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общие и местные проявления
лучевого стоматита: снижение
двигательной активности, веса,
гиперемию, отек, эрозии, вос-
палительно-некротические из-
менения слизистой оболочки
пасти, по выраженности, сро-
кам развития и продолжитель-
ности соответствующие средне-
тяжелой степени радиоэпители-
ита у человека.

2. Разработанный лечебно-
профилактический гель «Апи-
ор» способствовал нормализа-
ции пострадиационных наруше-
ний в полости рта крыс. В усло-
виях эксперимента новый гель
оказывал локальное защитное
действие на течение эрозивно-
язвенного лучевого стоматита,
обеспечивал структурно-функ-
циональное состояние слюнных

желез подопытных животных,
ликвидацию проявлений окси-
дативного стресса.

3. Полученные результаты
свидетельствуют о целесооб-
разности дальнейшего изуче-
ния использования геля «Апи-
ор» в комплексной терапии при
заболеваниях СОПР радиаци-
онной этиологии.
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ВЛИЯНИЕ ГЕЛЯ «АПИОР» НА ОБЩИЕ И МЕСТ-

НЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЛУЧЕВОГО
СТОМАТИТА У КРЫС

В эксперименте у 62 белых крыс, облученных с помо-
щью установки АГАТ-Р1 дозой 7,5 Гр, были изучены кли-
ническая картина лучевого стоматита и влияние нового
геля «Апиор» на показатели оксидативного стресса в слюн-
ных железах. Новый гель оказывал локальное защитное
действие на течение эрозивно-язвенного лучевого стомати-
та и ускорял заживление слизистой оболочки полости рта.
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bakov
INFLUENCE OF “APIOR” GEL ON THE COMMON

AND LOCAL CLINICAL MANIFESTATION OF X-RAY
STOMATITIS IN RATS

There was conducted experiment on the 62 white rats ex-
posed to the rays AGAT-R1 under doses of 7.5 Gy. There have
been studied a clinical picture of X-ray stomatitis and influ-
ence of the new gel “Apior” on indices of peroxidation of the
saliva glands. The new gel had a local protective action on the
course of erosive-ulcerous X-ray stomatitis and assisted in cic-
atrization of oral mucosa.

Key words: X-ray stomatitis, saliva glands, peroxidation,
oral mucosa, cicatrization.

Короткі періоди ішемії змен-
шують ушкодження міокарда,
які виникають унаслідок по-
дальших триваліших періодів
ішемії. Цей кардіопротекторний
ефект називають ішемічним пре-
кондиціюванням [1]. Рання фаза
прекондиціювання триває про-

тягом 1–3 год, пізня — 12–72 год
після запуску захисних механіз-
мів [2]. Деякі фармакологічні
агенти мають подібну кардіо-
протекторну дію [1]. Хоча про-
цеси на тригерній та медіатор-
ній стадіях прекондиціювання
сьогодні ще достеменно невідо-

мі, дослідження встановили, що
α1-адренорецептори беруть ва-
жливу участь під час ранньої
фази прекондиціювання [3]. По-
дальші дослідження виявили
участь α1-адренорецепторів у
процесах раннього [4; 5] та
пізнього прекондиціювання [6].
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Було встановлено, що мітохон-
дріальні АТФ-чутливі калієві
канали (КАТФ) також залучені
до механізмів прекондиціюван-
ня [7]. Наприклад, їх активатор
діазоксид проявляє дію, подібну
до ранньої фази ішемічного пре-
кондиціювання [8], а застосуван-
ня 5-гідроксидеканоату (5HD),
блокатора даних каналів, уне-
можливлює кардіопротекторні
ефекти раннього ішемічного та
фармакологічного преконди-
ціювання [9]. Припускають, що
мітохондріальні КАТФ канали
беруть участь у внутрішньоклі-
тинній передачі сигналу під час
запуску ранньої фази преконди-
ціювання, викликаної актива-
цією α1-адренорецепторів [10].
У відділі фармакології сер-

