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Принципи розробки та створення 
нових біологічно активних речовин 
заснований на синтетичній модифікації 
структур з метою підвищення їхньої 
активності, зменшення побічних нега­
тивних впливів. Протягом багатьох 
років значна частина досліджень 
вітчизняних та закордонних науковців, 
спрямованих на пошук нових високо­
ефективних та малотоксичних субстан­
цій, присвячені азагетероциклам 
[1–19].

Привертає до себе увагу гетероци­
клічна система хіноліну, яка має висо­
кореакційні положення 2 і 4, що дозво­
ляє модифікувати її та отримувати нові 
сполуки, що наділені необхідним комп­
лексом властивостей [1–4]. Похідні 
хіноліну проявляють виражену анти­
бактеріальну, протитуберкульозну, про­
типаразитарну активність, перспектив­
ні при лікуванні вірусів герпесу та 
СНІДу [1, 3, 5–7]. Відомі сполуки дано­
го ряду з протипухлинною, антиокси­
дантною, аналгетичною, нейротропною, 
імуномодулюючою, протизапальною, 
протиішемічною дією. Похідні хінолі­
нового ряду широко використовують 
як пестициди, препарати ветеринарії, 
барвники та хімічні реагенти [1, 8–11]. 

Дослідження біологічної дії даних 
сполук вказує на те, що їхня актив­
ність значною мірою визначається при­
родою та властивостями замісників у 
хіноліновому гетероциклі [12]. Так, 
визначено, що поєднання похідних 
хіноліну та тіокарбонових кислот при­
зводить до здатності знижувати вміст 
продуктів вільнорадикального окиснен­
ня (ВРО), проявляти антигіпоксичний, 
протиішемічний та гепатопротектор­

ний ефекти. Механізм антиоксидантної 
та церебропротективної дії найактивні­
ших сполук пов’язують як із відновни­
ми властивостями сульфідної групи, 
так і з комплексоутворюючими власти­
востями карбоксильної групи, що галь­
мують процеси ВРО в реакціях Фенто­
на і Габера-Вейса [1, 13, 14].

Одним з пріоритетних напрямів 
сучасної фармакології є розробка пре­
паратів метаболічного типу, дія яких 
направлена на відновлення порушених 
біохімічних процесів та пов’язаних з 
ними змін органів та систем [20]. Тому 
важливими об’єктами для створення 
сучасних біорегуляторів виступають 
цистеїн, цистеамін, бурштинова кислота 
та поєднання в одній молекулі декіль­
кох фармакофорів, що призводить до 
посилення певних видів біологічної 
активності та появи нових ефектів. 

Прикладом такого поєднання є струк­
тури, що об’єднують в одній молекулі 
азотовмісний гетероцикл (хінолін) та 
різноманітні похідні меркаптокарбоно­
вих кислот, зокрема цистеїну (рис. 1). 

Натрієві солі S-(хінальдин-4-іл)-L-
цистеїну за умов експериментальної 
ішемії тканин головного мозку норма­
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Рис. 1. Потенційні біорегулятори на 
основі похідних 4-тіохіноліну та цистеїну
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лізують рівень антиоксидантних фер­
ментів, зменшують уміст продуктів 
ВРО. Зростання антиоксидантної та 
церебропротекторної дії пов’язують з 
ліпофільністю замісників та здатністю 
до дезалкілування по алоксигрупі з 
утворенням фенолятних структур, які 
гасять пероксидні радикали. Аналогіч­
но діють натрієві солі S-(хінальдин-4-
іл)-L-ацетилцистеїну, але більш ефек­
тивно порівняно з неацильованими спо­
луками. Присутність активного ацил­
радикала, зв’язаного з аміногрупою, 
допомагає вирішити проблему введення 
активної форми цистеїну ззовні та 
забезпечує стійкість сполуки до окис­
нення [15, 16]. Ізопропілові ефіри 
N-ацетил-S-(2-метил-хінолін-4-іл)-L-
цистеїну проявляють виражену проти­
запальну активність, зокрема, впли­
вать на простагландинову фазу караге­
нінового запалення та гальмують роз­
виток формалінового набряку [17]. 

