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Останніми роками відзначається ріст 
поширеності судинних захворювань, у 
тому числі гострих порушень мозково
го кровообігу. Ішемічне ураження 
головного мозку супроводжується важ
кими неврологічними розладами, таки
ми як порушення когнітивних, мотор
них, вербальних та інших функцій 
ЦНС [1–4]. Щорічно в світі переносять 
інсульт близько 6 млн осіб. Спостеріга
ється збільшення поширеності інсульту 
в осіб працездатного віку – до 65 років. 
Згідно з міжнародними епідеміологіч
ним дослідженням (World Development 
Report), у світі від інсульту щорічно 
вмирає 4,7 млн осіб. У більшості країн 
інсульт посідає 2–3 місце в структурі 
загальної смертності населення, в Украї
ні – друге, поступаючись лише кардіо
васкулярній патології. Інсульт посідає 
перше місце як причина стійкої втрати 
працездатності. Серед усіх видів інсуль
тів переважають ішемічні ураження 
мозку [5]. 

При ішемічному ураженні мозку в 
результаті зменшення мозкового крово
току відбувається порушення функції 
дихального ланцюга мітохондрій та 
енергетичного обміну, глутаматна «екс
айтотоксичність», порушення іонного 
гомеостазу клітини з підвищенням вну
трішньоклітинного вмісту іонів каль
цію, лактатацидозом, активацією вну
трішньоклітинних ферментів, підви
щенням синтезу NO, розвитком оксида
тивного стресу, експресією генів, анок
сичною деполяризацією мембран і 
смертю клітини [1–7].

Тому пошук засобів фармакологічної 
корекції цих порушень, а також пре

паратів, що знижують ступінь нейроде
генерації при ішемії мозку, є актуаль
ним завданням сучасної фармакології.

Нині активно проводиться пошук 
нових церебропротекторів серед речо
вин, що впливають на глутамат і 
ГАМКергічні системи, антагоністів 
кальцію та оксиду азоту, антиоксидан
тів, нейропептидів, інгібіторів експресії 
прозапальних цитокінів і антагоністів 
IL1β  рецепторів, нейротрофічних 
факторів [1, 2, 4–11].

Дослідниками протягом останніх 
років встановлено, що за умов ішемії 
головного мозку АФК за допомогою 
активації редоксчутливих каскадів 
синтезу факторів ядерної транскрипції 
білка посилюють експресію прозапаль
них цитокінів, беруть участь у форму
ванні локального запального осередку в 
головному мозку, тим самим посилюю
чи явища набряку й набухання голов
ного мозку, ініціюють явища апоптозу 
та некрозу [1, 6, 7, 10]. Таким чином, 
доцільним є включення до комплексної 
терапії мозкових інсультів препаратів, 
що переривають вільнорадикальний 
каскад, ініціювання запальних реак
цій, мають протективну дію відносно 
ендотеліоцитів мікроциркуляторного 
русла. 

Сьогодні в клінічну практику впро
ваджено антиоксиданти нейропротекто
ри – тіотриазолін, мексидол, емокси
пін, троллокс, мелатонін, селеназа, 
препарати глутатіону [1, 6]. 

Мета дослідження – вивчити нейро
протективну дію нової сполуки, похід
ного 1,2,4тріазол3тіону, а саме: про
піл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)1H
1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідату гідро
хлориду порівняно з базовим нейропро
тектором і ноотропом – пірацетамом. 
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Матеріали та методи. Експеримен
тальну частину виконано на білих 
щурах лінії Вістар обох статей масою 
180–230 г. Усі тварини, що отримані з 
розплідника ПП «Біомодельсервіс» (м. 
Київ), перебували на стандартному 
раціоні харчування віварію, за природ
ної зміни дня та ночі. Усі експеримен
тальні процедури та оперативні втру
чання здійснювали відповідно до 
«Положення про використання тварин 
в біомедичних дослідженнях».