цево-судинних засобів ДУ «Ін-
ститут фармакології та токсико-
логії НАМН України» ведуть-
ся пошуки ефективних сполук,
здатних прекондиціювати міо-
кард, серед похідних імідазо[1,2-
a]азепінію, синтезованих у тому
ж інституті у відділі синтезу фі-
зіологічно активних речовин під
керівництвом д-ра фарм. наук,
проф. Демченка А. М. [11]. По-
передні дослідження показали,
що низка синтезованих сполук
ефективно знижували тонус су-
дин на фоні гіперкалієвої кон-
стрикції за умов in vitro [12]. Зва-
жаючи на попередні досліджен-
ня in silico, нами було зроблено
припущення, що вазодилататор-
на активність виділених похід-
них може бути пов’язаною з
впливом на мітохондріальні
КАТФ-канали. Можна припус-
тити, що похідні імідазо[1,2-
a]азепінію викликатимуть про-
цес прекондиціювання міокар-
да. У даній роботі встановлен-
ня потенційної здатності обра-
них сполук до прекондиціюван-
ня міокарда проводили, дослі-
джуючи їх вплив на такі показ-
ники: пульсовий тиск, частота
серцевих скорочень (ЧСС), dp/
dtmax, dp/dtmin, швидкість ко-
ронарного кровообігу, трива-
лість скорочення ізольованого
серця за умов ішемії.
Мета дослідження — вивчити

вплив похідних імідазо[1,2-a]азе-

пінію під шифрами IFT_000273,
IFT_000274, IFT_000275 на
функціонування ізольованого
серця щурів у нормі та за умов
глобальної ішемії для оцінки
їх здатності прекондиціювати
ішемічні ушкодження міокарда.

Матеріали та методи
дослідження

Структурні формули сполук
представлені на рис. 1.
Дослідження проводили на

ізольованих серцях нелінійних
білих щурів обох статей масою
150–300 г, розведення ПП «Біо-
модельсервіс» відповідно до
Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що ви-
користовуються у дослідних та
інших наукових цілях [13]. Дана
робота визнана комісією з пи-
тань біоетики ДУ «Інститут
фармакології та токсикології
НАМН України» такою, що
відповідає біоетичним нормам
роботи з експериментальними
тваринами, які використовують-
ся з науковою метою. Тварин
наркотизували шляхом внутріш-
ньочеревинного введення уре-
тану з розрахунку 1,5 г/кг. До-
датково проводили ін’єкцію ге-
парину (1000 MO) для запобі-
гання тромбоутворенню в ко-
ронарних судинах під час вида-
лення серця. Грудну порожни-
ну розкривали поперечним роз-
різом на рівні діафрагми та вида-
ляли серце, яке одразу поміщали
в льодовий розчин Кребса —
Хензеляйта, що містив (ммоль/л):
NaCl — 116,8; NaHCO3 — 25;
KCl — 5,9; MgSO4 — 1,2; KH2PO4
— 1,2; CaCl2 — 1,7; глюкози —
12; рН=7,4. Надалі проводили
перфузію ізольованого серця за
Лангендорфом [14]. Серця під’-
єднували до установки перфузії
ізольованого серця шляхом каню-
лювання висхідної аорти. Перфу-
зію проводили під постійним
тиском 60 мм рт. ст. розчином
Кребса — Хензеляйта, який на-
сичували газовою сумішшю
95 % О2 і 5 % СО2. Темпера-
туру перфузуючого розчину
підтримували на рівні 37 °С.
У лівий шлуночок уводили
латексний балончик, з’єдна-

ний з датчиком тиску Ohmeda
(США).
Після стабілізаційного пе-

ріоду тривалістю 15 хв до пер-
фузійного розчину протягом
5 хв додавали досліджувані спо-
луки, попередньо розчинені в
ДМСО і розведені в буфері
Кребса — Хензеляйта таким
чином, щоб їхня концентрація у
перфузійному розчині становила
для різних серій експеримен-
тів: 5⋅10-7, 1⋅10-6, 1⋅10-5 моль/л,
після чого відразу моделювали
глобальну ішемію міокарда
шляхом припинення подачі
перфузату. Здатність досліджу-
ваних сполук змінювати скорот-
ливу активність міокарда ви-
значали за змінами пульсово-
го тиску (різниця між систоліч-
ним і діастолічним тиском у
лівому шлуночку), ЧСС, а та-
кож за швидкістю скорочення
(dp/dtmax) та розслаблення
(dp/dtmin) лівого шлуночка.
Коронародилататорну актив-
ність оцінювали шляхом вимі-
рювання відтоку перфузійного
розчину через коронарні арте-
рії. Заміри проводили за 5 хв до
введення досліджуваної речови-
ни та на 3-й хвилині її введен-
ня; під час ішемії встановити
цей показник було неможливо
у зв’язку з перекриттям пода-
чі перфузату. Для оцінки стій-
кості серця до ішемії вимірюва-
ли час від початку припинення
подачі перфузату до повної зу-
пинки серця. Дані записува-
ли на персональний комп’ю-
тер із застосуванням програми
DataTrax2 і аналогово-циф-
рового перетворювача Lab-

