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Аннотация: актуальность: 21 век – это время не только прогресса инновационных технологий и ис-

куственного интелекта, но и время глобального усугубления и раннего развития серьезных заболеваний, в 

особенности онкологических и сердечно-сосудистых. В настоящее время, широкое распространение полу-

чили различные дисциркуляторные расстройства функций головного мозга, которые являются основными 

факторами, препятствующим рациональной терапии. Это связано с проблемами ранней диагностики за-

болевания и его подтверждения, а также с имеющимися ограничениями в  осуществлении начальной 

нейропротекции и восстановления. Цель исследования. Исследование нейропротекторных свойств нового 

соединения, а именно, дикалиевой соли N-(3-гидроксибензоил)таурина, являющегося производным гидрок-

сибензойной кислоты, при различных типах нарушений сосудистого характера (циркуляции крови) в голов-

ном мозге. Материалы и методы. Изучение дикалиевой соли N-(3-гидроксибензоил)таурина, как производ-

ного гидроксибензойной кислоты. Установление неврологического статуса при помощи шкалы Combs & 

D`Alecy и шкалы Gracia. Результаты. Результаты исследования позволяют заключить наличие церебро-

протективных свойств нового производного гидроксибензойной кислоты, которое демонстрирует потен-

циал, сравнимый с цитиколином, ницерголином и ацетилсалициловой кислотой, в смягчении тяжести пси-

хоневрологических последствий ишемических поражений. Исследуемое соединение, как и указанные препа-

раты, проявляет свойства, направленные на стабилизацию церебрального кровообращения и уменьшение 

проявлений эндотелиальной дисфункции. Заключение. По результатам проведенного исследования было 

установлено, что дикалиевая соль N-(3-гидроксибензоил)таурина, проявляет церебропротективное дей-

ствие при различных нарушениях мозгового кровообращения. 

Ключевые слова: церебропротекторное действие, окклюзия общих сонных артерий, окклюзия средней 

мозговой артерии, дикалиевая соль N-(3-гидроксибензоил)таурина, ишемия головного мозга, крысы, тау-

рин, ацетилсалициловая кислота 
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Abstract: background: the 21st century is not only a time of progress in innovative technologies and artificial 

intelligence, but also a time of global downgrade and early development of serious health disorders, especially on-

cological and cardiovascular diseases. Currently, various cerebrovascular disorders have become widespread, 

which are the main limitation factors in rational therapy. This is due to the complications of primary diagnosis of 

the disease and its confirmation, as well as the problems in the application of early neuroprotection and rehabilita-

tion. The aim of the study. The research of new compound’s neuroprotective properties: the dipotassium salt of N-

(3-hydroxybenzoyl)taurine, which is a derivate of hydroxybenzoic acid, by the different types of vascular (blood 

circulation) disorders in the brain. Materials and methods. The examination of the dipotassium salt of N-(3-

hydroxybenzoyl)taurine, as a derivate of hydroxybenzoic acid. Establishing the neurological status using the 

Combs & D`Alecy scale and the Gracia scale. Results. The research results let to suggest the cerebroprotective 

properties of a new hydroxybenzoic acid derivate, which demonstrates potential comparable to Citicoline, Nicergo-

line, and Acetylsalicylic acid in decrease the damage of the neuropsychiatric consequences of ischemic injury. The 

examine compound, like these other drugs, exhibits properties aimed at stabilizing cerebral circulation and reduc-

ing the manifestations of endothelial dysfunction. Conclusions. According to study findings the dipotassium salt of 

N-(3-hydroxybenzoyl)taurine exhibits cerebroprotective effects in various cerebrovascular disorders. 

