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В. В. Кірчев, Р. С. Вастьянов  
 

ВПЛИВ СЕМАКСУ ТА ГОПАНТЕНОВОЇ КИСЛОТИ НА ЛОКОМОТОРНУ 
АКТИВНІСТЬ ТА НЕВРОЛОГІЧНИЙ ДЕФІЦИТ ЩУРІВ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОЇ 

ІШЕМІЇ МОЗКУ 
 

Одеський національний медичний університет 
Summary. Kirchev V. V., Vastyanov R. S. INFLUENCE OF SEMAX AND 

HOPANTHENIC ACID ON RATS LOCOMOTOR ACTIVITY AND NEUROLOGICAL 
DEFICIT IN CONDITION OF BRAIN CHRONIC ISCHEMIA. - Odessa National Medical 
University; e-mail: kirchevavv@gmail.com. The prevalence and incidence of cerebrovascular 
pathology, especially chronic progressive forms, is constantly increasing today. The treatment of 
chronic forms of cerebral blood supply insufficiency is gaining special relevance. The insufficient 
efficacy of postischemic disorders correction and/or behavioral manifestations is justified by 
insufficient research of this complex cerebrovascular catastrophe pathogenetic mechanisms which 
results in insufficiently efficient efforts to implement sanogenetic effects. The purpose of the study 
is to determine the efficacy of semax and hopanthenic acid complex treatment of motor disorders 
and formed neurological disorders in rats under the conditions of experimental brain chronic 
ischemia. The authors came to a conclusion regarding the neuroprotective efficacy of the used 
complex of pharmacological drugs - semax and hopanthenic acid - which has an expressed effect 
in the aspect of locomotor behavior normalizing and neurological deficits eliminating starting from 
the 3rd day of the trial. Emphasis is placed on the intranasal route of semax administration which 
improves the pharmacokinetics of the compound and generally indicates the benefit of a 
pathogenetically based method of developing pharmacocorrection of brain chronic ischemia.  

Key words: brain chronic ischemia, semax, hopanthenic acid, intranasal administration. 
 
Реферат. Кірчев В. В., Вастьянов Р. С. ВПЛИВ СЕМАКСУ ТА ГОПАНТЕНОВОЇ 

КИСЛОТИ НА ЛОКОМОТОРНУ АКТИВНІСТЬ ТА НЕВРОЛОГІЧНИЙ ДЕФІЦИТ 
ЩУРІВ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЇ МОЗКУ. В сучасних умовах постійно 
збільшується поширеність та захворюваність на цереброваскулярну патологію, особливо 
хронічних прогресуючих форм. Особливої актуальності набуває лікування хронічних форм 
недостатності мозкового кровопостачання. Недостатня ефективність корекції 
постішемічних розладів та/або поведінкових проявів має обґрунтування в недостатній 
дослідженості патогенетичних механізмів цієї складної цереброваскулярної катастрофи, 
наслідком чого є недостатньо ефективні спромоги реалізації саногенетичних ефектів. 
Метою дослідження є визначення ефективності застосування семаксу та гопантенової 
кислоти в комплексному лікуванні моторних розладів та сформованих неврологічних 
порушень у щурів за умов експериментального відтворення хронічної ішемії мозку. Автори 
дійшли висновку стосовно нейропротективної ефективності застосованого комплексу 
фармакологічних препаратів – семаксу та гопантенової кислоти, який чинить ефективну дію 
в аспекті нормалізації локомоторної поведінки та усунення неврологічного дефіциту, 
починаючи з 3-ї доби досліду. Акцент робиться на інтраназальному шляху введення 
семаксу, що покращує фармакокінетику сполуки та загалом свідчить на користь 
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патогенетично обгрунтованого способу розробки фармакокорекції хронічної ішемії мозку.  
Ключові слова: хронічна ішемія мозку, семакс, гопантенова кислота, інтраназальне 

