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Аннотация
В статье рассматривается проблема острого и хронического стресса при тяжелых физических и психоло-

гических нагрузках у военнослужащих. Показано, что с физиологической и биохимической точки зрения по-
следствия стресса, в виде нарушений работы головного мозга и посттравматических расстройств, связаны с 
развитием окислительного стресса в нервных клетках головного мозга и нейровоспалительными процесса-
ми. В качестве перспективного препарата для профилактики и лечения этих нарушений предлагается исполь-
зование препарата Тамерон. Активное вещество препарата – аминодигидрофталазиндион натрия способно 
нормализовать окислительно-восстановительный потенциал в клетках и восстановить баланс про- и противо-
спалительных цитокинов в нервной ткани головного мозга. Таким образом, применение препарата Тамерон 
может значительно снизить вероятность развития нейропсихологических последствий стресса.

Ключевые слова: Тамерон (аминодигидрофталазиндион натрия), антиоксиданты, стресс, окислительный 
стресс, нейровоспаление, посттравматические расстройства.

Summary

The article deals with the problem of acute and chronic stress during severe physical and psychological stress in 
military personnel. It is shown that from a physiological and biochemical point of view, the consequences of stress, 
in the form of brain disorders and post-traumatic disorders, are associated with the development of oxidative 
stress in the nerve cells of the brain and neuroinflammatory processes. As a promising drug for the prevention and 
treatment of these disorders, the use of the drug Tameron is proposed. The active substance of the drug – sodium 
aminodihydrophthalazinedione is able to normalize the redox potential in cells and restore the balance of pro - and 
anti-inflammatory cytokines in the nervous tissue of the brain. Thus, use of the drug Tameron can significantly re-
duce the likelihood of developing neuropsychological consequences of stress.

Keywords: Tameron (sodium aminodihydrophthalazinedione), antioxidants, stress, oxidative stress, neuroin-
flammation, post-traumatic disorders.
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Физиологический стресс, вызванный значи-
тельными длительными физическими и психи-
ческими нагрузками у военнослужащих как при 

несении службы в мирное время, а особенно 
во время выполнения боевых операций, может 
приводить к длительным нейрогенным нару-
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шениям работы головного мозга и развитию 
посттравматического стресса [1]. Впоследствии, 
посттравматический стресс способен перетекать 
в более тяжелые хронические формы вплоть до 
психических расстройств [2].

Как показывают многочисленные исследова-
ния, биологические последствия стресса в вы-
сокой степени ассоциированы с повышенными 
системными уровнями окислительного стресса и 
воспаления [3]. Эти факторы ускоряют клеточ-
ное старение и нейропрогрессию - патологиче-
ское ремоделирование нервных клеток и их свя-
зей между собой, которое происходит в течение 
хронического заболевания [4]. Развитие окисли-
тельного стресса и связанного с ним воспаления 
в нервной ткани при повышенных психических 
и физических нагрузках у военнослужащих мо-
жет являться прямой причиной  нарушений 
работы нейронов головного мозга и, следо-
вательно, всех последствий этого процесса –  
посттравматического синдрома и прочих ней-
ропсихологических расстройств.

Основной причиной окислительного стресса 
в клетках и тканях является нарушение баланса 
между концентрацией прооксидантов и антиок-
сидантов. В этом случае концентрация проок-
сидантных молекул (например, активных форм 
кислорода и азота) превышает способность до-
ступных антиоксидантов (например, глутатиона, 
супероксиддисмутазы и других антиоксидант-
ных ферментов) противодействовать этим высо-
коактивным и разрушительным молекулам [5]. 
Во время острого стресса количество антиок-
сидантов увеличивается в ответ на присутствие 
прооксидантных молекул, при длительном дей-
ствии стресс-фактора (переход в хроническую 
фазу) антиоксидантная система истощается и это 
приводит к дегенерации клеток и их гибели – 
апоптозу [5]. Нейроны головного мозга особен-
но уязвимы при развитии окислительного стрес-
са – из-за высокой метаболической потребности 
и состава липидов в мембранах клеток, которые 
очень чувствительных к окислению. Исследо-
вания показывают, что окислительный стресс 
приводит к нарушению гематоэнцефалического 
барьера, изменению процессов нейрогенеза, ро-
сту нейритов, а также изменениям морфологии 
мозга и структуры нервных связей [6].

Воспаление представляет собой аналогич-
ную клеточную реакцию, которая инициирует-
ся повреждением клеток и играет роль во мно-
гих распространенных заболеваниях. Основная 
функция воспаления заключается в уничтоже-
нии повреждающих агентов и/или защите по-
врежденной ткани посредством пролиферации 
клеток воспаления, таких как нейтрофилы, 

моноциты и лимфоциты. В месте воспаления 
эти клетки запускают высвобождение различ-
ных ферментов, активных форм кислорода и 
азота, провоспалительных цитокинов и других 
химических медиаторов, которые в итоге инду-
цируют окислительный стресс. Таким образом, 
окислительный стресс и воспаление возникают 
одновременно и они взаимосвязаны таким обра-
зом, что один процесс может легко вызвать дру-
гой и наоборот [7]. Современные исследования 
показывают, что оба состояния (окислительный 
стресс – воспаление) могут быть вызваны острым 
и хроническим психологическим или физиоло-
гическим стрессом [8].

