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Аннотация. Висцеральная боль является одним из симптомов заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), включающих язвенную болезнь. В отличие от соматической боли, имеющей точную 
локализацию, висцеральная боль является диффузной и может «отражаться» в соматические области. 
Понимание общих закономерностей взаимодействия между висцеральной и соматической болевой 
чувствительностью имеет важное значение для разработки способов ранней диагностики заболеваний 
ЖКТ. Задача исследования состояла в изучении соматической болевой чувствительности в условиях 
патологического процесса в желудке и тонком кишечнике, индуцированного действием ульцерогенного 
стрессора (иммобилизация, три часа, 10 °С) у крыс. Соматическую болевую чувствительность оценивали 
с помощью теста «горячая пластина» на основании латентного периода реакции облизывания лап 
(ЛП РОЛ). У предварительно голодавших в течение 24 ч крыс иммобилизация в сочетании с холодом 
вызывала образование эрозий в желудке и повреждений в тонком кишечнике. Стресс-вызванные 
повреждения слизистой оболочки желудка и тонкого кишечника у голодавших крыс сопровождались 
увеличением ЛП РОЛ через четыре и 24 ч после завершения действия ульцерогенного стрессора, что 
свидетельствовало об уменьшении соматической болевой чувствительности (соматической гипоалгезии). 
У неголодавших крыс действие ульцерогенного стрессора не приводило к образованию выраженных 
геморрагических эрозий в желудке и повреждений в тонком кишечнике, при этом изменения 
соматической болевой чувствительности не наблюдалось. Таким образом, соматическая гипоалгезия, 
индуцированная иммобилизацией в сочетании с холодом, может быть индикатором патологического 
процесса в желудочно-кишечном тракте.

Ключевые слова: иммобилизация в сочетании с холодом, эрозии слизистой оболочки желудка, 
повреждения тонкого кишечника, соматическая болевая чувствительность, гипоалгезия, крысы
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Abstract. Visceral pain is one of the symptoms of gastrointestinal diseases, including peptic ulcer. Unlike 
somatic pain, which has a precise localization, visceral pain is diffuse and can radiate to somatic areas. 
Understanding the general patterns of interaction between visceral and somatic pain sensitivity is important 
for developing methods for early diagnosis of gastrointestinal diseases. The aim of the study was to investigate 
somatic pain sensitivity under a pathological condition in the stomach and small intestine induced  
by an ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C). Somatic pain sensitivity was evaluated by paw licking 
latency in the hot plate test (PLL). In rats starved for 24 h, cold-restraint stress caused the formation  
of gastric erosions and small intestine injury. Stress-induced injury of the stomach and small intestine  
in starved rats was accompanied by an increase in PLL 4 and 24 hours after completion of the action  
of the ulcerogenic stressor suggesting a decrease of somatic pain sensitivity (somatic hypoalgesia). In non-
starved rats, the ulcerogenic stressor did not lead to the formation of pronounced hemorrhagic erosions  
in the stomach or injury of the small intestine, while no change in somatic pain sensitivity was observed. 
Thus, somatic hypoalgesia induced by cold restraint may be an indicator of a pathological process  
in the gastrointestinal tract. 

Keywords: cold restraint, gastric mucosa erosions, small intestine injury, somatic pain sensitivity, hypoalgesia, 
rats

Введение

Висцеральная боль, источником которой 
могут быть патологические процессы, протека-
ющие во внутренних органах, является одной 
из наиболее частых причин обращения пациен-
та к врачу. В отличие от соматической боли, 
имеющей точную локализацию, висцеральная 
боль является диффузной и может «отражаться» 
в соматические области, что существенно за-
трудняет диагностику заболеваний внутренних 
органов (Cervero 2010; Gebhart, Bielefeldt 2016). 
Наличие соматических областей, характеризу-
ющихся повышенной чувствительностью  
к действию болевых раздражителей в условиях 
поражения внутренних органов, было проде-
монстрировано как у человека (Liu et al. 2014), 
так и у животных (Fang et al. 2021; Jain et al. 2020; 
Laird et al. 2001; López-Estévez et al. 2022; Zhou 
et al. 2008). Понимание общих закономерностей 
взаимодействия между висцеральной и сома-

тической болевой чувствительностью имеет 
важное значение для разработки способов 
ранней диагностики заболеваний внутренних 
органов.

