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Эффективная фармакотерапия кислотозависимых заболеваний ЖКт на сегодняшний день остается актуальной про-
блемой современной гастроэнтерологии. В связи с этим, продолжается поиск новых лекарственных препаратов, об-
ладающих выраженной антисекреторной активностью, с целью безопасного и эффективного контроля кислотопро-
дукции. 
Цель данного исследования – экспериментальное изучение антисекреторной активности субстанции и готовой ле-
карственной формы (ГЛФ) динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазола.
Материалы и методы. Исследование антисекреторной активности выполняли методом непрерывной перфузии же-
лудка крыс. Изучаемая субстанция вводилась в дозах 3, 10 и 30 мг/кг, а ГЛФ в дозах 13 и 26 мг/кг. В качестве объекта 
сравнения при исследовании антисекреторной активности субстанции исследуемого вещества была использована 
субстанция ранитидина (Sigma Аldrich, США), а в качестве препарата сравнения при изучении ГЛФ – Ранитидин (Хемо-
фарм А.Д., Сербия). С целью определения стимулированной секреции непосредственно перед началом сбора образ-
цов перфузата подкожно вводился гистамин в дозе 5 мг/кг. Содержание соляной кислоты в перфузате определялось 
титрованием 0,01М раствором натрия гидроксида. Величину кислотности определяли в пересчете на дебит-час со-
ляной кислоты. 
Результаты. Полученные экспериментальные данные показали, что изучаемая субстанция в дозе 30 мг/кг снижала 
базальную секрецию соляной кислоты на 54%, что достоверно превышало антисекреторное действие ранитидина 
в 1,8 раз. ГЛФ в дозе 26 мг/кг, достоверно относительно контроля и группы, получавшей ранитидин, снижала ба-
зальную секрецию желудочного сока на 33%. Субстанция в дозе 30 мг/кг достоверно подавляла стимулированную 
секрецию соляной кислоты на 80%, в то время как ранитидин на 56%. ГЛФ в дозе 26 мг/кг снижала стимулированную 
гистамином секрецию на 66%, а ранитидин на 52%, что статистически достоверно. 
Заключение. Изучаемые субстанция и ГЛФ более эффективно подавляют базальную и превосходят антисекреторную 
активность Н2-гистаминоблокатора ранитидина в условиях стимулированной гистамином секреции.
Ключевые слова: 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазол, антисекреторное действие, базальная 
секреция, стимулированная секреция, доклинические исследования



232

оригинальнаЯ статьЯ

ISSN 2307-9266   e-ISSN 2413-2241

Том 7, Выпуск 4, 2019

stUDY oF AntIseCRetoRY ACtIVItY  
oF DInItRAte 2-PHenYL-9-DIetHYLAMInoetHYLIMIDAzo[1,2-A] 
BenzIMIDAzoLe BY MetHoD oF ContInUoUs  
PeRFUsIon oF RAts’ stoMACHs
M.V. Chernikov, M.A. Oganova, A.S. Gerasimenko, E.A. Artemyev

Pyatigorsk Medical and Pharmaceutical Institute – branch of Volgograd State Medical University
11, Kalinin ave., Pyatigorsk, Russia, 357532

E-mail: pharmax@list.ru

Received 26 June 2019 Review (1) 22 July 2019 Review (2) 5 August 2019 Accepted: 15 August 2019