Ще одним перспективним рядом спо­
лук є N,S-біс(2-метилхінолін-4-іл)-цис­
теаміни, що проявляють виражений 
протипухлинний ефект [18]. За резуль­
татами досліджень, поєднання гетеро­
циклічної системи хіноліну та біоген­
ного аміну цистеаміну призводить 
також до появи аналгетичних, радіо­
протекторних, антиоксидантних влас­
тивостей. Дигідрохлорид S-(6-етокси-2-
метилхінолін-4-іл)-цистеаміну за радіо­
протекторною дією перевершує препа­
рат цистеамін та проявляє антиокси­
дантний ефект [19]. 

Вищенаведене вказує, що розробка 
нових біологічно активних речовин у 
цьому напрямі має важливе практичне 
значення.

Мета дослідження – обґрунтувати 
перспективність створення нових біо­
логічно активних речовин на основі 
гетероциклічної системи хіноліну, сір­
ковмісних амінокислот та похідних 
бурштинової кислоти.

Перші дослідження з вивчення вміс­
ту бурштинової кислоти в організмі 
людини були проведені Робертом Кохом 
у 1865 році, але інтерес науковців до 
цієї сполуки не зменшується, сфери її 
застосування постійно розширюються.

Фармакологічний вплив бурштино­
вої кислоти зумовлений її участю в 

циклі трикарбонових кислот (ЦТК, 
цикл Кребса) і процесах окисного фос­
форилювання, низькою токсичністю, 
відсутністю мутагенної та тератогенної 
дії [21].

Бурштинова кислота (бутандіова кис­
лота, етан-1,2-дикарбонова кислота) –  
продукт п'ятої і субстрат шостої реак­
ції циклу трикарбонових кислот, 
постійно утворюється в організмі й 
окиснюється в цитратному циклі з 
утворенням великої кількості енергії 
що запасається у формі АТФ. Енерге­
тична потужність процесу синтезу АТФ 
суттєво вища при окиснюванні буршти­
нової кислоти порівняно з іншими суб­
стратами. Саме тому деякі енергоза­
лежні процеси (акумуляція іонів каль­
цію, процеси біосинтезу Н+), підтримка 
та енергетичне забезпечення систем 
організму реалізується за рахунок 
даної сполуки. Її окиснення в шостій 
реакції циклу Кребса здійснюється за 
допомогою сукцинатдегідрогенази, 
активність якої не залежить від кон­
центрації окисненої та відновленої 
форми НАД(Ф)Н2, що дозволяє зберег­
ти енергосинтезуючу функцію мітохон­
дрій за умов гіпоксії та ішемії при 
порушенні НАД-залежного дихання 
клітин. Феномен швидкого окиснення 
бурштинової кислоти сукцинатдегідро­
геназою, що супроводжується АТФ-
залежним відновленням пулу піриміди­
нових динуклеотидів, дістав назву 
«монополізація дихального ланцюга». 
Біологічне значення його полягає в 
швидкому ресинтезі АТФ клітинами та 
підвищення їхньої антиоксидантної 
активності [21–23]. 

Завдяки участі в реакціях циклу 
Кребса бурштинова кислота знижує в 
крові концентрацію лактату, пірувату 
та цитрату, які накопичуються в орга­
нізмі на ранніх стадіях гіпоксії [23, 24].

Антигіпоксичний ефект сукцинату 
може бути пов’язаний не тільки з акти­
вацією сукцинатдегідрогеназного окис­
нення, а й з відновленням активності 
ключового ферменту окиснювально-від­
новної активності мітохондрій – цито­
хромоксидази. За умов стресу та гіпок­
сії утворення ендогенної бурштинової 
кислоти підвищується за рахунок окис­
ного дезамінування α-кетаглутарової 
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кислоти в печінці. У нервовій тканині 
функціонує так званий, γ-амінобути­
ратний шунт (цикл Робертса) – утво­
рення бурштинової кислоти з γ-аміно­
масляної кислоти через проміжну ста­
дію бурштинового альдегіду [23–25].