Keywords: effect on the brain's protection, blockage of the carotid arteries, blockage of the middle cerebral ar-

tery, N-(3-hydroxybenzoyl)taurine dipotassium salt, condition of reduced blood flow to the brain, rodents, a type of 

amino acid called taurine, aspirin 
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Введение 

В настоящее время, цереброваскулярные забо-

левания (ЦВЗ) находятся на втором месте в группе 

заболеваний сердечно-сосудистой системы после 

ишемической болезни сердца и на третьем месте 

по численности людей, страдающих данными рас-

стройствами. Ежегодно, в мире регистрируется 

около 6 миллионов случаев инсульта и примерно 

каждый 4-й случай заболевания из 1000 связан с 

сосудистыми нарушениями работы головного моз-

га. Под термином ЦВЗ скрывается несколько па-

тологий разной степени тяжести: 1. острые нару-

шения мозгового кровообращения (ОНМК) 2. 

хронические нарушения мозгового кровообраще-

ния (ХНМК) [1]. К ОНМК относятся транзиторная 

ишемическая атака (ТИА), геморрагический и 

ишемический инсульты. Эти патологии носят вне-

запный характер возникновения очаговых невро-

логических расстройств, которые наступают в те-

чении 24 часов [2]. ХНМК характеризуется необ-

ратимым нарушением структуры головного мозга 

и длительным неврологическим дефицитом [3]. У 

ХНМК несколько синонимичных диагностических 

формулировок, описывающих данный патологи-

ческий процесс: дисциркуляторная энцефалопатия 

(ДЭП), гипертоническая энцефалопатия, ишеми-

ческая болезнь мозга и другие. Но однозначно по-

нятно, что хроническое нарушение мозгового кро-

вообращения может развиваться не только на фоне 

острых нарушений мозгового кровообращения, но 

и на фоне атеросклероза, сахарного диабета, арте-

риальной гипертензии, коронавирусной инфекции 

и других заболеваний, вызывающих эндотелиаль-

ные дисфункции, в следствие которых может раз-

виваться кислородная гипоперфузия тканей го-

ловного мозга [4]. 

ХНМК и ОНМК чаще всего поражают людей 

старшей возрастной группы. Их коморбидное со-

стояние, характеризующееся чаще всего артери-

альной гипертензией, сахарным диабетом и дру-

гими заболеваниями, способствует развитию хро-

нического, а затем и острого нарушения мозгового 

кровообращения или наоборот. Таким образом, 

заболевания развиваются последовательно, что 

отягощает профилактику и реабилитацию таких 

пациентов. Эффективность консервативной тера-

пии НМК также снижена из-за узкого спектра 

применяющихся фармакологических подходов, 

охватывающих ограниченную часть патогенетиче-

ских звеньев. Основу терапии составляют антиа-

грегантные препараты: ацтилсалициловая кислота, 

клопидогрел, тикагрелор, дипиридамол, и цереб-

ропротекторные препараты: церебролизин, цити-

колин, винпоцетин [5, 6]. 

Одной из особенностей пациентов является 

нарушение мозгового кровообращения (НМК) 

приводящее к серьезной инвалидности и социаль-

ной дезадаптации. В Российской Федерации лишь 

незначительная доля пациентов (от 10 до 25%) по-

сле ишемического инсульта может самостоятельно 

себя обслуживать и вернуться к относительно 

нормальной жизни [7]. При хроническом наруше-

нии мозгового кровообращения до 22% пациентов 

имеют сосудистую деменцию, что может прово-

цировать снижение качества жизни пациентов с 

таким диагнозом [8]. Также проблема НМК имеет 

чрезвычайную социальную значимость, поскольку 

приводит к огромным финансовым вложениям на 

лечение, включающее в себя госпитализацию, 

программы реабилитации и долгосрочную помощь 

впоследствии. Эти расходы оказывают значитель-

ное давление на систему здравоохранения и фи-

нансовое положение пациентов и их семей [9,10]. 

Таким образом, на основе литературных дан-

ных, в канве настоящего исследования объектом 

изучения стало соединение, относящееся к классу 

производных гидроксибензойной кислоты, а 

именно дикалиевая соль N-(3-

гидроксибензоил)таурина [11,12]. Введение в 

структуру ацетилсалициловой кислоты молекулы 

таурина способствует сочетанию нескольких по-

ложительных эффектов для лечения и профилак-

тики ишемий, таких как антиагрегантный, антиад-

гезивный, церебропротективный, антиоксидант-

ный, влияние на энергетический обмен, модули-

рование гемостаза Ca2+, а также и осморегулятор-

ный эффекты [13, 14, 15], что позволяет предпола-

гать и другие потенциальные фармакологические 

эффекты данной молекулы. 