Досліди проводили на щурах з модел
лю гострого порушення мозкового кро
вообігу, викликаного двосторонньою 
перев’язкою загальних сонних артерій, 
під етаміналнатрієвим наркозом (40 мг/
кг), з використанням хірургічного досту
пу шляхом виділення сонних артерій і 
одномоментного накладання на них шов
кової лігатури [12, 13]. Для вивчення дії 
досліджуваної сполуки окремим групам 
(по 20 тварин у кожній групі) тварин 
вводили (пропіл 2(5(3,4,5три ме
токсифеніл)1H1,2,4тріазол3ілтіо)
ацетімідату гідрохлорид внутрішньош
лунково в дозі 50 мг/кг, пірацетам (пре
парат порівняння) – 500 мг/кг внутріш
ньошлунково за допомогою металевого 
зонда на 1 % крохмального слизу про
тягом усього терміну спостереження  
(1 раз на 1 добу протягом 4 діб).

Для оцінки тяжкості ішемічного 
ушкодження головного мозку та ефек
тивності фармакокорекції проводили 
біохімічні дослідження на 4 добу екс
перименту. Для цього через 1 год після 
останнього введення препаратів щурів 
декапітували під легким ефірним нар
козом та вилучали головний мозок, 
швидко видаляли кров, відділяли його 
від мозкової оболонки та досліджувані 
шматочки розміщували в рідкому азоті. 
Потім їх подрібнювали в рідкому азоті 
до порошкоподібного стану та гомогені
зували при температурі + 2 °С у 10разо
вому об’ємі середовища наступного 
складу (у ммоль/л): сахарози – 250, 
трисHClбуфера – 20, ЭДТА – 1 (рН 
7,4). При температурі + 4 °С методом 
диференціального центрифугування на 
рефрижераторній центрифузі Sigma 
330k (Німеччина) виділяли мітохон
дріальну та постмітохондріальну фрак
цію, яку зливали та зберігали при 

температурі  80 °С [ 6] до проведення 
біохімічних досліджень.

Для оцінки інтенсивності оксидатив
ного стресу в тканинах головного мозку 
визначали маркери окисної модифіка
ції білка – альдегідфенілгідразони 
(АФГ) і карбоксифенілгідразони (КФГ). 
Також визначали стабільні метаболіти 
NO за рівнем нітратів і активність 
NOсинтази (NOS). Стан антиоксидант
ної системи оцінювали за активністю 
супероксиддисмутази (СОД), каталази, 
глутатіонпероксидази (ГПР).

Визначення активності СОД прово
дили за методикою, описаною Чеварі та 
співавт. [14]. СОД конкурує з нітроси
нім тетрозолієм (НСТ) за супероксидра
зикали, які утворюються внаслідок 
аеробної взаємодії НАДН і феназінме
тасульфату (ФМС). У результаті цієї 
реакції НСТ відновлюється до гідразин
тетразолію. У присутності СОД відсо
ток відновлення НСТ змінюється. 

Активність СОД виражали в у.о./мг 
білка·хв.

Активність каталази визначали спек
трофотометрично [15] та виражали в 
мкат/мг білка.

Активність ГПР визначали спектро
фотометрично за методикою [16] та 
виражали в мкмоль ГSH/мг білка·хв.

Стабільні метаболіти NO визначали 
за рівнем нітратів у реакції Грісса [12], 
активність NOS визначали за різницею 
між швидкістю окиснення НАДР, реє
строваною флюорометрично, у двох 
паралельних зразках, що не містить та 
містить інгібітор NOSNнітроLаргінін 
[13]. Активність NOS виражали в 
нмоль/мг·хв.