Заболевания желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), включающие язвенную болезнь, отно-
сятся к числу наиболее распространенных за-
болеваний внутренних органов (Xie et al. 2022). 
Висцеральная боль является одним из общих 
симптомов заболеваний ЖКТ (Drewes et al. 2020). 
В то же время данные об изменении соматиче-
ской болевой чувствительности при патологии 
ЖКТ неоднозначны. Известно, что у пациентов 
с синдромом раздраженного кишечника наблю-
дается как усиление (Liu et al. 2014; Moshiree et 
al. 2007), так и ослабление соматической болевой 
чувствительности (Chang et al. 2000; Iovino et al. 
2006). Аналогичные данные, демонстрирующие 
проявление как соматической гипоалгезии (Traub, 
Wang 2004), так и соматической гипералгезии 
(Jain et al. 2020; López-Estévez et al. 2022), были 
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получены в экспериментах на животных при 
патологии толстого кишечника. Согласно ре-
зультатам наших исследований и данным других 
авторов (Fang et al. 2021; Yarushkina et al. 2006; 
2015), соматическая гипералгезия и соматическая 
гипоалгезия могут наблюдаться и в условиях 
патологии желудка и тонкого кишечника.  
Соматическая гипералгезия была обнаружена  
у крыс в условиях гастрита (Fang et al. 2021) или 
хронической язвы желудка, индуцированной 
аппликацией уксусной кислоты на слизистую 
оболочку желудка (СОЖ) (Yarushkina et al. 2006), 
а соматическая гипоалгезия — в условиях уль-
церогенного действия индометацина (Yarushkina 
et al. 2015). 

Действие стресса может быть одной из при-
чин заболеваний ЖКТ, включая язвенную болезнь 
(Konturek et al. 2011; Labanski et al. 2020). Не-
смотря на то, что стрессорная модель язвообра-
зования, такая как иммобилизация в сочетании 
с холодом, относится к числу наиболее часто 
используемых экспериментальных моделей 
(Filaretova et al. 2008), данные о влиянии очага 
поражения в ЖКТ, вызванного действием та-
кого ульцерогенного стрессора, на соматическую 
болевую чувствительность отсутствуют.

Задача настоящего исследования состояла  
в изучении соматической болевой чувствитель-
ности в условиях повреждений СОЖ и тонкого 
кишечника, индуцированных действием иммо-
билизации в сочетании с холодом.

Материалы и методы

Эксперименты проводили на крысах линии 
Sprague-Dawley массой 270–300 г. За неделю  
до начала экспериментов животных размещали 
по шесть крыс в клетке и акклиматизировали  
к стандартным условиям лабораторного вивария: 
температура 20 ± 1 °C, световой режим 12 ч : 
12 ч, свободный доступ к воде и пище. Работа 
выполнена с использованием животных из ЦКП 
«Биоколлекция ИФ РАН для исследования ин-
тегративных механизмов деятельности нервной 
и висцеральных систем».

Было проведено две серии экспериментов.  
В первой серии экспериментов использовали 
две группы крыс, голодавших в течение 24 ч  
до начала эксперимента: первую группу (n = 40) 
подвергали действию ульцерогенного стрессо-
ра, в качестве которого использовали 3-часовую 
иммобилизацию в сочетании с холодом (10 °С); 
вторую группу (n = 40) (контрольную) не под-
вергали действию ульцерогенного стрессора 
(крысы находились в покое в своих клетках). 
Доступ к пище восстанавливали сразу же после 