Даннкая верификация была направлено на от-

клик нейропротекторных свойств нового соедине-

ния, а именно дикалиевой соли N-(3-

гидроксибензоил)таурина, являющейся производ-

ным гидроксибензойной кислоты. Эксперименты 

проводились для изучения эффективности препа-

рата при острых и хронических моделях наруше-

ния кровоснабжения головного мозга. 

Материалы и методы исследований 

Верификация была проведена на 180 крысах 

линии Wistar. Содержание животных осуществля-

лось в обычном виварии. Поставщиком животных 

являлся филиал «Рапполово» ФГУП «Питомник 

лабораторных животных» РАМН (Ленинградская 

обл.). Эксперименты проводились с соблюдением 

методических указаний и нормативной докумен-

тации: ГОСТ ИСО/МЭК 17025-2009, ГОСТ Р ИСО 

5725-2002, правил организации лабораторной 

практики при проведении доклинических исследо-
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ваний; в Российской Федерации в соответствии с 

«Принципами GLP» (ГОСТ Р 33044-2014, 2015). 

Проведение исследования было согласовано с Ре-

гиональным независимым комитетом по этике, 

регистрационный номер: IRB 00005839 IORG 

0004900 (OHRP), протокол № 001-2019 от 

06.12.2019, заключение экспертов №001/13. 

Каждую ветвь, одну для внутренней и две для 

наружной сонной артерии, постепенно пережима-

ли в установленной последовательности. Прокол 

осуществлялся на внешней сонной артерии, и вво-

дился нейлоновый окклюдер так, чтобы его сили-

коновый наконечник располагался во внутренней 

сонной артерии. Далее окклюдер продвигали по 

сосуду на нужное расстояние, чтобы достичь 

средней мозговой артерии, накладывали лигатуру 

и фиксировали окклюдер. На область раны нано-

сили увлажняющий гель. Для защиты роговицы от 

пересыхания и ослепления глаза животного за-

крывали. После 30 минут ишемии окклюдер из-

влекали, последовательно ослабляя лигатуры [16, 

17]. Рану дезинфицировали хлоргексидином и 

ушивали хирургическим швом с использованием 

монофиламентной нити 4-0, покрытой силиконом 

(Prolene, Ethicon GmbH, Norderstedt, Germany). 

Контроль за окклюзией осуществляли, отслеживая 

снижение скорости кровотока в области средней 

мозговой артерии с помощью лазерной доппле-

ровской флоуметрии (полиграф MP150 с модулем 

LDF100C, Biopac Systems, США) [18]. 

Моделирование стеноза общей сонной артерии 

проводилось так: после введения животного в со-

стояние наркоза выполняли хирургический доступ 

к общим сонным артериям по ранее описанной 

методике, затем сосуды перевязывали нейлоновой 

нитью определенного диаметра. Под контролем 

скорости кровотока нить удаляли, позволяя сосуду 

заполняться кровью. Диаметр нити выбирался та-

ким образом, чтобы после ее извлечения кровоток 

по сонным артериям восстанавливался лишь на 

50% от исходного уровня [19]. 

После моделирования патологии в случаях ок-

клюзии общих сонных артерий через 24 часа после 

операции проводили формирование групп и на 

протяжении 7-ми дней вводили исследуемые ве-

щества. В случае моделирования стеноза общих 

сонных артерий, формирование групп проводили 

через 40 дней, а введение исследуемых соедине-

ний осуществлялось 14 дней. 

При моделировании окклюзии средней мозго-

вой артерии формирование групп проводилось за 

72 часа до проведения операции, а введение ис-

следуемых соединений проводилось не только за 3 

дня перед операцией, но и 3 дня после. Соедине-

ния вводили с периодичностью 24 часа. 