введення, патогенетичне лікування 
 
Реферат. Кирчев В. В., Вастьянов Р. С. ВЛИЯНИЕ СЕМАКСА И 

ГОПАНТЕНОВОЙ КИСЛОТЫ НА ДВИГАТЕЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ И 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ДЕФИЦИТ КРЫС В УСЛОВИЯХ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИИ МОЗГА. - Одесский национальный медицинский университет;e-mail: 
kirchevavv@gmail.com. В современных условиях постоянно увеличивается 
распространенность и заболеваемость цереброваскулярной патологией, особенно 
прогрессирующих хронических форм. Особую актуальность приобретает лечение 
хронических форм недостаточности мозгового кровоснабжения. Недостаточная 
эффективность коррекции постишемических расстройств и/или поведенческих проявлений 
является следствием недостаточной изученности патогенетических механизмов этой 
цереброваскулярной катастрофы и малой эффективности способов реализации 
саногенетических эффектов. Цель: определить эффективность применения семакса и 
гопантеновой кислоты в комплексном лечении моторных расстройств и сформированных 
неврологических нарушений  при экспериментальном воспроизведении хронической 
ишемии мозга. Предлагаемый комлекс фармакологических препаратов – семакса и 
гопантеновой кислоты – оказывает эффективное действие в аспекте нормализации 
локомоторного поведения и устранения неврологического дефицита, начиная с 3-х суток 
опыта. Акцент делается на интраназальном пути введения семакса, что улучшает 
фармакокинетику соединения и свидетельствует в пользу патогенетически обоснованного 
способа разработки фармакокоррекции хронической ишемии мозга. 

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, семакс, гопантеновая кислота, 
интраназальное введение, патогенетическое лечение 

 
 
Вступ  
В сучасних умовах постійно збільшується поширеність та захворюваність 

цереброваскулярною патологією (ЦВП), особливо хронічних прогресуючих форм. При 
цьому необхідно відзначити, що багато проявів ЦВП досить рано формують клінічні 
синдроми, які додатково призводять до соціально-побутової дезадаптації, інвалідизації та 
ін. [9, 11, 13]. Цереброваскулярна патологія в даний час переросла з медичної проблеми в 
соціальну, оскільки, згідно даних медичної статистики, в усіх країнах вона є однією з 
основних причин летальності, інвалідизації і в цілому зниження якості життя пацієнтів [14, 
15]. При цьому хронічна ішемія мозку як феномен і патологічний процес, і, відповідно, 
пацієнти з хронічною ішемією мозку представляють переважну масу випадків і епізодів 
цереброваскулярної патології [9, 16]. В цьому аспекті особливої актуальності набуває 
лікування хронічних форм недостатності мозкового кровопостачання.  

При формуванні церебральної ішемії, а особливо, в її динаміці, що є характерною 
властивістю хронічної ішемії мозку, в експериментальних і клінічних умовах, додатково до 
загибелі біологічного організму, відзначається виражена редукція та/або дезорганізація 
моторних та сенсорних функцій [17] з формуванням суттєвого неврологічного дефіциту, 
який має характер вираженої клінічної маніфестації [18]. Показано також розвиток в 
динаміці хронічної ішемії мозку порушень просторової орієнтації, вертикалізації, 
координації, роботи рухового аналізатора, який приймає участь в цих процесах [2]. З 
фундаментальної точки зору важливо представляти, що при хронічній ішемії мозку істотно 
порушуються регуляторні процеси в мозку, перебіг яких забезпечується вестибулярною, 
зоровою, шкірною, пропріоцептивною і іншими сенсорними кортикальними проекціями і 
центральним контролем [9, 11, 14, 15, 18]. 

З токи зору лікування хронічної ішемії мозку є наступні складнощі: по-перше, сам по 
собі перебіг хронічної, тобто розтягнутої в терміновому аспекті,  ішемії мозку. По-друге, 
поліпрагмазія при лікуванні і в той же час недостатня ефективність комплексної корекції 
індукованих ішемією мозку симптомів. По-третє, недостатня ефективність корекції 
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постішемічних розладів та/або поведінкових проявів має обґрунтування в недостатній 
дослідженості патогенетичних механізмів цієї складної цереброваскулярної катастрофи, 
наслідком чого є недостатньо ефективні спромоги реалізації саногенетичних ефектів. 

