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Актуальность исследования: ключевым механизмом развития болезни Паркинсона (БП) 
является дегенерация дофаминергических нейронов черной субстанции, однако, в последнее 
время больше внимания уделяют вовлечению глутаматной системы в процессы патогенеза 
БП [1, 2]. Полосатое тело является одной из основных мишеней антипаркинсонического дей-
ствия антагонистов nmdA-рецепторов. оно получает глутаматергические проекции из премо-
торных, моторных и ассоциативных зон коры головного мозга. Повышенная активность этих 
проекций приводит к истощению катехоламинов в пресинаптических терминалях дофаминер-
гических проекций черной субстанции и нейротоксическому влиянию на нейроны полосатого 
тела, ответственные за инициацию движения. В России для терапии БП зарегистрирован толь-
ко один неконкурентный nmdA-блокатор — амантадин, улучшающий тормозную дофаминэр-
гическую передачу в экстрапирамидной системе путем увеличения выброса дофамина тормоз-
ными терминалями, а также блокирующий nmdA-рецепторы и устраняющий активирующее 
влияние глутамата на холинергические нейроны экстрапирамидной системы[3]. При этом по-
иск новых соединений данного класса остается актуальной задачей современной фармако-
логии.

цель исследования: изучить противопаркинсоническое действие нового лиганда глута-
матного nmdA-рецепторного комплекса — соединения n в сравнении с амантадином на экс-
периментальной модели БП у мышей.

Материалы и методы: в исследование включено 6 групп мышей, по 6 мышей в каждой 
группе. В качестве экспериментальной модели БП использовали тест экстрапирамидных нару-
шений, вызванных симпатолитиком резерпином. Белым беспородным мышам самцам массой 
18–25 г внутрибрюшинно вводили резерпин в дозе 1 мг/кг. Исследуемый препарат вводили 
через 30 минут после введения резерпина.  Первая группа животных получала соединение n 
в дозе 5 мг/кг. Вторая, третья и четвертая группы получали 10, 15 и 20 мг/кг соответственно. 
Пятой группе вводили препарат сравнения амантадин. Контрольную группу составили мыши, 
которым вводили физиологический раствор. оценку двигательной активности проводили че-
рез 2 часа после введения резерпина в тесте «открытое поле». Анализ вегетативных наруше-
ний проводили по таким показателям как птоз, диарея, саливация. Статистическая обработка 
данных проводилась в программе «statistica 7.0.».

Результаты: в ходе исследования выявлен противопаркинсонический эффект соединения 
n в дозах 5-20 мг/кг. Двигательная активность мышей, которым вводили соединение n в дозе 
5 мг/кг, составила 9% от активности мышей, составляющих контрольную группу, получавших 
физ.раствор. В группе с дозой 10 мг/кг активность составила 33%, в группе 15 мг/кг — 57%, 
20 мг/кг — 93%. таким образом, в тесте «открытое поле» наблюдается дозозависимый эф-
фект, повышения локомоторной активности.

Выводы: исследуемое соединение обладает дозозависимым противопаркинсоническим эф-
фектом. При дальнейшем исследовании вещества возможно его применение при дегенеративных 
заболеваниях, патофизиологическим звеном которых является блокада глутаматных рецепторов.
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