Формируемые группы (n=10): 

• Интакт 

• Патология+Плацебо (физиологический 

раствор, per os) 

• Патология+ АСК (Sigma-Aldrich, США) 

(39 мг/кг, per os) 

• Патология+Цитиколин (Цераксон®, Фер-

рер Интернасьональ, С.А., Испания) (100 мг/кг, per 

os) 

• Патология+Ницерголин (ООО Фирма 

«Фермент», Россия) (10 мг/кг, per os) 

• Патология+С-60 (20 мг/кг, per os) 

Дозы референтных препаратов АСК, Цитико-

лин и Ницерголин были выбраны на основе лите-

ратурных данных [20,21,22]. Доза исследуемого 

соединения подбиралась с учетом проведенных 

ранее исследований. 

Для диагностики кинезиса (по числу пройден-

ных квадратов) и ориентировочно-исследова-

тельского поведения (суммируя акты исследова-

ния – заглядывания в норы и стойки) применялся 

тест «Открытое поле». Оценка воздействия иссле-

дуемых веществ на разные стадии формирования 

и сохранения памятного следа, в зависимости от 

времени их введения, осуществлялась с помощью 

тестов «Условная реакция пассивного избегания» 

(УРПИ) и «Экстраполяционное избавление» 

(ТЭИ). Выработка условного рефлекса в тестах 

УРПИ и ТЭИ происходила за сутки до моделиро-

вания патологических состояний [23]. Для оценки 

координации движений животных применялся 

тест «Ротарод», проводимый на аппаратно-

программном комплексе «Ротарод» (ООО 

«Нейроботикс», Россия) [24]. Для изучения со-

хранности чувствительности и мелкой моторики 

передних лап животных использовали «Адгезив-

ный тест» (АТ). Выраженность неврологического 

отсутствия определяли по шкалам Combs и 

D`Alecy и Garcia [25]. Оценку уровня локального 

мозгового кровотока в бассейне средней мозговой 

артерии оперированных крыс исследовали после 

формирования ишемии головного мозга. Эндоте-

лийзависимую вазодилатацию вызывали внутри-

венным введением ацетилхолина, а её блокаду – 

введением L-NAME [26]. 
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Рис. 1. Организация экспериментального исследования и схема введения препаратов. Иллюстрирована по-

следовательность моделирования патологии и введения веществ на различных этапах: при острой ишемии, 

стенозе и окклюзии средней мозговой артерии. Отражена временная шкала проведения операций, предва-

рительного и постоперационного введения соединений, а также временные точки оценки поведенческих и 

физиологических показателей. 

Fig. 1. Organization of the experimental study and the scheme of drug administration. The sequence of pathology 

modeling and substance administration at various stages is illustrated: acute ischemia, stenosis and occlusion of the 

middle cerebral artery. The time scale of operations, pre- and post-operative administration of compounds, as well 

as time points for assessing behavioral and physiological indicators are reflected. 

 

Статистический анализ полученных результа-

тов проводилась в программе Prism 6 (GraphPad 

Software Inc., США) с использованием методов как 

описательной, так и аналитической статистики. 

Критерий Шапиро-Уилка применялся с целью 

проверки соответствия распределения количе-

ственных данных нормальному показателю. Срав-

нение между группами проводилось посредством 

однофакторного ANOVA с последующим апосте-

риорным тестом Данна, где статистически значи-

мыми считались различия при уровне p менее 

0,05. Количественные данные были представлены 

в форме среднего значения и стандартной ошибки 

среднего (M+m). 

Результаты и обсуждения 

N-(3-гидроксибензоил)таурин получен взаимо-

действием хлорангидрида 3-гидроксибензойной 

кислоты с таурином в водно-щелочной среде, в 

качестве агента, связывающего выделяющийся 

хлороводород, использовался гидроксид натрия. 