R3 OH

Br–

R1

R2

N
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Рис. 1. Структурна формула
похідних імідазо[1,2-a]азепінію.
Для IFT_000273: R1=OCF2H,
R2=H, R3=Cl; IFT_000274: R1=H,
R2=H, R3=OCF2H; IFT_000275:
R1=OCF2H, R2=H, R3=OCF2H
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Trax-4/16 (World Precision In-
struments).
Статистичний аналіз отри-

маних результатів проводили
за допомогою t-критерію Стью-
дента у програмі Microsoft Ex-
cel 2003 та Statistica 6 [15]. До-
стовірними вважалися значення
при р≤0,05. Результати, пред-
ставлені в табл. 1–3, наведені у
вигляді змін (у відсотках) щодо
контролю.

Результати дослідження
та їх обговорення

Одержані результати пока-
зали, що досліджувані сполуки
по-різному впливають на функ-
ціонування ізольованих сер-
дець.

Сполука під шифром IFT_000273
у концентрації 1⋅10-5 моль/л ви-
кликала зупинку серця відразу
після введення. Даний феномен
не міг бути спричинений дією
розчинника (ДМСО), оскільки,
по-перше, контрольне введення
відповідної кількості ДМСО не
викликало статистично значу-
щих змін, по-друге, інші дослі-

джувані сполуки (IFT_000274,
IFT_000275) не проявляли по-
дібного ефекту в аналогічній
концентрації. У концентрації
1⋅10-6 моль/л сполука під час
введення підвищувала скорот-
ливу активність серця шляхом
збільшення пульсового тиску
(на 16,3 %), dp/dtmax, dp/dtmin
(у шість і п’ять разів відповід-
но) та ЧСС (на 53 %) порівня-
но з вихідними значеннями, а у
концентрації 5⋅10-7 моль/л —
підвищення dp/dtmax на 220,1 %
і dp/dtmin на 151,2 % (див.
табл. 1). Однак вона знижува-
ла швидкість коронарного від-
току, що може обумовлювати-
ся звуженням коронарних су-
дин і що, у свою чергу, могло
бути однією з причин зменшен-
ня часу скорочення серця за
умов глобальної ішемії. Під час
моделювання ішемії сполука
IFT_000273 дозозалежно поси-
лювала скоротливу активність
ізольованих сердець (див. табл 1).
Досліджувана сполука під

шифром IFT_000274 проявляла
свою дію у трьох досліджува-

них концентраціях: 5⋅10-7, 1⋅10-6,
1⋅10-5 моль/л. Спостерігалося під-
силення скоротливої активності
ізольованих сердець (dp/dtmax
і dp/dtmin у кілька разів, пуль-
сового тиску на 15–50 %, ЧСС
незначно). Цікавим є той факт,
що саме зменшення концент-
рації досліджуваної речовини
викликало підвищення визначу-
ваних параметрів, а не навпаки
(наприклад, як IFT_000273).
Сполука IFT_000274, на відмі-
ну від IFT_000273, збільшувала
швидкість коронарного відтоку
(на 5–53 % для різних концент-
рацій), що може вказувати на
розширення коронарних судин
під дією препарату. Проте, не-
зважаючи на помітне збільшення
скоротливої активності сердець і
збільшення швидкості коро-
нарного відтоку, експеримен-
тальні серця під час моделюван-
ня глобальної ішемії зупиняли-
ся на 33–59 % раніше, ніж кон-
трольні, в яких вищезазначені
показники були на нижчому рів-
ні. Це може свідчити, що хоча
сполука IFT_000274 і збільшу-

Таблиця 1
Показники функціонування ізольованого серця щурів

за впливу сполуки IFT_000273, % змін щодо контролю, n=6–8

          Період          Вимірюваний Контроль ІФТ_000273, ІФТ_000273, ІФТ_000273,
   спостереження              показник 10-5 10-6 5⋅10-7