завершения действия стрессора. Крысы обеих 
групп были декапитированы до предъявления 
ульцерогенного стимула (базальный уровень), 
сразу же после завершения его действия (0 точ-
ка) и через два, четыре или 24 ч. В тех же вре-
менных точках перед декапитацией тестирова-
ли соматическую болевую чувствительность  
(за исключением 0 точки, в которой тестирова-
ние не производили). Для анализа изменения 
соматической болевой чувствительности после 
завершения действия ульцерогенного стимула 
были выбраны временные точки четыре и 24 ч, 
поскольку через четыре часа после иммобили-
зации на холоде уже наблюдалось полное вос-
становление двигательной активности и темпе-
ратуры тела животного. Температура тела через 
четыре часа после ульцерогенного стресса со-
ставляла 36,5 ± 0,17 °С (n = 6) и не отличалась 
от таковой у контрольных крыс (36,9 ± 0,12 °С, 
n = 5). 

Во второй серии экспериментов, в отличие 
от первой серии, крысы не голодали — имели 
свободный доступ к пище в течение 24 ч, пред-
шествующих эксперименту. Крысы были также 
разделены на две группы, из которых одна 
группа (n = 18) подвергалась действию ульце-
рогенного стрессора, а вторая (контрольная)  
(n = 24) находилась в покое в своих клетках. 
Крысы обеих групп были декапитированы до 
предъявления ульцерогенного стимула (базаль-
ный уровень), сразу же после завершения его 
действия (0 точка) и через четыре или 24 ч. Сома-
тическую болевую чувствительность оценивали 
перед декапитацией до предъявления ульцероген-
ного стимула и через четыре и 24 ч после него.

После декапитации извлекали желудок  
и тонкий кишечник для оценки площади по-
вреждений слизистой оболочки; брали кровь 
для анализа содержания кортикостерона  
в плазме. Сразу же после извлечения тонкого 
кишечника измеряли его длину. 

Соматическую болевую чувствительность 
оценивали с помощью теста «горячая пластина» 
(Алгоритм, Россия), который широко исполь-
зуется для оценки анальгетического действия 
фармакологических препаратов и стресс-
вызванных изменений соматической болевой 
чувствительности (Le Bars et al. 2001). Тестиро-
вание соматической болевой чувствительности 
осуществляли при t = 52 ± 0,02 °С на основании 
латентного периода реакции облизывания  
задних лап (ЛП РОЛ). В день эксперимента 
животные были предварительно адаптированы  
к тесту при комнатной температуре. В ходе 
тестирования крыс помещали на нагретую  
до установленной температуры металлическую 
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пластину и регистрировали время (с) от момен-
та помещения крысы на пластину до появления 
реакции облизывания лап. Для того, чтобы 
предотвратить повреждение кожных покровов, 
крысу удаляли с поверхности «горячей пласти-
ны» сразу же, как только наблюдалась реакция 
облизывания лап, или по истечении 40-секунд-
ного периода в том случае, если эта реакция не 
наблюдалась. Каждое животное тестировали 
только один раз.

Температуру тела животного измеряли  
в предварительном эксперименте с помощью 
цифрового термометра (TMP 812, Panlab, Hatvard 
apparatus, Spain). Для этого в толстую кишку  
на глубину 20 мм вводили зонд с термодатчиком 
и в течение одной минуты регистрировали тем-
пературу тела.

Площадь геморрагических эрозий в желудке 
и площадь поражения тонкого кишечника (мм2) 
измеряли с помощью компьютерной программы 
Image j Version 1.45s.

Уровень кортикостерона в плазме крови 
определяли иммуноферментным методом с ис-
пользованием набора реагентов «Кортикостерон 
крыса/мышь-ИФА» («ХЕМА») на анализаторе 
Star Fax 2100 (Awareness Technology, Inc США).

Данные представлены как среднее значение 
± стандартная ошибка среднего. Статистический 
анализ данных осуществляли с помощью моду-

ля ANOVA программы МедCаlс Version 12.7.0.0. 
(Статистика для биомедицинских исследований, 
MedCalc Software, Бельгия). Статистическую 
значимость различий оценивали с помощью 
двухфакторного (фактор «стрессорное воздей-
ствие» и фактор «время») дисперсионного 
анализа. Различия между группами оценивали 
с помощью однофакторного дисперсионного 
анализа с последующим post hoc тестом Стью-
дента — Ньюмана — Кеулса или с помощью 
теста Краскела — Уоллиса в случае различаю-
щихся дисперсий. Тест Левена был применен 
до post hoc теста для проверки равенства дис-
персий. Различия считали достоверными при 
уровне значимости p < 0,05.