Динатриевая соль N-(3-гидроксибензоил)таурина 

получена в результате взаимодействия N-(3-

гидроксибензоил)таурина с этилатом натрия в 

бензоле при нагрквании. Полный синтез динатри-

евой соли N-(3-гидроксибензоил)таурина пред-

ставлен на рис. 2. 
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Рис. 2. Полный синтез динатриевой соли N-(3-гидроксибензоил)таурина. 

Fig. 2. Total synthesis of disodium salt of N-(3-hydroxybenzoyl)taurine. 

 

Структура полученного N-(3-гидроксибензоил)таурина подтверждена данными ЯМР 1Н спектроскопии 

(табл. 1). 

Таблица 1 

Спектральные характеристики N-(3-гидроксибензоил)таурина. 

Table 1 

Spectral characteristics of N-(3-hydroxybenzoyl)taurine. 
Ш№ Формула спектр ЯМР 1Н (ДМСО-d6), J (Гц) 

I1 

O NH

S

O

O
OH

OH  

6.951–7.338 (4Н, м, ароматические Н), 7.500 – 7.839 

(1Н, м, –NH–), 9.812 (1Н, с, Рh–ОН и –SO2–OH ), 

2.679 – 3.026 (4 Н, м,  –С2Н4–) 
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Рис. 3. Неврологическая и поведенческая оценка при острой ишемии: сравнительный анализ. Представлены 

результаты оценки нейродефицита по шкалам Combs и Garcia (а,б), двигательной активности по тесту «Ро-

тарод» (в), а также когнитивных способностей по УРПИ и ТЭИ (в,ж). Также показаны данные по цере-

бральному кровотоку и реакции на ацетилхолин и L-NAME (и); n – количество животных, зашедших в тем-

ный отсек, N – количество животных в группе # – различия достоверны по сравнению с группой «Интакт» 

при p<0,05 (критерий Данна); * – различия достоверны по сравнению с группой «ООСА + плацебо» при 

p<0,05 (критерий Данна). 

Fig. 3. Comparative assessment of neurological and behavioral deficits following acute ischemia.Data include neu-

rological scores (Combs, Garcia (a,b)), motor coordination (Rotarod (с)), cognitive performance (CRPA and ex-

trapolation task (h,i)), and cerebral blood flow dynamics including acetylcholine and L-NAME response. N is the 

number of animals in the group # – differences significant compared with the group "Intact" at p<0.05 (Dunn's 

test), * – differences are significant compared with the group "OOCA + placebo" at p<0.05 (Dunn's test). 

 

Для выявления нарушений ОИА и двагатель-

ной активности через семь дней введения изучае-

мое потенциальнор-активное вещество и препраты 

сравнения после перевязки общих сонных арте-

рий. 

Курсовое введение С-60 и препаратов сравне-

ния Использование исследуемых соединений за-

метно уменьшало выраженность ишемического 

повреждения. Это подтверждалось тем, что невро-

логическая оценка по шкалам Combs и D'Alecy и 

Garcia у данных особей была значительно лучше 

по сравнению с сигнальной партией, которая вме-

сто активного вещества получали плацебо (рис. 3 

А, Б). Животные, получавшие потенциально-

активное вещество, в тесте "Ротарод" демонстри-

ровали более длительное удержание на вращаю-

щемся стержне, что является статистически зна-

чимым показателем (рис. 3 В). 

Двигательная и исследовательская активность, 

являющиеся важными показателями неврологиче-

ского статуса при нарушениях ЦНС, вызванных 

перевязкой общих сонных артерий, у эксперимен-

тальных животных была достоверно снижена по 

сравнению с интактной группой (р<0,05) (рис. 3 Г, 

Д). 