Показники окисної модифікації 
білка в тканинах головного мозку 
визначали за методом B. Halliwell [12, 
17]. При взаємодії окиснених амінокис
лотних залишків з 2,4динітрофенілгі
дразоном (2,4ДНФГ) утворюються 
2,4динітрофенілгідразони – альдегід
фенілгідразони та карбоксилфенілгі
дразони. Для альдегідфенілгідразонів 
спектр поглинання зареєстрований при 
довжині хвилі 274 нм, а для карбок
силфенілгідразонів – при 363 нм. Уміст 
виражали в у. о./г білка.

Концентрацію білка оцінювали за 
методом Бредфорда. 
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Неврологічний дефіцит у тварин 
визначали за шкалою stroke  index CP 
McGrow [12, 18, 19]. Важкість стану 
визначали за сумою відповідних балів: 
до 3 балів – легкий ступінь, від 3 до 7 
балів – середній ступінь і від 7 балів і 
вище – важкий ступінь. Відзначали 
парези, паралічі кінцівок, тремор, 
манежні рухи, птоз, положення на 
боці; рухливість як прояв неврологіч
ного дефіциту оцінювали за часом 
утримування щурів на стрижні (діаме
тром 15 см), що обертається (швидкість 
3 об/хв). Тварин тестували щодня, 
вираховували суму балів. 

Результати дослідження оброблені з 
застосуванням статистичного пакета 
ліцензійної програми «STATISTICA® 
for Windows 6.0» (StatSoft Inc.,  
№ AXXR712D833214FAN5), а також 
«SPSS 16.0», «Microsoft Excel 2003». 
Аналіз нормальності розподілу оціню
вали за критеріями КолмогороваСмир
нова (D) и Lilliefors, а також Shapiro
Wilk (W), якому віддавали перевагу. 
Також як критерії узгодження оціню
вали величину асиметрії та ексцесу 
розподілу даних. Для всіх видів аналі
зу статистично значимими вважали 
різницю при р < 0,05 (Uкритерій Ман
наУїтні).

Результати та їх обговорення. Дво
стороння перев’язка загальних сонних 
артерій викликала важкі неврологічні 

зміни у тварин: паралічі, парези, птоз, 
з максимальним проявом на 4 добу. У 
цей термін спостереження в групі нелі
кованих тварин середній бал за шка
лою С. Р. McGrow становив 16,5, що 
відповідає важкому ступеню невроло
гічної симптоматики (табл. 1). На  
4 добу в контрольній групі вижило 30 
% тварин. Уведення щурам з ішеміч
ним інсультом досліджуваної сполуки 
пропіл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)
1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідату 
гідрохлориду призводило до появи 
достовірного нейропротективного ефек
ту. Так на 1 і 4 добу експерименту 
середній бал у цій групі становив 8,11 
і 9,5 відповідно, а летальність зменши
лася до 4 діб на 30 % порівняно з 
контролем. Варто відзначити, що вве
дення тваринам з ішемічним інсультом 
пропіл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)
1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідату 
гідрохлориду зменшувало наростання 
проявів неврологічного дефіциту 
інсульту в гострий період інсульту (з 1 
по 4 добу). Так, якщо в групі контролю 
середній бал за шкалою Strokeindex 
збільшився на 7,1 бала, то в групі тва
рин, які отримували курсом пропіл 
2(5(3,4,5три метоксифеніл)1H1,2,4
тріазол3ілтіо)ацетімідат гідрохлорид, 
цей показник склав 1,39 бала. Піраце
там за силою нейропротективного ефек
ту поступався досліджуваній сполуці.