Звичайно, що при організації експериментальних досліджень ми виходили з існуючих 
Протоколів та рекомендацій стосовно лікування хронічної ішемії мозку. Але при цьому ми 
також враховували 2 головних моменти: по-перше, нашу увагу привернули показані 
нейропротективні ефекти семаксу та гопантенової кислоти [5, 10] при ішемічних станах. А, 
по-друге, ми вирішили дослідити ефективність інтраназального введення одного з обораних 
фармакологічних препаратів, зважаючи на більшу швидкість надходження цієї сполуки 
безпосередньо до мозку в такому випадку з точки зору її фармакокінетики. Зрозуміло, що з 
фундаментальної точки зору порівняльна здатність проникнення будь-якого 
фармакологічного препарату до ЦНС за умов його системного та інтраназального шляхів 
введення є превалюючою при інтраназальному введенні, оскільки в цьому разі обрана сполука 
уникає можливості перетинати гемато-енцефалічний бар’єр, що є позитивним з 
фармакокінетичної точки зору і перспективним з точки зору скорішого отримання більшої 
концентрації потрібної сполуки з нейропротективними властивостями для реалізації 
потрібного ефекті протягом постішемічного стану. 

Метa: визначити ефективность застосування семаксу та гопантенової кислоти в 
комплексному лікуванні моторних розладів та сформованих неврологічних порушень у 
щурів за умов експериментального відтворення хронічної ішемії мозку. 

Матеріали і методи дослідження. 
Для проведення дослідження отримано позитивне рішення комісії з біоетики 

Одеського національного медичного університету, дотримано «Європейської конвенції 
щодо захисту хребетних тварин, що використовуються в експериментальних та інших 
наукових цілях», 1986 (додаток №2); «Міжнародних рекомендацій (етичний кодекс) щодо 
проведення медико-біологічних досліджень з використанням тварин», прийняті у 1985 році 
Радою міжнародних наукових організацій (додаток №3) та інш. 

Досліди були проведені за умов хронічного експерименту на 55 щурах-самцях лінї 
Вістар масою 180-250 г, котрих годували за стандартною дієтою. Щурам був забезпечений 
вільний доступ до їжі та води, їх містили у стандартних умовах з природною 12-год. зміною 
світла та темряви, вологістю 60% та температурою 22±1оС. Роботу з лабораторними 
тваринами проводили з дотриманням загальноприйнятих вимог по проведенню 
лабораторних та інших дослідів з участю експериментальних тварин різних видів. 

Модель хронічної ішемії мозку відтворювали шляхом розсічення шкіри, виділення і 
білатерально перев'язування лігатурами сонних артерій [12]. Розрізняли 5 груп тварин: 1 
група - контроль (інтактні щури, в яких лише розсікали шкіру, а перев’язку сонних артерій 
не проводили, n=7). 2 група - дослід (щури з перев’язкою сонних артерій та з відтворенням 
хронічної ішемії мозку, n=12). Шурам 3-ї групи з хронічною ішемією мозку вводили семакс 
(0.1%, інтраназально, кількістю 10л, n=12). Шурам 4-ї групи з хронічною ішемією мозку 
вводили гопантенову кислоту (ООО «РИК-фарм», 100 мг/кг, внутрішньоочеревинно, n=12). 
Щурам 5-ї групи (n=12) з хронічною ішемією мозку сумісно вводили семакс та гопантенову 
кислоту.  

За щурами після перев'язування сонних артерій спостерігали протягом 7 діб. В цей 
інтервал часу у щурів з хронічною ішемією мозку визначали моторну активність в тесті 
«відкрите поле» протягом 2 хв [7]. Неврологічний статус оцінювали при підрахунку 
вираженості неврологічного дефіциту за шкалою оцінки моторних зрушень в модифікації 
І.В. Ганнушкіної [1]. 

