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ДОСЛІДЖЕННЯ ВЛАСТИВОСТЕЙ ФАБОМОТИЗОЛУ ВПЛИВАТИ  

НА ВМІСТ ДОФАМІНУ У СТРІАТУМІ МИШЕЙ  

НА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ МОДЕЛІ ХВОРОБИ ПАРКІНСОНА 

 

Кірієнко А. В., Валентірова Є. Ю., Ведута В. В., Федько Н. Ф. 

Одеський національний університет імені І. І. Мечникова, 

м. Одеса, Україна 

 

Через недостатню ефективність терапії хвороби Паркінсона триває пошук 

нових фармакологічних мішеней для досягнення нейропротекторної дії і змен-

шення вираженості моторних порушень. Анксіолітик фабомотизол (2-[(2-

морфолін-4-іл-етил)тіо]-5-етокси-1Н-бензімідазолу дигідрохлорид) був синте-

зований і фармакологічно вивчений у НДІ фармакології імені В. В. Закусова. 
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Серед мішеней цього препарату радіолігандним методом in vitro зареєстрова-

ний sigma-1 рецептор-шаперон (sigma1R) та МТ3 рецептор, регуляторний сайт 

ферменту хінон-редуктази-2 (NQO2). Відомо, що лігандна активація шаперону 

sigma1R [1] та інгібування NQO2 здійснюють захисний вплив на клітини. Вра-

ховуючи, що в патогенез хвороби Паркінсона включені процеси накопичення 

білків з порушеною конформацією і утворення токсичних хінонових похідних 

дофаміну [2], регуляція фабомотизолом sigma1R та NQO2 являється перспекти-

вною для досягнення нейропротекторної дії при даному захворюванні. 

Експериментально проводилось встановлення впливу фабомотизолу на 

вміст моноамінів у стріатумі мишей ICR на експериментальній хворобі Паркін-

сона індукованій 6-гідроксидофаміном (6-OHDA) [3]. Піддослідним тваринам 

6-OHDA вводилось унілатерально в смугасте тіло, а для визначення результатів 

використовувалась високоефективна рідинна хроматографія (ВЕРХ) з електро-

хімічною детекцією.  

Одноразове інтрастріальне введення модельного нейротоксину 6-OHDA (5 

мкг) через 14 діб спричинило зниження вмісту дофаміну у пошкодженому сму-

гастому тілі, не впливаючи на рівень дофаміну та його метаболітів в інтактному 

стріатумі модельних тварин [3]. Отримані дані свідчать про ретроградну заги-

бель нейронів чорної субстанції. Терапевтичне введення фабомотизолу модель-

ним тваринам в дозі 2,5 мг/кг, в/б протягом 14 діб відновлювало рівень дофамі-

ну до контрольних значень. Введення модельним тваринам селективного анта-

гоніста Sigma1R у дозі 3 мг/кг, в/б, за 30 хвилин до ін'єкції афобазолу перешко-

джало розвитку ефекту препарату на вміст дофаміну у пошкодженому смугас-

тому тілі. Основний метаболіт препарату М-11 (2-[2-(3-oxomorpholin-4-yl)-

ethylthio]-5-ethoxy-benzimidazole hydrochloride) вибірково взаємодіє з мелатоні-

нзалежним регуляторним сайтом NQO2, у дозі 2,5 мг/кг в/б поступається ефек-

тивністю фабомотизолу, не змінюючи знижений рівень дофаміну [4], але відно-

влюючи його вміст при збільшенні дози до 7,5 мг/кг в/б. 

В подальшому можна використовувати доведені властивості фабомотизолу 

відновлювати вміст дофаміну у смугастому тілі, пошкодженому 6-OHDA за ра-

хунок впливу на Sigma1R та NQO2. 
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РОЛЬ ШТУЧНОГО ІНТЕЛЕКТУ В ФАРМАКОГЕНОМІЦІ 

 

Ястребова О. С. 

Івано-Франківський національний медичний університет,  

м. Івано-Франківськ, Україна 

 

Вступ. Сучасна фармацевтична індустрія переживає еру трансформації за-

вдяки стрімкому розвитку технологій, зокрема штучного інтелекту (ШІ). Один з 

найбільш обіцяючих напрямків застосування ШІ у фармацевтиці - це фармако-

геноміка, яка поєднує в собі генетичні дослідження та фармацевтичну науку [1]. 

Розуміння взаємозв'язку між генетичними варіантами та відповідями на ліки 

відкриває нові можливості для персоналізованої медицини та розвитку іннова-

ційних препаратів. 

Фармакогеноміка використовує дані про геноми пацієнтів для передбачен-

ня їхньої відповіді на лікування та визначення оптимальних доз лікарських за-

собів. Це забезпечує індивідуальний підхід до кожного пацієнта. Розвиток дано-

го напрямку неможливий без використання сучасних технологій ШІ, які дозво-

ляють аналізувати величезні обсяги генетичних даних та вибирати з них корис-

ну інформацію для фармацевтичної практики [2]. 

Основна частина. 

1. Персоналізоване дозування ліків 

Штучний інтелект допомагає визначити оптимальну дозу ліків для кожного 

пацієнта на основі його генетичних даних. Алгоритми можуть враховувати по-

ліморфізми генів, які впливають на метаболізм ліків в організмі, та рекоменду-

вати індивідуальну дозу. Наприклад, варфарин, антикоагулянт, має велику інди-

відуальну варіабельність в дозуванні. Штучний інтелект допомагає враховувати 

генетичні фактори та інші параметри для точного призначення дози. 

2. Виявлення нових фармакологічних мішеней 

Виявлення нових фармакологічних мішеней є однією з ключових функцій 

штучного інтелекту в фармакогеноміці. ШІ аналізує геномні дані та виявляє по-