Група тварин

Неврологічний дефіцит за 
шкалою С. Р. McGrow, бал

Кількість тварин, 
що вижили, %

1 доба 4 доба 4 доба

Ішемічний інсульт (контроль) 9,70 ± 1,41 16,80 ± 1,88
30

(6/20)

Ішемічний інсульт + 
пропіл 2-(5-(3,4,5-триметок си-
феніл)-1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)
ацетімідат гідрохлорид, 50 мг/кг

8,11 ± 1,72* 9,50 ± 1,35*1 60*
(6/10)

Ішемічний інсульт +  
Пірацетам, 500 мг/кг

9,00 ± 1,32 13,50 ± 1,28*
50*

(5/10)

Несправжньо оперовані тварини 0,10 ± 0,02 0 
100

(7/7)

Таблиця 1

Показники неврологічного дефіциту та виживаності тварин за умов ішемічного 
інсульту та впливу досліджуваної сполуки 

Примітка. У чисельнику – кількість тварин, що вижили на 4 добу експерименту, у знаменнику – 
кількість оперованих тварин на 1 добу, *p < 0,05 відносно групи контролю, 1р < 0,05 відносно групи 
пірацетаму.
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Біохімічні дослідження показали, 
що двостороння перев’язка загальних 
сонних артерій призводить до типових 
біохімічних проявів ішемічних пору
шень – депресії антиоксидантної систе
ми, розвитку оксидативного стресу і 
гіперпродукції NO на 4 добу експери
менту (табл. 2, 3). 

Важливою ланкою нейропротектив
ної дії пропіл 2(5(3,4,5триметокси
феніл)1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімі

дату гідрохлориду виявилася його 
антиоксидантна дія. Сполука чинила 
інгібуючий вплив на реакції оксидатив
ного стресу, а саме на окиснювальну 
модифікацію білка (ОМБ). Подібна дія 
характерна для таких антиоксидатів
нейропротекторів як тіотриазолін, мек
сидол та селеназа [1, 7]. Окиснювальна 
модифікація білків, з нашої точки зору 
та на думку інших авторів [1, 11, 20, 
21], призводить до зниження функції 

Група тварин

Неврологічний дефіцит за 
шкалою С. Р. McGrow, бал

Кількість тварин, 
що вижили, %

1 доба 4 доба 4 доба

Ішемічний інсульт (контроль) 9,70 ± 1,41 16,80 ± 1,88
30

(6/20)

Ішемічний інсульт + 
пропіл 2-(5-(3,4,5-триметок си-
феніл)-1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)
ацетімідат гідрохлорид, 50 мг/кг

8,11 ± 1,72* 9,50 ± 1,35*1 60*
(6/10)

Ішемічний інсульт +  
Пірацетам, 500 мг/кг

9,00 ± 1,32 13,50 ± 1,28*
50*

(5/10)

Несправжньо оперовані тварини 0,10 ± 0,02 0 
100

(7/7)
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Несправжньо оперовані 
тварини

6,30 ± 0,74 10,40 ± 0,43 0,730 ± 0,051
0,570 ± 
0,020

Ішемічний інсульт  
(контроль)

31,70 ± 3,50 28,70 ± 2,60 3,080 ± 0,022
1,780 ± 
0,130

Ішемічний інсульт + 
пропіл 2-(5-(3,4,5-три-
меток сифеніл)-1H-1,2,4-
тріазол-3-ілтіо)аце тімідат 
гідрохлорид , 50 мг/кг

15,60 ± 
1,02*1

18,20 ± 
1,20*1

1,810 ± 
0,110*1

1,140 ± 
0,080*1

Ішемічний інсульт +  
пірацетам, 500 мг/кг

27,50 ± 
1,91*

26,40 ± 3,80 2,550 ± 0,250*
1,520 ± 
0,177

Група тварин
Супероксиддис-

мутаза,  
у. о./мг білка • хв

Каталаза, 
мкат/мг 

білка

Глутатіонпе-
роксидаза,
мкмоль/мг 
білка • хв

Несправжньо оперовані  
тварини

201,50 ± 11,60 12,56 ± 0,87 78,40 ± 5,82

Ішемічний інсульт (контроль)
97,20 ± 7,61 4,62 ± 0,34 31,30 ± 2,55

Ішемічний інсульт + пропіл 
2-(5-(3,4,5-триметоксифеніл)-
1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)ацеті-
мідат гідрохлорид, 50 мг/кг

