезоксиглюкозой [31,
53]. Выявлены снижение регионального кровотока в тех же
областях, что и при SPECT, а также гипометаболизм в ме-
диофронтальных отделах коры головного мозга и стволе
мозга, обнаружение которого даже предполагается для ис-
пользования в качестве диагностического маркера СХУ
in vivo.

При изучении с помощью ПЭТ плотности серотони-
новых переносчиков (5-НТТ) в головном мозге у паци-
ентов с СХУ было выявлено ее снижение в ростральной
части переднего перекреста. Плотность 5-НТТ в дорзаль-
ной части переднего перекреста обратно коррелировала
с баллами шкалы боли [57]. Эти локусы пространственно
отличаются от локусов в ростральной части переднего
перекреста. Таким образом, снижение плотности серо-
тониновых переносчиков в ростральной части переднего
перекреста может быть связано с наличием самого СХУ,

а не с неспецифическим болевым симптомом. Поэтому
нарушения в серотонинергических нейронах переднего
перекреста могут играть ключевую роль в патофизиоло-
гии СХУ. 

Заключение
СХУ в настоящем понимании является гетерогенным

состоянием с многофакторной этиологией, основанным
на нарушениях в психо-нейро-эндокрино-иммунной си-
стеме. Мы только начинаем понимать масштабы этого за-
болевания, различать его факторы риска, факторы, вызы-
вающие развитие состояния хронической усталости
и предрасполагающие к ее дальнейшей хронизации.
Основной проблемой изу чения СХУ является то, что боль-
шинство исследований проведено среди пациентов, стра-
дающих этим заболеванием многие годы. Для того чтобы
прояснить этиологические и патофизиологические
аспекты СХУ, необходимо разработать подходы ранней
диагностики этой патологии, чтобы понять, являются ли
эндокринные или другие нарушения первопричиной за-
болевания. Необходимо также провести проспективные
когортные исследования в группах пациентов высокого
риска развития СХУ, например, после перенесенной ин-
фекции вирусом Эпштейна-Барра и других вышеобозна-
ченных инфекционных факторов среди больных, перенес-
ших онкологические заболевания и химиотерапевтическое
лечение и т.д. Полезным было бы обследование пациентов,
вылечившихся от СХУ, для определения нарушений, ко-
торые напрямую связаны с симптомами болезни и кото-
рые являются лишь ее эпифеноменом. Таким образом,
важность проведения многопланового обследования па-
циентов с СХУ не может быть переоценена.
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