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Психосоматические заболевания возникают во вто­
рой половине жизни чаще, чем в первой. Это про­

исходит по разным причинам. С одной стороны, в старости 
увеличивается психическая нагрузка с одновременным 
снижением способности компенсировать внутренний 
стресс повышением продуктивности и другими формами 
защиты. С другой стороны, пожилые больные склонны ктому, 
чтобы вместо невротических симптомов или функциональ­
ных синдромов манифестировать психосоматическими за­
болеваниями.

Mueller (1967) объясняет это тем, что “в распоряжении 
пожилого человека, как правило, имеется обусловленная из­
носом организма соматическая патология, в которую может 
укладываться психическая проблематика", благодаря этому 
в старости психосоматические заболевания теряют свою от­
носительную специфичность, здесь не приходится создавать 
типичный психосоматический синдром как бы из ничего.

Есть сведения о росте дерматозов в старости. У пожи­
лых часто можно наблюдать рост случаев хронического га­
стрита, спастического колита и запоров. Они также субъек­
тивно более озабочены функциям своего пищеварения. 
Busse обозначает этот типично возрастной феномен как 
“орально-анальную регрессию".

Часты жалобы на боли в области головы и позвоночни­
ка. В особенности характерным является вовлечение верх­
него, психосоматического отдела позвоночника. Этим боль­
ным по большей части трудно справиться со своими внут­
ренними проблемами. Перед лицом фрустрирующих ситуа­
ций и нарцисстических обид они реагируют направленной 
внутрь агрессией, которая может иметь соматические по­
следствия.

Мужчины сильно страдают, в особенности в больших 
городах, от функциональных сердечных заболеваний. Мно­
гое говорит в пользу того, что часто наблюдаемая у пожи- 
лыхлюдей гипертония и ревматическая патология обуслов­
лена нетолько износом организма, но и направленной вов­
нутрь агрессией.

Переедание -  с возможной связью с возрастным диа­
бетом -  и злоупотребление алкоголем относятся к самораз- 
рушающим действиям и привычкам перед острым изломом 
жизненной линии.

Такая, преимущественно психически обусловленная, 
симптоматика в пожилом возрасте значимо коррелирует 
со скрытым чувством страха при трудностях адаптации. 
Часто органные нарушения являются выражением ларви- 
рованной депрессии. Депрессивный климактерический 
синдром проявляется по Bierkmeyer также в основном лар- 
вированной форме.

Появившиеся ещё до начала старости симптомы решаю­
щим образом усиливаются перед обратным развитием жиз­
ни. Это в особенности относится к кризисным ситуациям.

Симптомы тревоги у пожилых нередко связаны с упот­
реблением лекарственных препаратов (особенно кортико­

стероидов и противоастматических средств), тяжёлым ку­
рением, пьянством, а также рядом серьёзных телесных за­
болеваний -  стенокардией, инфарктом миокарда, сахар­
ным диабетом, бронхиальной астмой, инсультом и др. Тре­
вога у пожилых может быть чертой характера, которая к 
старости или под влиянием жизненных условий усилилась, 
либо проявлением расстройств адаптации, тем более что в 
пожилом возрасте, действительно, возрастает число реаль­
ных жизненных обстоятельств и конфликтов, которые вы- 
зываютучеловека тревогу (трудности, связанные со взрос­
лыми детьми, финансовые затруднения, проблемы в связи 
стелесными болезнями, страх потери супруга и т.д.).

При лечении состояний тревоги у пожилых необходимо, 
по возможности, избегать или максимально сокращать приём 
транквилизаторов-бензодиазепинов -  диазепама (седуксе­
на, реланиума), феназепама, радедорма, альпразолама и 
др. В связи с тем, что период их полувыведения из организ­
ма у пожилых людей существенно увеличивается, они спо­
собны накапливаться и оказывать токсическое действие. 
Крометого,у пожилых людей они нередко вызывают ухудше­
ние и без того ослабленных когнитивных функций. Если они 
всё же используются, то лучше применять препараты с ко­
ротким периодом полувыведения, например медазепам, ло- 
разепам, тазепам, хальцион, и в более низкой (обычно поло­
винной) дозе. Ещё лучше для лечения тревоги у пожилых ис­
пользовать небензодиазепиновые противотревожные пре­
параты -  атаракс, грандаксин, бушпирон, а также различ­
ные растительные препараты с седативным и противотре- 
вожным эффектом -  чаи и отвары из валерианы, хмеля, пу­
стырника. мелиссы, зверобоя и т.д., хотя их противотревож- 
ный эффект слабее, чем утранквилизаторов.