Екзогенне введення сукцинату вия­
вилося достатнім для поповнення пулу 
органічних кислот циклу Кребса. Най­
активніше екзогенний сукцинат захо­
плюється печінкою, що супроводжуєть­
ся підвищенням її детоксикуючої 
активності. Біодоступність сукцинату 
збільшується при комбінованому вве­
денні з іншими метаболітами, які спри­
яють його кращому надходженню в 
клітини. Застосування органічних по­
хідних сукцинату також полегшує його 
проникнення крізь біологічні мембра­
ни. До числа транспортних форм бурш­
тинової кислоти відносять її натрієві 
солі, метилові ефіри, комплекси з N-(1-
дезоксидеглюцитол-1-іл)-N-метиламмо­
нієм. При дисоціації або відщіпленні 
молекули сукцинату основна частина 
молекули може вбудовуватися у фосфо­
ліпідну мембрану, впливаючи на її 
фізико-хімічні властивості, а сукцинат 
використовується безпосередньо ди­
хальним ланцюгом як енергетичний 
субстрат. При застосуванні фізіологіч­
них доз бурштинової кислоти відмі­
чається пряма дія на клітинний мета­
болізм і транспорт вільного кисню в 
тканини [26, 27]. 

Бурштинова кислота є антиоксидан­
том спрямованої мітохондріальної дії. 
Антиоксидантний ефект реалізується 
за рахунок активації поглинання та 
зниження концентрації кисню в цито­
золі клітин, що перешкоджає утворен­
ню його агресивних форм. Сполука 
запобігає накопиченню напіввідновле­
ної форми коензиму Q – генератора 
супероксид-аніона, прискорює дезакти­
вацію ксантиноксидази – джерела віль­
них радикалів; знижує концентрацію 
первинних (дієнових кон’югатів) та 
вторинних (малонового діальдегіду) 
продуктів перекисного окиснення ліпі­
дів; підвищує утилізацію заліза за 
рахунок утворення комплексів, які 
швидко всмоктуються в тонкому киш­
ківнику. Відмічається позитивний 
вплив на регуляцію активності супер­

оксиддисмутази, каталази, глутатіон­
пероксидази [27–30]. В умовах експе­
риментального шоку та в постреаніма­
ційному періоді бурштинова кислота 
знижувала рівень вільнорадикальних 
процесів у мозку й сироватці крові, 
ослаблювала деструкцію мембранних 
елементів нейронів і сприяла повному 
відновленню функцій і структури мозку 
[30, 31].

Гіпоксія й пошкодження мітохон­
дрій є ключовою ланкою патогенезу 
при критичних станах будь-якої етіоло­
гії. На початковому етапі гіпоксії в 
мітохондріях зменшується швидкість 
аеробного окиснення і окисного фосфо­
рилювання, що призводить до втрати 
функціональних можливостей клітини 
за рахунок значного зниження запасів 
аденозинтрифосфорної кислоти й збіль­
шення концентрації аденозин ди- і 
монофосфату [23, 26]. Антигіпоксич­
ний ефект сполуки базується на низь­
кій чутливості системи окиснювання 
бурштинової кислоти до дефіциту 
кисню, її впливом на вміст медіаторних 
амінокислот, а також за рахунок збіль­
шення вмісту g-аміномасляної кислоти 
в клітинах мозку, зменшення агрегації 
тромбоцитів, що в свою чергу підвищує 
реологічні властивості крові та мікро­
циркуляцію органів та тканин [22, 24, 
29]. Встановлено ефективність вико­
ристання похідних бурштинової кисло­
ти при лікуванні внутрішньоутробної 
гіпоксії та гіпоксії новонароджених 
[31, 32]. 

Відомо, що сукцинат виступає 
потужним ендокринним стимулом за 
рахунок експресії специфічних мемб­
ранних рецепторів GPR91 (SUCNR1), 
розташованих у багатьох органах та 
тканинах. Як ліганд сукцинат впливає 
на порушення енергетичного балансу, 
пов’язаного насамперед з гіпоксією і 
гіперглікемією. У разі гіперглікемії 
відмічається інгібування ліполізу, що 
попереджає надходження вільних жир­
них кислот у кров [25, 33]. В експери­
ментальних дослідженнях впливу 
бурштинової кислоти на клітинну 
структуру органів шляхом мікроперфу­
зії буферним розчином сукцинату зафік­
совано наступні зміни: у печінці – сти­
муляція репаративних процесів, але в 
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надмірних кількостях формувалися 
фіброзні зміни; у міокарді – регуляція 
апоптозу клітин за умов ішемії та 
гіпоксії завдяки сукцинатзалежній 
активації простагландинової системи і 
антиаритмічна дія за рахунок підви­
щення вмісту іонів кальцію в цитозолі 
міокардіоцитів; у нирках – вплив на 
формування гломерулярної гіперфіль­
трації та ренін-залежної артеріальної 
гіпертензії [34–36].

