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Аннотация. Лечение острого нарушения мозгового кровообращения и, в частности, ишемического 
инсульта является сложной междисциплинарной задачей. Одним из направлений терапии 
ишемического инсульта может быть использование нейропротекторов – фармакологически активных 
соединений, препятствующих альтерации церебральных клеток при манифестации процесса 
ишемического повреждения головного мозга. Цель исследования – в условиях эксперимента 
проанализировать нейропротекторный потенциал 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-она  
у лабораторных животных с ишемически-реперфузионным поражением головного мозга. 
Церебральную ишемию-реперфузию моделировали на крысах Wistar методом филаментной окклюзии 
средней мозговой артерии. Диапазон анализируемых доз для изучаемого объекта был выбран 
следующий: 15 мг/кг, 30 мг/кг, 45 мг/кг и 60 мг/кг. Препаратом сравнения выступал 
этилметилгидроксипиридина сукцинат в дозе 50 мг/кг. Данное исследование продемонстрировало,  
что при введении животным изучаемого объекта – 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-она в дозах  
30 мг/кг, 45 мг/кг и 60 мг/кг наблюдалось увеличение активности митохондриальных ферментов 
сукцинатдегидрогеназы и цитохром-с-оксидазы, при этом показатели групп, получавших исследуемое 
вещество, не отличались от таковых у крыс, которым вводили референт. Также на фоне введения 
изучаемого соединения и референта отмечено уменьшение концентрации апоптоз-индуцирующего 
фактора и митохондриального пероксида водорода, в сравнении с показателями группы крыс, которым 
фармакокоррекцию не проводили. Полученные данные свидетельствуют о наличии у 3-оксо-3-п-толил-
пропил-хромен-4-она нейропротекторной активности, сопоставимой с таковой  
у этилметилгидроксипиридина сукцината, что делает данное соединение перспективным  
для дальнейшего изучения как нейропротектора, применяемого в условиях ишемического инсульта. 

Ключевые слова: нейропротекторы, ишемический инсульт, ишемия-реперфузия, производные 
хромона. 
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Abstract. The treatment of acute cerebral circulatory disorders and, in particular, ischemic stroke is a complex 
interdisciplinary task. One of the directions of therapy for ischemic stroke may be the use of neuroprotectors, 
pharmacologically active compounds that prevent the alteration of cerebral cells during the manifestation  
of the process of ischemic brain damage. The aim of the study was to experimentally analyze  
the neuroprotective potential of 3-oxo-3-p-tolyl-propyl-chromene-4-one in laboratory animals with ischemic 
reperfusion injury of the brain. Cerebral ischemia-reperfusion was modeled on Wistar rats by the method  
of filamentous occlusion of the middle cerebral artery. The range of analyzed doses for the tested object was 
selected as follows: 15 mg/kg, 30 mg/kg, 45 mg/kg and 60 mg/kg. The reference was 
ethylmethylhydroxypyridine succinate at a dose of 50 mg/kg. This study demonstrated that when the studied 
object, 3–oxo-3-p-tolyl-propyl-chromene-4-one, was administered to animals at doses of 30 mg/kg, 45 mg/kg 
and 60 mg/kg, an increase in the activity of the mitochondrial enzymes succinate dehydrogenase  
and cytochrome c oxidase was observed, while the indicators the groups that are receiving the test substance 
did not differ from those of the rats treated by the reference. Also, against the background of the administration 
of the studied compound and the reference agent, a decrease in the concentration of apoptosis-inducing factor 
and mitochondrial hydrogen peroxide was noted, in comparison with the indicators of the group of untreated 
rats. The obtained data indicate the presence of 3-oxo-3-p-tolyl-propyl-chromene-4-one neuroprotective 
activity comparable to that of ethylmethylhydroxypyridine succinate, which makes this compound promising 
for further study as a neuroprotector used in conditions of ischemic stroke. 
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Введение 