157,30 ± 10,70*1 7,10 ± 0,37* 51,30 ± 2,00*

Ішемічний інсульт + пірацетам, 
500 мг/кг

112,50 ± 15,70 5,20 ± 0,20* 34,70 ± 4,41

Таблиця 2

Показники окисної модифікації білка й системи NO у головному мозку тварин 
на 4 добу після ішемічного інсульту та застосування досліджуваної сполуки

Таблиця 3

Активність антиоксидантних ферментів у головному мозку щурів на 4 добу 
після моделювання ішемічного інсульту та застосування досліджуваної сполуки

Примітка. Тут і в табл. 3: *p < 0,05 відносно групи контролю, 1р < 0,05 відносно групи пірацетаму. 
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білків у ланцюгу переносників електро
нів, активності АТФ, вибірковості дії 
транспортних пор. Зміна Red/Ox – 
потенціалу мітохондріальної мембрани 
може відображатися на дисфункції кас
каду дихального ланцюга нейрональної 
клітини. Вищезазначені зміни, у кінце
вому результаті, призводять до пору
шення секреторної, інкреторної, тран
спортної функції нейрона, та як наслі
док – до розвитку когнітивного дефіци
ту [1]. Відомо, що під дією АФК у клі
тині відбувається активація експресії 
редоксчутливих генів, багато з яких є 
необхідними для захисту клітин від 
токсичних ефектів окиснювального 
стресу. Так, за умови нормальної кон
центрації кисню в навколишньому 
середовищі клітини (нормоксія) під 
дією АФК відбувається в основному 
активація cJun, ATF2факторів тран
скрипції, а за умов окиснювального 
стресу – переважно факторів JunB та 
cFos [6, 10]. Активація саме цих фак
торів транскрипції за умов гіперпро
дукції АФК пояснюється тим, що JunB 
та cFos містять у своїх ДНК зв’язуючих 
доменах високочутливі до АФК залиш
ки цистеїну. Окиснення їхніх SHгруп 
призводить до зворотної інактивації 
АР1 та NFkB. Крім того, окиснення 
білкових макромолекул рецепторів, 
іонних каналів призводить до порушен
ня генерації, передачі та розпізнавання 
нервового імпульсу, порушення функ
ціональної активності нейронів та в 
кінцевому підсумку – до розвитку 
неврологічного та когнітивного дефіци
ту [1, 11, 20]. За умов моделювання 
ішемічного інсульту нами було виявле
но підвищення альдегідних (АФГ) та 
карбоксильних (КФГ) продуктів ОМБ у 
тканинах мозку щурів на 4 добу. Уве
дення щурам з ішемічним інсультом 
пропіл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)
1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідату 
гідрохлориду призводило до достовір
ного зниження маркерів окиснюваль
ної модифікації білка – АФГ та КФГ. 
За ступенем зниження АФГ і КФГ про
піл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)1H
1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідат гідро
хлорид достовірно перевершував піра
цетам. Останнім часом з’явилися робо
ти, у яких переконливо доведено роль 

NO у патогенезі нейродеструктивних 
захворювань. Значна роль в гіперпро
дукції NO належить індуцибельній 
NOсинтазі, яка експресується під дією 
факторів транскрипції JunB; cFos; 
АР1, АФК та прозапалювальних цито
кінів IL1B [1, 22].