При дослідженні радіопротекторної 
дії бурштинової кислоти встановлено, 
що підвищення радіорезистентності 
організму після введення сукцинату 
супроводжується підвищеннями інтен­
сивності клітинного дихання в селезін­
ці й кістковому мозку, а також резис­
тентності мітохондрій до перекисної 
деградації [22, 29, 37].

Порушення енергетичної функції 
мітохондрій відіграє важливу роль у 
патогенезі атеросклерозу, цукрового 
діабету, нейродегенеративних захворю­
вань (хвороба Альцгеймера, хвороба 
Паркінсона) і раку [37, 38].

На моделі експериментального діа­
бету встановлена антикетогенна дія 
бурштинової кислоти, яка реалізується 
за рахунок активації окисних процесів, 
усунення надлишку ацетил-коензиму 
А, зниження рівня ліпідів та їх мета­
болітів, стимуляції транспорту глюкози 
в периферичні тканини. Похідні бурш­
тинової кислоти стимулюють біосинтез 
проінсуліну, підвищують інсулінотроп­
ну активність цукорознижуючих пре­
паратів, захищають b-клітини від цито­
токсичної агресії імунологічних та 
хімічних факторів [21, 28, 39, 40].

Бурштинова кислота проявляє неспе­
цифічну антитоксичну активність. 
Антидототерапія сукцинатовмісними 
препаратами є ефективною в разі 
гострих отруєнь сурогатами алкоголю, 
наркотичними речовинами, отруєнь, 
пов’язаних з надзвичайними ситуація­
ми на промислових об’єктах, військо­
вих базах. У роботах вітчизняних авто­
рів відзначено вплив сукцинату на 
підвищення стійкості організму до ток­
сичної дії лікарських речовин, алюмі­
нію, тетрахлорметану, кварцевого пилу 
та низки інших екотоксикантів [24, 39, 
40, 42–44].

Дослідження останніх років показа­
ли наявність у бурштинової кислоти 
біологічної активності з унікальним 
сполученням проявів: відносно здорово­
го організму сукцинати виступають у 
ролі адаптагенів, а при наявності пато­
логічних проявів проявляють терапев­
тичний ефект. Енергетична підтримка 
активності систем забезпечення адапта­
ції за рахунок ГАМК-шунта нервової 
тканини забезпечує антистресорну дію, 
за рахунок шунта метилмалонатного 
шляху окиснювання жирних кислот – 
протисклеротичні властивості. Актива­
ція системи утворення й використання 
бурштинової кислоти ефективно підви­
щує функціональні можливості орга­
нізму при старінні, позитивно впливає 
на процеси імунного захисту при вірус­
них інфекціях (герпес, краснуха) [24, 
25, 28, 45]. Застосування сукцинату 
натрію після інтенсивних фізичних 
навантажень у спортсменів знижує 
метаболічний ацидоз, проявляє анти­
стресовий ефект [46].

Але введення екзогенної бурштино­
вої кислоти в організм не завжди 
досить ефективне в зв’язку з низькою 
проникністю крізь біологічні мембра­
ни, тому широке застосування в клініч­
ній практиці знаходять препарати, що 
містять у своєму складі її різноманітні 
деривати. 

Поєднання емоксипіну, похідного 
3-оксипіридину та сукцинату призве­
ло до створення препарату мексидол 
(рис. 2). 

Здатність 3-оксипіридинів змінювати 
фізико-хімічні властивості клітинних 
мембран та активність мембрано­
зв’язаних ферментів впливає на тран­
спортну та метаболічну функцію мемб­
ран, підвищує їхню проникність для 
сукцинату й полегшує його доступність 
до ферментів дихального ланцюга [47]. 
Окрім властивостей, притаманних 

Рис. 2. 2-етил-6-метил-3-гідроксипіридину 
сукцинат
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бурштиновій кислоті, мексидол стабілі­
зує мембрани клітин крові, знижуючи 
ймовірність розвитку гемолізу, підви­
щує рівень відновлених нуклеотидів, 
підсилює антиоксидантний захист клі­
тини [48, 49].