Nowadays, effective pharmacotherapy of acid-dependent gastrointestinal diseases remains an urgent problem of modern 
gastroenterology. In this regard, the search for new drugs with a pronounced antisecretory activity still continues; their aim 
is to keep the control over the acid production safe and effective. 
The aim of this study was an experimental study of the antisecretory activity of the substance and the finished dosage form 
(FDF) of dinitrate 2-phenyl-9-diethylaminoethylimidazo[1,2-a]benzimidazole. 
Materials and Methods. The study of antisecretory activity was performed by method of a continuous perfusion of rats’ 
stomachs. The studied substance was administered at the doses of 3, 10 and 30 mg/kg, and the FDF – at the doses of 13 
and 26 mg/kg. The substance of Ranitidine (Sigma Аldrich, USA) was used as a reference object in the study of the antise-
cretory activity of the substance under study, and Ranitidine (Hemofarm A.D., Serbia) was used as a reference drug in the 
study of the FDF. In order to determine the stimulated secretion immediately before collecting the samples of the perfusate, 
histamine was administered subcutaneously at the dose of 5 mg/kg. The content of hydrochloric acid in the perfusate was 
determined by titration of a 0.01 M sodium hydroxide solution. The acidity value was determined in terms of the debit-hour 
of hydrochloric acid. 
Results and discussion. The obtained experimental data showed that the studied substance at the dose of 30 mg/kg de-
creased the basal hydrochloric acid secretion by 54%, which significantly exceeded the antisecretory effect of Ranitidine by 
1.8 times. The FDF at the dose of 26 mg/kg, statistically reliable relative to the control and the group treated with Ranitidine, 
decreased the basal secretion of gastric juice by 33%. The substance at the dose of 30 mg/kg reliably suppressed the stimu-
lated secretion of hydrochloric acid by 80%, while Ranitidine did it by 56%. The FDF at the dose of 26 mg/kg decreased the 
histamine-stimulated secretion by 66%, and Ranitidine did it by 52%, which was statistically reliable.  
Сonclusions. The studied substance and its dosage form are more effective in suppressing basal activities and exceed the 
anisecretory activity of H2-histamine antagonists of Ranitidine under the conditions of the secretion stimulated by histamine.
Keywords: dinitrate 2-phenyl-9-diethylaminoethylimidazo[1,2-a]benzimidazole, antisecretory effect, basal secretion, stimu-
lated secretion, preclinical studies

ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день актуальной проблемой 

современной клинической гастроэнтерологии пред-
ставляется лечение кислотозависимых заболеваний, 
таких как гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ), язвенная болезнь желудка и двенадцатипер-
стной кишки, функциональная диспепсия [1–4]. В 
терапии кислотозависимых заболеваний основным 
патогенетическим принципом является подавление 
секреции соляной кислоты париетальными клетками 
слизистой оболочки желудка, что позволяет устра-
нить или ослабить основные клинические проявле-
ния вышеуказанных заболеваний [5, 6].

Угнетение секреции HCl также в значительной 
степени устраняет проявления гастроинтестинальных 
осложнений при приеме нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП), антиагрегантов и 
антикоагулянтов, а при инфицировании Helicobacter 
pilory – повышать эффективность эрадикационной 

терапии путем повышения антихеликобактерной ак-
тивности антибактериальных препаратов [7, 8].

В качестве антисекреторных средств используют-
ся блокаторы водородно-калиевой АтФ-азы (ингиби-
торы протонной помпы), антагонисты гистаминовых 
H2-рецепторов, селективные М-холиноблокаторы, 
антациды, а также отчасти блокаторы гастриновых 
и холецистокининовых CCK-2-рецепторов [2, 4, 5, 9].

Безусловно, положительные эффекты препара-
тов, перечисленных групп, неоспоримы и все они 
широко применяются в терапии кислотозависимых 
заболеваний, однако им свойственны определенные 
недостатки и побочные эффекты.

Антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов до 
введения в клиническую практику ингибиторов 
протонной помпы являлись «золотым стандартом» 
антисекреторной терапии [9]. Однако, наряду с ре-
зистентностью к их применению примерно у 1/5 
больных с кислотозависимыми заболеваниями, от-
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мечается быстрое развитие толерантности у прежде 
восприимчивых больных, синдром отмены. Поми-
мо этого, побочные эффекты, характерные для этой 
группы препаратов, такие как снижение либидо, бра-
дикардия, гепатотоксичность и другие, в значитель-
ной степени ограничивают прием и назначение этих 
средств [10–14].

Доказано, что долгосрочное лечение ингиби-
торами протонной помпы, может вызывать ряд не-
желательных эффектов, таких как: дефицит магния, 
гипергастринемия и риск развития опухолей, дефи-
цит витамина B12, острый интерстициальный неф-
рит, остеопороз и повышенный риск возникновения 
переломов, синдром избыточного бактериального 
роста в кишечнике, риск сердечно-сосудистых ката-
строф [15].

М-холиноблокаторы, в том числе селективные, 
такие как пирензепин обладают всем спектром по-
бочных эффектов, характерных для «классических» 
неселективных средств, хотя и менее выраженных, 
таких как сухость слизистых оболочек, тахикардия, 
нарушение аккомодации и светобоязнь, атония ки-
шечника и мочевого пузыря, головокружение, голов-
ная боль [11, 16–18].

Антацидные средства в современных условиях 
можно рассматривать только как дополнительные 
средства вспомогательной терапии кислотозависи-
мых заболеваний [11].

В связи с этим остается актуальным поиск новых 
средств лечения кислотозависимых заболеваний, 
более безопасных, эффективных в отношении пода-
вления кислотности и в тоже время доступных для 
потребителя.