У цьому дослідженні було встановле
но, що ішемічний інсульт призводить 
до активації NOсинтази та гіперпро
дукції NO на 4 добу, про що свідчить 
значне підвищення в головному мозку 
щурів активності цього ферменту, уміс
ту стабільних метаболітів NOнітратів. 
Пероральне введення експерименталь
ним тваринам пропіл 2(5(3,4,5три
метоксифеніл)1H1,2,4тріазол3ілтіо)
ацетімідату гідрохлориду призводило 
до нормалізації цих показників. Подіб
ний ефект сполуки, на нашу думку, 
може бути одним з механізмів її анти
оксидантної та в подальшому нейро
протективної дії, тому що від співвід
ношення внутрішньоклітинних кон
центрацій NO та АФК залежить харак
тер дії сполук на процеси, пов’язані з 
регуляцією апоптозу в нейрональній 
клітині. Так, за умов, сприятливих 
накопиченню пероксинітрату (ONOO–), 
NO стимулює апоптоз, що пов’язано 
передусім з активацією кінази JNK, 
факторів р53 и Вах, вивільненням 
цитохрому С з мітохондрій та подаль
шою активацією каспаз [1, 2, 11]. 
Механізм антиоксидантної дії пропіл 
2(5(3,4,5триметоксифеніл)1H1,2,4
тріазол3ілтіо)ацетімідату гідрохлори
ду, на наш погляд, пов’язаний зі здат
ністю тіольної групи утворювати з 
цитотоксичними дериватами NO нітро
тіольні сполуки та таким чином галь
мувати реакції нітрозативного стресу, а 
також зі здатністю триметоксифенілу 
бути скаведжером первинних алко
ксильних та пептидних радикалів [10].

Висновки
1. Застосування пропіл 2(5(3,4,5три

метоксифеніл)1H1,2,4тріазол3
ілтіо)ацетімідату гідрохлориду в дозі 
50 мг/кг внутрішньошлунково тва
ринам з експериментальним ішеміч
ним інсультом призводить до досто
вірного нейропротективного та анти
оксидантного ефекту.
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2. Застосування пропіл 2(5(3,4,5три
мето ксифеніл)1H1,2,4тріазол3
ілтіо)ацетімідату гідрохлориду в 
гострий період ішемічного інсульту 
сприяє зменшенню летальності тва
рин та вираженості неврологічного 
дефіциту за шкалою С. Р. McGrow.

3. Пропіл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)
1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідат 
гідрохлорид за умов ішемічного 
інсульту викликає підвищення 
активності антиоксидантних фермен

тів – СОД, каталази та ГПР на фоні 
зниження маркерів окиснювальної 
модифікації білка та зниження 
активності NOS в ішемізованому 
головному мозку.

4. Пропіл 2(5(3,4,5триметоксифеніл)
1H1,2,4тріазол3ілтіо)ацетімідат 
гідрохлорид за силою нейропротек
тивної та антиоксидантної дії досто
вірно перевищує активність рефе
рентного препарату вторинної нейро
протекції – пірацетаму.
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Ю. Г. Самелюк, І. Ф. Бєленічев, А. В. Абрамов, Н. В. Бухтіярова,  
С. А. Моргунцова, С. В. Павлов, А. Г. Каплаушенко
Дослідження нейропротекторної активності пропіл 2-(5-(3,4,5-три мето кси-
феніл)-1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)ацетімідату гідрохлориду
Останніми роками збільшується поширеність судинних захворювань, у тому числі гострих пору-

шень мозкового кровообігу. Ішемічне ураження головного мозку супроводжується важкими невро-
логічними розладами, такими як порушення когнітивних, моторних, вербальних та інших функцій 
ЦНС. Сьогодні в клінічну практику впроваджено антиоксиданти нейропротектори – тіотриазолін, 
мексидол, емоксипін, троллокс, мелатонін, селеназа, препарати глутатіону. 

Мета дослідження – вивчити нейропротективну дію нової сполуки, похідного 1,2,4-тріазол-3-
тіону, а саме: пропіл 2-(5-(3,4,5-триметоксифеніл)-1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)ацетімідату гідрохлори-
ду порівняно з базовим нейропротектором і ноотропом – пірацетамом.