После обучения и первичного тестирования 

было установлено, что все крысы усвоили нега-

тивный опыт, связанный с электроболевым раз-

дражением в темном отсеке установки УРПИ, а 

также освоили принцип решения экстраполяцион-

ной задачи в ТЭИ. 
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Повторное тестирование, проведенное через 8 

дней после перевязки сонных артерий, выявило, 

что латентный период захода в темный отсек 

УРПИ у животных, получавших исследуемые ве-

щества после моделирования ишемии, не имело 

значительных отличий от группы плацебо (рис. 3 

Е). Время решения экстраполяционной задачи в 

ТЭИ было увеличено у всех крыс с перевязанными 

ОСА по сравнению с интактными. Однако у крыс, 

получавших С-60, скорость решения данной зада-

чи была значительно выше (р<0,05) по сравнению 

с группой плацебо и приближалась к значениям, 

наблюдаемым у интактных животных (рис. 3 2 Ж). 

Уровень мозгового кровотока у животных, по-

лучавших исследуемые вещества, был несколько 

выше, чем у группы плацебо, однако эти различия 

носили незначительный характер не достигли ста-

тистической значимости (рис. 3 З). Оценка эндо-

телий-зависимой вазодилатации, в частности, сти-

мулированной ацетилхолином и базальной (после 

введения L-NAME) секреции оксида азота, пока-

зала, что у животных, которым после окклюзии 

сонной артерии вводили Цитиколин, ацетилсали-

циловую кислоту, Ницерголин или C-60, показа-

тели были значительно выше, чем в сигнальной 

партии (плацебо), что свидетельствует о лучшей 

сохранности и функционировании эндотелия (рис. 

3 И). 

 
Рис. 4. Поведенческие и когнитивные показатели после окклюзии средней мозговой артерии (а,б), рафиче-

ски отражены изменения нейроповеденческих реакций и показателей мозгового кровотока у животных 

(з,и), получавших исследуемые вещества, включая сравнение с интактной и плацебо-группами. Представ-

лены когнитивные тесты (УРПИ, ТЭИ (е,ж)), тест «Открытое поле» (г) и показатели эндотелиальной функ-

ции. n – количество сигнальных особей, зашедших в темный отсек, N – количество животных в групп. # – 

различия достоверны по сравнению с партией «Интакт» при p<0,05 (критерий Данна); * – различия досто-

верны по сравнению с партией «ОСМА + плацебо» при p<0,05 (критерий Данна). 

Fig. 4. Neurobehavioral and cognitive responses after middle cerebral artery occlusion. Illustrates neurological and 

cognitive assessments (CRPA, extrapolation, open field) alongside cerebral perfusion and endothelial function pa-

rameters under compound treatment. 
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После перекрытия левой СМА (средней мозго-

вой артерии) у экспериментальных животных 

наблюдались серьезные неврологические наруше-

ния, оцениваемые по шкалам Garcia и Combs & 

D'Alecy (рис. 4 А,Б). Спустя три дня после хирур-

гического вмешательства и применения С-60 и 

референсных препаратов, состояние оперирован-

ных животных отличалось от группы интактного 

контроля. У крыс с ишемическим поражением 

мозга проявлялись схожие по интенсивности при-

знаки неврологического дефицита, такие как сте-

реотипные движения, слабость в конечностях и 

нарушение координации. В свою очередь, живот-

ные, которые получали исследуемые препараты не 

имели ярковыраженных признаков сбитой коор-

динации, сила захвата и способность удерживать-

ся, характеризующие двигательную функцию ко-

нечностей, были значительно выше (р<0,05), по 

сравнению с группой плацебо (рис. 4 В). 

У животных, которым вводили потенциальнор-

активное вещество, показатели ориентировочно-

исследовательской и двигательной активности 

были значительно выше (р<0,05), чем у группы, 

получавшей плацебо (рис. 4 Г, Д). 

Введение С-60 и препаратов сравнения приво-

дило к значительному увеличению латентного пе-

риода захода в темный отсек в тесте УРПИ 

(условный рефлекс пассивного избегания) (р<0,05) 

по сравнению с группой плацебо. Это свидетель-

ствует о лучшем сохранении памяти и о болевом 

стимуле, который был получен животными в ходе 

обучения полученном в процессе обучения (рис. 3 

Е). При этом, скорость решения задачи экстрапо-

ляции у животных с окклюзией средней мозговой 

артерии статистически значимо не различалась 

между группами (Рисунок 3 Ж). 