Инсульт представляет собой ангионеврологическое заболевание с высокой 

частотой летальности и инвалидизации. В развитых и развивающихся странах 

инсульт занимает второе место по количеству регистрируемых смертельных случаев, 

при этом на долю ишемического инсульта приходится 87% всех отмечаемых эпизодов 

острого нарушения мозгового кровообращения [1]. Весомая эпидемиологическая 

составляющая инсульта (прежде всего ишемического) актуализирует 

совершенствование как уже имеющихся тактик лечения данного заболевания,  

так и разработку новых стратегий терапии. В зависимости от наличия 

противопоказаний, результатов нейровизуализации и клинических критериев 

пациенты с ишемическим инсультом получают внутривенную тромболитическую 

терапию или подвергаются процедуре эндоваскулярной тромбэктомии. Также 

возможно сочетанное применение данных методов [2]. Однако, данные 

терапевтические стратегии не лишены недостатков, к которым относят малое 

«терапевтическое окно» и зависимость применимости методов от результатов 

https://doi.org/10.34680/2076-8052.2025.2(140).301-314
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нейровизуализации. Исследователи подчёркивают [3], что несмотря на расширение 

временных рамок применения тромболитических средств и широкого внедрения  

в практическую деятельность тромбоэкстракционных методов, многие пациенты  

с ишемическим инсультом не успевают получить должного лечения. В связи  

с этим неоднократно предпринимаются попытки увеличить эффективность 

проводимого лечения посредством использования средств адъювантной терапии,  

к числу которых можно отнести нейропротекторы. В отличие от тромболитиков, 

действие нейропротекторных средств сосредоточено на устранении 

патофизиологических реакций, активируемых в мозговой ткани после прекращения 

тока крови, например, глутаматно-кальциевой эксайтотоксичности, окислительного 

стресса, нейровоспаления, митохондриальной дисфункции. За последнее 

десятилетие на изучении нейропротекторов было сфокусировано обширное 

количество исследований. Например, в исследовании [4] продемонстрировано,  

что высокой неропротекторной активностью обладает неринетид – новый антагонист 

NMDA рецепторов глутаминовой кислоты, дополнительно активирующий 

нитрооксидергическую систему. Нейропротекторные свойства также были 

установлены для эдаравона. Эдаравон представляет собой гетероциклическую 

молекулу с сопряженными ненасыщенными химическими связями, благодаря чему 

достигается высокая радикал-связывающая активность и подавляется 

окислительный стресс. В настоящее время эдаравон находится на стадии 

клинических испытаний, в которых исследуется эффективность его использования  

в комбинации с другим антиоксидантом – дексборнеолом, у пациентов с ишемическим 

инсультом [5]. Солвателид является еще одним примером активно изучаемого 

нейропротекторного соединения. Согласно данным [6], первичный механизм действия 

солвателида связан с активацией эндотелиновых рецепторов типа В,  

что обеспечивает подавление окислительного стресса и, соответственно, 

нейропротекцию. В дальнейшем был продемонстрирован поливалентный характер 

действия солвателида и установлено его положительное влияние на изменение 

митохондриальной функции и митохондриальный биогенез [7]. Восстановление 

функциональной активности митохондрий также является основой механизма 

действия эламепретида – митохондриально-ориентированного тетрапептида, 

применение которого в условиях доклинических моделей инсульта способствовало 

улучшению реакций митохондриальной динамики [8]. Также к нейропротекторным 

средствам можно отнести миноциклин, церебролизин, мочевую кислоту [9], 

этилметилгидроксипиридина сукцинат [10]. Как видно, к числу нейропротекторов 

относятся средства различной химической структуры, действие которых 

сосредоточено на различных элементах «ишемического каскада», затрагивая  

в большей степени изменение митохондриальной функции и окислительного стресса. 

Потенциально эффективными нейропротекторами могут быть производные хромона. 

В ранее проведенных исследованиях фармакологически активные соединения, 
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имеющие скаффолд хромона, оказывали выраженное антиоксидантное действие, 

подавляли реакции апоптоза, нормализовали биоэнергетику клеток [11]. 

Вышеперечисленное определяет актуальность изучения нейропротекторного 

действия производных хромона. 

Цель исследования – оценить нейропротекторное действие 3-оксо-3-п-толил-

пропил-хромен-4-она в условиях ишемически-реперфузионного поражения головного 

мозга в эксперименте. 