Введення препарату поліпшує функ­
ціональний стан ішемізованого міокар­
да при інфаркті, відновлює скорочу­
вальну функцію серця й підвищує 
ефективність проведеної терапії [50]. 
За умов критичного зниження коронар­
ного кровотоку мексидол нормалізує 
метаболічні процеси, сприяє збережен­
ню структурно-функціональної органі­
зації та фізіологічних функцій кардіо­
міоцитів, підвищує антиангінальну 
активність нітропрепаратів, проявляє 
виражену антиаритмічну дію, зменшує 
кардіодепресивну і гіпотензивну дію 
антиаритмічних препаратів [48–51].

У неврології одним з перспективних 
шляхів відновлення енергетичного 
стану нейронів і клітин глії в умовах 
гіпоксії є стимуляція метаболічного 
ланцюга циклу Кребса, що забезпе­
чується використанням сукцинатвміс­
них препаратів. Препарати бурштино­
вої кислоти проявляють ноотропну та 
протисудомну дію, сприяють збережен­
ню структурно-функціональної органі­
зації біомембран, поліпшують синап­
тичну передачу імпульсів; підвищують 
концентрацію дофаміну в головному 
мозку, посилюють компенсаторну акти­
вацію аеробного гліколізу [52–54]. 

За гострого стресу мексидол запобі­
гає підвищенню активності ферментів-
маркерів ушкодження гепатоцитів 
(АлАТ й альдолази) та епітелію жовч­
них ходів (лужної фосфатази та 
g-глутамат-транспептидази), знижує 
рівень білірубіну, покращує дезінток­
сикаційну функцію печінки. Ці ефекти 
розвиваються на фоні пригнічення 
перекисного окиснення ліпідів та 
корекції співвідношення піруват/лак­
тат у печінці в бік пірувату. У дослідах 
in vitro даний препарат має прямий 
вплив на процеси гліколізу та ліпопе­
роксидації в гепатоцитах. Визначено, 
що цей вплив дозозалежний, і мекси­
дол має найбільшу широту ефективних 
концентрацій порівняно з пірацетамом 
та церебролізином [55]. 

При гострому панкреатиті застосу­
вання мексидолу зменшує фермента­
тивну токсемію й ендогенну інтоксика­
цію [49].

Бурштинова кислота в комплексно­
му застосуванні з силімарином віднов­
лює порушення метаболічних процесів 
у головному мозку при печінковій 
недостатності; з аскорбіновою кисло­
тою – сприяє засвоєнню заліза в орга­
нізмі; з мілдронатом – посилює анти­
гіпоксичний та протиішемічний потен­
ціал і доповнює його антиатерогенною 
дією [39].

Фармакологічні властивості сукци­
нату посилюються введенням піридок­
сальфосфату за рахунок регулювання 
метаболічних реакцій, що призводять 
до утворення ендогенної бурштинової 
кислоти [24, 49].

Останніми роками в медичній літера­
турі все частіше з’являються повідо­
млення про клінічне застосування 
реамберину та ремаксолу. До складу 
цих препаратів входить натрія N-метил­
глюкамінова сіль бурштинової кисло­
ти, уперше описана й синтезована в 
1932 році [24, 41, 49]. 

Уведення в схему лікування реамбери­
ну (N-(1-дезокси-D-глюцитол-1-іл)-N-
метиламоній натрію сукцинату), що про­
являє гепатопротекторні, дезінтоксика­
ційні, антигіпоксичні властивості, поліп­
шувало антитоксичну функцію печінки, 
сприяло регенерації гепатоцитів, знижу­
вало ендогенну інтоксикацію та прояви 
печінкової недостатності [56, 57]. 

Препарати бурштинової кислоти 
використовують у комплексній терапії 
хвороб нирок. Їхнє застосування на 
експериментальних моделях сечокам’я­
ної хвороби призводило до вираженої 
нефропротекторної дії: нормалізації 
вмісту загального білка, креатиніну й 
сечовини в плазмі крові щурів, усунен­
ня гіперглікемії та глюкозурії [58].

Широко застосовують сукцинатов­
місні препарати в ендокринології. 