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням параметричного 
критерію АНОВА, який супроводжувався у якості відповідності критерієм Ньюман-Куллза, 
та непараметричного критерію Крушкал-Валліса. Мінімальну статистичну вірогідність 
визначали при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Результати дослідження горизонтальної та вертикальної рухової активності в тесті 

«відкрите поле» наведені на Рис. 1 і Рис. 2. Чітко простежується динаміка суттєвої редукції 
показників горизонтальної та вертикальної рухової активності в тесті «відкрите поле» в 
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динаміці хронічного ішемічного синдрому протягом 7 діб спостереження (P<0.01).  
На 3-й добі постішемічного стану в групі щурів із хронічної ішемією мозку, яким 

здійснювали сумісні інтраназальне введення семаксу та в/очер введення гопантенової 
кислоти, кількість перетнутих квадратів дорівнювала в середньому 14.6±2.1, що в 4.7 разів 
перевищувало такий показник в групі щурів із хронічної ішемією мозку без 
фармакологічної корекції (P<0.001). Подібна динаміка досліджуваного показника 
реєструвалася до кінця досліду, на 7-й добі досліду становила в середньому 16.8±1.9 
квадратів, що суттєво перевищувало відповідний показник в групі щурів із хронічної 
ішемією мозку без фармакологічної корекції (P<0.01), було співставно з відповідним 
показником в контрольних спостереженнях (P>0.05) та суттєво перевищувало відповідний 
показник в групі щурів із хронічної ішемією мозку, яким уводили гопантенову кислоту 
(P<0.05). 

 

********
****

**

#
#

##
##

##

#

########
#####

0

5

10

15

20

25

30

1 2 3 4 5 6 7

Контроль Хронічна ішемія мозку ХІМ+сема

ХІМ+ГК ХІМ+семакс+ГК

 
Рис. 1. Вплив роздільного та сумісного введення семаксу та гопантенової кислоти (ГК) на 
показники горизонтальної активності щурів з хронічною ішемією мозку в тесті «відкрите 

поле» 
Примітки: ** – p<0,01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

такими показниками у інтактних yщурів (група 1); 
# – p<0,05, ## - p<0,01, ### - p<0,001 – вірогідні розбіжності досліджуваних 

показників порівняно з такими показниками у щурів з хронічною ішемією мозку без 
фармакологічної корекції (група 2; в усіх обчисленнях АНОВА + Ньюман-Куллз критерій) 

 
За вказаних умов кількість перетнутих квадратів в групі щурів із хронічної ішемією 

мозку, яким уводили семакс, набувала суттєвого перевищення відповідно такого показника 
в групі щурів із хронічної ішемією мозку без фармакологічної корекції на 4-й добі досліду 
(P<0.05) з подальшим зростанням вираженості відзначеного ефекту. Так, на 7-й добі з 
моменту відтворення хронічної ішемії мозку досліджуванй показник в цій групі щурів 
дорівнював в середньому 12.1±1.5 квадратів, що суттєво перевищувало відповідний 
показник в групі щурів із хронічної ішемією мозку без фармакологічної корекції (P<0.01) та 
було співставно з відповідним показником в контрольних спостереженнях (P>0.05).  

Щури з хронічною ішемією мозку, яким уводили гопантенову кислоту, тільки на 6-й 
добі досліду перетинали в середньому 8.7±0.9 квадратів, що суттєво перевищувало 
відповідний показник в групі щурів із хронічної ішемією мозку без фармакологічної 
корекції (P<0.05). Зареєстрований ефект гопантенової кислоти за вказаних умов був 
присутній і на 7-й добі досліду (Рис. 1). 

