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НЕЙРОТРОПНА АКТИВНІСТЬ  
НОВОЇ ПОХІДНОЇ ІЗОФЛАВОНУ –  

7-[2-(4-ЕТИЛПІПЕРАЗИН-1-ІЛ)ЕТОКСИ]-2-
МЕТИЛ-3-(4-ХЛОРОФЕНІЛ)- 

4H-ХРОМЕН-4-ОНУ 
 

У дослідах на мишах BALB/c віком 6 міс та щурах Wistar 
віком 12 міс вивчали вплив нової сполуки – нітрогеновміс-
ної похідної ізофлавону – 7-[2-(4-етилпіперазин-1-іл)еток-
си]-2-метил-3-(4-хлорофеніл)-4H-хромен-4-ону (лаборатор-
ний шифр 5/09) на основні ланки нейромедіаторних про-
цесів. Сполуку 5/09 вводили тваринам per os одноразово із 
розрахунку 30 і 100 мг на кг маси тіла. Встановлено, що 
сполука 5/09 має виражену активність у таких серотонін-, 
дофамін- і ГАМК-залежних тестах, як резерпіновий блефа-
роптоз, апоморфінова "вертикалізація" і тіосемикарбазидові 
судоми, що дає змогу прогнозувати серотонін-, дофамін- та 
ГАМК-ергічний механізми реалізації антидепресивної, про-
титривожної, седативної, міорелаксуючої дії. Також виявле-
но слабку активність у холінзалежних тестах (ареколіновий 
тремор та нікотиновий гіперкінез). Одержані дані під-
тверджують нейропсихотропну дію сполуки 5/09 та свідчать 
про перспективність її подальшого доклінічного вивчення в 
якості фармакологічної субстанції.  
 
Ключові слова: ізофлавон 7-[2-(4-етилпіперазин-1-іл)етокси]-
2-метил-3-(4-хлорофеніл)-4H-хромен-4-он, серотонінергічна, 
дофамінергічна, холінергічна, ГАМК-ергічна активність. 

 
 
Зростання частоти психічних розладів у популяції, недостатня розвине-
ність психіатричної допомоги і високий рівень коморбідності психічних 
і соматичних розладів створюють загальну медико-соціальну проблему. 
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Поєднання соматичних захворювань із психічними розладами особливо 
часто спостерігається в осіб літнього віку, що підвищує ступінь їх со-
ціальної дезадаптації та інвалідизації. Тривога, фобії, депресія є най-
більш поширеними психоемоційними розладами у людей старших віко-
вих груп. Разом з тим, зміни фармакодинаміки і фармакокінетики лі-
карських засобів у старіючому організмі створюють певні ризики при 
проведенні психофармакотерапії. Тому одним з пріоритетних напрямів 
сучасної герофармакології залишається пошук ефективних лікарських 
засобів нейропсихотропної дії з підвищеним рівнем безпеки і придат-
них для застосування в осіб літнього віку із соматичними захворю-
ваннями та супутніми психопатологічними синдромами. 

