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Резюме
Введение. Поиск и изучение новых лекарственных средств, способных снижать выраженность неврологического дефицита у пациентов, 
перенесших черепно-мозговую травму, является актуальной задачей фармакологии. Среди потенциальных нейропротекторных средств 
следует отметить хромонсодержащие производные аллилморфолина, для которых in vitro была показана блокирующая активность в 
отношении ацетилхолинэстеразы, бутирилхолинэстеразы и рецепторов N-метил-D-аспартата.
Цель. Оценка нейропротекторной активности производного аллилморфолина (Е)-4-[3-(8-бром-6-метил-4-оксо-4Н-хромен-3-ил)-1-
циклогексилаллил]морфолин-4-ия хлорида (33b) in vivo на модели черепно-мозговой травмы у крыс.
Материалы и методы. Черепно-мозговую травму у крыс моделировали методом контролируемого кортикального удара. Производное 
аллилморфолина вводили в дозах 1, 10 и 50 мг/кг внутрибрюшинно спустя час после травмы и далее 1 раз в сутки в течение 6 дней. 
Степень неврологического дефицита у животных оценивали в тестах «Стимулирование конечностей», «Открытое поле», «Приподнятый 
крестообразный лабиринт», «Сужающаяся дорожка» и «Цилиндр».
Результаты и обсуждение. Производное аллилморфолина ни в одной из вводимых доз не оказывало положительного влияния на 
двигательную функцию или исследовательское поведение травмированных животных. Доза 10 мг/кг вызывала у травмированных 
животных снижение исследовательской активности в тесте «Приподнятый крестообразный лабиринт», что согласуется с ранее 
показанным седативным действием изучаемого соединения у рыб Danio rerio.
Заключение. В настоящем исследовании было показано отсутствие нейропротекторного действия производного аллилморфолина на 
модели черепно-мозговой травмы у крыс, несмотря на показанную ранее in vitro активность по отношению к биологическим мишеням, 
играющим ведущую роль в развитии патологических процессов и функциональном восстановлении после черепно-мозговой травмы. 
Полученные результаты показывают важность проведения исследований потенциальных нейропротекторных средств in vivo.

Ключевые слова: производные аллилморфолина, черепно-мозговая травма, нейропротекция, нейропротекторные средства, 
нейрореабилитация, нейрофармакология
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Abstract
Introduction. The search for and development of new drugs capable of reducing the severity of neurological deficit in traumatic brain injury are 
a critical task for investigational pharmacology. Chromone-containing allylmorpholines are a new group of neuroprotective drug candidates that 
have been shown to inhibit acetylcholinesterase and butyrylcholinesterase, and block N-methyl-D-aspartate receptors in vitro.
Aim. This study aimed to evaluate the neuroprotective activity of the allylmorpholine derivative (E)-4-[3-(8-bromo-6-methyl-4-oxo-4H-chromen-
3-yl)-1-cyclohexylallyl]morpholin-4-ium chloride (33b) in vivo using a rat model of traumatic brain injury.
Materials and methods. Traumatic brain injury was induced using the controlled cortical impact model. The allylmorpholine derivative was 
administered intraperitoneally at 1, 10, or 50 mg × kg-1 b.w. at 1 h after trauma induction, and then daily for the next 6 d. The neurological deficit 
was assessed using the Limb Placing, Open Field, Elevated Plus Maze, Beam Walking, and Cylinder tests.
Results and discussion. At all doses administered, the allylmorpholine derivative had no positive effect on the motor function or exploratory 
behavior following traumatic brain injury. In the Elevated Plus Maze, 10 mg × kg-1 b.w. of the compound further suppressed exploratory behaviour 
in the injured animals, which appears to be consistent with its sedative properties observed previously in zebrafish.
Conclusion. Despite the previously described in vitro affinity of allylmorpholines towards several molecular targets crucial for the pathogenesis of 
brain trauma and posttraumatic functional recovery, an allylmorpholine derivative had no neuroprotective effect in a rat model of traumatic brain 
injury in this study. These results further emphasize the importance of in vivo evaluation of potential neuroprotective drug candidates. 