Исходя из механизмов развития процессов 
повреждения нервной ткани окислительным 
стрессом и воспалением, в настоящее время 
внедряется применение различных антиок-
сидантных и/или противовоспалительных со-
единений для профилактики и лечения стрес-
совых нейрональных расстройств [9]. В иссле-
дованиях на животных и предварительных 
клинических испытаниях было показано, что 
использование антиоксидантных препаратов 
позволяет снизить риск развития болезни Аль-
цгеймера и нейродегенеративных расстройств, 
нейровоспалительных реакций, которые также 
ассоциированы с нейровоспалительными про-
цессами и окислительным стрессом [10]. В каче-
стве таких соединений используют L-карнитин, 
N-ацетилцистеин, восстановленный глютатион, 
природные полифенолы (например, куркумин). 
Применение этих препаратов нормализует 
окислительно-восстановительный потенциал в 
клетках, улучшает настроение и общее самочув-
ствие при стрессовых ситуациях [11-13].

В качестве перспективного препарата для 
профилактики и лечения когнитивных и пси-
хологических состояний после острых и хрони-
ческих стрессовых нагрузок и, соответственно, 
нейровоспалительных процессов, связанных 
с окислительным стрессом у военнослужащих, 
можно рассматривать Тамерон. Этот препарат 
зарегистрирован и производится МОУ «Ин-
ститут инженерной физики», разрешен к при-
менению в качестве лекарственного средства 
(рег. №: ЛП-006597) [14,15]. Основа этого пре-
парата – вещество аминодигидрофталазиндион 
натрия, которое обладает способностью нейтра-
лизовать свободные радикалы в клетках и тка-
нях организма. Это происходит как посредством 
химического взаимодействия Тамерона с актив-
ными формами кислорода, так и посредством 
активации внутриклеточных механизмов анти-
оксидантной защиты на уровне генетическо-
го аппарата клеток [16,17]. За счет модуляции 
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окислительно-восстановительного потенциала, 
Тамерон восстанавливает баланс провоспали-
тельных и противовоспалительных цитокинов, 
значительно снижая остроту течения воспали-
тельных процессов в тканях и органах организ-
ма (вплоть до устранения цитокинового шторма 
при вирусных заболеваниях) [18,19].

В настоящее время аминодигидрофталазин-
дион натрия исследуется несколькими фарма-
цевтическими компаниями (Бахфарма (США), 
Метриофарм (Швейцария)) для лечения забо-
леваний, связанных с хроническими воспали-
тельными реакциями и окислительным стрес-
сом [20,21]. В частности, Бахфарма рассматри-
вает это вещество как перспективный препарат 
для профилактики и лечения болезни Паркин-
сона, а также посттравматического расстройства 
ветеранов боевых действий – Болезни войны в 
Персидском заливе. Ранее было показано, что 
данное заболевание связано с окислительным 
стрессом, нейровоспалением и системным вос-
палением, которое сопровождается стойкими 
когнитивными и поведенческими нарушения-
ми [22,23]. В частности, были проведены иссле-
дования воздействия аминодигидрофталазин-
диона натрия на течение этого заболевания на 
примере модели у крыс. Применение препарата 
восстанавливало окислительно-восстановитель-
ные процессы в головном мозге у подопытных 
животных, а также в циркулирующей крови. 
Также наблюдалось снижение уровня воспали-
тельных процессов и системного воспаления, 
улучшение нейрогенеза в головном мозге, ког-
нитивных функций, настроения [24]. На при-
мере других моделей (повреждения нейронов 
мозга у инфицированных ретровирусом мышей) 
были получены аналогичные результаты. При-
менение аминодигидрофталазиндиона натрия 
существенно снижало уровень окислительного 
стресса и нейровоспаления в головном мозге, 
снижало тяжесть течения заболевания [25].

Таким образом, применение препарата Та-
мерон военнослужащими в качестве профи-
лактического и лекарственного средства будет 
способствовать нормализации окислительно-
восстановительного баланса, и препятствовать 
развитию воспаления в нервных клетках го-
ловного мозга. Нормализация этих процессов 
будет сопровождаться большей устойчивостью 
человека к стрессовым факторам, повышению 
когнитивных функций мозга в стрессовых ситу-
ациях, что особенно актуально при выполнении 
служебных обязанностей и в условиях боевых 
операций. Также применение препарата будет 
полезно при реабилитации и лечении посттрав-
матических расстройств.
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