Вихідні значення Пульсовий тиск 100 — 100 100

dp/dtmax 100 — 100 100
dp/dtmin 100 — 100 100

ЧСС 100 — 100 100

Коронарний кровообіг 100 — 100 100

Під дією сполуки Пульсовий тиск 100 — 116,30±21,69* 97,80±8,22

dp/dtmax 100 — 593,100±28,698* 320,10±12,29*
dp/dtmin 100 — 468,40±14,35* 251,20±9,34*

ЧСС 100 — 153,00±24,88* 98,20±6,63

Коронарний кровообіг 100 — 95,50±1,97* 88,40±3,57*

1 хв ішемії Пульсовий тиск 100 — 102,80±41,49 46,80±6,22*

dp/dtmax 100 — 543,50±22,55* 193,40±17,55*

dp/dtmin 100 — 412,50±11,23* 133,90±8,44*
ЧСС 100 — 158,60±37,62* 124,00±12,48*

5 хв ішемії Пульсовий тиск 100 — 11,80±3,46* 9,80±1,98*
dp/dtmax 100 — 80,00±5,18* 46,50±3,39*

dp/dtmin 100 — 54,19±17,78* 14,27±5,61*

ЧСС 100 — 203,50±74,34* 142,30±35,34*
Час до зупинки серця, с 100 — 39,20±0,77* 70,90±3,87*

Примітка. У табл. 1–3: * — статистично достовірно порівняно з вихідними даними, p<0,05.
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вала такі показники, як dp/dtmax,
dp/dtmin, пульсовий тиск, ЧСС
і швидкість коронарного відто-
ку, на тканинному та клітинно-
му рівнях організації не відбу-
валося достатніх позитивних
змін, які б підвищили стійкість
міокарда до ішемії. Тому для
встановлення глибинних меха-
нізмів впливу сполуки на серце
вбачається за необхідне прове-
дення поглиблених досліджень
з використанням біохімічних і
цитологічних методів.
Під час моделювання гло-

бальної ішемії найбільш актив-
ною виявилася концентрація
сполуки 1⋅10-6 моль/л, яка ви-
кликала помітне підсилення
скоротливої активності ізольо-
ваних сердець (зокрема d/dtmax
і dp/dtmin), менш активною
була концентрація 5⋅10-7 моль/л,
тимчасом як у концентрації
1⋅10-5 моль/л сполука підвищу-
вала лише деякі показники. За
результатами досліджень, спо-
лука IFT_000274 спричинювала
максимальний ефект при ниж-

чій, порівняно з IFT_000273,
концентрації — 5⋅10-7 моль/л
(див. табл. 2).
Подібно до IFT_000274, спо-

лука IFT_000275 проявляла мак-
симальну активність при введен-
ні у концентрації 1⋅10-6 моль/л,
яка викликала помітне підси-
лення dp/dtmax, dp/dtmin (у 3–
7 разів) та швидкості коронар-
ного відтоку (на 32–92 %), менш
активною була концентрація
5⋅10-7 моль/л, тимчасом як кон-
центрація 1⋅10-5 моль/л спричи-
нювала збільшення тільки dp/
dtmax та dp/dtmin. Ізольовані
серця після введення цієї сполу-
ки гірше, порівняно з контроль-
ними, переносили глобальну
ішемію, що проявлялось у змен-
шенні на 64–65 % часу, протягом
якого вони скорочувалися від по-
чатку ішемії. Також у період іше-
мії спостерігалося підвищення
значень ЧСС, dp/dtmax, dp/dtmin
у сердець, підданих цьому впли-
ву IFT_000275 (див. табл. 3).
Аналізуючи одержані ре-

зультати з хімічними структу-

рами досліджуваних сполук,
можна помітити, що сполуки з
оксидифторметильним замісни-
ком (IFT_000274, IFT_000275)
посилювали скоротливу актив-
ність ізольованих сердець біль-
шою мірою та в менших кон-
центраціях, ніж сполука з ато-
мом хлору в тому ж положен-
ні (IFT_000273). Також речови-
ни IFT_000274 та IFT_000275
збільшували швидкість коро-
нарного відтоку, а сполука
IFT_000273 — навпаки, змен-
шувала.