Для здоровых крыс уровень мозгового крово-

тока был существенно выше, чем у животных, ко-

торым моделировали инсульт и вводили плацебо в 

течение трех дней. В группах, где животные полу-

чали исследуемые препараты, показатели крово-

тока не имели значительных отличий от тех, что 

наблюдались у крыс с ишемией. Как и в предыду-

щих исследованиях, степень эндотелиальной дис-

функции определяли на основе уровней эндоте-

лий-зависимой и базальной секреции оксида азота 

(NO) (рис. 4 З). 

Введение цитиколина, ацетилсалициловой кис-

лоты, ницерголина или С-60 на протяжении 3 дней 

приводило к более выраженной и статистически 

значимой реакции на введение ацетилхолина по 

сравнению с сигнальной партией (p<0,05), что 

указывает на меньшую выраженность эндотели-

альной дисфункции. При оценке базальной секре-

ции NO после введения L-NAME у интактных жи-

вотных и получавших ницерголин снижение уров-

ня мозгового кровотока было более выраженным и 

значимым по сравнению с группой плацебо 

(p<0,05) (3 И). 
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Рис. 5. Эффективность препаратов при хронической ишемии: адгезивный тест и моторика. Данные тестов 

мелкой моторики (время обнаружения/удаления инородного объекта), тест «Ротарод», открытое поле, ко-

гнитивные задачи и параметры вазорегуляции после хронического стеноза ОСА, n – количество животных, 

зашедших в темный отсек, N – количество животных в группе. # – различия достоверны по сравнению с 

партией «Интакт» при p<0,05 (критерий Данна); * – различия достоверны по кариляции с партией «ХНМК 

+ плацебо» при p<0,05 (критерий Данна). 

Fig. 5. Treatment efficacy in chronic ischemia: fine motor function and vasoregulation. Results of adhesive test, 

Rotarod, exploratory behavior, memory retention, and vasodilation responses in the model of chronic carotid artery 

stenosis. n is the number of animals that entered the dark compartment, N is the number of animals in the group .# 

– significant differences compared to the "Intact" group at p<0.05 (Dunn's test) * – significant differences com-

pared to the "CNMC + placebo" group at p<0.05 (Dunn's test). 

 

После создания прототипа стеноза общих сон-

ных артерий, моделирующего хроническую це-

реброваскулярную недостаточность, животным 

инъецировали Цитиколин, Ницерголин или траль-

ное вещество (С-60) на протяжении двух недель. 

Было фиксировано, что животные, получавшие 

указанные препараты, чужеродныйпредмет при-

клеенный к передним лапам отмечали живее (рис. 

5 А). По сопосталению с сигнальной партией 

подопотных особей, которым инъецировали пла-

цебо (рис. 5 Б) у экземпляров с ишемией, которым 

инъецировали тральное вещество С-60 или Ницер-

голин и ацетилсалициловую кислоту, обнаружива-

лось значительное (p<0,05) прогрессирование реа-

лизации упражения на вращающемся стержне. 

Также установлено, что по сопоставлению с сиг-

нальной партией подопотных особей (рис. 5 В) 

экземпляры, которым инъецировали тральное ве-

щество С-60 или ацетилсалициловую кислоту, на 

вращающемся стержне в тесте «Ротарод» демон-

стрировали значительно (p<0,05) более длительное 

время удержания. 

Показатели ориентировочно-исследовательской  

и двигательной активности обнаружились стати-

стически значимо выше, у особей получавших 

курсовое инъецирование препаратов трального 

вещества  и вещества сравнения чем в сигнальной 

партии подопотных особей, получавшей плацебо 

(p<0,05, рис. 5 Г, Д). Особи из этих групп значи-

тельно дольше, чем сигнальная партия подопот-
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ных особей (плацебо), сторонились малого отсека 

в установке УРПИ и намного быстрее решали экс-

траполяционную задачу в Т-образном лабиринте 

(p<0,05, рис. 5 Е, Ж). 