Приблизно аналогічну вираженість ефектів семаксу та гопантенової кислоти у щурів 
після відтворення хронічної ішемії мозку ми відзначили в разі тестування їх вертикальної 
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активності в тесті «відкрите поле». Максимальна активність, яка була виражена у 
нормалізації кількості вертикальних стійок, відзначена в групі щурів із хронічної ішемією 
мозку, якім здійснювали сумісні введення семаксу та гопантенової кислоти. На 3-й добі 
досліду щури цієї групи робили в середньому по 3 вертикальні стійки, що втричі 
перевищувало відповідний показник у щурів із хронічною ішемією мозку без лікування 
(P<0.001). Відзначений ефект тривав до кінця експериментальних спостережень. 

А мінімально виражена активність стосовно нормалізації показників вертикальної 
локомоторики в тесті «відкрите поле» була присутня в групі щурів, яким протягом 
постішемічного періоду вводили гопантенову кислоту – статистично виражений ефект був 
досягнутий на 6-й добі досліду і тривав до кінця експерименту (P<0.05, Рис. 2).  

**
************

##

####

#

#########

##

###

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

1 2 3 4 5 6 7

Контроль Хронічна ішемія мозку ХІМ+семакс

ХІМ+ГК ХІМ+семакс+ГК

 
Рис. 2. Вплив роздільного та сумісного введення семаксу та гопантенової кислоти (ГК) на 
показники вертикальної активності щурів з хронічною ішемією мозку в тесті «відкрите 

поле» 
Примітки: ** – p<0,01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

такими показниками у інтактних yщурів (група 1); 
# – p<0,05, ## - p<0,01, ### - p<0,001 – вірогідні розбіжності досліджуваних 

показників порівняно з такими показниками у щурів з хронічною ішемією мозку без 
фармакологічної корекції (група 2; в усіх обчисленнях АНОВА + Ньюман-Куллз критерій) 

 
Поведінково щури з ішемією демонстрували також постійні ліво- та правобічні 

ротації з частотою в середньому від 5 до 7 за хв. Максимальну кількість ротацій ми виявили 
на 4-й добі досвіду - 6.7±0.8, причому число ротацій протягом всього терміну 
спостереження не змінювалося суттєво. З меншою вираженістю переважно лівобічні ротації 
ми виявляли у кіндлінгових щурів, причому максимальна їх кількість була в межах від 3 до 
4, починаючи з 18-ї доби досліду (таблиця).  

При дослідженні вираженості неврологічного дефіциту жоден з щурів в контрольних 
спостереженнях не демонструвати млявість, повільність і слабкість рухів (тільки в 1 щура 
на 1-й, 3-й і 7-й добі), «манежні рухи», парез і параліч кінцівок (таблиця). Через 1 добу 
після відтворення ішемії 10 щурів із 12 демонстрували млявість і повільність рухів, все 
щури виявляли слабкість рухів, 7 щурів демонстрували «манежні рухи», що було значно 
більше при порівнянні з відповідними показниками в контрольній групі (P<0.01). Подібні 
результати без динаміки збільшення або зменшення були зареєстровані протягом всього 
терміну спостереження (таблиця). 

За таких умов на 3-й добі досліду найбільш вираженого ефекту нормалізації 
виявлених неврологічних порушень досягали щури із хронічною ішемією мозку, яким 
здійснювали сумісні введення семаксу та гопантенової кислоти.  
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Таблиця 
Вплив роздільного та сумісного введення семаксу та гопантенової кислоти (ГК) на 

показники вираженості неврологічного дефіциту (%) у щурів з хронічною ішемією мозку 
Групи тварин Млявість, 

сповільне-
ність рухів 

Слаб-
кість 
рухів 

“Манежні” 
рухи 

Парез 1-4 
кінцівок 

Параліч 1-4 
кінцівок 

1-а доба 
Контроль, n=7 0 0 0 0 0 
ХІМ, n=12 83** 100** 58** 83** 17** 
ХІМ+семакс, n=12 83** 100** 58** 83** 17** 
ХІМ+ГК, n=12 83** 100** 58** 83** 17** 
ХІМ+семакс+ГК, n=12 67** 83** 67** 83** 9** 