Перспективними для пошуку нових фармакологічно активних і ге-
ропротекторних речовин є природні сполуки, серед яких особливе міс-
це займають флавоноїди, зокрема ізофлавони, відомі своїми естроге-
ноподібними властивостями. Окремі флавоноїди володіють детоксика-
ційною, гепатотропною, гіполіпідемічною, про/антиапоптотичною, про-
типухлинною та іншими видами фармакологічної дії [5, 11, 31]. Деякі 
флавоноїди здатні впливати на активність ферментів та зв’язування із 
цитоплазматичними і ядерними рецепторами гормонів і медіаторів [11, 
23, 31, 39]. Завдяки впливу на рецепторний апарат флавоноїди можуть 
контролювати сигнальні й виконавчі механізми, що визначають характер 
клітинної відповіді на дію сигнальних молекул. Встановлено, що деякі 
флавоноїди є лігандами бензодіазепінових рецепторів, агоністами естроге-
нових, аденозинових та Аh-рецепторів, антагоністами рецепторів факторів 
росту і т. ін.; окремі флавоноїди здатні спричиняти регулюючий вплив на рі-
вень катехоламінів та їх взаємодію зі своїми рецепторами, знижувати 
вікову втрату нейронів та запобігати зниженню пізнавальної функції у 
старих тварин [17, 23, 24, 27, 28, 36, 39]. Антиоксидантні, мембраностабілі-
зуючі, спазмолітичні властивості флавоноїдів відіграють важливу роль у 
механізмах нейропротекторної дії цих сполук, здатності запобігати апоп-
тозу нервових клітин при окислювальному стресі та впливати на динаміку 
фізіологічно активних речовин у нервових клітинах [11, 28, 31, 32, 36]. 
Широкий діапазон і клінічні можливості регулюючої дії флавоноїдів на 
ключові біохімічні процеси, зокрема в ЦНС, відкривають нові перспекти-
ви у створенні нейротропних лікарських засобів на основі як природних 
флавоноїдів, так і їх синтетичних аналогів та похідних. 

Іншим джерелом для пошуку нейроактивних речовин є нітрогено-
вмісні гетероциклічні сполуки. Зокрема, заслуговують на увагу сполуки, 
що містять піперазиновий фрагмент у своїй структурі і володіють фар-
макологічною дією, про що свідчать численні публікації [1, 12, 14, 22, 
25, 29, 30, 33—35, 37, 38]. Найбільш вивчені бензилзаміщені піперазини 
(БЗП), відомі стимулюючою дією на ЦНС. Фармакологічні дослідження 
на тваринах показали, що БЗП стимулюють вивільнення і гальмують 
зворотний захват моноамінів у синапсах головного мозку [19, 29]. У 
великих дозах БЗП призводять до розвитку серотонінового синдрому – 
тяжкого побічного ефекту серотонінергічних речовин (включаючи лі-
карські засоби), що супроводжується такими симптомами, як ажитація, 
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лихоманка, гіперрефлексія, міоклонія та ін. [18, 21, 35]. Це стало од-
нією з причин введення законодавчого контролю за використанням 
деяких похідних піперазину, що зафіксовано у спеціальних документах 
ВООЗ [20]. Разом з тим, низка похідних піперазину виступає в якості 
прекурсорів або проміжних продуктів при синтезі багатьох фармацев-
тично активних субстанцій – таких, як фторхінолонові антибіотики, 
препарати для покращення кровотоку в ділянці малого тазу (силдена-
філ, тадалафіл), антигельмінтики, тощо [15]. Піперазиновий цикл вхо-
дить структурним фрагментом до низки аналгетиків, спазмолітиків, 
протипухлинних препаратів (дипін, проспідин, спіразидин). Заміщений 
піперазин – 1-(3-хлор-феніл)піперазин – є синтетичним прекурсором і 
активним метаболітом антидепресантів тразодону, нефазодону і етопе-
ридону [37]. Піперазинова група включена до складу молекул таких ре-
цептурних препаратів, як міліпертин (антипсихотик), урапідил (альфа-
адреноблокатор), а також кількох груп нейролептиків (піперазинові по-
хідні фенотіазину, ди- і моноциклічні похідні піперазину, піперазинові 
похідні тіоксантену, а також дибензодіазепіну, тієнобензодіазепіну, ди-
бензотіазепіну і дибензоксазепіну – дибензазепіни) [8, 9]. 

Враховуючи широкий спектр фармакологічної активності та здат-
ність до хімічної модифікації ізофлавонів з одного боку, і нейротропну 
активність похідних піперазину з іншого боку, видавалось доцільним 
поєднати їх властивості, ввівши піперазинову групу до молекули ізо-
флавону. Переслідуючи таку мету, на кафедрі хімії природних сполук 
Київського національного університету ім. Тараса Шевченка було син-
тезовано ряд нітрогеновмісних похідних ізофлавонів, з яких у результаті 
фармакологічного скринінгу виділено нову сполуку – 7-[2-(4-етилпі-
перазин-1-іл)етокси]-2-метил-3-(4-хлорофеніл)-4H-хромен-4-он (лабо-
раторний шифр 5/09). Експериментальними дослідженнями встанов-
лено, що ця речовина зменшувала тривожність та вираженість депре-
сивного стану при депресії внаслідок зоосоціального конфлікту у самців 
мишей, дозозалежно впливала на локомоторну активність, збільшувала 
витривалість до емоційного стресу, виявляла антидепресивну, дозоза-
лежну седативну та транквілізуючу дію [2—4]. 