Наконец, хороший противотревожный эффект может 
быть получен при использовании некоторых антидепрес­
сантов в невысоких дозах -  герфонала, доксепина, коакси- 
ла, миансерина, пароксетина и др., а также некоторых ней­
ролептиков, например сонапакса и хлорпротиксена.

Для снятиятревоги пожилыхлюдей нередко принимают 
валокордин или корвалол, причём часто в больших дозах, 
не считая количества капель. Делать этого не следует, по­
скольку содержащийся в препарате фенобарбитал обла­
дает не столько противотревожным, сколько снотворным 
действием, довольно токсичен и при постоянном приёме 
способен существенно ухудшать когнитивные функции.

В связи с появлением на фармацевтическом рынке 
большого количества новых препаратов транквилизирую­
щего действия, обозначены основные требования к этим 
средствам: безопасность и хорошая переносимость, нали 
чие широкого спектра фармакологического действия, на­
личие профилактического действия, комплексный механизм 
действия (сочетание адаптогеных, вегетостабилизирующих, 
стресс-протективных и ноотропных средств), последнее осо­
бенно важно при лечении психосоматических пациентов 
пожилого и старческого возраста. Одним из наиболее из-
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вестиых и, в то же время, наиболее полно соответствующим 
средствам, применяемым улюдей пожилого и старческого 
возраста, является препарат адаптол.

По химическому строению он близок к метаболитам орга­
низма -е го  молекула состоит из двух алкилированных (ме­
тилированных) фрагментов мочевины, включённых в би- 
циклическое кольцо.

Химическое название -  2,4,6,8-тетраазабицикло/З.З.О/ 
октандион-3,7. молекулярная масса -  198. Это химически 
чистый порошок белого цвета, без запаха, горького вкуса, 
быстро и хорошо растворимый в воде. Стоек при хранении 
в кристаллическом растворённом виде, выдерживает сте­
рилизацию любыми способами. Адаптол химически инер­
тен -  не взаимодействуете кислотами, щелочами, какими- 
либо лекарствами и компонентами пищи. Поэтому препа­
рат можно принимать независимо от времени приёма и 
состава пищи и сочетать с любыми другими лекарствами.

Адаптол является малотоксичным веществом. Не обна­
ружено у препарата канцерогенного, тератогенного и му­
тагенного действия. При изучении канцерогенное™ проф. 
И.М.Яровой отмечен интересный факт: крысы, получавшие 
в ходе эксперимента Адаптол в течение всей жизни, про­
жили на 2 -  3 месяца дольше животных контрольной груп­
пы, не получавших никаких препаратов и содержавшихся 
в одинаковыхусловияхстеми, которым вводился Адаптол.

Авторам известны 2 случая приёма Адаптола суициден- 
тами в очень больших дозах -  до 100 таблеток (30 граммов) 
на один приём в сочетании с алкоголем. Эти попытки отра­
виться не причинили существенного вреда здоровью людей.

При пероральном и внутримышечном путях введения 
пациентам он быстро и полностью всасывается. Макси­
мальные концентрации препарата в крови создаются че­
рез 40 -  90 минут, сохраняются в течение 3 - 4  часов, за­
тем постепенно снижаются. Адаптол проходит через гема- 
тоэнцефалический барьер и определяется в тканях мозга. 
Препарат не связывается с белками плазмы.

Адаптол не метаболизируется в печени и полностью 
выводится из организма в химически неизменном виде в 
течение суток, преимущественно с мочой (на 95%).

Явлений кумуляции, привыкания и пристрастия не от­
мечено.

Посилетранквилизирующего действия и эффективнос­
ти лечения больных с пограничным уровнем психических 
расстройств Адаптол равен седуксену. Спектр психотроп­
ной активности Адаптола как транквилизатора включает 
терапевтические эффекты при симптомах преимуществен­
но гипостенического круга -  повышенной утомляемости и 
раздражительности, эмоциональной и вегетативной ла­
бильностью, при нарушениях сна. Прямого снотворного 
действия, сонливости и вялости Адаптол не вызывает, но 
снижает препятствующие засыпанию тревогу и страх, спо­
собствует восстановлению нормальней регуляции сна, ко­
торое происходит через 5 -  6  дней при регулярном приёме 
препарата. У Адаптола отсутствует свойственная бензоди- 
азепиновым транквилизаторам способность вызывать ки­
шечную расслабленность, ухудшать координацию движе­
ний, снижать психическую и физическую работоспособность. 
Адаптол повышает психическую устойчивость и физичес­
кую выносливость, особенно в стрессовых ситуациях.

Характер клинического действия Адаптола как транк­
вилизатора является нормализующим, так как введение 
его в организм не вызывает никаких клинически ощутимых 
симптомов, возникающих в связи с приёмом препарата,
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Адаптол либо устраняет психические расстройства, либо 
не оказывает на них действия, но не изменяет показателей 
нормального состояния.