Висновок

Отримані результати про-
демонстрували ефект впливу
обраних сполук (IFT_000273,
IFT_000274, IFT_000275) на
функціонування ізольованого
серця в нормі та за умов ішемії.
Він проявлявся у підвищенні на
16–54 % пульсового тиску, dp/
dtmax і dp/dtmin у 3–7 разів і
зменшенні часу скорочень серця
від початку ішемії. Подальші до-
слідження матимуть на меті вста-

Таблиця 2
Показники функціонування ізольованого серця щурів

за впливу сполуки IFT_000274, % змін щодо контролю, n=7–8

          Період          Вимірюваний Контроль ІФТ_000274, ІФТ_000274, ІФТ_000274
   спостереження              показник 10-5 10-6 5⋅10-7

Вихідні значення Пульсовий тиск 100 100 100 100

dp/dtmax 100 100 100 100

dp/dtmin 100 100 100 100

ЧСС 100 100 100 100
Коронарний кровообіг 100 100 100 100

Під дією сполуки Пульсовий тиск 100 114,70±9,03* 136,30±19,97* 154,50±22,43*
dp/dtmax 100 386,90±27,02* 461,20±5,92* 616,40±46,85*

dp/dtmin 100 353,20±21,79* 391,10±12,48* 586,30±47,87*

ЧСС 100 101,20±4,51 101,50±10,33 119,69±18,18*
Коронарний кровообіг 100 105,90±3,42* 95,70±2,44 153,00±24,88*

1 хв ішемії Пульсовий тиск 100 60,50±12,73* 88,40±15,71* 108,30±2,78*
dp/dtmax 100 183,30±50,47* 467,10±20,40* 373,20±19,80*

dp/dtmin 100 147,80±39,55* 479,70±18,48* 358,60±25,40*

ЧСС 100 90,90±16,28* 158,50±26,05* 127,50±16,77*

5 хв ішемії Пульсовий тиск 100 35,20±13,38* 28,50±6,01* 30,20±7,47*

dp/dtmax 100 127,30±7,42* 163,40±4,85* 125,50±22,36*
dp/dtmin 100 113,50±6,89* 186,20±10,61* 136,90±35,74*

ЧСС 100 108,50±12,25* 172,00±25,26* 124,70±27,43*

Час до зупинки серця,с 100 33,40±0,68* 59,80±2,67* 50,90±1,32*
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новлення механізмів їх біологіч-
ної дії та дадуть змогу оцінити
можливість їх використання для
прекондиціювання міокарда.
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Таблиця 3
Показники функціонування ізольованого серця щурів

за впливу сполуки IFT_000275, % змін щодо контролю, n=7–8

          Період          Вимірюваний Контроль ІФТ_000275, ІФТ_000275, ІФТ_000275
   спостереження              показник 10-5 10-6 5⋅10-7

Вихідні значення Пульсовий тиск 100 100 100 100

dp/dtmax 100 100 100 100

dp/dtmin 100 100 100 100

ЧСС 100 100 100 100
Коронарний кровообіг 100 100 100 100

Під дією сполуки Пульсовий тиск 100 101,80±10,28 108,90±15,43* 127,30±10,19*
dp/dtmax 100 343,40±51,17* 698,10±46,92* 561,40±194,12*

dp/dtmin 100 359,10±37,87* 712,60±39,41* 493,90±64,29*

ЧСС 100 101,20±1,59 192,30±81,16* 132,30±30,26*
Коронарний кровообіг 100 100,70±3,76 110,60±3,49* 84,70±5,79*

1 хв ішемії Пульсовий тиск 100 82,10±11,30* 76,50±12,85* 78,20±16,16*
dp/dtmax 100 343,20±207,86* 323,90±103,27* 365,70±370,24*

dp/dtmin 100 298,50±106,41* 374,70±109,2* 302,80±95,44*

ЧСС 100 125,40±22,03* 127,00±27,50* 140,30±43,61*

5 хв ішемії Пульсовий тиск 100 9,90±2,44* 17,30±4,38* 22,60±9,14*

dp/dtmax 100 38,40±15,37* 69,10±17,51* 235,20±17,31*
dp/dtmin 100 34,80±8,90* 76,60±16,11* 212,90±8,27*

