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Реферат 

 

Кваліфікаційну роботу «Порівняння проявів анксіолітичного та 

протисудомного компонентів фармакологічного спектру фабомотізолу» 

викладено на 50 сторінках друкованого тексту, вона включає 2 схеми, 7 

рисунків і 6 таблиць. В роботі наведено посилання на 54 публікації (28 

кирилицею та 26 латиницею). 

Мета дослідження вивчення спектру фармакологічної активності 5-

етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазолу дигідрохлориду при 

пероральному введенні у мишей. 

Визначено наявність протисудомного ефекту при пероральному 

введенні фабомотізолу. При введенні фабомотізолу в різних дозах, які 

збільшуються в ряду від 10 до 25 мг/кг, не відзначено залежності 

фармакологічного ефекту від концентрації фабомотізолу. 

Встановлено наявність анксіолітичного ефекту фабомотізолу на тлі 

відсутності седативного впливу в тесті «відкрите поле». 
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ВСТУП 

Вивченню патогенетичних механізмів епілепсії традиційно надається 

велике значення у зв'язку з їх поліморфізмом, відсутністю єдиних підходів до 

розуміння етіопатогенезу епілептизації головного мозку, особливо на тлі 

органічних захворювань [1]. 

Чинником, що сприяє виникненню епілептичних нападів, є наявність 

органічних ушкоджень мозку, які клінічно проявляються у вигляді різних 

варіантів енцефалопатії. Проведені в останні роки клініко-

нейровізуалізаційні дослідження і порівняння отриманих даних у пацієнтів з 

пароксизмальними розладами свідомості свідчать про тісний взаємозв'язок 

функціональних і структурних порушень, що запускають епілептогенез [2, 3, 

4, 5].  

У наш час медицина має безліч різноманітних засобів лікування 

епілептичних нападів і корекції емоційно-стресових станів, які, найчастіше, і 

є причиною їх виникнення. Однак, поряд з основним протисудомним 

ефектом, їх застосування в спектрі фармакологічної активності 

супроводжується також седативною, гіпнотичною, міорелаксантною і 

амнезуючою дією, що істотно обмежує їх практичне застосування. 

Найбільш важливою ця проблема є при використанні даних 

протисудомних препаратів для лікування хворих з неглибоким рівнем 

патології та корекції емоційно-стресових реакцій у здорових людей, для яких 

принципово важливим є збереження високого рівня працездатності. 

Враховуючи сучасні тенденції до забезпечення високого рівня якості 

життя, при терапевтичному впливі, цілком обґрунтованою є актуальність 

пошуку нових «ідеальних» протисудомних засобів. Основними 

властивостями ідеального препарату повинні бути безпека, надійність і 

ефективність, здатність селективно зменшувати епілептичні напади, не 

викликаючи седації. Також обов'язковими вимогами є відсутність 

негативного впливу на психомоторні та когнітивні функції, та здатності 

викликати фізичну або психологічну залежність, а також відсутність 
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синдрому відміни, токсичності та взаємодії з речовинами, що пригнічують 

ЦНС [3]. 

Тому, актуальним є проведення фармакологічного дослідження нового 

похідного 2-[2-(3-оксоморфолін-4-іл) етилтіо]бензімідазолу, орієнтованого на 

аналіз спектра його дії. 

Метою роботи було вивчення спектру фармакологічної активності 5-

етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазолу дигідрохлориду при 

пероральному введенні у мишей. 

Для досягнення поставленої мети необхідно було вирішити такі 

завдання: 

1. Дослідити можливу присутність у фармакологіному спектрі 

фабомотізолу анксіолітичного, міорелаксантного, протисудомного та 

антидепресвного компонентів та визначити дозозалезність їх прояву. 

2. Встановити можливу дозозалежність окремих досліджуваних 

компонентів фармакологічного спектру фабомотізолу. 

3. Вивчити профіль розвитку ефектів залежно від часу після 

перорального введення фабомотізолу. 

4. Провести порівняльний аналіз виразності компонентів 

фармакологічного спектру фабомотізолу із визначенням провідних та 

додаткових. 

 

 

Об`єктом досліджень є фармакологічний ефект 5-етокси-2-[2-

(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазолу дигідрохлориду при пероральному 

введенні. 

Предмет досліджень: фармакотерапевтична активність бензімідазолу 

дигідрохлориду. 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ 

 

В результаті проведених досліджень, присвячених вивченню спектру 

фармакологічної активності фабомотізолу, були отримані результати, що 

свідчать про наявність протисудомного ефекту при його пероральному 

введенні. Було відзначено збільшення показників ДКТС і ДТЕ майже в два 

рази в порівнянні з контрольними величинами. При введенні фабомотізолу в 

різних дозах, які збільшуються в ряду від 10 до 25 мг/кг, не відзначено 

залежності фармакологічного ефекту від концентрації фабомотізолу. 

Встановлено наявність анксіолітичного ефекту фабомотізолу на тлі 

відсутності седативного впливу в тесті «відкрите поле». 

За результатами проведених досліджень, встановлено, що фабомотізол 

не володіє міорелаксантною дією в широкому спектрі доз (10, 15, 20  та 25 

мг/кг). 

Отримані результати в тесті вимушеного плавання по Порсолту 

свідчать про наявність у фабомотізолу вираженої антидепресивної активності 

через годину після введення. Через 3 години антидепресивна активність 

зберігається лише при пероральному введенні фабомотізолу в дозі 20 мг/кг. 
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ВИСНОВКИ  

 

1. Встановлено наявність протисудомного ефекту при пероральному 

введенні фабомотізолу - відзначено збільшення показників ДКТС і ДТЕ 

майже в два рази в порівнянні з контрольними величинами (доза 

фабомотізолу 10 мг/кг). Показано, що рівень протисудомної активності 

фабомотізолу не є дозозалежним в ряду від 10 до 25 мг/кг маси тварини. 

2. Встановлено, що фабомотізол в дозах 10 мг/кг в перші 30-60 хвилин 

експерименту збільшує дослідницьку та рухову активність тварин. У період з 

3 до 24 годин після введення препарату відзначається їх зниження. 

Максимальний анксіолітичний ефект відзначений через 6 год для групи 

тварин, якій вводили фабомотізол в дозі 20 мг/кг. 

3. Відзначено відсутність седативного та міорелаксантного ефекту 

протягом усього періоду дослідження. 

4. Встановлено наявність у фабомотізолу антидепресивної дії, що 

визначає перспективу його використання для лікування тривожних розладів, 

погіршених депресивною симптоматикою. 
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