На сегодняшний день на фармацевтическом 
рынке представлен широкий спектр препаратов на 
основе производных бензимидазола, таких как про-
тивоязвенные средства, ингибиторы водородно-ка-
лиевой АтФазы – омепразол, лансопразол; антигиста-
минные средства – астемизол; антигипертензивные 
средства – телмисартан, кандесартан; антивирусные 
средства – энвирадин, марибавир; антипаразитиче-
ские средства – альбендазол, оксфендазол и многие 
другие[19–22]. Это свидетельствует о значительной 
медицинской ценности данной группы химических 
веществ и обеспечивает высокий интерес к ним.

ЦЕЛЬЮ данного исследования являлось экспе-
риментальное изучение антисекреторной активно-
сти субстанции и готовой лекарственной формы ди-
нитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]
бензимидазола методом непрерывной перфузии 
желудка крыс.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Животные
Исследования антисекреторной активности вы-

полнено на аутбредных крысах линии Wistar обоего 
пола (возраст 10–12 недель) весом 180,0–250,0 г. Раз-

брос по исходной массе животных в группе не превы-
шал 10% [23]. Животные получены из ФГУП «Питом-
ник лабораторных животных «Рапполово». 

Условия содержания животных соответствовали 
требованиям постановления Главного государствен-
ного санитарного врача РФ от 29.08.2014 №51 «Об 
утверждении СП 2.2.1.3218-14 «Санитарно-эпидеми-
ологические требования к устройству, оборудованию 
и содержанию экспериментально-биологических 
клиник (вивариев)».

Во время эксперимента животные содержались 
в контролируемых условиях: температура окружа-
ющего воздуха 20–26°C и 30–70% относительной 
влажности. Для размещения животных применяли 
макролоновые клетки, т-3 (для крыс) оборудован-
ные стальными решетчатыми крышками. В качестве 
подстилочного материала использовали древесные 
опилки. Животные находились на стандартном пи-
щевом рационе со свободным доступом к корму 
(Полнорационный комбикорм рецепт ПК-120 для со-
держания лабораторных животных, ГОСт Р 50258-92, 
производитель ООО «Лабораторкорм») и воде. Под-
стил, клетки и аксессуары, поилки для питья, меня-
лись еженедельно.

Манипуляции с экспериментальными живот-
ными выполнялись в соответствии с общеприняты-
ми этическими нормами, принятыми Европейской 
Конвенцией по защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментальных и иных научных 
целей (1986) и с учетом Международных рекоменда-
ций Европейской конвенции по защите позвоночных 
животных, используемых при экспериментальных 
исследованиях (1997) [24, 25].

Исследуемые вещества
Исследуемая фармацевтическая субстанция ди-

нитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]
бензимидазола представляет собой мелкокристал-
лический порошок белого или светло-серого цвета. 
Умеренно растворим в воде. Для исследований в 
качестве растворителя навески субстанции при вну-
трижелудочном введении использовали воду очи-
щенную. 

Готовая лекарственная форма динитрата 2-фе-
нил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензими-
дазола (ГЛФ) была представлена в виде таблеток, 
покрытых пленочной оболочкой, 60 мг, светло-зеле-
ного цвета без запаха, двояковыпуклые.

Для исследований брали навеску предваритель-
но растертой в порошок готовой лекарственной фор-
мы или препаратов сравнения и растворяли в воде 
очищенной. Полученную суспензию вводили внутри-
желудочно с помощью атравматичного зонда. Мак-
симальный объем для внутрижелудочного введения 
крысам не превышал 3,0 мл для животных массой до 
200 г, 5,0 мл для животных от 200 до 240 г и 6,0 мл 
для животных массой более 240 г.

DOI: 10.19163/2307-9266-2019-7-4-231-240
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Препараты сравнения
В качестве препарата сравнения в эксперимен-

тах по изучению базальной и стимулированной се-
креции фармацевтической субстанции была выбра-
на субстанция ранитидина (SigmaАldrich, США). При 
исследовании антисекреторного действия готовой 
лекарственной формы использовали Ранитидин (Хе-
мофарм А.Д., Сербия, серия М703084).