Материалы и методы 

В данном экспериментальном исследовании в качестве биологической модели 

использовали 70 половозрелых крыс самцов Wistar. Масса тела лабораторных 

животных находилась в пределах 0,18–0,2 кг. Животных получали из питомника 

лабораторных животных «Рапполово» (Россия, Ленинградская область) и на 14 дней 

изолировали в карантинном помещении при следующих условиях содержания: 

количество особей в одной клетке – 5, температура воздуха 22±20С, относительная 

влажность воздуха 60±5%, суточный цикл – 12 часов день/12 часов ночь, доступ  

к корму и воде – ad libitum. После 14 дней карантина животных включали в основное 

исследование. На время эксперимента условия содержания крыс не изменялись. 

Исследование было одобрено Локальным этическим комитетом Пятигорского медико-

фармакологического института (протокол № 8 от 07.07.2023) и проводилось  

в соответствии с положениями Директивы ЕС 2010/63 [12]. В данной работе 

использована экспериментальная модель ишемии-реперфузии без краниэктомии, 

описанная в [13]. Ишемию головного мозга моделировали у наркотизированных 

хлоралгидратом (350 мг/кг, внутрибрюшинно) животных. У крыс выделяли правую 

общую сонную артерию до места ее бифуркации на наружную и внутреннюю сонную 

артерию. Далее общую сонную артерию пережимали гемостатическим зажимом  

и через наружную сонную артерию, место бифуркации общей сонной артерии  

во внутреннюю сонную артерию вводили силиконизированный филамент (USP 4/0)  

на глубину 20 мм. Введение филамента вызывало прекращение тока крови в бассейне 

средней мозговой артерии. Филамент удаляли через 60 мин, после чего рану 

зашивали и обрабатывали антисептиком, в качестве которого использовали 10% 

раствор повидон-йода [13]. 

Анализируемое соединение 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-он (далее ТХ-1) 

вводили перорально в виде мелкодисперсной суспензии, приготовляемой ex tempore 

на воде очищенной без использования вспомогательных веществ. Выбранный  

для исследования диапазон анализируемых доз соединения ТХ-1 составили 15 мг/кг, 

30 мг/кг, 45 мг/кг и 60 мг/кг. В данной работе в качестве препарата сравнения был 

выбран этилметилгидроксипиридина сукцинат («Мексидол», Фармасофт, Россия), 

вводимый в дозе 50 мг/кг [14]. Введение изучаемого соединения и референта 
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производили однократно в день (в утренние часы) на протяжении 3-х суток  

после моделирования церебральной патологии по ишемически-реперфузионному 

типу. При постановке эксперимента формировались следующие экспериментальные 

группы животных, количество которых составляло 10 особей в каждой группе: 

ложнооперированные животные (далее ЛО) – группа крыс, к которым применяли  

все последовательные операционные манипуляции, аналогичные таковым  

при моделировании ишемии-реперфузии, за исключением введения филамента  

и окклюзии средней мозговой артерии; негативный контроль (далее НК) – группа крыс 

с церебральной ишемией-реперфузией, но не получавшая терапию; группа животных 

с модельной патологией, которой водили этилметилгидроксипиридина сукцинат 

(далее ЭМГПС); группы крыс с ишемией-реперфузией, которым вводили ТХ-1  

в исследуемом диапазоне доз.  

После окончания периода введения анализируемого соединения и референта 

крыс декапитировали под хлоралгидратной анестезией, головной мозг извлекали. 

Выделяли правое полушарие, которое гомогенизировали в буферной системе, 

имеющей следующий состав: 1 ммоль/л этиленгликольтетраацетат; 215 ммоль/л 

маннит; 75 ммоль/л сахарозы; 20 ммоль/л HEPES; раствор бычьего сывороточного 

альбумина в концентрации 7,5% и объеме 0,1% от объема конечного раствора.  

рН приготовленного буферного раствора составлял 7,2. Полученный гомогенат 

центрифугировали (1 400G/3 мин., 4°C), отбирали супернатант, который переносили 

в пробирки типа Эппендорф объемом 2 мл и центрифугировали повторно 

(13 000G/10 мин., 4°C). Полученный вторичный супернатат использовали  

при последующем анализе. Во вторичном супернатанте оценивали концентрацию 

апоптоз-индуцирующего фактора (АИФ), митохондриального пероксида водорода 

(MitoH2O2), митохондриальных ферментов: сукцинатдегидрогеназы и цитохром-с-

оксидазы. Содержание MitoH2O2 определяли с применением стандартного набора 

реактивов AmplexRed (Thermo Fischer, Германия). Концентрацию АИФ определяли 

методом твердофазного иммуноферментного анализа, используя видоспецифичные 

наборы реактивов Cloud-Clone (США). 