3-я доба 
Контроль, n=7 0 14 0 0 0 
ХІМ, n=9 78** 100** 67** 78** 78** 
ХІМ+семакс, n=10 60** 80** 60** 60** 20# 
ХІМ+ГК, n=9 56* 78** 56* 56* 44* 
ХІМ+семакс+ГК, n=10 30* # @ 40* # @ 20 # @ 10 ## @ 0 ## @@ 

5-а доба 
Контроль, n=7 0 0 0 0 0 
ХІМ, n=8 75** 75** 63** 63** 37** 
ХІМ+семакс, n=9 11## 11## 11## 0## 0## 
ХІМ+ГК, n=9 44* 56** 22* 22* 22* 
ХІМ+семакс+ГК, n=10 20 ## @ 20 ## @ 10 ## @ 0 ## @ 0 ## @@ 

7-а доба 
Контроль, n=7 0 14 0 0 0 
ХІМ, n=8 63** 63** 50** 25** 25** 
ХІМ+семакс, n=9 11## 11## 0## 0# 0# 
ХІМ+ГК, n=9 22 ## 22 ## 22 # 0# 0# 
ХІМ+семакс+ГК, n=10 10 ## @ 0 ## @ 0 ## @ 0 ## 0 ## 

Позначення: зменшення числа щурів в групах виникло через їх гибель 
 
Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01– вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях; 
# - P<0.05 і ## - P<0.01– вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними у щурів з хронічною ішемією мозку без фармакологічної корекції; 
@ - P<0.05 і @@ - P<0.01– вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними у щурів з хронічною ішемією мозку, яким уводили 
семаксу та/або гопантенову кислоту (в усіх обчисленнях Крушкал-Валліс критерій). 

 
Так, млявість і сповільненість рухів реєструвалася лише у 3 щурів із 10, що суттєво 

відрізнялося від такого показника у щурів із хронічною ішемією мозку без лікування, а 
також від аналогічних показників у щурів із хронічною ішемією мозку, яким роздільно 
уводили семакс та гопантенову кислоту (в усіх випадках P<0.05). Решта показників також 
суттєво відрізнялися від відповідних даних у щурів визначених груп (таблиця). Відзначений 
ефект лікувального комплексу, який містив в собі семаксу і гопантенову кислоту, тривав до 
кінця досліду. 

На 5-й добі досліду позитивні ефекти в якості нормалізації всіх неврологічних 
порушень (в усіх випадках P<0.01) в щурів із відтвореною хронічною ішемією мозку 
демонстрували щури, яким інтраназально уводили семаксу. Цей ефект реєструвався також й 
на 7-й добі досліду. 

Нормалізація досліджуваних критеріїв неврологічного дефіциту досягалася пізніше 
всього, на 7-й добі досліду, у щурів із хронічною ішемією мозку, яким з лікувальною метою 
уводили гопантенову кислоту (таблиця). 
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Таким чином, відзначимо, що у щурів із відтвореною моделлю хронічної ішемії вже 
протягом 1-ї доби досліду реєструються виражені зміни локомоторної поведінки та 
розвиваються виражені неврологічні порушення. В цьому контексті інтересно, що 
аналогічні розлади моторної поведінки та руховий дефіцит діагностуються в клініці у 
пацієнтів з ішемічним інсультом, клінічним проявам якого релевантна застосована нами 
модель ішемічного ушкодження мозку [8]. 