Дизайн исследования
В первой серии экспериментов проводилась 

оценка влияния изучаемой субстанции в дозах 3 
мг/кг, 10 мг/кг и 30 мг/кг на базальную и стимули-
рованную гистамином секрецию соляной кислоты. 
В качестве объектов сравнения была использованы 
субстанция ранитидина 3 мг/кг, 10 мг/кг и 30 мг/кг 
(Sigma Аldrich, США). Полученные данные были ис-
пользованы для расчета значения ЕD50 для субстан-
ции динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо 
[1,2-а] бензимидазола. Далее при исследовании ан-
тисекреторной активности были использованы дозы 
ГЛФ, равные значениям ЕD50, а расчет доз препарата 
сравнения производился относительно терапевтиче-
ской дозы для человека с учетом коэффициента меж-
видового переноса и составил 28 мг/кг. Контрольная 
группа животных получала растворитель (воду очи-
щенную) в эквиобъемном вводимым препаратам 
количестве.

Перед началом эксперимента животные под-
вергались 24-часовой пищевой депривации со сво-
бодным доступом к воде. После наркотизации хло-
ралгидратом (350 мг/кг) выполнялась срединная 
лапаротомия. Желудок выводился в операционную 
рану. через разрез в проксимальной части двенад-
цатиперстной кишки вводилась канюля до уровня 
пилорического сфинктера и фиксировалась лигату-
рой. Вторая канюля вводилась в просвет желудка че-
рез разрез в кардиальной части и фиксировалась к 
нижнему пищевому сфинктеру. Желудок перфузиро-
вался через пищеводную канюлю 0,1 М фосфатным 
буферным раствором (рН 7,4, температура 37оС, на 
100 мл буфера 77,4 мл 1М динатрия гидрофосфата и 
22,6 мл 1М натрия дигидрофосфата) с помощью пе-
ристальтического насоса с постоянной скоростью 0,5 
мл/мин. Образцы перфузата собирали из пилориче-
ской канюли. 

С целью исследования базальной секреции со-
биралось 3 образца перфузата с 20-минутным ин-
тервалом в течение 1 часа. Исследуемая субстанция 
вводилась через зонд внутрижелудочно за 1 час до 
начала сбора образцов. ГЛФ вводилась через зонд 
внутрижелудочно за 2 часа до начала сбора образ-
цов.

Содержание кислоты в перфузате определялось 
титрованием 0,01М раствором натрия гидроксида. 
Величину кислотности определяли в пересчете на 
дебит-час хлористоводородной кислоты. 

С целью определения стимулированной секре-
ции непосредственно перед началом сбора образ-
цов перфузата подкожно вводился гистамина ди-
гидрохлорид в дозе 5 мг/кг. Подкожное введение 
осуществлялось стерильными шприцами. Исследуе-
мая субстанция вводились за 1 час до сбора образ-
цов перфузата внутрижелудочно через зонд. 

Содержание кислоты в перфузате определялось 
титрованием 0,01М раствором натрия гидроксида. 
Величину кислотности определяли в пересчете на 
дебит-час хлористоводородной кислоты. 

Расчет дебит-часа хлористоводородной кислоты
Dч=V1*E1*0,001+V2*E2*0,001+V3*E3*0,001
где Dч — дебит-час соляной кислоты, ммоль; V 

— объем порции желудочного содержимого, мл; E 
– концентрация свободной соляной кислоты той же 
порции в титрационных единицах; 0,001 – количе-
ство хлористоводородной кислоты в 1 мл желудоч-
ного содержимого при концентрации ее, равной 1 
ммоль/л.

Определяемые показатели
Для оценки антисекреторного действия опреде-

ляли содержание соляной кислоты желудочного сока 
в условиях базальной и стимулированной гистами-
ном секреции (общая кислотность), расчет дебит-ча-
са хлористоводородной кислоты. По результатам 
исследования рассчитаны величины ЕД50 для изуча-
емой субстанции, готовой лекарственной формы и 
ранитидина.

Статистическая обработка
Полученные экспериментальные данные анали-

зировались с использованием метода вариационной 
статистики. В итоговых таблицах представлены сред-
ние значения по группе (М) и стандартная ошибка 
среднего значения (m). Межгрупповые различия 
анализировались с помощью непараметрического 
критерия – U-критерий Манна-Уитни. Различия опре-
делялись при 0,05 уровне значимости. Для статисти-
ческой обработки результатов использовали пакет 
программ «StatPlus 2009».

