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Корисна модель відноситься до медицини, а 
саме, до нейрофармакології. Сполука N-феніл-3-
(уридин-2'-тіо-4'-гідроксі-6'-аміно)-сукцинімід (далі, 
сполука), відноситься до середньотоксичних та 
протисудомної активності не проявляє, але потен-
ціює судомні ефекти у лабораторних тварин, які 
виникають в наслідок дії коразолу. 

Велика кількість похідних малеїнімідів на да-
ний момент є відомими лікарськими засобами, що 
активно застосовуються в медицині завдяки їх 
високій фізіологічній активності [1, 2, 3]. Етосуксі-
мід слугує препаратом першого ряду при малих та 
моноклонічних приступах епілепсії. Має захисну 
дію при міоклонічних нападах генералізованої епі-
лепсії, у тому числі і при вроджених формах, якщо 
вони не пов'язані зі структурними аномаліями моз-
ку. При інших формах епілепсії препарат не ефек-
тивний. Окрім цього, препарат має іще й анальгі-
зуючу дію, при невралгії трийнічного нерву, але за 
ефективністю він поступається карбамазепіну. Для 
усіх препаратів цієї групи характерні такі побічні 
прояви: порушення функції ШКТ (біль, розлади 
травлення), ЦНС (у вигляді дискенизії), алергічні 
реакції з еозинофілією та іншими порушеннями 
крові, а також червона вовчанка. 

Препарати цієї групи пригнічують моторні 
центри кори великого мозку і підвищують судом-
ний поріг. Впливу на концентрацію ГАМК в мозку 
вони в терапевтичних дозах не мають [3]. 

Іміди бурштинової кислоти (2,5-піролідиндіони) 
здатні відновлювати обмінні процеси в центрах 
кори головного мозку і особливо в підкоркових 
ядрах, нормалізувати їх функції. Тому ці препарати 
часто використовують з вальпроатом натрію, для 
підвищення ефективності останнього. Необхідно 
зазначити, що сумісне використання цих двох пре-
паратів призводить до збільшення рівня сукцимідів 
у крові. Останнім часом окрім антиконвульсивної 
дії у імідів ненасичених карбонових кислот було 
виявлено психотропну активність (слабкий стиму-

люючий ефект), -заміщені амінокротонові ефіри 
характеризуються слабким ефектом типу антиде-
пресантів. 

Армянські вчені для сполук загального вигля-
ду: 
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виявили стійкий антидепресантний ефект [4]. 

Описано [5], що N-алкілмалеїніміди можуть ви-
конувати роль інгібіторів нітрифікації амонійних 
сполук із сечі, а N-етилмалеїніміди мають потен-
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ційну здатність контролювати процес розвитку 
зубного карієсу [6]. 

N(арилалкіл)-малеїніміди були отримані в реа-
кції малеїнового ангідриду і N(арилалкіл)-амінів. 
Була досліджена їх антимікробна активність. 
N(арилалкіл)-малеїніміди проявляли антибактері-
альну активність по відношенню до грампозитив-
них бактерій таких як: Bacillus subtilis і 
Staphylococcus aureus. Майже всі виявляли анти-
бактеріальну активність до грамнегативних бакте-
рій таких як: Escherichia coli, але були неактивні до 
Pseudomonas acriginosa. Всі N-(арилалкіл)-
малеїніміди проявляли активність до дріжжевих і 
міцелійних грибів [7]. Антиалергічна дія та імуно-
терапевтична активність описана для похідних 
малеїнімідів - біс(індоліл)малеїнімідів [8, 9]: 
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Протимікробна дія знайдена у N-

(діалкілфеніл)-малеїнімідів та N-(аріл/алкіл)-
малеїнімідів [7, 10]. Авторами роботи [11] описана 
фізіологічна дія похідних малеїнімідів - 1,3-діоксо-
4-фенілпіроло-(3,4-е)карбазолів загальної форму-
ли: 
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як кардіоваскулярних агентів. Крім того, деякі з 

них потенціюють інгібіторів протеїнкінази. 
В роботах [12, 13] представлено нові похідні 

малеїнімідів, які мають противиразкову та антиі-
шемічну активність: 
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Раніше нами були отримані інші нові гетероци-

клічні похідні малеїнімідів з потенційними фізіоло-
гічними властивостями шляхом нуклеофільного 
приєднання по подвійному зв'язку [14, 15]. 