Цікаво також, що локомоторні розлади були практично однаково максимально 
виражені протягом усього терміну спостереження. В такому разі достатньо впевненим 
результатом проведених серій експериментальних досліджень ми вважаємо виявлений та 
продемонстрований факт нормалізації локомоторної дисфункції та неврологічного дефіциту 
під впливом введення семаксу та гопантенової кислоти. Раніше ми вже висловлювали 
припущення стосовно того, що грамотно розроблена адекватна фармакологічна корекція 
хронічного ішемічного синдрому, спричиняючи загальний нейропротекторний ефект, має 
також усувати зареєстровані поведінкові розлади за модельних умов [19]. І результати 
цього блоку дослідів впевнено довели, що додатково до загального нейропротективного 
ефекту, який був виражений у меншій летальності тварин із хронічною ішемією мозку 
порівняно з таким показником у тварин із хронічною ішемією мозку без лікування, 
роздільне та сумісне застосування семаксу та гопантенової кислоти сприяло нормалізації 
горизонтальної та вертикальної локомоторної поведінки тварин в тесті «відкрите поле», а 
також практично повному усуненню неврологічного дефіциту. 

При обговоренні отриманих результатів, як ми вважаємо, доцільно відокремити три 
основні позиції. На першій ми акцентували увагу вище. Друга позиція – максимально 
виражений нейропротекторний ефект у щурів за умов хронічної ішемії мозку нами було 
зареєстровано за умов сумісного введення семаксу та гопантенової кислоти. І третя наша 
позиція – це реалізація захисної дії за умов досліду при інтраназальному введенні семаксу: 
проведений в цьому аспекті аналіз отриманих результатів виявив приблизну тотожність (на 
жаль, яка не отримала статистичної вірогідності) ефективності за умов інтраназального 
введення щурам із хронічною ішемією мозку семаксу та за умов сумісного введення семаксу 
та гопантенової кислоти.  

Звичайно, що ми маємо звітувати стосовно ймовірних механізмів реалізації захисних 
ефектів розробленого оригінального фармакологічного комплексу при його введенні щурам 
при хронічному ішемічному синдромі.  

Семакс – перший препарат групи нейропептидів, який спричиняє нейропротективну, 
нейрометаболічну, ноотропну та антиастенічну дію, сприяє синтезу найважливіших 
нейротрофічних факторів мозку [фактор росту нервів (NGF), нейротрофічний фактор мозку 
(BDNF) та ін.], пригнічує процеси первинної і відстроченої нейрональної загибелі [4]. 
Ефективність препарату доведена в терапії цереброваскулярних хвороб, її профілактики, а 
також когнітивних порушень [13]. 

Відомо, що в структурі гопантенової кислоти є гама-аміномасляна кислота (ГАМК), 
введена в молекулу D-пантотенової кислоти (вітамін В5) замість фрагмента бета-аланіну з 
метою поліпшення її проходження крізь біологічні мембрани в мозок. Саме така фармако-
хімічна заміна спричинила, з одного боку, втрату молекулою вітамінних властивостей, а з 
іншого боку, появу психотропної активності, яку пов'язують саме з наявністю ГАМК-
фрагменту [6]. Для цієї фармакологічної сполуки притаманні антиастеничний, активізуючий, 
ноотропний та вегетотропний ефекти [3]. В іншій роботі виражена ефективність 
гопантенової кислоти була продемонстрована [10] у ветеранів бойових дій з хронічним 
больовим синдромом та посттравматичним стресовим розладом і була виражена в 
позитивному впливі на стан пам'яті, зменшенні рівня тривожності та зниження емоційного 
навантаження. Аналізуючи ці дані, зрозумілими є механізми реалізації антиішемічної дії під 
впливом обраних препаратів у нашій роботі. 

Отже, отримані дані вважаємо експериментальним підґрунтям доцільності клінічного 
тестування ефектів фармакологічних сполук, які здатні нормалізувати поведінкові 
локомоторні порушення, а також відновити неврологічні розлади у пацієнтів з хронічної 
ішемією мозку. Впевнені, що в такому разі комплексна патогенетично обгрунтована 
фармакологічна корекція поведінкових проявів також спрямована на формування 
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антиішемічного ефекту. 
Висновки:  
У щурів із відтвореною моделлю хронічної ішемії вже протягом 1-ї доби досліду 

реєструються виражені зміни локомоторної поведінки та розвиваються виражені 
неврологічні порушення. 

Локомоторні розлади були практично однаково максимально виражені протягом 
усього терміну спостереження. 