Keywords: allylmorpholines; allylmorpholine derivatives; brain injuries, traumatic; neuroprotection; neuroprotective agents; neurological 
rehabilitation; neuropharmacology
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ВВЕДЕНИЕ
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является одной 

из ведущих проблем современного здравоохранения 
ввиду высокого уровня летальности, инвалидизации 
и высокой распространенности среди разных слоев  
населения, что наносит значительный социальный и 
экономический ущерб. По современным оценкам, 
общемировая ежегодная заболеваемость ЧМТ вне  
зависимости от этиологии и степени тяжести состав-
ляет около 939 случаев на 100  тыс., а распростра-
ненность – до 15 % населения [1]. Общая летальность 
при ЧМТ составляет 5-10%; при тяжелых ЧМТ леталь-
ный исход наблюдается у 41–85 % пациентов. По- 
следствиями ЧМТ могут быть нарушения двигатель-
ной функции, когнитивный и мнестический дефицит, 
снижение или полная утрата работоспособности  [2]. 
Для лечения ЧМТ, восстановления в посттравмати- 
ческий период и предотвращения развития ослож- 
нений необходимо проведение рациональной меди- 

каментозной терапии с использованием нейропро-
текторных средств различных групп. Фармакологи-
ческая нейропротекция преимущественно направ-
лена на коррекцию метаболизма нейронов, а также 
повышение их устойчивости в условиях кислородно-
го и энергетического дефицита  [3]. В настоящее вре-
мя в рамках комплексной травматической реабили-
тации после ЧМТ возможно применение ноотропных 
средств, антигипоксантов и антиоксидантов, которые 
предотвращают или уменьшают образование свобод-
ных радикалов, повышают выживаемость нейронов 
головного мозга в условиях гипоксии или ишемии, 
увеличивают концентрацию ацетилхолина в голов-
ном мозге, предотвращают активацию процессов пе-
рекисного окисления липидов [4]. Тем не менее, уро-
вень доказанности клинической эффективности и 
безопасности нейропротекторных препаратов ука-
занных групп, представленных на современном фар-
мацевтическом рынке, остается недостаточным  [5]. В 
связи с вышесказанным поиск и изучение новых ле-
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карственных средств с нейропротекторной актив- 
ностью являются актуальной задачей современной 
экспериментальной фармакологии [6, 7].

Потенциальный интерес для изучения в качестве 
средств коррекции последствий ЧМТ представляют 
хромонсодержащие производные аллилморфолина 
(ПАМ), впервые полученные на кафедре органичес- 
кой химии Санкт-Петербургского государственного 
химико-фармацевтического университета (СПХФУ).  
Для данных соединений была показана in vitro блоки-
рующая активность в отношении ацетилхолинэстера- 
зы, бутирилхолинэстеразы и рецепторов N-метил-D- 
аспартата [8]. Согласно литературным данным, про-
изводные морфолина различной структуры способ-
ны повышать жизнеспособность нейронов головно-
го мозга, способствуя нормализации двигательной  
активности, когнитивных и мнестических функций 
при травматических, ишемических и дегенеративных 
поражениях центральной нервной системы [9]. Выше-
сказанное позволяет предположить наличие нейро-
протекторной активности у ПАМ.

Целью настоящего исследования было изуче-
ние нейропротекторной активности производного 
аллилморфолина (Е)-4-[3-(8-бром-6-метил-4-оксо-4Н-
хромен-3-ил)-1-циклогексилаллил]-морфолин-4-ия 
хлорида (33b) in vivo на модели ЧМТ у крыс.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводили в соответствии с При-

казом Минздрава РФ № 199н от 01.04.16 «Об утверж-
дении правил надлежащей лабораторной практики» 
после одобрения биоэтической комиссией СПХФУ. 
Эксперименты были выполнены на 50 белых беспо-
родных крысах-самцах массой 250–300 г, полученных 
из ФГУП ПЛЖ «Рапполово» (Ленинградская обл., РФ) 
из одного привоза и прошедших карантин в течение 

14  д. Крысы получали корм «Полнорационный ком-
бикорм для лабораторных животных» (ООО «Лабора-
торкорм», РФ) и воду, соответствующую требованиям  
ГОСТ  2874-82 «Вода питьевая». Доступ к корму и во-
де был обеспечен ad libitum. Непосредственно перед 
началом исследования животные были рандомизи-
рованы методом случайных чисел на 5 групп: интакт-
ная (Интакт; NaCl 0,9 %, n = 10), контрольная (Конт- 
роль; ЧМТ + NaCl 0,9 %, n = 10), ЧМТ + 33b 1  мг/кг  
(n = 10), ЧМТ + 33b 10  мг/кг (n = 10) и ЧМТ + 33b  
50 мг/кг (n = 10).