Результаты

Действие ульцерогенного стрессора (иммо-
билизация, три часа, 10 °С) вызывало увеличение 
уровня кортикостерона в плазме по сравнению 
с контрольными животными (рис. 1). Стресс-
вызванный подъем уровня кортикостерона 
постепенно снижался: через два часа после за-
вершения действия ульцерогенного стимула он 
еще превышал уровень кортикостерона у кон-
трольных животных, а через четыре часа уже не 
отличался от соответствующего уровня у кон-
трольных животных. Через 24 ч наблюдалось 

Рис. 1. Содержание кортикостерона в плазме после действия ульцерогенного стрессора (иммобилизация, 
3 ч, 10 °С) у предварительно голодавших в течение 24 ч крыс. Достоверность отличий при p < 0,05:  

* — от всех групп; # — от 4 ч (n = 5–18)
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еще большее (по сравнению с четырьмя часами) 
снижение уровня кортикостерона, как у стрес-
сированных животных, так и контрольных, 
уровни которых не отличались.

Иммобилизация в сочетании с холодом  
в течение трех часов вызывала образование 
эрозий СОЖ у крыс, голодавших в течение 24 ч 
до начала эксперимента. Образовавшиеся эро-

зии постепенно заживали в течение 24 ч после 
завершения действия стрессора (рис. 2). Об этом 
свидетельствовало постепенное уменьшение 
средней площади эрозий СОЖ, которая через 
четыре часа после завершения действия  
3-часового стрессора была достоверно меньше 
по сравнению с площадью эрозий сразу же  
после завершения действия стрессора. 

Fig. 1. Plasma corticosterone content after the action of an ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C)  
in rats starved for 24 h. Significance of differences at p < 0.05: *—from all groups; #—time from 4 h (n = 5–18)

Рис. 2. Cредняя площадь эрозий СОЖ, индуцированных действием ульцерогенного стрессора 
(иммобилизация, 3 ч, 10 °С) у предварительно голодавших в течение 24 ч крыс.  

Достоверность отличий при p < 0,05: * — от контроля; # — от площади эрозий через 4 ч после действия 
ульцерогенного стрессора (n = 5–18)
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Fig. 2. Mean area of gastric erosions induced by the ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C) in rats 
starved for 24 h. Significance of differences at p < 0.05: *—from control; #—from mean area of gastric erosions 4 

hours after the action of the ulcerogenic stressor (n=5–18) 

У неголодавших крыс, которые имели доступ 
к пище в течение 24 ч, предшествующих экс-
перименту, иммобилизация в сочетании с хо-
лодом не приводила к образованию ярко вы-
раженных геморрагических эрозий, подобных 
тем, которые обнаруживались у голодавших 
предварительно крыс (рис. 3А). После заверше-
ния действия ульцерогенного стрессора мы 
наблюдали покраснение СОЖ, свидетельству-
ющее о возможном воспалении, которое в от-
дельных случаях могло сопровождаться незна-
чительным, по сравнению с голодавшими 
крысами, нарушением целостности СОЖ 
(рис. 3А). 

Через 24 ч после завершения действия 3 ч 
стрессора у голодавших крыс эрозии в желудке 
полностью исчезали, однако при этом наблю-
дались признаки патологического процесса  
в тонком кишечнике: появление повреждений 
в области двенадцатиперстной кишки (рис. 3В), 
а также областей с покраснением слизистой 
оболочки, что указывает на воспалительный 
процесс в тонком кишечнике. У неголодавших 
крыс, подвергавшихся действию стрессора, по-
вреждений СОЖ не наблюдалось (рис. 3В).

