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Применение РЕА на фоне фармакологической блокады рецепторов PPARa способствовало повыше-
нию ЛПНР на 21,6 % (с 16,1(15,4 –17,2) до 20,7 (17,4 –22,1) с; p = 0,018), тогда как использование PGlyA 
в аналогичных условиях обусловливало рост вышеупомянутого показателя на 24,2 % (с 16,1 (13,9–17,7) 
до 19,8 (17,5–22,1) с; p = 0,018) относительно его значений до инъекций этих веществ (см. рис. 3). Таким 
образом, анальгетический эффект введения РЕА и PGlyA на фоне фармакологической блокады рецеп-
торов PPARa соизмерим с уровнем изменения ЛПНР после введения указанных веществ животным без 
предварительной блокады рецепторов.

При анализе параметров походки через 1 ч после введения PEА, SEA или PGlyA в дозе 1,5 мг/кг от-
мечено статистически значимое увеличение интенсивности отпечатка на 16,9 % (с 149,8 (127,9–159,5) 
до 167,7 (157,8–186,7); p = 0,02), 18,5 % (с 139,0 (133,6 –147,8) до 176,6 (147,9–187,6); p = 0,02) и 12,1 % 
(с 138,8 (116,5–149,9) до 151,9 (126,9–167,3); p = 0,02) по сравнению с исходными значениями соответ-
ственно (см. рис. 4).

Однократное введение РЕА в сочетании с антагонистом рецепторов PPARa на 7-е сутки после лиги-
рования седалищного нерва оказывало антиноцицептивное действие, которое выражалось в повышении 
интенсивности отпечатка на 17,8 % (с 145,3 (109,2–159,9) до 161,8 (157,6–167,6); p = 0,23) по сравнению 
с таковой до их введения, однако результаты не были статистически значимыми (см. рис. 4). В то же вре-
мя инъекции SEA и PGlyА на фоне фармакологической блокады рецепторов PPARa в указанный период 
исследования обеспечивали более выраженное анальгетическое действие, что проявлялось в устранении 
механической гипералгезии после лигирования седалищного нерва, повышении среднегрупповых значений 
интенсивности отпечатка ипсилатеральной конечности на 23,1 % (с 145,4 (134,1–174,3) до 199,5 (186,6–202,3); 
p = 0,05) для SEA и 26,3 % (с 156,6 (133,1–164,4) до 200,0 (178,6–201,8); p = 0,018) для PGlyА (см. рис. 4).

Рис. 3. Изменение ЛПНР у крыс с периферической нейропатией  
в результате внутрибрюшинного введения GW6471 в дозе 1 мг/кг  

и FAAs (РЕА, SEA, PGlyA) в дозе 1,5 мг/кг на 7-е сутки после лигирования седалищного нерва. 
Знаком # обозначены статистически значимые различия по сравнению  

с группой «нейропатия + GW6471 + SEA» ( р < 0,05)
Fig. 3. Change in the latent period of nociceptive reaction in rats with peripheral neuropathy  

as a result of intraperitoneal injection of GW6471 at a dose of 1 mg/kg  
and FAAs (РЕА, SEA, PGlyA) at a dose of 1.5 mg/kg on the 7th day after ligation of the sciatic nerve. 

Sign  # marked statistically significant differences compared to the group «neuropathy + GW6471 + SEA» ( p < 0.05)