При комплексном приёме Адаптола с другими психо­
тропными препаратами в процессе лечения больных раз­
личными заболеваниями и психопатологическими состоя­
ниями у транквилизатора Адаптола обнаружены эффекты, 
характерные для ноотропных средств.

Адаптол уменьшает выраженность повышенной психи­
ческой и физической утомляемости, слабости, истощаемос- 
ти, рассеянности внимания, несобранности, аффективной 
лабильности, раздражительности, ослабления способнос­
ти к запоминанию и воспроизведению информации, нару­
шений сна у больных с сосудистыми и травматическими 
поражениями головного мозга.

По характеру ноотропного действия Адаптол отличается 
от ноотропила (пирацетама) тем, что не вызывает «количе­
ственной» недифференцированной психической стимуля­
ции, распространяющейся на продуктивные психопатоло­
гические расстройства и усиление бреда, эмоциональной 
и моторной активности. Адаптол способствует восстанов­
лению нормального состояния процессов мышления и уси­
лению вербально-логических функций (левополушарных), в 
то время как ноотропил усиливает “эмоционально-образ- 
ные” (правополушарные) функции мозга.

Экспериментально-психологические исследования по­
казали, что Адаптол улучшает концентрацию внимания, 
запоминания, умственную работоспособность, особенно у 
больных с исходно сниженными показателями перечислен­
ных функций, а также уменьшает время реакции выбора у 
испытуемых.

Терапевтическое действие Адаптола имеет ряд харак- 
терныхтолько для этого препарата особенностей, которые 
необходимо подчеркнуть, чтобы более точно определить ме­
сто Адаптола в ряду другихтранквилизаторов.

1. Комплексность терапевтических эффектов
Адаптол проявляет психотропные (транквилизирующее,

антипсихотическое, ноотропное, коррегирующее), антиан- 
гинальные, вегетотропные, анальгезирующие, противошо­
ковые, адаптогенные эффекты, развивающиеся на различ­
ных уровнях и имеющие разные механизмы.

2. Физиологичность действия
Приём Адаптола, присутствие его в организме не со­

провождается какими-либо нарушениями, характерными 
для действия других транквилизаторов (вялость, сонли­
вость, мышечная релаксация и др.). Явлений привыкания, 
пристрастия, осложнений во время лечения Адаптолом не 
отмечено. Побочные действия встречаются в единичных 
случаях, не представляют опасности для больных и исчеза­
ют сразу после отмены препарата.

3. Широта клинического применения
Для применения Адаптола отсутствуют ограничения, 

имеющиеся для назначения бензодиазепиновых транкви­
лизаторов, нейролептиков, ноотропов, корректоров, анти - 
агинальных и анальгезирующих средств, которые исполь­
зуются потем же показаниям что и Адаптол. Адаптол можно 
применять в широком диапозоне доз лицам пожилого и стар­
ческого возраста и соматически ослабленным.

Адаптол применяют внутрь в таблетках по 0,3.
Дозы Адаптола зависят от индивидуальных особеннос­

тей людей, а также от цели назначения и могут варьиро­
вать: разовая доза от 0,3 до 1,8, суточная -  0,9 до 10 г в 
сутки.
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Адаптол принимается 2 - 3  раза в день независимо от 
приёма пищи.

Длительность лечения индивидуальна -  от однократно­
го профилактического приёма Адаптола до многомесячного 
при лечении психических заболеваний с хроническим те­
чением. Возможны комбинации Адаптола с другими пре­
паратами разных химических групп и типов действия. Опас­
ных комбинаций не выявлено.

Побочные эффекты при лечении Адаптолом крайне ред­
ки,единичны, возникаютпри назначении высоких доз пре­
парата, проявляются кожным зудом. С отменой Адаптола 
эти явления быстро и бесследно проходят. Привыкания и 
пристрастия к Адаптолу не установлено. Синдром отмены 
отсутствует. Каких-либо осложнений лечения не установле­
но. Противопоказаний к применению не имеется.
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МЕХАНИЗМЫ ДОЛГОВРЕМЕННОЙ ПАМЯТИ
Военно-медицинский факультет в Б Г М У

При многократном предъявлении стимула каскад ре­
акций консолидации LTM развивается дальше. Насло­

ение стимулов друг на друга приводит к нарастанию концент­
рации продуктов реакций, описанных во втором сообщении.