Метою роботи було в рамках продовження доклінічного вивчення 
фармакологічної активності сполуки 5/09 дослідити її вплив на різні 
ланки нейромедіаторних процесів, задіяних у патогенезі депресій, для 
прогнозування деяких механізмів дії. 

 
Матеріал та методи. Дослідження виконані на самцях мишей BALB/c 

віком 6 міс (22—25 г) та щурах Wistar віком 12 міс (280—300 г), одержаних з 
експериментально-біологічної клініки Інституту геронтології. Залежно від 
методу дослідження в групах налічувалось від 5 до 10 тварин. Сполуку 5/09 
у 2 % крохмальному гелі вводили тваринам перорально одноразово з роз-
рахунку 30 та 100 мг на кг маси тіла. Контрольні тварини одержували но-
сій (розчинник) у відповідному об’ємі (10 мл на кг маси тіла). 

Всі дослідження проведені у відповідності до методичних рекомен-
дацій з доклінічного вивчення лікарських засобів із застосуванням тес-
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тів нейрофармакологічної взаємодії з резерпіном, апоморфіном, галопе-
ридолом, ареколіном та нікотином, що дають змогу встановити наяв-
ність, відповідно серотонін-, дофамін-, ГАМК- та холінзалежної ланок 
у механізмі дії досліджуваної речовини [10, 13]. 

При вивченні серотонінергічної дії щурам вводили резерпін (Sigma, 
США) внутрішньоочеревинно з розрахунку 4 мг на кг і через 1 год – 
сполуку 5/09. Через 2, 3, 4, 5 і 24 год після введення резерпіну оцінюва-
ли блефароптоз у балах (0 – око відкрите, 1 – очна щілина до 2 мм, 2 – 
очна щілина до 1 мм, 3 – око закрите повністю) [13]. 

Для стимулювання дофамінергічної системи мишам вводили спо-
чатку сполуку 5/09, через 1 год – агоніст дофамінових рецепторів – 
апоморфін (Sigma) із розрахунку 5 мг на кг, внутрішньоочеревинно [6]. 
Після цього тварину поміщали у циліндричну камеру з дротяної сітки 
(висотою 14 см, діаметром 12 см) і досліджували синдром лазіння (фе-
номен "вертикалізації"), оцінюючи кожні 2 хв реакцію у балах (число 
балів відповідало числу лап на вертикальній сітці). Підраховували су-
марний бал для кожної тварини за 1 год спостереження. Як референт-
ний препарат у цьому досліді застосовували нейролептик хлорпро-
тиксен ("Труксал", Х. Лундбек, Данія), що блокує дофамінові (пере-
важно Д2) рецептори. При виборі дози хлорпротиксену (8 мг на кг) 
застосовували коефіцієнт екстраполяції ефективної разової дози лю-
дини на тварину (мишу) [10]. 

Активність сполуки 5/09 досліджували також у дофамінзалежному 
тесті з галоперидолом, який блокує дофамінові рецептори та має альфа-
адреноблокуючі властивості. Галоперидол ("Галоперидол-Ріхтер", Угор-
щина) вводили щурам внутрішньоочеревинно із розрахунку 1 мг на кг 
маси через 1 год після введення сполуки 5/09 [13]. Антагонізм з гало-
перидолом оцінювали за здатністю зменшувати час каталепсії та частку 
тварин із каталепсією у групі. Вираженість каталепсії у балах вимірюва-
ли методом "сходинки" за Morpurgo протягом 4 год спостереження [6, 
13]. Для порівняння ефекту запобігання екстрапірамідних порушень, 
викликаних галоперидолом, застосовували препарат леводопу ("Наком", 
Sandoz, Швейцарія) у дозі, ефективній для тварин (90 мг на кг) [26]. 

