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АКТУАЛЬНОСТЬ
В настоящее время во всем мире от различных проявлений нейропатической боли

страдает до 15% взрослого населения, в реальности же цифры могут быть выше, так как

большинство пациентов с начальными признаками аллодинии не обращаются к врачу.

Периферическая нейропатия может развиваться на фоне интоксикаций, эндокринных

заболеваний и проявляется расстройствами чувствительности и двигательных функций.

Одним из перспективных направлений разработки новых фармакологических

препаратов для ослабления боли и других последствий повреждения периферических

нервов может быть изучение физиологических эффектов амидов жирных кислот.

Указанные соединения способны оказывать протекторное действие при патологических

процессах и состояниях, сопровождающихся болью и воспалением. Они могут

взаимодействовать с мембранными орфанными, каннабиноидными CBR1, CBR2, а так

же ядерными PPAR-рецепторами и TRPV1-рецепторами. Подробное изучение спектра

биологического действия этих соединений, а также их механизмов действия является

актуальным, так как позволит лучше оценить их фармакологический потенциал в

качестве основы для разработки новых лекарственных препаратов.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить роль TRPV1 рецепторов в реализации антиноцицептивных и

противовоспалительных эффектов PEA и SEA у крыс с нейропатией седалищного нерва.



ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

FlexA-200HT

(Китай)

Уровень ИЛ-6 

определяли 

набором FineTest

(Китай)

Уровень ИЛ-10 

определяли 

набором BT LAB

(Китай)



ВЛИЯНИЕ АМИДОВ ЖИРНЫХ КИСЛОТ НА НОЦИЦЕПТИВНЫЕ РЕАКЦИИ 
И ПАТТЕРНЫ ПОХОДКИ ПРИ БЛОКАДЕ TRPV1 У КРЫС С НЕЙРОПАТИЕЙ

* – от исходных значений;

# – от показателей НП, 

“ – от показателей НП + FAA
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УРОВЕНЬ ИЛ-6 И ИЛ-10 ПОСЛЕ КУРСОВОГО ВНУТРИБРЮШИННОГО 
ВВЕДЕНИЯ PEA, SEA В УСЛОВИЯХ БЛОКАДЫ TRPV1 РЕЦЕПТОРОВ

Относительно НП

НП: 

ИЛ-6 в 10,96 раза

ИЛ-10 в 1,43 раза

НП+РЕА: 

    ИЛ-6 в 7,70 раза

    ИЛ-10 в 1,93 разa

Достоверность отличий: * – от показателей группы ЗЖ; # – от показателей группы НП;
“ – от показателей группы НП + РЕА; ^ ‒ от показателей группы НП + SEA.

Относительно НП+FAA

НП+антагонист TRPV1+РЕА: 

    ИЛ-6  в 5,31 раза

ИЛ-10 в 2,15 разa

НП+SЕА: 

    ИЛ-6 в 5,34 раза

    ИЛ-10 в 2,01 разa

НП+антагонист TRPV1+SЕА: 

    ИЛ-6  в 5,31 раза

ИЛ-10 в 2,15 разa

Группа ИЛ-6 (пг/мл) ИЛ-10 (пг/мл)

ЗЖ (контроль) 15,1[13,1;16,8] 63,1[62,9;66,5]

Ложная операция 16,8[15,4;22,2] 55,5[49,5;74,2]

Животные с нейропатией (НП) 173,2[108,6;303,3]* 25,9[24,2;28,6]*

НП + PEA 19,2[14,5;33,6]# 58,9[54,5;74,9]#

НП+ SEA 20,2[18,7;55,2] # 68,8[59,3;70,2]#

НП + антагонист TRPV1 252,1[150,7;286,1]* 47,9[30,8;66,2]

НП + антагонист TRPV1 + РЕА 75,8[57,8;144,8]*“ 27,2[23,3;42,2]*“

НП + антагонист TRPV1 + SEA 121,6[104,5;132,8]*^ 48,3[47,6;52,2]*^



ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На фоне блокады TRPV1 у крыс с периферической нейропатией отмечали

ослабление антиноцицептивных эффектов PEA и SEA, о чём свидетельствовало

снижение значений ПНР (на 32,0% и 49,5%), а также ЛПНР (на 32,8% и 69,5%) по

сравнению с группами без блокады рецепторов (p<0,001). Кроме того,

антиноцицептивный эффект PEA на параметры походки (площадь и интенсивность

отпечатка конечности) также был снижен при системном действии антагониста TRPV1

(на 22,4% и 19,4%, p<0,001) в сравнении с группой без блокады рецепторов. Для SEA

значимого влияния блокады TRPV1 на параметры походки не выявлено.

В условиях инактивации TRPV1 введение PEA либо SEA привело к достоверным

изменениям цитокинового профиля. Уровень провоспалительного ИЛ-6 в сыворотке

крови повысился в 4,31 и 4,61 раза, в то время как уровень противовоспалительного

ИЛ-10 снизился в 1,54 и 1,32 раза соответственно, в крови крыс с НП по сравнению с

группой, получавшей РЕА/SEA без блокады рецепторов (p<0,05).

Таким образом, проведенное исследование подтверждает участие TRPV1

рецепторов в реализации антиноцицептивного и противовоспалительного эффектов

исследуемых ацилэтаноламидов при периферической нейропатии.
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