Результаты
Анализ экспериментальных данных показал, что 

исследуемая субстанция в дозе 10 мг/кг и 30 мг/кг 
достоверно относительно контроля снижала базаль-
ную секрецию соляной кислоты на 35% и 54% соот-
ветственно. Введение субстанции в дозе 3 мг/кг до-
стоверно не влияло на базальную секрецию соляной 
кислоты. Ранитидин, в аналогичных исследуемой 
субстанции дозах, также способствовал достовер-
ному относительно контроля подавлению секреции 
на 22% и 29% соответственно. При этом субстанция 
исследуемого вещества в дозе 30 мг/кг достоверно 
более эффективно снижала базальную секрецию от-
носительно ранитидина (табл. 1). 
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Таблица 1 – Влияние фармацевтической субстанции динитрата  
2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазола на базальную желудочную секрецию

Вещество Доза
Дебит-час соляной  

кислоты
мг-экв/час

Процент подавления 
 секреции

(%)
Контроль

Вода очищенная – 0,27±0,010 –

исследуемая субстанция 3 мг/кг 0,22±0,023 –18

исследуемая субстанция 10 мг/кг 0,18±0,004* –35
исследуемая субстанция 30 мг/кг 0,13±0,009*# –54

Ранитидин 3 мг/кг 0,26±0,017 –4
Ранитидин 10 мг/кг 0,21±0,014* –22
Ранитидин 30 мг/кг 0,19±0,007* –29

Примечание: * – достоверность относительно контроля Р<0,05
  # – достоверность относительно группы, получавшей ранитидин Р<0,05

Данные, отражающие процент снижения базаль-
ной секреции относительно контроля позволили рас-
считать значения ЕD50 для исследуемой субстанции и 

ранитидина (Рис. 1, 2). Расчетные данные составили 
для исследуемой субстанции – 26 мг/кг, а для рани-
тидина – 54,0 мг/кг.

Рисунок 1 – Расчет значения ЕD50 подавления базальной секреции соляной кислоты субстанцией  
динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазола.

Готовая лекарственная форма в дозе 26 мг/кг спо-
собствовала снижению базального уровня секреции 
достоверно относительно контроля на 33%. Получен-

ные результаты достоверны относительно контроля 
и значений группы, получавшей ранитидин в дозе 28 
мг/кг (табл. 2).

Таблица 2 – Влияние готовой лекарственной формы динитрата  
2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазола на базальную желудочную секрецию

Вещество Доза Дебит-час соляной кислоты
мг-экв/час

Процент подавления секреции
(%)

Контроль 
Вода очищенная – 0,259±0,005 –

ГЛФ 26 мг/кг 0,172±0,004*# –33
Ранитидин 28 мг/кг 0,207±0,007* –20

Примечание: * – достоверность относительно контроля Р<0,05
  # – достоверность относительно группы, получавшей ранитидин Р<0,05
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Рисунок 2 – Расчет значения ЕD50 подавления базальной секреции соляной кислоты  
субстанцией ранитидина.

По результатам исследования стимулированной 
гистамином секреции установлено, что введение 
гистамина увеличивало выработку соляной кислоты 
в 1,8 раз относительно базального уровня. Исследу-
емая субстанция достоверно подавляла секрецию 
соляной кислоты во всех изучаемых дозах, при этом, 
в дозе 30 мг/кг секреция снижалась на 80%, в то вре-
мя как ранитидин ингибировал секрецию на 56%, что 

статистически достоверно. Изучаемая субстанция и 
ранитидин в дозе 10 мг/кг также способствовали до-
стоверному относительно контроля подавлению кис-
лотопродукции, однако достоверных межгрупповых 
различий не наблюдалось. Введение дозы 3 мг/кг не 
оказывало ожидаемого фармакологического эффек-
та как в опытной группе, так и в группе сравнения 
(табл. 3).

Таблица 3 – Влияние фармацевтической субстанции динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимида-
зо[1,2-а]бензимидазола на стимулированную гистамином желудочную секрецию

Вещество Доза
Дебит-час соляной  

кислоты
мг-экв/час

Процент подавления  
секреции

(%)

Контроль - 0,51±0,022 –

исследуемая субстанция 3 мг/кг 0,40±0,015* –22

исследуемая субстанция 10 мг/кг 0,23±0,011* –56

исследуемая субстанция 30 мг/кг 0,10±0,008*# –80

Ранитидин 3 мг/кг 0,46±0,032 –10

Ранитидин 10 мг/кг 0,29±0,013* –43

Ранитидин 30 мг/кг 0,22±0,013* –56

Примечание: * – достоверность относительно контроля Р<0,05
  # – достоверность относительно группы, получавшей ранитидин Р<0,05

Значение ЕD50 рассчитывалось по уравнению 
тренда и для исследуемой субстанции составило 13,0 

мг/кг (Рис. 3), а для ранитидина составило 23,6 мг/кг 
(Рис. 4).
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Рисунок 3 – Расчет значения ЕD50 для субстанцией динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимида-
зо[1,2-а]бензимидазола в в условиях стимулированной гистамином секреции.