Вплив сполуки 5/09 на ГАМК-ергічну систему оцінювали за роз-
витком судом, що виникають у результаті пригнічення синтезу гальмів-
ного нейромедіатора ГАМК під дією тіосемикарбазиду (Shangai Synnad, 
Китай), який вводили внутрішньоочеревинно із розрахунку 25 мг на кг 
через 1 год після введення сполуки 5/09 [16]. 

Холінолітичну дію досліджували в тесті взаємодії з н-холіномі-
метиком – нікотином – та селективним м-холіноміметиком – ареко-
ліном, які вводили через 1 год після попереднього введення сполуки 
5/09. Нікотин (Merck, США) вводили внутрішньоочеревинно у поперед-
ньо підібраній дозі (10 мг на кг). Реєстрували латентний період виник-
нення судом, вираженість судом у балах та час до загибелі тварин у до-
сліді [13]. Для порівняння використовували антидепресант із холінобло-
куючою активністю – амітриптилін (Амітриптилін Зентіва, Словенія) у 
дозі 45 мг на кг, ефективній для тварин [7]. 
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Ареколін (Sigma) вводили підшкірно з розрахунку 25 мг на кг. Ре-
єстрували латентний період, тривалість і вираженість тремору в балах: 
0 – відсутність тремору; 1 – локальний малоамплітудний тремор го-
лови, передніх лап або хвоста, 2 – локальний середньоамплітудний 
тремор, 3 – генералізований мало- або середньоамплітудний тремор 
всього тіла [6]. 

Статистичну значимість розбіжностей між групами оцінювали за 
t-критерієм Стьюдента. 

 
Результати та їх обговорення. При блокуванні серотонінергічної си-

стеми резерпіном у тварин розвивається комплекс специфічних депре-
сивних симптомів, одним з яких є блефароптоз. В контрольній групі 
щурів після введення резерпіну помітне звуження повік реєструвалось 
через 2 год, воно поступово наростало протягом 3—5 год і зберігалось 
через 24 год після введення резерпіну (табл. 1). У тварин дослідної гру-
пи, що одержували сполуку 5/09 у дозі 30 мг на кг, статистично зна-
чущі відмінності у вираженості блефароптозу спостерігались через 4 і 
5 год; у щурів, яким вводили сполуку в дозі 100 мг на кг, – протягом 
усього часу спостереження. Подібна активність у серотонінзалежному 
тесті і виявлений антагонізм із резерпіном характерні для інших 
антидепресантів і дають змогу прогнозувати серотонінергічний механізм 
дії сполуки 5/09. 

Таблиця 1 
Вплив сполуки 5/09 на вираженість блефароптозу у щурів після введення резерпіну,  

бали (M ± m) 

Час після введення резерпіну, год 
Група 

2 3 4 5 24 

Контроль (резерпін) 1,8 ± 0,3 2,0 ± 0,2 2,5 ± 0,2 2,5 ± 0,2 1,8 ± 0,2 

Резерпін + 5/09, 30 мг на кг 1,4 ± 0,2 2,1 ± 0,1 1,5 ± 0,2* 1,6 ± 0,3* 1,1 ± 0,3* 

Резерпін + 5/09, 100 мг на кг 0,5 ± 0,3*# 1,1 ± 0,3*# 1,0 ± 0,2* 1,5 ± 0,3* 1,6 ± 0,4* 

Примітки (тут і в табл. 3): * – P < 0,05 у  порівнянні з контролем,  #  – P < 0,05 у  
порівнянні зі сполукою 5/09 у дозі 30 мг на кг. 