Досліджено динаміку показників 
гормонального статусу та активності 
ферментативної ланки антиоксидант­
ної системи в пацієнтів з вперше вияв­
леним дифузним токсичним зобом (хво­
робою Грейвса) при стандартному 
лікуванні та використанні реамберину. 
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Відзначається прискорення нормаліза­
ції показників гормонального статусу і 
вільнорадикального окиснення, змен­
шення терміну госпіталізації пацієнтів, 
ефективності хірургічного лікування 
[40, 49, 59]. 

Ефективним виявилося застосування 
розчину реамберину у хворих з синдро­
мом поліорганної недостатності, що роз­
вивається на фоні критичних станів, 
пов’язаних з гіпоксичними факторами 
(клінічна смерть, наркозні ускладнен­
ня, циркуляторні гіповолемічні розлади 
з вторинною гіпоксією), у післяопера­
ційному періоді [31]. Відмічено його 
ефективність при відновленні компенса­
торно-адаптаційних функцій організму. 
Застосування реамберину в перед- та 
постперфузійному періоді зменшує ймо­
вірність виникнення «реперфузійного 
синдрому», сприяє більш швидкому 
усуненню ендотоксемії та системної 
запальної реакції [ 41, 49]. 

Внутрішньовенне введення цитофла­
віну (комплексу N-метил-глюкаміну, 
рибоксину, нікотинаміду та рибофлавін-
5-мононуклеотиду) хворим на вірусний 
гепатит знижувало рівень АлАТ і білі­
рубіну, відновлювало показники тіолди­
сульфідної рівноваги. Застосування пре­
парату в післяопераційному періоді у 
хворих з розлитим перитонітом поліп­
шувало утилізацію кисню тканинами, 
зменшувало ступінь гіпоксії, рівень 
ендогенної інтоксикації, активність 
перекисного окиснювання. Встановлено 
позитивний вплив препарату при атеро­
склеротичних ураженнях судин нижніх 
кінцівок та міастенії [49, 60, 61].

При УФ опромінюванні введення 
експериментальним тваринам сукцина­
товмісних препаратів ремаксолу і 
цитофлавіну призводило до стабілізації 
процесів пероксидації та підвищення 
активності основних компонентів анти­
оксидантної системи [62].

Комбінація основних кардіологічних 
препаратів з новими похідними бурш­
тинової кислоти («Янтавіт») дозволяє 
суттєво зменшити дози сечогінних засо­
бів і серцевих глюкозидів, кількість 
прийнятих препаратів, підвищити три­
валість їхньої дії [24, 49].

Уведення фармакологічних засобів 
на основі бурштинової кислоти й хіто­

зану, зокрема, хітозану сукцинату, 
дозозалежно знижує ступінь метаболіч­
них пошкоджень та розвиток окисню­
вального стресу при постішемічній 
реперфузії в щурів. Нейропротектор­
ний та антиоксидантний ефекти пов’я­
зані зі зниженням у тканинах мозку 
рівня лактату та цитрату до контроль­
них значень [63].

Експериментально доведено, що 
поєднання поліфенолів і бурштинової 
кислоти проявляє неселективну анти­
мікробну дію відносно грампозитив­
них, грамнегативних бактерій і дріж­
жоподібних грибів [64].

Протипухлинний ефект притаман­
ний імідам 5-іліденроданін-3-сукци­
натних кислот, імовірний механізм дії 
яких полягає у зв’язуванні з комплек­
сом ВсІ-XL-ВНЗ [49].

Курсове введення динатрієвої солі 
N-сукциноїл-S-(6-етокси-2-метил-хіно­
лін-4-іл)-L-цистеїну на моделі токсич­
ного гепатиту стабілізувало структуру 
гепатоцитів, прискорювало відновлен­
ня ушкодженої паренхіми печінки. 
Встановлено, що активність значною 
мірою залежить від природи замісників 
у шостому положенні хіноліну та в 
ациламінному залишку L-цистеїну. 
Цитопротекторні властивості підтвер­
джено дослідженнями перекисного, 
кислотного та осмотичного гемолізу 
еритроцитів [65]. На підставі змін вольт­
амперних кривих процесу відновлення 
кисню встановлено, що механізм гепа­
топротекторної дії динатрієвої солі 
N-сукциноїл-S-(6-етокси-2-метилхіно­
лін-4-іл)-L-цистеїну реалізується за 
рахунок антирадикальних та антиокси­
дантних властивостей [66]. Відмічено 
значну протизапальну активність спо­
луки на моделях карагенінового та 
формалінового набряку [18].