Эксперименты проводили в соответствии со схе-
мой, изображенной на рисунке 1.

ЧМТ моделировали методом контролируемо-
го кортикального удара у животных контрольной и 
опытных групп. Крыс наркотизировали с помощью 
внутрибрюшинной инъекции раствора хлоралгидра-
та в дозе 400  мг/кг. Осуществляли трепанацию в ле-
вой лобной части черепа над зоной двигательной 
коры. Центр трепанационного отверстия находил-
ся на 3,0  мм ростральнее и 2,0  мм медиальнее брег-
мы. Далее в трепанационное отверстие помещали 
подвижный стальной поршень диаметром 3,0  мм и 
высотой 10  см, с ходом 4,0  мм, по которому груз ве-
сом 50 г, проскальзывая в стальной трубке, совершал 
удар. Высверленную черепную пластину возвращали 
на место и ушивали разрез кожи. Шов обрабатыва-
ли антисептическим средством (5  % раствором йода)  
непосредственно после наложения и в течение по-
следующих 6 дней [10].

(Е)-4-[3-(8-бром-6-метил-4-оксо-4Н-хромен-3-ил)-
1-циклогексилаллил]морфолин-4-ия хлорид (33b) (ри- 
сунок 2) вводили внутрибрюшинно в виде свежепри-
готовленных водных раствора (1 мг/кг) или суспен-
зии (10, 50 мг/кг; эмульгатор твин-80) через 1 ч после 
индукции ЧМТ и далее 1  р/д в течение последующих 

Рисунок 1. Схема эксперимента.

ЧМТ – черепно-мозговая травма; ЛС – лекарственные средства; СК – «Стимулирование конечностей»; ОП – «Открытое поле»; 
ПКЛ – «Приподнятый крестообразный лабиринт»; СД – «Сужающаяся дорожка»

Figure 1. Experimental schedule.

TBI – traumatic brain injury; LPT – Limb Placing test; OF – Open Field; EPM – Elevated Plus Maze; BWT – Beam Walking test
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6  дней. Интактным и контрольным животным вводи-
ли физиологический раствор в эквиобъемных коли- 
чествах в том же режиме.

На 1-е, 3-и и 7-е сутки после травмы у крыс оце-
нивали выраженность неврологического дефицита с 
помощью теста «Стимулирование конечностей» (СК).  
Данный тест заключался в оценке ответа передней и 
задней контралатеральных конечностей на тактиль-
ную и проприоцептивную стимуляцию в 7 последо-
вательных испытаниях. Для оценки нарушений в ра- 
боте конечностей использовалась следующая систе- 
ма подсчета: 2 балла – крыса полностью выполняла 
испытание; 1 балл – крыса выполняла испытание с за-
держкой в более чем 2  с и/или не полностью; 0 бал-
лов  – крыса не отвечала на стимулирование конеч- 
ности. Итоговый результат представляли в виде сум-
мы баллов; максимально возможное количество бал-
лов было равно 14 [11].

На 3-и сутки оценивали общую двигательную и 
исследовательскую активность в тесте «Открытое по-
ле» (ОП), фиксируя передвижения животных в уста-
новке (ООО «НПК Открытая наука», Россия) при по-
мощи видеокамеры в течение 3 мин. Автоматическую 
обработку полученных видеозаписей в ОП осуществля-
ли с помощью программы VideoMot (TSE Systems, Гер-
мания). Оценивали пройденную дистанцию, среднюю 
скорость движения, число посещенных участков по-
ля, число замираний, суммарное время замираний, 
время нахождения в центре поля, количество грумин-
гов, стоек и заглядываний в отверстия-«норки» [12]. 

На 7-е сутки проводили тесты СК, «Приподнятый 
крестообразный лабиринт» (ПКЛ), «Цилиндр» и «Су-
жающаяся дорожка» (СД). Тест ПКЛ позволяет оценить 
уровень тревожности, общей двигательной и иссле-
довательской активности животных. Проводили виде-
окомпьютерную регистрацию передвижений живот-
ных в установке (ООО «НПК Открытая наука», Россия) 
в течении 3 минут, после чего определяли в ручном 
режиме время нахождения в открытых рукавах (ОР), в 
закрытых рукавах (ЗР) и в центре, количество заходов 
в ОР и ЗР, количество стоек, грумингов, выглядыва-
ний из ЗР и свисаний с ОР [13].