В тесті з апоморфіном оцінювали вплив сполуки 5/09 на розвиток 
синдрому лазіння ("вертикалізацію"), який виявляється намаганням тва-
рини, що знаходиться всередині циліндру з дротяної сітки, вилізати на 
вертикальну поверхню і зависати на ній. Синдром спричиняється 
активацією апоморфіном постсинаптичних дофамінових рецепторів 
клітин смугастого тіла. Відомо, що антагонізм з апоморфіном у цьому 
тесті виявляють седативні, снодійні засоби та ГАМК-міметики [13]. 
Одержані нами результати показали, що сполука 5/09 у малій дозі 
викликала тенденцію до зростання, а у великій дозі вірогідно збіль-
шувала латентний період синдрому лазіння та істотно зменшувала його 
вираженість (табл. 2). Виявлений антагонізм сполуки 5/09 з апомор-
фіном був подібний до ефекту референтного препарату – хлорпротик-
сену, антипсихотичні ефекти якого пов’язані з дофамінблокуючою 
активністю у мезолімбічній системі мозку. 
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Таблиця 2 
Вплив попереднього введення сполуки 5/09 на перебіг викликаного апоморфіном синдрому 

лазіння у мишей, M ± m 

Група 
Латентний період 
синдрому, хв 

Вираженість 
синдрому, бали 

Контроль (апоморфін) 4,5 ± 0,3 78,0 ± 8,7 

5/09 (30 мг на кг) + апоморфін 6,0 ± 0,8*  56,0 ± 6,5* 

5/09 (100 мг на кг) + апоморфін 21,4 ± 8,1*# 35,6 ± 12,1* 

Хлорпротиксен + апоморфін 13,3 ± 1,3*#α 56,2 ± 6,0* 

Примітки (тут і в табл. 4—5): * – Р ≤ 0,05 у порівнянні з контролем; # – Р ≤ 0,05  у 
порівнянні зі сполукою 5/09 у дозі 30 мг на кг, α – у порівнянні зі сполукою 5/09 у дозі 
100 мг на кг. 

 
Ще одним тестом на дофамінергічну дію була каталепсія у щурів, 

викликана галоперидолом – похідним бутирофенону, що блокує цент-
ральні дофамінові (Д2), а також альфа-адренорецептори. У контрольних 
щурів після введення галоперидолу каталепсія виникала через 0,5—1 год 
і протягом 4 год спостереження реєструвалась практично на одному 
рівні (табл. 3). Разом з тим, введення дослідним тваринам сполуки 5/09 
в обох дозах послаблювало вираженість каталепсії, про що свідчить 
статистично вірогідне зниження її оцінки у балах. Зменшувалась також 
частка щурів, у яких спостерігалась каталепсія. Так, через 1 год після 
введення сполуки 5/09 у великій дозі та препарату леводопи у 67 % тва-
рин каталептичні прояви були відсутні, а через 4 год після введення 
сполуки 5/09 у обох дозах каталепсії не спостерігалось у 25 і 33 % щу-
рів, відповідно. Слід зазначити, що протягом часу спостереження після 
введення сполуки 5/09 фіксувались дві хвилі активності – на 1-й та 
4-й год, що може бути пов’язане з дією як самого ізофлавону, так і його 
метаболітів. Максимальна протекторна активність препарату леводопи 
виявлялась через 1 год після введення. Отже, одержані дані дають під-
стави вважати, що нейропсихотропні ефекти сполуки 5/09 можуть 
реалізуватись через вплив на дофамінову нейромедіаторну систему. 

 
Таблиця 3 

Вплив попереднього введення сполуки  5/09 на вираженість галоперидолової каталепсії  
та частку щурів з каталепсією, бали (%) M ± m 

Час після введення галоперидолу, год 
Група 

1 2 3 4 

Контроль (галоперидол)  6,0 ± 0 
(100) 

5,8 ± 0,1 
(100) 

4,8 ± 0,4 
(100) 

4,6 ± 0,7 
(100) 

5/09 (30 мг на кг) + галоперидол 2,8 ± 1,1*
(63) 

4,0 ± 0,8*
(88) 

5,5 ± 0,1 
(100) 

2,4 ± 0,7* 
(75) 