З метою розширення арсеналу ефек­
тивних малотоксичних біологічно 
активних сполук з комплексною цере­
бропротекторною дією синтезовані 
S-піридинзаміщені L-цистеїну та їхні 
структурні аналоги. Динатрієва сіль 
2-(піридин-4-ілтіо)бурштинової кисло­
ти проявляє виражену ноотропну, анти­
гіпоксичну, антиоксидантну та антиде­
пресивну активність [67]. Антидепре­
сивну дію пов’язують зі значною анти­
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оксидантною активністю бурштинової 
кислоти і структурною схожістю 
S-похідних піридину з вітаміном В6, 
який бере участь у синтезі серотоніну 
[68].

Сфера використання препаратів 
бурштинової кислоти різноманітна. 
Вона включає кардіологію, неврологію, 
ендокринологію, токсикологію та нар­
кологію, реабілітаційну медицину. 
Важливими напрямами сучасних дослі­
джень похідних бурштинової кислоти 
залишаються фармакологічна корекція 
змін метаболізму при гіпоксичних, 
ішемічних, токсичних ушкодженнях та 
впливі негативних факторів навколиш­
нього середовища, а також підвищення 
біодоступності сукцинату шляхом поєд­
нання з гетероциклічними сполуками, 
що сприяють його кращому проникнен­
ню в клітину. 

Бурштинова кислота характери­
зується широким спектром фармаколо­

гічних ефектів та має унікальну різно­
бічність проявів біологічної активності. 
Тому використання бурштинової кис­
лоти та її похідних для синтезу нових 
біологічно активних речовин і дослі­
дження взаємозв’язку «структура – 
біологічна дія» є актуальним та пер­
спективним. 

Висновки
Проаналізовано властивості та механіз­
ми дії бурштинової кислоти та її пре­
паратів. Огляд наукових публікацій 
свідчить, що поєднання азотовмісних 
гетероциклічних сполук та бурштино­
вої кислоти призводить до появи нових 
ефектів і посилення біологічної дії. 

Аналіз наукових досліджень підтвер­
джує актуальність продовження пошу­
ку, моделювання та дослідження нових 
ефективних сукцинатовмісних біоло­
гічно активних сполук метаболічного 
типу дії. 
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І. Б. Лабенська 
Бурштинова кислота – потенційний фармакофор при моделюванні нових 
біорегуляторів на основі азотовмісних гетероциклів
В огляді літератури відображено сучасний погляд на проблему моделювання, створення та 

застосування біологічно активних речовин метаболічного типу дії. Цікавим і важливим у практично-
му відношенні фармакофором виступає бурштинова кислота та її солі – фізіологічний субстрат 
циклу трикарбонових кислот та ланцюга мітохондріального окиснення. Сукцинат метаболізується в 
мітохондріях активніше, ніж будь-який інший субстрат циклу Кребса, що й визначає значний 
діапазон біологічної активності. За результатами численних клінічних досліджень відомо, що пре-
парати бурштинової кислоти наділені низкою органо- і цитопротективних ефектів та знаходять 
застосування в різних галузях медицини. Протягом багатьох років їх використовують у кардіології, 
неврології, токсикології, педіатрії, хірургії, відновній медицині. Унікальне поєднання властивостей 
бурштинової кислоти виступати щодо здорового організму як адаптоген, а при наявності 
патологічних змін проявляти терапевтичний ефект вказує на доцільність екзогенного введення спо-
луки. Використання сукцинатовмісних сполук є патогенетично обгрунтованим і ефективним як для 
монотерапії, так і в поєднанні з іншими препаратами.

Результати експериментальних досліджень речовин, які поєднують у своїй структурі 
гетероциклічну систему і похідні бурштинової кислоти, вказують на перспективність синтезу та 
біологічного скринінгу сполук даного ряду.