Активность анализируемых митохондриальных ферментов изучали 

спектрофотометрическим методом. Для оценки активности цитохром-с-оксидазы 

использовали тест-систему, основанную на изменении интенсивности реакции 

окисления двухвалентного цитохрома С (Sigma-Aldrich, Германия) при терминации 

0,01М раствором цианида калия. Оптическую плотность анализируемой среды 

регистрировали при 500 нм. на спектрофотометре ПРОМЭКОЛАБ ПЭ-5800В (Россия) 

[15]. Каталитические свойства сукцинатдегидрогеназы определяли в реакции 

сукцинат-зависимого окисления дихлорфенолиндофенола в присутствии НАДН  

и ротенона (5 µМ). Ротенон вносился в анализируемую среду с целью блокады 

митохондриального комплекса I и уменьшения потребления НАДН, зависимого  
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от НАДН-дегидрогеназы. Оптическую плотность среды регистрировали при 600 нм  

на спектрофотометре ПРОМЭКОЛАБ ПЭ-5800В (Россия) [16].  

Статистический анализ полученных данных выполнен с использованием 

прикладного программного пакета «StatPlus 7.0» (AnalystSoft Inc., США, лицензия 

16887385) для ОС Windows. Подчинение данных закону гауссовского распределения 

определяли в тесте Шапиро – Уилка. Достоверность межгрупповых различий  

для параметрических данных определяли методом однофакторного дисперсионного 

анализа (ANOVA) с пост-тестом Ньюмена – Кейлса. Для непараметрических данных 

использовали тест Краскелла – Уоллиса с пост-процессингом в тесте Данна.  

Отличия между экспериментальными группами считали достоверными при уровне 

значимости p<0,05. 

Результаты исследования 

В ходе исследования установлено, что активность сукцинатдегидрогеназы  

и цитохром-с-оксидазы в группе крыс НК была на 49,2% (p<0,05) и 55,6% (p<0,05) 

ниже, чем у ЛО животных (таблица 1). Применение соединения ТХ-1 в дозе 30 мг/кг 

способствовало повышению (относительно НК группы крыс) активности 

сукцинатдегидрогеназы на 34,8% (p<0,05), а цитохром-с-оксидазы – на 56,6% (p<0,05). 

Введение животным ТХ-1 в дозах 45 мг/кг и 60 мг/кг приводило к увеличению 

активности сукцинатдегидрогеназы в сравнении с аналогичным показателем НК 

группы животных на 31,8% (p<0,05) и 33,3% (p<0,05) соответственно, тогда  

как активность цитохром-с-оксидазы повысилась на 61,5% (p<0,05) и 59,9% (p<0,05). 

На фоне применения референта ЭМГПС активность сукцинатдегидрогеназы  

и цитохром-с-оксидазы была выше таковой у НК группы крыс на 58,3% (p<0,05)  

и 65,9% (p<0,05) соответственно. Также стоит отметить, что активность 

сукцинатдегидрогеназы у животных, получавших препарат сравнения, была выше,  

чем у крыс, которым вводили анализируемое соединение ТХ-1 в дозах 30 мг/кг,  

45 мг/кг и 60 мг/кг, на 17,4% (p<0,05), 20,1% (p<0,05) и 18,8% соответственно (таблица 1). 

У НК группы животных концентрация АИФ (рисунок 1) превосходила 

аналогичный показатель ЛО группы крыс в 2,3 раза (p<0,05). На фоне применения 

соединения ТХ-1 в дозах 30 мг/кг, 45 мг/кг и 60 мг/кг отмечено уменьшение содержания 

АИФ в мозговой ткани у животных с церебральной ишемией-реперфузией по 

отношению к НК группе крыс на 23,4% (p<0,05), 29,6% (p<0,05) и 25,1% (p<0,05) 

соответственно. Введение животным ЭМГПС способствовало снижению 

концентрации АИФ на 27,1% (p<0,05).  
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Таблица 1. Влияние 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-она и этилметилгидроксипиридина сукцината 

на изменение активности сукцинатдегидрогеназы и цитохром-с-оксидазы у крыс с церебральной 