5/09 (100 мг на кг) + галоперидол 1,3 ± 0,8*
(33) 

4,7 ± 0,6 
(78) 

3,2 ± 0,9*#

(78) 
2,2 ± 0,8* 

(67) 

Леводопа  + галоперидол  1,6 ± 0,9*
(33) 

4,4 ± 0,8 
(100) 

3,7 ± 0,7# 

(100) 
4,4 ± 0,9 

(100) 
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При вивченні холінергічного компоненту фармакологічної дії ізо-
флавону при активації холінергічної системи встановлено, що при вве-
денні мишам селективного м-холіноміметика ареколіну на фоні спо-
луки 5/09 у обох дозах тремор наступав значно пізніше, ніж у контролі, 
тривалість тремору істотно не змінювалась, а вираженість його зменшу-
валась тільки після введення сполуки 5/09 у великій дозі (табл. 4—5). 
Препарат амітриптилін також збільшував латентний період тремору та, 
на відміну від сполуки 5/09, скорочував його тривалість, що й слід було 
очікувати від засобу з відомими холінолітичними властивостями. 

 
Таблиця  4  

Вплив попереднього введення сполуки 5/09 на перебіг ареколінового тремору у мишей, M ± m  

Група 
Латентний 

період тремору, с
Вираженість 
тремору, бали 

Тривалість 
тремору, хв 

Контроль (ареколін)  65,3 ± 5,0 2,9 ± 0,1 23,0 ± 2,2 

5/09, (30 мг на кг) + ареколін  116,3 ± 7,5* 2,6 ± 0,2 24,6 ± 1,2 

5/09, (100 мг на кг) + ареколін  118,2 ± 10,4* 2,0 ± 0,2* 27,0 ± 1,5* 

Амітриптилін  + ареколін  103,0 ± 8,0* 2,5 ± 0,3 14,5 ± 0,4*#α 
 

Таблиця 5 
Вплив попереднього введення сполуки 5/09 на перебіг нікотинового гіперкінезу у мишей, M ± m 

Група  Латентний 
період судом, с

Вираженість 
судом, бали 

Час настання смерті 
після введення 
нікотину, хв 

Контроль (нікотин) 75,6 ± 13,0 3,9 ± 0,1 2,6 ± 0,6 

5/09 (30 мг на кг) + нікотин  78,0 ± 14,5 4,0 ± 0 1,9 ± 0,6 

5/09 (100 мг на кг) + нікотин 61,4 ± 11,8  4,0 ± 0 1,3 ± 0,2*  

Амітриптилін + нікотин  112,5 ± 22,0α 3,6 ± 0,2 13,2 ± 2,4*#α 

 
При гіперкінезі, викликаному нікотином, сполука 5/09 не впливала на 

латентний період та вираженість судом, не змінювала період летальності 
тварин, тобто не виявляла активності у холінзалежному тесті. У групі ми-
шей, що одержували амітриптилін, помітно збільшувався латентний період 
судом і значно пізніше миші гинули порівняно з контрольними твари-
нами, що відповідає холінолітичним властивостям препарату. 

При інгібуванні ГАМК-ергічної системи головного мозку мишей 
тіосемикарбазидом введення сполуки 5/09 у обох дозах зменшувало 
тяжкість судом та збільшувало латентний період їх виникнення та 
період летальності мишей, тобто сполука послаблювала психомоторне 
збудження, що розвивається в результаті пригнічення тіосемикарбази-
дом синтезу ГАМК (табл. 6). Слід зазначити, що виявлена активність 
щодо ГАМК-ергічної нейромедіаторної системи пояснює седативний та 
слабкий міорелаксуючий ефекти, а також анксіолітичний компонент 
психотропної активності сполуки 5/09, встановлені нами у попередніх 
дослідженнях [2]. Подібна активність відома для деяких транквілізаторів 
із седативною та міорелаксуючою дією, наприклад діазепаму. 
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Таблиця 6 
Вплив попереднього введення сполуки 5/09 на перебіг тіосемикарбазидового гіперкінезу  