Структурні аналоги вищевказаного продукту 
реакції між N-фенілмалеїнімідом та 2-тіо-4-
гідроксі-6-амінотіоурацилом з потенційними фізіо-
логічними властивостями на сьогодні не відомі 
(літературний опис відсутній). 

В основу корисної моделі поставлено дослі-
дження токсичності сполуки N-феніл-3-(уридин-2'-
тіо-4'-гідроксі-6'-аміно)-сукцинімід (далі сполука) 
під час вивчення її протисудомної активності після 
підшкірного введення до організму лабораторних 
тварин коразолу. 

Сполука, яка має потенційну фізіологічну ак-
тивність, отримана шляхом взаємодії N-
фенілмалеїніміду та 2-тіо-4-гідроксі-6-
амінотіоурацилу у молярному співвідношенні 1:1. 

Реакції проводилися у системі розчинників 
(вода - ізопропіловий спирт, 1:1,5) при постійному 
нагріванні та перемішуванні реакційної суміші 9 
годин з метою забезпечення отримання сполуки, 
яка має потенційну фізіологічну активність. 

Експерименти щодо вивчення токсичності 
сполуки під час вивчення її протисудомної актив-
ності проведені на білих нелінійних мишах з масою 

тіла 22 2г. Кількість лабораторних тварин - 6. 
Сполука, розчинена у фізіологічному розчині, вво-
дилася одноразово, підшкірно. Сполука у вигляді 
фізіологічного розчину вводилася за 30 хвилин до 
введення коразолу. 

Критерієм оцінки токсичності вважався відсо-
ток загибелі лабораторних тварин, критерієм про-
тисудомної активності - відсоток гальмування су-
домних ефектів у лабораторних тварин після 
введення коразолу. Вивчення параметрів токсич-
ності проводилось у дослідах на білих нелінійних 
мишах. Результати досліду обраховувались у аль-
тернативній формі на 14 добу після введення. 
Статистична обробка проведена по В.Б. Прозо-
ровському та ін. [16]. 

Експерименти показали, що сполука відно-
ситься до середньотоксичних сполук, ЛД50 її ста-
новить 708 (590-840)мг/кг (табл.1). 

У 83-100% лабораторних тварин розвивалися 
судомні ефекти після введення фізіологічного роз-
чину досліджуваної сполука, а потім через 30 хви-
лин - коразолу, що свідчить про відсутність у неї 
протисудомної активності. При введенні фізіологі-
чного розчину досліджуваної сполуки до організму 
лабораторних тварин зареєстровано відсоток за-
гибелі тварин - 17%. 

Таким чином, можна зробити висновок, що 
сполука відноситься до середнотоксичних та не 
проявляє протисудомну активність, а навпаки, 
потенціює судомну дію коразолу. Однак, сполука 
може бути перспективною як потенційно фізіологі-
чно активна з метою подальшого вивчення її мож-
ливих фізіологічних властивостей. 
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Таблиця 
 

Параметри токсичності та фізіологічної активності сполуки 
N-феніл-3-(уридин-2'-тіо-4'-гідроксі-6'-аміно)-сукцинімід, загального формули: 
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де R=Ph 

 

Назва сполуки Спосіб введення 

Кількість лабора-
торних тварин 

(білі нелінійні ми-
ші) 

ЛД50(миші, 
мг/кг) 

Протисудомна 
активність 

N-феніл-3-     
(уридин-2'-тіо-    Відсутня. 
4'-гідроксі -6'- підшкірно 6 708 (590-840) Потенціює 
аміно)-    судомні ефекти. 
сукцинімід     

Таким чином, сполука, що заявляється, відно-
ситься до середньотоксичних, ЛД50 її становить 
708 (590-840)мг/кг та не проявляє протисудомну 
активність, а навпаки, потенціює судомні ефекти, 
які виникають після введення коразолу. 

Однак, сполука може бути перспективною як 
потенційно фізіологічно активна з метою подаль-
шого вивчення її можливих фізіологічних власти-
востей. 

Завданням корисної моделі є дослідження то-
ксичності сполуки N-феніл-3-(уридин-2'-тіо-4'-
гідроксі-6'-аміно)-сукцинімід під час вивчення її 
протисудомної активності після підшкірного вве-
дення до організму лабораторних тварин коразо-
лу. 

Вивчення токсичності під час дослідження 
протисудомної активності сполуки N-феніл-3-
(уридин-2'-тіо-4'-гідроксі-6'-аміно)-сукцинімід про-
водилося у відділі нейрофармакології Інституту 
фармакології та токсикології АМН України. 
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