Рисунок 4 – Расчет значения ЕD50 для субстанции ранитидина в условиях стимулированной 
 гистамином секреции.

По результатам исследования стимулированной 
гистамином секреции установлено, что ГЛФ динитра-
та 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бен-

зимидазола в дозе 26 мг/кг достоверно подавляла 
секрецию соляной кислоты на 66%, в то время как 
ранитидин на 52%. (табл. 4). 

Таблица 4 – Влияние готовой лекарственной формы  
динитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимидазола 

на стимулированную гистамином желудочную секрецию

Вещество Доза Дебит-час соляной кислоты
мг-экв/час

Процент подавления 
секреции

(%)
Контроль – 0,522±0,010 –

ГЛФ 13 мг/кг 0,179±0,008*# –66
Ранитидин 28 мг/кг 0,250±0,008* –52

Примечание: * – достоверность относительно контроля Р<0,05
  # – достоверность относительно группы, получавшей ранитидин Р<0,05
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ОБСУЖДЕНИЕ
Бензимидазол содержит два вида атомов азота 

(пиррольного и пиридинового типа), выступающих в 
роли как донора, так и акцептора протона, и суще-
ствует в двух таутомерных формах. Бензимидазоль-
ный бицикл может не только присоединять или от-
давать протон, но также легко вступать в различные 
невалентные взаимодействия (водородные связи, 
Ван-дер-Ваальсовы взаимодействия, стэкинг-взаи-
модействия). Эти особенности строения бензими-
дазольной молекулы обуславливают возможность 
ее связывания с разнообразными терапевтическими 
мишенями, обеспечивая широкий спектр биологиче-
ской активности производных бензимидазола.

Спектр биологической активности производных 
бензимидазолов включает противовирусную [26], 
противогрибковую [27], антимикробную [28], проти-
вораковую [29], антигельминтную [30], анальгетиче-
скую и жаропонижающую [31], антидиабетическую 
[32], антипротозойную [33], антиоксидантную [34], 
противоконвульсивную [27], антипсихотическую [35], 
противоязвенную [36], анестезирующую [37] и дру-
гие виды активности.

Значительная медицинская ценность бензими-
дазолсодержащих препаратов обеспечивает высо-
кий интерес и интенсивное развитие данного на-
правления в фармакологии.

Анализ полученных в ходе эксперимента данных 
позволил установить, что исследуемая субстанция ди-
нитрата 2-фенил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]
бензимидазола способна подавлять базальную и 
стимулированную гистамином секрецию соляной 
кислоты на модели непрерывной перфузии желудка.

Результаты согласуются с выявленным в про-

цессе комплексного исследования специфической 
фармакологической активности Н2-гистаминобло-
кирующим действием изучаемого соединения при 
исследовании данного рецепторного эффекта на 
изолированных тканях предсердий. Однако, с учетом 
того, что рецепторный эффект не превосходил пока-
затели ранитидина, полученные in vivo результаты, 
демонстрирующие более выраженное подавление 
кислотопродукции, могут быть связаны с наличием 
дополнительных механизмов влияния на секрецию 
соляной кислоты, что создает предпосылки для даль-
нейших исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
таким образом, субстанция динитрата 2-фе-

нил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимида-
зола в дозе 30 мг/кг и готовая лекарственная форма в 
дозах, равных ED50 обладает антисекреторной актив-
ностью, статистически достоверно превосходящей 
эффект известного Н2-гистаминоблокатора ранити-
дина в среднем в 2 раза, как на уровне базальной, 
так и стимулированной гистамином секреции. Гото-
вая лекарственная форма в используемых дозах про-
явила в целом сопоставимый фармакологический 
эффект по сравнению с данными, полученными при 
исследовании субстанции, с поправкой на расчетный 
характер значений ED50. Полученные результаты слу-
жат достаточным обоснованием для дальнейшего 
изучения возможности использования субстанции 
и готовой лекарственной формы динитрата 2-фе-
нил-9-диэтиламиноэтилимидазо[1,2-а]бензимида-
зола в качестве эффективного фармакотерапевтиче-
ского средства при кислотозависимых заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта. 
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