ишемией-реперфузией 

Группа 
Сукцинатдегидрогеназа, 

ЕД/мг белка/мин 
Цитохром-с-оксидаза, 

ЕД/мг белка/мин 

ЛО 2,6±0,28 4,1±0,25 

НК 1,32±0,22# 1,82±0,25# 

TX-1, 15 мг/кг 1,41±0,2 α 2,31±0,19 α 

TX-1, 30 мг/кг 1,78±0,29* α 2,85±0,12* α 

TX-1, 45 мг/кг 1,74±0,13* α 2,94±0,24* α 

TX-1, 60 мг/кг 1,76±0,17* α 2,91±0,22* α 

ЭМГПС 2,09±0,24* 3,02±0,22* 

Примечание: ЛО – ложнооперированные животные; НК – негативный контроль; ТХ-1 – животные, 
получавшие 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-он; ЭМГПС – животные, получавшие 
этилметилгидроксипиридина сукцинат; # – достоверно в сравнении с ЛО животными (ANOVA  
пост-тест Ньюмена-Кейлса, p<0,05); * – достоверно в сравнении с НК группой (ANOVA пост-тест 
Ньюмена-Кейлса, p<0,05); α – достоверно относительно группы крыс, получавших ЭМГПС (ANOVA 
пост-тест Ньюмена-Кейлса, p<0,05). 

 

 

 

Рисунок 1. Влияние 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-она и этилметилгидроксипиридина сукцината на 
изменение концентрации апоптоз-индуцирующего фактора в мозговой ткани у крыс с церебральной 
ишемией-реперфузией 

Примечание: ЛО – ложнооперированные животные; НК – негативный контроль; ТХ-1 – животные, 
получавшие 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-он; ЭМГПС – животные, получавшие 
этилметилгидроксипиридина сукцинат; boxplot красная линия – среднее значение, boxplot синяя линия – 
медианное значение; # – достоверно в сравнении с ЛО животными (p<0,05, тест Краскелла-Уоллиса, 
пост-тест Данна); * – достоверно в сравнении с НК группой (p<0,05, тест Краскелла-Уоллиса,  
пост-тест Данна). 
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Содержание MitoH2O2 (рисунок 2) в ткани головного мозга у животных НК группы 

было выше такового у ЛО крыс в 2,9 раза (p<0,05). В то же время у животных, 

получавших исследуемое соединение ТХ-1 в дозах 30 мг/кг, 45 мг/кг и 60 мг/кг, 

наблюдалось снижение концентрации MitoH2O2 по отношению к животным НК группы 

на 35,9% (p<0,05), 34,8% (p<0,05) и 36,7% (p<0,05) соответственно. На фоне 

применения ЭМГПС отмечено снижение содержания (p<0,05) MitoH2O2 в мозговой 

ткани у крыс с церебральной ишемией-реперфузией на 34,4% (p<0,05) относительно 

НК группы животных.  

 

 

 

Рисунок 2. Влияние 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-она и этилметилгидроксипиридина сукцината на 
изменение концентрации митохондриального пероксида водорода в мозговой ткани у крыс  
с церебральной ишемией-реперфузией 

Примечание: ЛО – ложнооперированные животные; НК – негативный контроль; ТХ-1 – животные, 
получавшие 3-оксо-3-п-толил-пропил-хромен-4-он; ЭМГПС – животные, получавшие 
этилметилгидроксипиридина сукцинат; boxplot красная линия – среднее значение, boxplot синяя линия – 
медианное значение; # – достоверно в сравнении с ЛО животными (p<0,05, ANOVA пост-тест Ньюмена-
Кейлса); * – достоверно в сравнении с НК группой (p<0,05, ANOVA пост-тест Ньюмена-Кейлса). 

Обсуждение результатов 

Нейропротекция представляет собой одной из направлений вспомогательной 

терапии ишемического инсульта, а также некоторых нейродегенеративных 

заболеваний, например, болезни Альцгеймера, бокового амиотрофического склероза, 

болезни Паркинсона. Несмотря на достаточно обширное число исследований, 

посвященных изучению нейропротекторных свойств соединений различного 

строения, трансляционный успех данной группы веществ остается весьма скромным. 