Еще одним признаком патологического про-
цесса являлось достоверное уменьшение длины 
кишечника через 24 ч после завершения действия 
стрессора, свидетельствующее об усилении 

моторики (рис. 4), которая может являться 
патогенетическим фактором (Takeuchi 2012).

Патологический процесс в ЖКТ сопрово-
ждался уменьшением соматической болевой 
чувствительности (соматической гипоалгезией) 
у голодавших в течение 24 ч крыс (рис. 5). Через 
четыре и 24 ч после завершения действия уль-
церогенного стимула наблюдалось увеличение 
ЛП РОЛ, свидетельствующее об уменьшении 
чувствительности к действию термического 
раздражителя, при этом ЛП РОЛ через 24 ч 
превышал таковой через четыре часа после за-
вершения действия ульцерогенного стимула.

У неголодавших крыс не наблюдалось из-
менения соматической болевой чувствитель-
ности через четыре и 24 ч после завершения 
действия стрессора (рис. 5): ЛП РОЛ через че-
тыре и 24 ч после действия ульцерогенного 
стрессора не отличались от базального ЛП РОЛ 
(до предъявления ульцерогенного стимула) и от 
соответствующих данной временной точке ЛП 
РОЛ у контрольных животных, при этом ЛП 
РОЛ через четыре и 24 ч после действия ульце-
рогенного стрессора у неголодавших крыс  
были достоверно ниже по сравнению с соот-
ветствующими стресс-вызванными ЛП РОЛ  
у предварительно голодавших животных. 

Тем не менее следует отметить, что у него-
лодавших крыс наблюдалось небольшое,  
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Fig. 3. Images of gastric mucosa (A) and small intestine injury (B) in preliminary starved (a, b) and non-starved 
(c, d) rats immediately after the completion of the action of the ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C) 
and in control animals that were not exposed to the stressor. The arrow indicates gastric mucosa erosions and 

small intestine injury induced by the ulcerogenic stressor

Рис. 3. Фотографии, демонстрирующие эрозии СОЖ (А) и повреждения тонкого кишечника (В)  
у предварительно голодавших (а, b) и неголодавших (c, d) крыс сразу же после завершения действия 

ульцерогенного стрессора (иммобилизация, 3 ч, 10 °С) и у контрольных животных, которых  
не подвергали действию стрессора. Стрелкой указаны эрозии СОЖ и повреждения тонкого кишечника, 

индуцированные ульцерогенным стрессором
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Рис. 4. Средняя площадь повреждений тонкого кишечника, индуцированных действием ульцерогенного 
стрессора (иммобилизация, 3 ч, 10 °С) у предварительно голодавших крыс через 24 ч после завершения 
его действия и длина тонкого кишечника. Достоверность отличий при p < 0,05: * — от контроля (n = 12)

Fig. 4. Mean area of small intestine injury induced by the ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C)  
24 h after the completion of its action and the length of the small intestine in rats starved for 24 h.  

Significance of differences at p < 0.05: *—from control (n = 12) 

по сравнению с голодавшими крысами, увели-
чение стресс-вызванного ЛП РОЛ через 24 ч  
по сравнению ЛП РОЛ через четыре часа у кон-
трольных неголодавших крыс, который у кон-
трольных неголодавших крыс был меньше, чем 
у голодавших (рис. 5). Возможно, что, несмотря 

на отсутствие повреждений в тонком кишечни-
ке через 24 ч после завершения действия уль-
церогенного стимула, другие патологические 
изменения, вызванные действием стрессора, 
могли вносить вклад в изменение соматической 
болевой чувствительности. 
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Fig. 5. Somatic pain sensitivity after the action of an ulcerogenic stressor (cold restraint, 3 h, 10 °C) in starved 
and non-starved rats. Bas—basal PLL. Significance of differences at p < 0.05: *—from all groups;  

#—from control 4 h in non-starved rats (n = 5–18)

Рис. 5. Соматическая болевая чувствительность после действия ульцерогенного стрессора 
(иммобилизация, 3 ч, 10 °С) у голодавших и неголодавших крыс. Баз — базальный ЛП РОЛ  

(до предъявления ульцерогенного стимула). Достоверность отличий при p < 0,05:  
* — от всех групп; # — от контроля 4 ч у неголодавших крыс (n = 5–18)

Обсуждение

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что поражение СОЖ и тонкого кишечника, вы-
званное действием ульцерогенного стрессора 
(иммобилизация, три часа, 10 °С), сопровожда-
ется уменьшением соматической болевой чув-
ствительности (соматической гипоалгезией).