В тесте «Цилиндр» оценивали асимметрию ис-
пользования животным передних конечностей в про-
цессе исследования стенок цилиндра. Крысу помещали 
в прозрачный пластмассовый цилиндр (ООО «НПК От- 
крытая наука», Россия) и проводили видеорегистра- 
цию ее движений. Время тестирования не ограничи-
вали, добиваясь не менее 10 касаний стенок цилинд- 
ра. Просмотр видеозаписи проводили в покадро- 
вом режиме, подсчитывая количество актов незави-
симого использования латеральной и контралате-
ральной к месту повреждения конечностей во вре- 
мя исследования стенки цилиндра после подъема на 
задние лапы, а также одновременного использова-
ния обеих лап. Результаты представляли как процент 
использования контралатеральной конечности от  
общего числа поведенческих актов (КЛ) и рассчитыва-
ли по формуле [14]:

КЛ = (Контр + 0,5 Одновр) / (Ипси + Контр + 

+ Одновр) × 100, 

где Контр – контралатеральная к месту повреждения 
конечность; Одновр – одновременное использование 
обеих передних конечностей; Ипси – ипсилатераль-
ная к месту повреждения конечность.

Тест СД позволяет оценить выраженность сен-
сомоторного дефицита передних и задних конечнос- 
тей. Установка (ООО «НПК Открытая наука», Россия) 
представляет собой две плавно сужающиеся до-
рожки длиной 165  см, располагающиеся непосредст- 
венно друг под другом. Нижняя дорожка выполняет  
функцию платформы, на которой оказываются ко-
нечности животного во время соскальзывания с 
верхней дорожки. В конце дорожек находится чер-
ный ящик, который является конечной целью жи-
вотного. Перед моделированием ЧМТ крыс обучали 
пересекать СД в течение 3 последовательных дней. 
Во время тестирования проводили запись движений 
животных на видеокамеру. Далее в покадровом ре-
жиме просмотра подсчитывали количество поста-
новок контралатеральной к месту повреждения ко-
нечности на нижнюю дорожку (ошибок), количество 
соскальзываний с верхней дорожки на нижнюю и 
общее количество шагов. Посдчет количества оши-
бок, количества соскальзываний и общее количест- 
во шагов для передней и задней контралатеральных 
конечностей проводили отдельно. Полученные в 
результате трех попыток данные усредняли, степень  
сенсомоторного дефицита (СМД) вычисляли по фор-
муле и выражали в процентах [15]:

СМД = Ошибки + 0,5 × Соскальзывания / 

/ Общее количество шагов × 100

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью пакета программного обеспе-
чения Prism 8.2 (GraphPad Software, США). Проверяли 
нормальность распределения количественных при-
знаков с помощью W-критерия Шапиро  – Уилка. Да-

Рисунок 2. Структурная формула (Е)-4-[3-(8-бром-6-метил-4-
оксо-4Н-хромен-3-ил)-1-циклогексилаллил]морфолин-4-ия 
хлорида (33b)

Figure 2. Structural formula of (E)-4-[3-(8-bromo-6-methyl-4- 
oxo - 4H- chromen-3-yl)-1- cyclohex ylallyl]morpholin- 4 -ium 
chloride (33b)
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лее оценивали значимость различий: при нормаль-
ном распределении количественных признаков с 
помощью однофакторного дисперсионного анализа  
ANOVA c post hoc тестом по Тьюки, при ненормаль-
ном распределении – с помощью непараметрическо-
го критерия Краскела – Уоллиса с post  hoc тестом по 
Данну. Числовые данные приведены в таблицах как 
среднее арифметических (М) ± ошибка среднего (m). 
В тесте СК данные представлены как медиана (нижний 
квартиль; верхний квартиль).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Вследствие травматического повреждения двига-

тельной коры и нижележащих структур у крыс отме-
чалось выраженное угнетение двигательной функции, 
а также исследовательской активности. В тесте СК у 
травмированных животных по сравнению с интактны-
ми наблюдался выраженный двигательный дефицит  
передних и задних конечностей на 1-е, 3-е и 7-е сутки 
после травмы. В целом, ни в одной из доз введение 
ПАМ не приводило к снижению степени двигательных 
нарушений в данном тесте. Однако следует отметить, 
что в группе, получавшей соединение в дозе 10  мг/кг, 
происходило частичное восстановление двигатель-
ной функции передних и задних конечностей на 7-е 
сутки в среднем на 38,6 % (р < 0,05) (таблица 1).