Роздільне та сумісне застосування семаксу та гопантенової кислоти сприяло 
нормалізації горизонтальної та вертикальної локомоторної поведінки тварин в тесті 
«відкрите поле», а також практично повному усуненню неврологічного дефіциту. 

Максимально виражений нейропротекторний ефект у щурів за умов хронічної ішемії 
мозку було зареєстровано за умов сумісного введення семаксу та гопантенової кислоти. 

Антиішемічна ефективність семаксу була досягнута при інтраназальному введенні 
препарату, що значно підвищує швидкість його дії на нейрони в разі ймовірного їх 
ішемічного ушкодження. 

Отримані дані вважаємо експериментальним підґрунтям доцільності клінічного 
тестування ефектів семаксу та гопантенової кислоти, які здатні нормалізувати поведінкові 
локомоторні порушення, а також відновити неврологічні розлади у пацієнтів з хронічної 
ішемією мозку. При цьому комплексна патогенетично обгрунтована фармакологічна 
корекція поведінкових проявів також спрямована на формування антиішемічного ефекту.  
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	Results. Effective regional blockades were implemented in 91.03% of cases. 4 hours after the operation, 5.13% of patients were evacuated, after 12 hours - 55.13%, after 24 hours - 85.90%. No intravascular administration of the local anaesthetic solution was observed, as well as no episode of general toxicity of the local anaesthetic. The authors believe that such a safe result was obtained due to the use of ultrasound control during peripheral regional anaesthesia. The difference in the level of effectiveness of postoperative analgesia was significantly better in patients who managed to anesthetize all wounded areas with the help of regional blockade, compared with those who were unable to anesthetize all wounded areas with regional blockade, as a result of which they received drugs analgesics: an average of 2.3 points (p<0.01) after 2 hours and 1.1 points (p<0.02) after 12 hours for VAS. In general, 64.1% of the injured managed to avoid the use of narcotic analgesics in the postoperative period. Conclusions. Regional analgesic techniques can be considered one of the effective components of qualified medical care for patients with gunshot wounds in the early stages of medical care. The most effective and safe results of peripheral regional analgesia can be obtained with the use of ultrasound monitoring. The anatomical accuracy of such anaesthesia increases its effectiveness and allows the evacuation of wounded soldiers as soon as possible after stabilization.
	У всіх випадках виконували інтрацитоплазматичну ін'єкцію сперматозоїдів, а запліднення оцінювали через 17-20 годин після мікроін'єкції. Дроблення ембріонів реєстрували кожні 24 години.  Для біопсії трофектодерми, були використані від трьох до п'яти лазерних імпульсів для розрізання клітин трофектодерми всередині аспіраційної піпетки, а потім біоптати трофектодерми поміщали в 0,2 мл ПЛР-пробірки, що містили 2 мкл сольового фосфатного буфера. Використовувалася платформа секвенування нового покоління для аналізу біоптатів трофектодерми (Resproseq, Life-Thermofisher, США) відповідно протоколу повної ампліфікації генома. Після повної ампліфікації генома лабораторна підготовка полягала у включенні індивідуальних штрих-кодів для ампліфікованої ДНК кожного ембріона. Після ізотермічного посилення та збагачення, секвенування виконували в 316 або 318 чипі, для чого використовували машину для визначення секвенування (Life-Thermo Fisher Scientific, США). Для аналізу послідовності та обробки даних застосовано комп’ютерна система, сервер та програмне забезпечення для аналізу даних секвенування Ion Reporter. Ембріони були діагностовані як еуплоїдні, анеуплоїдні або хаотично аномальні. У випадку результату, що вказує на мозаїчність, ембріон був класифікований як "еуплоїдний", коли мозаїцизм становив менше за 30 %, а "анеуплоїдний", коли мозаїцизм перевищував 30 %. Хаотичні ембріони визначалися як такі, що характеризуються складною структурою анеуплоїдій, що включає більше шести хромосом.
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