ЧСС 100 116,30±24,87* 119,90±30,67* 312,20±134,12*

Час до зупинки серця, с 100 35,10±0,79* 37,20±0,89* 35,30±0,97*
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УДК 577.35;612.17;615.31
М. А. Мохорт, Ю. М. Кутовий
ВПЛИВ ПОХІДНИХ ІМІДАЗО[1,2-А]АЗЕПІНІЮ

НА ФУНКЦІОНУВАННЯ ІЗОЛЬОВАНОГО СЕРЦЯ
ІНТАКТНИХ ЩУРІВ І ПІД ЧАС ІШЕМІЇ

На ізольованому серці щура було досліджено кардіо-
протекторні ефекти похідних імідазо[1,2-a]азепінію з метою
встановлення їх здатності прекондиціювати ішемічні уш-
кодження міокарда. Досліджені сполуки дозозалежно
збільшували скоротливу активність сердець. Тим же часом
швидкість коронарного кровообігу знижувалася. Дія спо-
лук спостерігалася за низьких концентрацій — 5⋅10-7,
1⋅10-6, 1⋅10-5 моль/л, що вказує на їх високу біологічну ак-
тивність.

Ключові слова: прекондиціювання міокарда, ізольова-
не серце, ішемія, похідні імідазо[1,2-a]азепінію.

UDC 577.35;612.17;615.31
M. A. Mokhort, Yu. M. Kutovyi
EFFECT OF IMIDAZO[1,2-A]AZEPINIUM DERIVA-

TIVES ON INTACT AND UNDER ISCHEMIA ISOLAT-
ED RAT HEART ACTIVITY

Cardioprotective effect of imidazo[1,2-a]azepinium deriva-
tives on isolated rat heart has studied to assess their ability for
myocardium preconditioning. Experimental compounds in-
creased contractile activity of hearts in dose-dependent man-
ner. At the same time, coronary flow decreased. Compounds
exert effects in concentrations of 5⋅10-7, 1⋅10-6, 1⋅10-5 mol/l which
reveal their high biological activity.

Key words: myocardium preconditioning, isolated heart,
ischemia, imidazo[1,2-a]azepinium derivatives.

Вступ

Один із можливих варіантів
розробки нових лікарських пре-
паратів — хімічна модифікація
біологічно активних сполук,
яка сприяє створенню проліків
з очікуваними властивостями.
Проліки — це фармакологічно
неактивна сполука, що в орга-
нізмі в результаті хімічних і
(або) біохімічних змін перетво-
рюється у справжню лікарську
сполуку [1]. Також актуальнос-
ті набуває питання створення
пролонгованих лікарських форм,
здатних забезпечити тривалу
дію лікарського засобу з одно-
часним зниженням його добо-
вої дози. Препарати цього типу
забезпечують підтримку в крові
постійної концентрації діючої
речовини без пікових коливань.

Основними властивостями да-
них лікарських форм є можли-
вість зменшення частоти прийо-
му і курсової дози, усунення по-
дразнювальної дії лікарських
речовин на шлунково-кишко-
вий тракт [2]. Це дуже важливо
при лікуванні неврологічних і
психічних захворювань, коли
йдеться про тривалий прийом
препарату хворими [1].
За останні роки широкого

розвитку набули дослідження
кількісних співвідношень «струк-
тура–активність/властивість»
(QSAR/QSPR) органічних спо-
лук. Експериментальні дослі-
дження потребують значних фі-
нансових і тимчасових витрат,
крім того, експериментальне ви-
значення різних фізико-хімічних
властивостей і різних видів біо-
логічної активності речовин

часто пов’язане зі значними
труднощами, що виникають,
наприклад, при отриманні до-
статньої кількості речовини, її
очищенні, можливій нестійкос-
ті, токсичності тощо. Саме то-
му застосування теоретичних
методів розрахунку властивос-
тей речовин за їх структурою,
минаючи експеримент, — акту-
альне науково-практичне за-
вдання і сьогодні є невід’ємною
частиною робіт із розробки но-
вої речовини з комплексом за-
даних властивостей. Викорис-
тання комп’ютерних технологій
уможливлює на базі виявлених
закономірностей проведення не
тільки попереднього відсіву
(скринінгу), але і молекулярно-
го дизайну органічних сполук,
які мають комплекс корисних
властивостей.
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