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АНОТАЦІЯ 

Вивченна фармакологічна активность 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-

етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду при пероральному введенні у мишей. 

Визначено наявність протисудомного ефекту при пероральному 

введенні афобазолу. При введенні афобазолу в різних дозах, які 

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

фармакологічного ефекту від концентрації афобазолу. Встановлено наявність 

анксіолітичного ефекту афобазолу на тлі відсутності седативного впливу в 

тесті «Відкрите поле» і «Чорно-біла камера». За результатами проведених 

досліджень, встановлено, що афобазол не володіє міорелаксантною дією в 

дозах 10, 15, 20 і 25 мг/кг. 

Дипломну роботу викладено на 44 сторінках друкованого тексту, вона 

включає 1 схему, 9 рисунків і 8 таблиць. В роботі наведено посилання на 23 

публікацій кирилицею та 24 латиницею. 

Ключові слова: афобазол, анксіолітик, епілепсія. 

Study of pharmacological activity of 5-ethoxy-2- [2- (morpholino) -etyltio] -

benzimidazola dihydrochloride oral administration in mice. 

Determined availability anticonvulsant effect after oral administration 

fabomotizole. When you enter fabomotizole in various doses, which increased in 

number from 10 to 25 mg / kg, observed pharmacological effect depending on the 

concentration fabomotizole. The presence fabomotizole anxiolytic effect on the 

background of absence of sedative impact test in "open field" and "Black and white 

camera." The results of the studies found that fabomotizole miorelaksantnoyu has 

no effect at doses of 10, 15, 20 and 25 mg / kg. 

THESIS contained 44 pages of printed text, it includes 1 circuit 9 figures 

and 8 tables. The work of the referenced publications is 23 Cyrillic and 24 Latin. 

Keywords: fabomotizole, anxiolytic, epilepsy. 
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ПЕРЕЛІК ТЕРМІНІВ, УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА 

СКОРОЧЕНЬ 

ЦНС – центральна нервова система 

ГАМК – гамма-аміномасляна кислота 

ЕЕГ – електроенцефалограма 

LD50 – це величина, яка означає дозу речовини, летальну для 50% 

експериментальних тварин. 

ED50 – це доза речовини, яка викликає потрібний терапевтичний ефект у 50% 

хворих 

ГТР – генералізовані тривожні розлади 

ПТСР – посттравматичні стресові розлади 

МОЗ України – міністерство охорони здоров'я Украіни 

ВА – вертикальна рухова активність 

ГА – горизонтальна рухова активність 

ДП – дослідницька поведінка 

ДКТС – дози коразолу, що викликають клоніко-тонічні судоми 

ДТЕ – дози, що викликають тонічну екстензію 

КТС – клоніко-тонічні судоми 

ТЕ – тонічна екстензія 
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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 [6]. 

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 [5, 8].  

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 [10, 21]. Тому, актуальним є проведення фармакологічного 

дослідження нового похідного 2-[2-(3-оксоморфолін-4-іл) 

етилтіо]бензімідазолів, орієнтованого на аналіз спектра його дії. 

У зв'язку з цим метою роботи було вивчення фармакологічної 

активності 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду 

при пероральному введенні у мишей. Для досягнення поставленої мети 

необхідно було вирішити такі завдання: 

1. Визначити наявність і рівень протисудомної активності при 

пероральному застосуванні 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола 

дигідрохлориду (у різних дозах), через 6 годин після його введення мишам. 

2. Встановити наявність міорелаксації у дослідних тварин при 

пероральному введенні 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола 

дигідрохлориду в різних дозах. 

3. Дослідити анксіолітичну активність 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-

етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду в дозі 10мг/кг на протязі 24 годин  

4. Встановити наявність седації у дослідних тварин при пероральному 

введенні 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду в 

дозі 10 мг/кг на протязі 24 годин. 

Об`єкт досліджень: фармакотерапевтична активність сполук 

бензімідазолу дигідрохлориду. 

Предмет досліджень: фармацевтична дія 5-етокси-2-[2-(морфоліно)-

етилтіо]-бензімідазолу дигідрохлориду при пероральному введенні. 

Науковим консультантом при виконанні дипломної роботи був старший 

науковий співробітник відділу, д.б.н. Ларіонов Віталій Борисович. 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ 

 

Завданням застосування протисудомних засобів є зниження підвищеної 

збудливості в корі головного мозку. Цій меті відповідає і використання 

деяких седативних, снодійних засобів та нейролептиків. Однак, у зв'язку з 

необхідністю тривалого прийому протисудомних засобів і важливістю 

збереження психічної, фізичної активності та працездатності хворих на 

епілепсію, слід обирати лікарські засоби з відсутністю або мінімізацією 

проявів небажаних ефектів, серед яких: седативний, снодійний і 

міорелаксантний. При проведенні дослідження на спектр 

фармакотерапевтичної дії афобазолу нами було встановлено наявність 

анксіолітичного ефекту афобазолу на тлі відсутності седативного впливу в 

тесті «Відкрите поле» і «Чорно-біла камера». При цьому анксіолітична 

(протитривожна) властивість є найбільш важливою особливістю 

заспокійливих засобів, яке проявляється у зменшенні страху, тривоги, 

неспокою, зниженні емоційної напруги. В експеременті показано, що 

афобазол в дозі 10 мг/кг збільшує дослідницьку та рухову активність тварин 

в перші 30-60 хвилин експерименту, надалі відзначається деяке їх зниження. 

За допомогою методики «Обертовий стрижень» отримали результати 

що афобазол не володіє міорелаксантною дією в дозах 10, 15, 20 і 25 мг/кг. 

Так як міорелаксація виявляється загальною слабкістю і слабкість в різних 

групах м'язів це показує, що афобазол має ще один плюс при використанні. 

Отримані дані при вивченні спектру фармакотерапевтичної активності 

5-етокси-2-[2-(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду свідчать 

про наявність протисудомного ефекту при його пероральному введенні у 

мишей в дозах від 10 до 25 мг/кг. Така властивість афобазолу нами була 

встановлена вперше. Було відзначено збільшення показників ДКТС і ДТЕ 

майже в два рази в порівнянні з контрольними величинами.  
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При введенні афобазолу в різних дозах, які збільшуються в 

ряду від 10 до 25 мг/кг, не відзначено залежності фармакологічного ефекту 

від концентрації афобазолу. Можна сказати, що афобазол володіє 

властивостями ідеального анксіолітика. Він є надійним, безпечним і 

ефективним, здатний селективно зменшувати тривогу, не викликаючи седації 

і міорелаксації. 
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ВИСНОВКИ  

 

1. Встановлено наявність протисудомного ефекту при пероральному 

введенні афобазолу. Показники ДКТС і ДТЕ збільшились майже в два рази в 

порівнянні з контрольними величинами. Показано, що рівень протисудомной 

активності афобазолу не є дозозалежним в ряду від 10 до 25 мг/кг маси 

тварини. 

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

експерименту збільшує дослідницьку та рухову активність тварин. 

Максимальний анксіолітичний ефект відзначений через 6 год. 

3. Відзначено відсутність седативного ефекту 5-етокси-2-[2-

(морфоліно)-етилтіо]-бензімідазола дигідрохлориду протягом усього періоду 

дослідження. 

4. Встановлено, що афобазол в дозах 10, 15, 20 і 25 мг/кг не володіє 

міорелаксантною дією. 
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