у мишей, M ± m 

Група 
Латентний 

період судом, хв
Вираженість 
судом, бали 

Час настання смерті після 
введення тіосемикарбазиду, хв 

Контроль 
(тіосемикарбазид) 36,6 ± 1,2 5,3 ± 0,5 42,1 ± 4,4 

5/09 (30 мг на кг) + 
тіосемикарбазид 54,0 ± 4,0* 4,4 ± 0,8 63,0 ± 5,0* 

5/09 (100 мг на кг) + 
тіосемикарбазид 48,0 ± 4,0* 3,4 ± 0,7* 66,5 ± 5,7* 

Примітка: * – Р ≤ 0,05 у порівнянні з контролем. 
 
Отже, фармакологічне вивчення сполуки 5/09 показало наявність у 

неї вираженої активності у серотонін-, дофамін-, ГАМК-залежних тес-
тах та слабку активність – у холінзалежних тестах, що дає змогу про-
гнозувати серотонін-, дофамін- та ГАМК-ергічний механізми реалізації 
антидепресивної, протитривожної та седативної дії. Таке поєднання 
нейрофармакологічних ефектів може бути перспективним для подаль-
шого вивчення цієї речовини в якості активної субстанції для послаб-
лення симптоматики при психоневрологічній патології. 
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В опытах на мышах BALB/c в возрасте 6 мес и крысах Wistar 
в возрасте 12 мес изучали влияние нового соединения – 
нитрогенсодержащего производного изофлавона – 7-[2-(4-
этилпиперазин-1-ил)этокси]-2-метил-3-(4-хлорофенил)-4H-
хромен-4-она (лабораторный шифр 5/09) на основные зве-
нья нейромедиаторных процессов. Соединение 5/09 вводили 
животным per os одноразово из расчета 30 и 100 мг на кг 
массы. Установлено, что соединение 5/09 проявляет выра-
женную активность в таких серотонин-, дофамин- и ГАМК-
зависимых тестах, как резерпиновый блефароптоз, апомор-
финовый синдром лазания и тиосемикарбазидовые судоро-
ги, что позволяет прогнозировать серотонин-, дофамин- и 
ГАМК-ергический механизмы реализации антидепрессив-
ного, противотревожного, седативного, миорелаксирующего 
действия. Исследуемое соединение обладает слабой актив-
ностю в холинзависимых тестах (ареколиновый тремор и 
никотиновый гиперкинез). Полученные данные подтверж-
дают нейропсихотропное действие соединения 5/09 и свиде-
тельствуют о перспективности его дальнейшего доклиничес-
кого изучения в качестве фармакологической субстанции. 
 
 

NEUROTROPIC ACTIVITY OF A NEW ISOFLAVONE DERIVATIVE –  
7-[2-(4-ETHYL-PIPERAZIN-1-YL) ETOXI]-2-METHIL- 3-(4-

CHLOROPHENIL)-4H-CHROMEN-4-ON 
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The effect of a new compound — nitrogen-containing isoflavone 
derivative 7-[2-(4-ethylpiperazin-1-yl)etoxi]-2-methil-3-(4-
chlorophenil)-4H-chromen-4-on (laboratory code 5/09) — on the 
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main components of neuromediatory processes was studied in 
experiments on 6-month BALB/c mice and 12-month Wistar rats. 
Compound 5/09 was idministered once per os at a dose of 30 and 
100 mg/kg bw. The results obtained showed compound 5/09 to be 
quite effective in such serotonin-, dopamine- and GABA-
dependent tests as reserpine blepharoptosis, apomorphine climbing 
syndrome and thiosemicarbozide spasms, suggesting to forecast 
serotonergic, dopaminergic, and GABA-ergic mechanisms of 
realization of anti-depressive, anti-anxiety, sedative, and myorelaxant 
effects. The compound under study showed low activity in choline-
dependent tests (arecoline tremor and nicotine hyperkinesis). The 
findings confirm the neuropsychotropic effects of compound 5/09 
and indicate the prospects of its further preclinical study as a 
pharmacological substance. 
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