В нашем исследовании было показано, что  
у неголодавших крыс, не имеющих выраженных 
геморрагических эрозий в желудке и поврежде-
ний в тонком кишечнике, не происходит изме-
нения соматической болевой чувствительности 
после действия ульцерогенного стрессора. В то 
же время образование эрозий в желудке и тон-
ком кишечнике у голодавших крыс, индуциро-
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ванное иммобилизацией в сочетании с холодом, 
сопровождалось соматической гипоалгезией. 
Эти данные могут свидетельствовать о при-
чинно-следственной связи между поражением 
желудка и тонкого кишечника и изменением 
соматической болевой чувствительности в ус-
ловиях действия ульцерогенного стрессора.

Полученные данные хорошо согласуются  
с результатами наших предыдущих исследований, 
свидетельствующих об уменьшении соматиче-
ской болевой чувствительности в условиях 
поражения СОЖ и тонкого кишечника, инду-
цированного ульцерогенным действием индо-
метацина (Yarushkina et al. 2015). Показано, что 
соматическая гипоалгезия при ульцерогенном 
действии индометацина проявлялась только  
у предварительно голодавших крыс с индоме-
тацин-вызванными эрозиями в желудке, тогда 
как у неголодавших крыс, у которых введение 
индометацина не вызывало образование эрозий 
в желудке, соматическая гипоалгезия не наблю-
далась (Yarushkina et al. 2015). Эти факты ука-
зывают на то, что проявление соматической 
гипоалгезии было связано с повреждениями 
СОЖ и тонкого кишечника, индуцированными 
ульцерогенным действием индометацина,  
а не его анальгетическими свойствами.

Наблюдающаяся в условиях патологии же-
лудка и тонкого кишечника соматическая гипо-
алгезия или гипералгезия может быть обуслов-
лена, в том числе, и природой ульцерогенного 
стимула, индуцирующего патологический про-
цесс. Так, соматическая гипералгезия наблюда-
лась при непосредственном механическом воз-
действии кислоты на СОЖ, разрушающем  
ее целостность (Yarushkina et al. 2006). В то же 
время соматическая гипоалгезия была обнару-
жена в условиях, когда нарушение целостности 
СОЖ было связано с ослаблением защитных 
гастропротективных механизмов вследствие 
действия ульцерогенного фактора (Yarushkina 
et al. 2015). 

В отличие от механизмов соматической ги-
поалгезии, механизмы соматической гиперал-
гезии, проявляющейся в условиях поражения 
ЖКТ, хорошо исследованы. Появление сомати-
ческих областей, характеризующихся повы-
шенной чувствительностью к действию болевых 
раздражителей, обусловлено конвергенцией 
информации, поступающей как от висцеральных, 
так и соматических ноцицепторов на нейроны 
спинного мозга, активация которых в условиях 
патологии внутренних органов может способ-
ствовать нейрогенному воспалению в сомати-
ческих областях и развитию соматической  
гипералгезии (Fang et al. 2021). Наряду с пери-

ферическими механизмами, сочетанное раз-
витие висцеральной и соматической гипералге-
зии может быть обусловлено супраспинальными 
механизмами, что подтверждается присутстви-
ем в супраспинальных областях мозга «конвер-
гентных» нейронов, отвечающих на висцераль-
ную и соматическую стимуляцию (Lyubashina et 
al. 2019; 2022; Sanoja et al. 2010). Нарушение  
в условиях патологии баланса возбуждающих  
и тормозных влияний в структурах мозга, обе-
спечивающих контроль болевой чувствитель-
ности, может быть причиной висцеральной  
и соматической гипералгезии. 