Нарастание активности СаМК II и РКА.
Например, существует ряд специфических механизмов 

поддержания высокого уровня активности СаМК II. Помимо 
возможности аугофосфорилирования, о которой упоминалось 
выше, СаМК II может сохранять активность даже при сниже­
ния уровня Са2+ до исходных норм благодаря насыщению РР1 
большим количеством молекул активированной СаМК II [20]. 
Доказана возможность быстрого синтеза молекул голоэнзи­
ма СаМ К 11 за счет локал изован ной в дендритах m R N А Са М КII 
[13]. За счет высокой активности СаМК II увеличивается чис­
ло активн ых N М DA и AM РА рецепторов и, как следствие, обес- 
печивается существование поздней LTP и возможность быст­
рого проведения повторных импульсов [13,19].

Доказана также корреляция уровня сАМР в гиппокампе 
при консолидации LTM с увеличением активности РКА [15]. 
При увеличении уровня РКА ее каталитическая субъединица, 
как уже отмечалось, можетфосфорилировать регуляторную 
субъединицу, обуславливая таким образом свою более дли­
тельную активность. Кроме того, некоторые якорные белки, 
фиксируя регуляторную субъединицу РКА, так же могут увели­
чивать активность ее каталитической субъединицы [7]. Про­
лонгированная активность РКА достигается так же и обрат­
ным влиянием продуктов своей деятельности. Например, РКА- 
обусловленная активация CREB (сАМР-responsive element 
binding protein) (о котором будет сказано ниже) помимо всего 
прочего обуславливает и экпрессию генаубиквитин гидрола- 
зы, разрушающей регуляторную субъединицу РКА [19].

Следует отметить исследования Vianna M.R.M et al. (2000), 
которые показали, что активность РКА при поступлении но­
вой информации отнюдь не равномерна. Авторы отметили 
два пика пиками деятельности РКА -  на 5-й и 180 минуте 
после обучения. В другой серии экспериментов было установ­
лено, что подавление активности РКА путем введения инги­
битора регуляторной субъединицы РКА (inhibitor of the 
regulatory subunit of РКА -  Rp-cAMPS) в различное время пос­
ле опыта избирательно нарушает консолидацию STM или LTM.

Так, введении Rp-cAMPS непосредственно послеобучения (0- 
я минута) блокировало и STM, и LTM. При введении Rp-cAMPS 
на 170 минуте нарушалось формирование LTM, тогда какЭТМ 
не затрагивалась. Напротив, инфузия Rp-cAMPS на 22-й, 45- 
й и 90-й минутах после опыта подавляют консолидацию STM, 
не влияя на LTM. Введение активатора регуляторной субъеди­
ница РКА (activator of the regulatory subunit of РКА -  Sp-cAMPS) 
оказывало противоположный эффект. Введение Sp-cAMPS на 
0-й минуте активировало STM и LTM, на 170 минуте -  только 
LTM, на 22-й, 45-й и 90-й минутах -  только STM [12]. Аналогич­
ные временные параметры блокировки STM и LTM были полу­
чены при внутригиппокампальном введении КТ5720 (инги­
битор каталитической субъединицы РКА) [17]. Vianna M.R.M 
et al. (2000) акцентируют внимание еще на двух моментах. Во- 
первых, первый пикдеятельности РКА отмечается перед уве­
личением уровня сАМР и, таким образом, должен «основы­
ваться» на существовавших ранее клеточных уровнях cAMR 
тогда как второй пикдеятельности РКА коррелирует с увели­
чением сАМР после опытов. Во-вторых, введение Rp-cAMPS 
на 0-й минуте нивелирует оба пика активности РКА -  на 5-й 
и 180-й минутах -  то есть, возникновение второго пика требу­
ет наличия первого, так как ингибирующий эффект длится 
около 90 минут. На основании данных экспериментов авторы 
делаютвывод, что для консолидации LTM необходим двукрат­
ный подъем активности РКА (соответственно на 5-й и на 180- 
й минутах после опыта), тогда как для формирования STM тре­
буется длительная равномерная активность РКА (без пиков 
активности) в течение первых 90 минут после опыта [12].

Каскад МАРК
Следующей стадией молекулярных событий при консоли­

дации LTM является вовлечение каскада МАРК (mitogen- 
activated protein kinase) -  одной из основных внутриклеточ­
ных сигнальных систем, контролирующих экспрессию генов 
[4,5,24]. Весь каскад МАРК разделяется на три группы киназ
-  ERK(extracellularregulated kinase), р38 и JNK(c-Jun N-terminal 
kinase). В каждой из этих групп активация конечных продук­
тов (JNK, р38, ERK) осуществляется за счет последовательного 
фосфорилирования ряда субстратов, обозначаемых как ки­
назы киназ MAP-киназ, киназы MAP-киназ и т.д. Изначально 
МАРКбыли идентифицированы как регуляторы деления и диф-
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