Скорость мозгового кровотока у всех после-

операционных особей сигнальных партий была 

значительно снижена (p < 0,05) по соотношению 

со здоровыми особями, в то время как, у сигналь-

ной партии подопотных особей, которым инъеци-

ровали тральное соединение С-60 или ацетилсали-

циловую кислоту, скорость мозгового кровотока 

была (p < 0,05) выше, чем в группе плацебо сиг-

нальной партии подопотных особей (рис. 5 З). 

Уровень базальной и стимулированной секре-

ции NO у всех послеоперационных особей сиг-

нальной партии значительно ниже, чем у здоровых 

особей (p<0,05, рис. 5 И), эти данные получены в 

результате оценки вазодилатирующей функции 

эндотелия у сигнальной партии особей с прототи-

пом стеноза общих сонных артерий. В свою оче-

редь, вазодилатация или вазоконстрикция в ответ 

на инъецирование ацетилхолина или L-NAME, 

были значительно более эксплицитными, чем в 

сигнальной партии плацебо (p<0,05, рис. 5 И) и 

чем в сигнальной партии особей с прототипом 

стеноза общих сонных артерий, которым инъеци-

ровали в течение 14 дней Ницерголин, Цитиколин, 

ацетилсалициловую кислоту (только в ответ на 

введение L-NAME) или тральное соединение С-60. 

Тральное соединение, дикалиевая соль N-(3-

гидроксибензоил)таурина, представляет собой де-

риват гидроксибензойной кислоты и таурина и 

показывает церебропротекторные свойства. Этот 

импакт может быть обусловлен не только антиа-

грегантным, но и антиадгезивным действием, за-

ключающимся в стимуляции синтеза ферритина, 

удалении супероксидных радикалов, ингибирова-

нии активации NF-κB и снижении экспрессии мо-

лекул адгезии на поверхности эндотелия.Также, 

таурин, входящий в состав исследуемой молеку-

лы, обладает не малым количеством цитопротек-

тивных эффектов в числе которых: антиоксидант-

ный, модуляция ионов Ca2+, осморегуляция, регу-

лирование фосфорилирования белков и высоко-

энергетических фосфатов. 

На основе всех эффектов, которые проявляют 

основные составные части исследуемой молекулы 

можно заключить не об одном, а о нескольких 

Двойной механизм действия препарата осуществ-

ляется как посредством таурин-содержащего ком-

понента, так и через ацетилсалициловую кислоту. 

При этом, совместное воздействие этих двух ча-

стей не только усиливает церебропротекторное 

действие, но и оказывает комплексное влияние на 

систему гемостаза. 

Препараты кореляции цитиколин и ницерголин 

находятся в клинической практике уже давно и 

зарекомендовали себя, как стабильные и эффек-

тивные. Механизм действия цитиколина связан с 

тем, что его молекула является предшественником 

фосфолипидов мембран клетки участвует в их 

синтезе, а механизм действия ницерголина связан 

с блокадой альфа-1-адренорецепторов, приводя-

щей к улучшению кровотока. Сопоставимая це-

ребропротективная активность исследуемого со-

единения и препаратов кореляции указывает на 

выраженное церебропротективное действие дика-

лиевой соли N-(3-гидроксибензоил)таурина и пер-

спективность дальнейших исследований с целью 

разработки на его основе препарата для профилак-

тики и лечения нарушений мозгового кровообра-

щения. 

Выводы 

Выполнено исследование на моделях острых 

(ООСА и ОСМА) и хронического (стеноз ОСА) 

нарушений мозгового кровообращения, которые 

соотносятся с клиническими случаями инсульт-

ных, постинсультных и хронических патологиях. 

Исследуемое соединение дикалиевая соль N-(3-

гидроксибензоил)таурина оказывает выраженный 

церебропротективный эффект на всех стадиях па-

тологического процесса, сопоставимый с препара-

тами кореляции цитиколин и ницерголин. 
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