В то же время недостаточная клиническая эффективность нейропротекторов  

не только не уменьшает исследовательский интерес к ним, но и побуждает научное 

сообщество к разработке новых соединений-нейропротекторов [17]. Несмотря  
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на то, что «защита» клеток, располагающихся в области ишемической пенумбры, 

является основной для действия нейропротекторов, механизмы, за счет которых 

достигается данный эффект, могут быть различны. Учитывая спектр нейротропной 

активности производных хромона, в настоящем исследовании оценивалось влияние 

соединения ТХ-1 на изменение митохондриальной функции у крыс с ишемией-

реперфузией. Было продемонстрировано, что введение животным ТХ-1 приводило  

к повышению активности сукцинатдегидрогеназы и цитохром-с-оксидазы – двух 

ферментативных биомаркеров митохондриального биогенеза. Увеличение 

активности данных ферментов может свидетельствовать о восстановлении баланса 

взаимосвязанных процессов митофагии и биогенеза митохондрий, в результате чего 

из области ишемической полутени элиминируются дефектные митохондрии, 

склонные к генерации активных форм кислорода и рилизингу про-апоптотических 

молекул [18]. Данное предположение может подтверждаться уменьшением 

концентрации АИФ – одного из ключевых индукторов внутреннего 

(митохондриального) пути апоптоза и MitoH2O2. 

Известно, что при ишемии-реперфузии головного мозга отмечается 

дисрегуляция образования митохондрий в пользу их неконтролируемого деления,  

что связывают с нарушением функции динамин-подобного белка 1 типа (Drp1).  

В результате в клетках отмечается повышение содержания фрагментированных 

органелл, неспособных осуществлять реакции окислительного фосфорилирования, 

что в свою очередь усугубляет дефицит АТФ. Продолжающее падение концентрации 

АТФ по достижении «точки невозврата» инициирует процессы гибели клеток  

по механизмам некроптоза, пиро/ферроптоза или апоптоза, увеличивая тем самым 

зону церебрального инфаркта [19]. Принимая во внимание значимую роль 

митохондриальной дисфункции в патогенезе ишемически-реперфузионного 

повреждения головного мозга, активно ведется разработка новых нейропротекторов, 

которые воздействуют на изменение митохондриальной функции. В исследовании 

[20] продемонстрировано, что применение производного хиназолинона Mdivi-1 

подавляло реакции внутреннего пути апоптоза за счет блокады Drp1, повышая 

количество жизнеспособных нейронов у крыс с ишемией головного мозга [21]. 

Блокада митохондриального Drp1 может лежать в основе нейропротекторной 

активности гинкголида К. 

Важно отметить наличие дозозависимого характера действия анализируемого 

соединения ТХ-1. Так в группе животных, которым вводили данное соединение в дозе 

15 мг/кг, достоверных отличий изучаемых показателей в сравнении с НК группой крыс 

зафиксировано не было. В то же время введение ТХ-1 в дозах 30 мг/кг, 45 мг/кг  

и 60 мг/кг способствовало достоверному повышению активности сукцинатдегидрогеназы 

и цитохром-с-оксидазы у крыс, а также снижению содержания АИФ и MitoH2O2.  

При этом увеличение дозы с 30 мг/кг до 60 мг/кг не сопровождалось повышением 

эффективности применения. Вероятно, это может быть связано с особенностями 
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фармакокинетики производных хромона, прежде всего ухудшением системной 

абсорбции при достижении определенного порога дозы, что было описано для 

некоторых структурно родственных хромонам соединением – флавоноидам, которые 

так же как и производные хромона, содержат в своей структуре фрагмент  

бенз-γ-пирона [22]. Однако, особенности фармакокинетики и дозо-зависимых 

эффектов производных хромона, в частности ТХ-1, требуют дальнейшего изучения.  

Заключение 

Проведенное исследование показало, что применение 3-оксо-3-п-толил-

пропил-хромен-4-она в дозах 30–60 мг/кг при пероральном введении у крыс  

с церебральной ишемией-реперфузией сопровождается развитием 

нейропротекторного действия. При этом нейропротекторный эффект 3-оксо-3-п-

толил-пропил-хромен-4-она может быть связан с улучшением митохондриальной 

функции, в частности с восстановлением баланса реакций митофагии/биогенеза 

митохондрий и подавлением зависимого от митохондрий клетки апоптоза  

и окислительного стресса.  
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