Несмотря на то, что механизмы соматической 
гипоалгезии в условиях поражения ЖКТ не ис-
следованы, на основании данных литературы 
можно предположить, что один из возможных 
механизмов соматической гипоалгезии может 
быть связан с DNIC (diffuse noxious inhibitory 
control) или «условной» модуляцией боли, ког-
да реакция на болевой стимул, приложенный  
к одной части тела, может тормозиться пред-
шествующим действием другого болевого сти-
мула, приложенного к другой части тела 
(Kucharczyk et al. 2021; Le Bars et al. 1979). Дей-
ствие предшествующего болевого раздражите-
ля вызывает активацию бульбоспинального 
нисходящего тормозного пути, вследствие чего 
активность нейронов широкого динамического 
диапазона задних рогов спинного мозга, отве-
чающих на стимуляцию из одного места тела, 
может подавляться болевыми стимулами, при-
ложенными к другому, удаленному месту 
(Kucharczyk et al. 2021; Le Bars et al. 1979). Мож-
но предположить, что образование эрозий СОЖ 
и повреждений тонкого кишечника, индуциро-
ванное в нашем исследовании ульцерогенным 
стрессором, вызывает сенситизацию первичных 
ноцицептивных афферентов, что приводит,  
в конечном счете, к развитию висцеральной 
гиперчувствительности (гипералгезии) и акти-
вации ноцицептивных нейронов, которые,  
в свою очередь, могут модулировать активность 
нейронов ствола мозга, вовлекающихся в меха-
низмы DNIC, ингибирующие соматическую 
болевую чувствительность. Результаты иссле-
дований, свидетельствующие о вовлечении 
данного механизма в реализацию соматической 
гипоалгезии в условиях поражения СОЖ, ин-
дуцированного ульцерогенным стрессором, 
отсутствуют. Однако имеются данные, полу-
ченные в других ульцерогенных моделях, кос-
венно подтверждающие это предположение. 
Показано, что образование геморрагических 
эрозий СОЖ, индуцированных ульцерогенным 
действием индометацина, является источником 
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висцеральной боли, что подтверждается ее «от-
ражением» в абдоминальную область у мышей 
(увеличением чувствительности данной области 
к тактильным раздражителям) (Hummel et al. 
2017). Патологический процесс в желудке, ин-
дуцированный йодоацетоамидом, включающий, 
в том числе, и образование геморрагических 
эрозий, вызывает увеличение амплитуды вис-
церомоторного ответа на действие как механи-
ческого (растяжение стенки желудка), так  
и химического стимула (интрагастральное вве-
дение кислоты), что является признаком вис-
церальной гиперчувствительности (гипералгезии) 
(Lamb et al. 2003). Висцеральная гипералгезия, 
индуцированная йодоацетоамидом, вызывает 
изменение возбудимости первичных сенсорных 
нейронов и нейронов спинного мозга (Bielefeldt 
et al. 2002; Dang et al. 2004), а также приводит  
к увеличению экспрессии мРНК c-fos гена в ядре 
солитарного тракта, латеральном парабрахи-
альном ядре, таламическом и гипоталамическом 
паравентрикулярном ядре, супраоптическом 
ядре, центральной миндалине и медиальной  
и латеральной уздечке (Michl et al. 2001), свиде-
тельствующему об усилении нейрональной 
активности в данных областях мозга. Каждая 
из этих структур мозга может прямо или опос-
редованно вовлекаться в регуляцию болевой 
чувствительности, и, в том числе, в реализацию 
соматической гипоалгезии. Однако следует под-
черкнуть, что для проверки этого предположе-
ния необходимы дальнейшие исследования.

Таким образом, патологический процесс  
в желудке и тонком кишечнике, индуцированный 
действием ульцерогенного стрессора (иммоби-
лизация, 10 °С, три часа), может сопровождать-
ся соматической гипоалгезией, которую можно 
рассматривать как индикатор патологического 
процесса в ЖКТ. Однако, исследование меха-
низмов соматической гипоалгезии при патоло-
гии ЖКТ требует дальнейшего изучения.
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