Таблица 1. Влияние производного аллилморфолина 33b  
на функцию конечностей животных  
в тесте «Стимулирование конечностей»

Table 1. Effects of the allylmorpholine derivative 33b  
on animal limb function in the Limb Placing test

Группа
Group

1-й день
Day 1

3-й день
Day 3

7-й день
Day 7

Интакт
Intact

14 (14;14)** 14 (14;14)** 14 (14;14)**

Контроль
Control

1,5 (0;5) 1,4 (0;5) 3,9 (1;6)

33b 1 мг/кг
33b 1 mg ∙ kg-1 0,9 (0;2) 2,0 (0;6) 4,8 (2;7)

33b 10 мг/кг
33b 10 mg ∙ kg-1 1,1 (0;5) 2,8 (0;5) 5,4 (3;10)*

33b 50 мг/кг
33b 50 mg ∙ kg-1 0,7 (0;4) 1,8 (0;5) 4,9 (0;10)

Примечание. * р < 0,05 по сравнению с значением контрольной 
группы; ** р < 0,01 по сравнению с значением контрольной группы.

Note. * р < 0,05 vs. Сontrol; ** р < 0,01 vs. Сontrol.

В тесте ОП ЧМТ у крыс приводила к снижению 
двигательной и поисково-исследовательской актив-
ности по сравнению с интактной группой, что прояв-
лялось в уменьшении количества грумингов на 74 % 
(p < 0,05) и заглядываний в норки на 96 % (p < 0,01). 
Стоит отметить тенденцию к снижению пройденной 
дистанции и количества стоек у таких животных, а так-
же увеличению времени нахождения в центре ОП. 
ПАМ в диапазоне изучаемых доз не оказывало ста-
тистически значимого влияния на поведение трав-
мированных животных в данном тесте (рисунок 3).

В тесте ПКЛ не было выявлено каких-либо статис- 
тически значимых изменений поведения на 7-е сут-
ки после ЧМТ у травмированных крыс. ПАМ в дозе  
10 мг/кг у животных с травмой уменьшало количест- 
во заходов в ЗР и свисаний на 74 % и 80 % соответст- 
венно (p < 0,05 в обоих случаях) (рисунок 4).

Несмотря на отсутствие статистической значи- 
мости, в тесте «Цилиндр» частота использования 
контралатеральной конечности имела выраженную  
тенденцию к снижению у животных, перенесших ЧМТ. 
Как и в предыдущих тестах, изучаемое соединение 
не оказывало какого-либо положительного эффек-
та на двигательную функцию передней лапы, распо-
ложенной контралатерально к месту повреждения 
(рисунок 5).

В тесте СД у травмированных крыс степень сен-
сомоторного дефицита передних и задних конечно-
стей достигала 40 % (p < 0,01 по сравнению с Интак- 
том в обоих случаях). ПАМ ни в одной из доз не ока-
зывало значимого влияния на двигательную функцию 
животных с ЧМТ (рисунок 6).

Несмотря на подтвержденные in vitro молекуляр-
ные механизмы действия ПАМ 33b [8], в настоящем 
исследовании не было обнаружено нейропротектор-
ной активности у этого соединения на модели ЧМТ у 
крыс в дозах 1, 10 или 50  мг/кг. Наблюдаемые поло-
жительные эффекты дозы 10 мг/кг в тесте СК не были 
подтверждены в других, более объективных тестах. 
Наиболее вероятными причинами отсутствия ней-
ропротекторного действия могут быть особенности 
фармакокинетики, в частности – метаболизма соеди-
нения 33b, не учтенные дизайном исследования.

Указанные дозы были выбраны с учетом предва-
рительно определенного значения медианной ле- 
тальной дозы LD50 33b при внутрибрюшинном вве-
дении (320 ± 30  мг/кг для мышей). В пользу потенци-
альной эффективности выбранных доз свидетельст- 
вует наличие центральной активности у данного со- 
единения и его аналогов в эквивалентных диапазо-
нах концентраций у рыб Danio rerio [16–18].

