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ПОШУК АНТИОКСИДАНТІВ СЕРЕД  

7-БЕНЗИЛ-3-МЕТИЛ-8-(3-ФЕНАЦИЛМЕТИЛТІО-4-R-1,  
2, 4-ТРІАЗОЛ-5-ІЛ)МЕТИЛТІОКСАНТИНІВ 

 
Окислювальний стрес – це наслідок посилення генерації вільних ра-

дикалів та / або зниження фізіологічної активності антиоксидантного за-
хисту від вільних радикалів [1, с. 1-11]. Вільні радикали є надзвичайно 
реакційноздатними сполуками, які містять один або декілька неспарених 
електронів на зовнішній орбіталі. Через їх високу реакційну здатність во-
ни можуть приєднувати електрони інших речовин, що веде до утворення 
стійких сполук. Таким чином, атакована молекула втрачає свій електрон і 
стає сама вільним радикалом, починаючи ланцюговий реакційний каскад, 
який остаточно пошкоджує структуру та функції організму. Гіпоксія, гі-
пероксія, ішемія та запалення є основними механізмами гіперпродукції 
вільних радикалів [2, c. 233-238; 3, c. 51-58; 4, c. 188-194; 5, c. 803-808]. 
Після розвитку гіпоксії-ішемії, іони заліза, які каталізують продукцію гі-
дроксильних радикалів за допомогою реакції Фентона і циклу Haber-
Weiss, накопичуються в клітинах. Залізо і вільні радикали можуть приве-
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сти до розривів ДНК [6, c. 771-780], перекисного окислення ліпідів і біл-
ків [7, c. 560-567], запалення і апоптозу [8, c. 915-926; 9, c. 3902-3908]. 

На сьогодні встановлено, що оксислювальний стрес відіграє значну 
роль в патогенезі цукрового діабету, ішемічної хвороби, злоякісних ново-
утворень, хвороби Альцгеймера, хвороби Паркінсона [10, c. 271-276;  
11, c. 98-101.]. 

Споживання екзогенних антиоксидантів з рослинного, тваринного і 
мінерального джерел виявилося корисним для здоров’я людини і ефекти-
вним для зниження захворювань індукованих вільними радикалами.  
Антиоксиданти також пов’язані із зменшенням генерації вільних радика-
лів і покращенням антиоксидантного статусу у хворих, що може бути ко-
рисним для нормалізації функцій організму і лікування захворювань ви-
кликаних шкідливою дією вільних радикалів. В останні роки спостеріга-
ється підвищений інтерес до терапевтичного використання антиоксидан-
тів в лікуванні захворювань пов’язаних з окислювальним стресом  
[12, с. 326-334; 13, с. 2-14]. 

Виходячи із вищенаведеного, можна зробити висновок, що проблема 
розробки оригінальних вітчизняних препаратів антиоксидантної дії є пер-
спективною та актуальною. 

Метою даної роботи є розробка простих лабораторних методів синте-
зу неописаних в літературі 7-бензил-3-метил-8-(3-фенацилметилтіо-4-R-
1, 2, 4-тріазол-5-іл)метилтіоксантинів та вивчення їх фізико-хімічних  
і біологічних властивостей. 

Матеріали та методи дослідження. Температуру плавлення визначали 
відкритим капілярним способом на приладі ПТП-М. Елементний аналіз 
виконано на приладі Elementar Vario L cube, ПМР-спектри були зняті на 
спектрометрі Bruker SF-200 (робоча частота 200 МГц, розчинник ДМСО, 
внутрішній стандарт – ТМС). Дані елементного аналізу відповідають  
розрахованим. 

Біологічні властивості синтезованих сполук розраховувались за допо-
могою GUSAR та ACD/Percepta Platform.  

Гостра токсичність синтезованих сполук була вивчена за методом  
Кербера [14, c. 1-144] у дослідах на білих мишах. 

Антиоксидантну активність (АОА) вивчали in vitro методом нефер-
ментного ініціювання вільнорадикального окислення [15, с. 1-26].  
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В якості еталонів порівняння використовували аскорбінову кислоту та 
тіотриазолін. 

Результати та їх обговорення. В якості вихідної сполуки був обраний 
гідразид 7-бензил-3-метилксантиніл-8-тіооцтової кислоти, взаємодія яко-
го з алкілізотіоцианатами в середовищі водного діоксану веде до утво-
рення відповідних 7-бензил-3-метил-8-(3-тіо-4-R-1, 2, 4-тріазол-5-іл)- 
метилтіоксантинів.  

Реакція 7-бензил-3-метил-8-(3-тіо-4-R-1, 2, 4-тріазол-5-іл)-метил- 
тіоксантинів з галогенкетонами в середовищі водного пропанолу-2 реалі-
зується утворенням 7-бензил-3-метил-8-(3-фенацилметилтіо-4-R-1, 2,  
4-тріазол-5-іл)метилтіоксантинів (схема 1).  
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Структура отриманих сполук підтверджена даними елементного ана-
лізу та ПМР-спектроскопії. Чистота синтезованих речовин контролюва-
лась методом тонкошарової хроматографії. 

Надалі був розрахований показник гострої токсичності для щурів та 
мишей за допомогою комп’ютерних програм GUSAR та ACD/Percepta 
Platform. За цим показником синтезовані речовини належать до IV класу 
токсичності. Вивчення гострої токсичності in vivo показало, що синтезо-
вані сполуки належать до IV класу токсичності, що узгоджується з розра-
хованими даними. 

Дослідження антиоксидантної активності синтезованих 7-бензил- 
3-метил-8-(3-фенацилметилтіо-4-R-1, 2, 4-тріазол-5-іл)метилтіоксантинів 
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показало, що за показником АОА більшість сполук не поступаються,  
а в деяких випадках активніші за еталони порівняння.  

Встановлено певні закономірності в ряді «хімічна структура – біоло-
гічна дія». Для остаточних висновків необхідно провести додаткові дос-
лідження. Робота в даному напрямку триває. 
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ВРАЧА И ПРОВИЗОРА –  
ВАЖНЫЙ АСПЕКТ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА 

 
Важнейшей задачей клинической фармакологии является обучение 

будущих врачей рациональной фармакотерапии пациента. Однако, в со-
временных условиях медицина стала информационно более доступной 