У статті проаналізовано властивості й механізми дії бурштинової кислоти та її препаратів. Огляд 
наукових публікацій свідчить про те, що поєднання азотовмісних гетероциклічних сполук і 
бурштинової кислоти призводить до появи нових ефектів і посилення біологічної дії. Аналіз наукових 
робіт підтверджує актуальність продовження моделювання, синтезу та дослідження нових ефектив-
них сукцинатовмісних біологічно активних речовин метаболічного типу дії.

Ключові слова: бурштинова кислота, біологічна дія, азотовмісні гетероцикли

И. Б. Лабенская 
Янтарная кислота – потенциальный фармакофор при моделировании новых 
биорегуляторов на основе азотсодержащих гетероциклов 
В обзоре литературы отражен современный взгляд на проблему моделирования, создания и 

применения биорегуляторов метаболического типа действия. Интересным и важным в практиче-
ском отношении фармакофором выступает янтарная кислота и ее соли – физиологический суб-
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страт цикла трикарбоновых кислот и цепи митохондриального окисления. Сукцинат метаболизиру-
ется в митохондриях активнее, чем любой другой субстрат цикла Кребса, что и определяет значи-
тельный диапазон биологической активности. Как следует из многочисленных клинических иссле-
дований, препараты янтарной кислоты обладают рядом органо- и цитопротекторных эффектов и 
находят применение в различных областях медицины. На протяжении многих лет их применяют в 
кардиологии, неврологии, токсикологии, педиатрии, хирургии, восстановительной медицине. Уни-
кальное свойство янтарной кислоты являться адаптогеном для здорового организма, а при нали-
чии патологических состояний оказывать терапевтический эффект указывает на целесообразость 
длительного экзогенного введения препаратов. Использование сукцинатсодержащих соединений 
является патогенетически обоснованным и эффективным как для монотерапии, так и в сочетании с 
другими препаратами.

Результаты экспериментальных исследований веществ, которые объединяют в своей структуре 
гетероциклическую систему и производные янтарной кислоты, указывают на перспективность син-
теза и биологического скрининга соединений данного ряда. 

В статье проанализированы свойства и механизмы влияния янтарной кислоты и ее препаратов. 
Обзор научных публикаций свидетельствует о том, что сочетание азотсодержащих гетероцикличе-
ских соединений и янтарной кислоты приводит к появлению новых эффектов и усилению биологи-
ческого действия. Анализ научных работ подтверждает актуальность продолжения моделирования, 
синтеза и исследования новых эффективных сукцинатсодержащих биорегуляторов метаболиче-
ского типа действия.

Ключевые слова: янтарная кислота, биологическое действие, азотсодержащие гетероциклы

I. B. Labenska 
Succinic acid as a potential pharmacophore for modeling of new bioregulators 
based on nitrogen containing heterocycles 
The review of the literature shows the modern approach to the problem of modeling, development and 

application of bioregulators of metabolic action. The succinic acid and its salts as physiological substrates 
of the tricarboxylic acid cycle and the mitochondrial oxidation are interesting and important in practical 
terms as pharmacophore. Succinate metabolizes in the mitochondrias more actively than any other 
substrate of the Krebs cycle, that determines the considerable range of biological activity. The evidents of 
numerous clinical studies show that the drugs which containe succinic acid have a number organo- and 
cytoprotective effects and find effective application in many fields of medicine. Over the years, they are 
used in cardiology, neurology, toxicology, pediatrics, surgery, rehabilitation medicine. The unique 
combination of properties of succinic acid that is an adaptogen in a healthy body and have a therapeutic 
effect in cases of pathological manifestations refers to expedient of exogenous administration of a 
compound. The usage of succinate-containing compounds is pathogenetically substantiated and effective 
as for a monotherapy, and in combination with other drugs. 

The results of experimental studies of substances which combine in its structure a heterocyclic system 
and derivatives of succinic acid indicate the prospects of synthesis and biological screening of such 
compounds series.

In the article analyzes the characteristics and mechanisms of action of succinic acid and its 
preparations. Review of scientific publications indicates that the combination of nitrogen-containing 
heterocyclic compounds and succinic acid leads to the appearance of new effects and the intensification 
of the biological effect. The analysis of studies confirms the continuation of searching, modeling and 
research of new effective succinate-containing bioregulators with metabolic type of action.

Key words: succinic acid, biological effects, nitrogen heterocycles
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