Выбранный режим введения ранее позволил до-
биться реализации нейропротекторного эффекта экс-
периментальных соединений 6-оксо-1-фенил-2-фенил- 
амино-1,6-дигидропиримидин-4-ола (мафедина)  [19, 
20] и [(2Е)-4-гидрокси-4-оксобут-2-еноилокси]-N,N-ди-
этилэтанаминия} бутандиоата (ФДЭС) [10], однако мо-
жет не являться оптимальным для группы ПАМ. Кро-
ме этого, биодоступность 33b при внутрибрюшинном 
введении может быть снижена ввиду недостаточ-
ной растворимости соединения в воде и низкой сис- 
темной абсорбции из крупнодисперсных суспензий, 
склонных к расслоению. Так, для производных мор-
фолина AK295 [21] и LM11A-31 [22], продемонстри-
ровавших нейропротекторную активность на моде-
лях ЧМТ у крыс, были использованы альтернативные 
пути (интраартериальный, интраназальный) и режи-
мы введения, а вводимые препараты имели форму 
растворов. 

С другой стороны, недостаточное проникнове-
ние соединения 33b через гематоэнцефалический ба-
рьер (ГЭБ), напротив, представляется маловероятным.  
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Методами in silico установлено, что наличие морфо-
линового фрагмента способствует увеличению липо-
фильности молекул и облегчает их диффузию через 
мембраны ГЭБ [23–26]. Для ЧМТ также характерно па-
тологическое увеличение проницаемости ГЭБ, до-
статочное для попадания в церебральный кровоток 
значительных количеств даже таких высокомолеку-
лярных соединений, как белки или нуклеиновые кис-
лоты [27]. Кроме этого, проникновение 33b в цент- 
ральную нервную систему косвенно подтверждается  
развитием седации, наблюдавшейся в тесте ПКЛ в 
настоящем исследовании, а также продемонстриро-
ванной ранее для других ПАМ в эквивалентных кон-
центрациях в серии скрининговых экспериментов  
на Danio rerio [16–18].

Возможной причиной отсутствия ожидаемого 
нейропротекторного эффекта ПАМ 33b in vivo может 
быть его биотрансформация с образованием метабо-
литов, обладающих иным характером действия. Наря- 
ду с другими факторами, невозможность воспроиз-
ведения фармакокинетических процессов, протека- 
ющих в живом организме, является одним из основ-
ных недостатков тест-систем in vitro [28]. Ввиду это-

го, несмотря на их популярность и некоторые без- 
условные преимущества, скрининговые исследования  
in vitro являются лишь предварительной стадией для 
оценки возможности и необходимости последую-
щих исследований эффективности и безопасности ле- 
карственных средств in vivo.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем исследовании было показано от-

сутствие нейропротекторного действия производ- 
ного аллилморфолина 33b на модели ЧМТ у крыс, 
несмотря на показанную ранее in vitro активность 
в отношении нескольких биологических мишеней, 
играющих ведущую роль в развитии патологических 
процессов и функциональном восстановлении после 
ЧМТ. Наиболее вероятными причинами отсутствия 
нейропротекторного действия могут быть особеннос- 
ти фармакокинетики, в частности – метаболизма со-
единения 33b, не учтенные дизайном исследования. 
Полученные результаты подчеркивают важность про-
ведения оценки эффективности и безопасности по-
тенциальных нейропротекторных средств in vivo.

Рисунок 3. Влияние производного аллилморфолина 33b на двигательную и исследовательскую активность животных в тесте 
«Открытое поле».

* р < 0,05; ** р < 0,01

Figure 3. Effects of the allylmorpholine derivative 33b on animal locomotion and exploratory behaviour in the Open Field.

* р < 0.05; ** р < 0.01
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* р < 0,05

Figure 4. Effects of the allylmorpholine derivative 33b on animal exploratory and anxiety-like behaviour in the Elevated Plus Maze.

* р < 0.05

Рисунок 5. Влияние производного аллилморфолина 33b на 
функцию передней контралатеральной к месту повреждения 
конечности животных в тесте «Цилиндр».

КЛ – процент использования контралатеральной конечности 
от общего числа поведенческих актов; * р < 0,05.

Figure 5. Effects of the allylmorpholine derivative 33b on the 
function of the forelimb contralateral to the injury in the Cylinder 
test.

CL – percent use of the contralateral forelimb; * р < 0.05
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SDI – Sensorimotor Deficit Index; * р < 0.05; ** р < 0.01
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