Застосування пропіл 2-(5-(3,4,5-триметоксифеніл)-1H-1,2,4-тріазол-3-ілтіо)ацетімідату гідрохло-
риду тваринам з експериментальним ішемічним інсультом демонструє нейропротективний ефект, 
значно перевершуючи дію пірацетаму: зменшується летальність тварин та вираженість неврологічних 
порушень у гострий період ішемічного інсульту, а також призводить до гальмування оксидативного 
стресу, підвищення активності антиоксидантних ферментів та сприяє нормалізації в системі NO. 

Ключові слова: 1,2,4-тріазол, ацетімідати, нейропротекторна активність

Ю. Г. Самелюк, И. Ф. Беленичев, А. В. Абрамов, Н. В. Бухтиярова,  
С. А. Моргунцова, С. В. Павлов, А. Г. Каплаушенко
Исследование нейропротекторной активности пропил 2-(5-(3,4,5-триме-
токси фенил)-1h-1,2,4-триазол-3-илтио)ацетимидата гидрохлорида
В последние годы увеличивается распространенность сосудистых заболеваний, в том числе 

острых нарушений мозгового кровообращения. Ишемическое поражение головного мозга сопро-
вождается тяжелыми неврологическими расстройствами, такими как нарушение когнитивных, 
моторных, вербальных и других функций ЦНС. На сегодняшний день в клиническую практику вне-
дрены антиоксиданты нейропротекторы – тиотриазолин, мексидол, эмоксипин, троллокс, мелато-
нин, селеназа, препараты глутатиона. 

Цель исследования – изучить нейропротекторное действие нового соединения, производного 
1,2,4-триазол-3-тиона, а именно, пропил 2-(5-(3,4,5-триметоксифенил)-1H-1,2,4-триазол-3-илтио)
ацетимидата гидрохлорида по сравнению с базовым нейропротектором и ноотропом – пирацетамом.

Применение пропил 2-(5-(3,4,5-триметоксифенил)-1H-1,2,4-триазол-3-илтио)ацетимидата 
гидрохлорида животным с экспериментальным острым нарушением мозгового кровообращения 
демонстрирует нейропротективный эффект, значительно превосходящий действие пирацетама: 
уменьшается летальность и выраженность неврологических нарушений в острый период ишемиче-
ского инсульта, а также происходит торможение оксидативного стресса, повышается активность 
антиоксидантных ферментов и отмечается нормализация в системе NO. 

Ключевые слова: 1,2,4-триазол, ацетимидаты, нейропротекторная активность

Yu. G. Sameluk, I. F. Belenichev, A. V. Abramov, N. V. Bukhtiyarova,  
S. A. Morguntsova, S. V. Pavlov, A. G. Kaplaushenko
Study of neuroprotective activity of propyl 2-(5-(3,4,5- trimethoxyphenyl)-
1h-1,2,4-triazole-3-ylthio)acetimidate hydrochloride
The prevalence of cardiovascular diseases, including acute cerebral circulatory disorders have 

increased in recent years. Ischemic brain damage is usually associated with severe neurological disorders, 
such as impaired cognitive, motor, verbal and other CNS functions. The neuroprotective antioxidants such 
as Thiotriazoline, Emoxypine, Trolox, Melatonin, Glutathione have been introduced in clinical practice. 

The purpose of this research was to study the neuroprotective effect of the new derivative of 1,2,4-triazole-
3-thione, namely the propyl 2-(5-(3,4,5- trimethoxyphenyl)-1H-1,2,4-triazole-3-ylthio)acetimidate 
hydrochloride and to compare obtained results with the base neuroprotective nootropic drug Piracetam.

Administration of propyl 2-(5-(3, 4, 5- trimethoxyphenyl)-1H-1,2,4-triazole-3-ylthio)acetimidate 
hydrochloride to rats with experimental ischemic stroke demonstrated neuroprotective effect namely 
decreasing mortality and neurological disorders in the acute period of ischemic stroke, inhibition of 
oxidative stress, increasing the activity of antioxidant enzymes and normalization in the NO system. The 
new compound significantly exceeded in strength the neuroprotective effect of Piracetam. 
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