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Аннотация. Ванилоидные рецепторы 1 типа (TRPV1— transient receptor 
potential vanilloid 1) играют ключевую роль в ноцицепции, а также  
в воспалении, и являются терапевтической «мишенью» для лечения как 
хронической боли, так и ряда других патологических состояний, среди 
которых онкологические и сердечно-сосудистые заболевания, ожирение, 
диабет, воспаление кишечника. TRPV1-рецепторы, основным агонистом 
которых является капсаицин, экспрессируются в нервных волокнах 
капсаицин-чувствительных афферентных нейронов (КЧН).  
КЧН вовлекаются в поддержание целостности слизистой оболочки 
желудка при действии ульцерогенных стимулов. КЧН рассматриваются 
как «система тревоги», обеспечивающая быстрый запуск гастропротективных 
механизмов. Активация КЧН осуществляется через TRPV1-рецепторы. 
В настоящем обзоре проанализированы данные о вовлечении КЧН  
и TRPV1-рецепторов как в защитные, так и в патологические механизмы 
в желудке в условиях действия ульцерогенных стимулов. Особое внимание 
уделено сравнению экспериментальных данных, полученных с помощью 
различных подходов, включающих активацию и выключение  
из функционирования TRPV1-рецепторов. Обсуждены данные  
о взаимодействии КЧН и глюкокортикоидных гормонов в поддержании 
целостности слизистой оболочки желудка. Результаты, полученные 
авторами, свидетельствуют о вовлечении глюкокортикоидных гормонов 
в реализацию гастропротективного действия КЧН, а также демонстрируют 
компенсаторную защитную роль данных гормонов в поддержании 
целостности слизистой оболочки желудка в условиях выключения из 
функционирования КЧН.

Ключевые слова: ванилоидные рецепторы 1 типа, капсаицин-чувствительные 
афферентные нейроны, сенситизация, десенситизация, индометацин.
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Abstract. Vanilloid receptors of type 1 (TRPV1– transient receptor potential 
vanilloid 1) play a key role in nociception as well as in inflammation and are 
a therapeutic target for the treatment of both chronic pain and a number  
of other pathological conditions, including cancer and cardiovascular diseases, 
obesity, diabetes, and intestinal inflammation. TRPV1 receptors, with capsaicin 
as their main agonist, are expressed by the primary afferents of capsaicin-
sensitive neurons (CSN). CSN are involved in maintaining the integrity of the 
gastric mucosa under the action of ulcerogenic stimuli. CSN may be compared 
to an “alarm system” that immediately activates gastroprotective mechanisms. 
CSN is activated via TRPV1 receptors. This review analyzes the data on the 
involvement of CSN and TRPV1 stomach receptors in both protective and 
pathological mechanisms under the action of ulcerogenic stimuli. Our special 
focus is on the comparison of experimental data obtained using various 
approaches, including activation and deactivation of TRPV1 receptors.  
The paper also discusses the data on the interaction of CSN and glucocorticoids 
in maintaining the integrity of the gastric mucosa. The results obtained  
by the authors indicate the involvement of glucocorticoids in the gastroprotective 
effect of CSN. They also demonstrate compensatory protective role  
of glucocorticoids in maintaining the integrity of the gastric mucosa under 
CSN deactivation.

Keywords: vanilloid receptors of type 1, capsaicin-sensitive afferent neurons, 
sensitization, desensitization, indomethacin.

Введение

Ванилоидный или капсаициновый рецептор 
1 типа (TRPV1 — transient receptor potential 
vanilloid 1) представляет собой неселективный 
катионный канал с шестью трансмембранными 
доменами. Естественным агонистом  
TRPV1 рецепторов является капсаицин (от греч. 
capsicum — кусать) — ингредиент, который со-
держится в плодах стручкового перца (Capsicum 
genus), известного как перец чили, и придает 
ему характерный жгучий вкус. Другими агони-
стами данного рецептора являются вещества 

растительного происхождения, такие как пипе-
рин и резинифератоксин, и токсины некоторых 
ядовитых животных (пауков, скорпионов, змей) 
(Chu et al. 2020), а также эндогенные ванилоиды 
(анандамид). TRPV1 активируются при повы-
шении температуры (> 43 °C) (Caterina et al. 1997) 
и ионами водорода при низких рН < 6 (Tominaga 
et al. 1998).

TRPV1-рецепторы играют ключевую роль  
в ноцицепции и воспалении (Caterina et al. 2000; 
Fischer et al. 2020; Silverman et al. 2020; Szolcsányi 
2008), что позволяет рассматривать их в качестве 
«мишени» для действия анальгетиков. Послед-
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ние экспериментальные и клинические иссле-
дования свидетельствуют о том, что механизмы, 
связанные с TRPV1, могут иметь важное значе-
ние не только при лечении хронической боли, 
но и при лечении других патологических со-
стояний, таких как рак, ожирение, кожные за-
болевания, сердечно-сосудистые заболевания 
(атеросклероз, гипертония) и диабет (Basharat 
et al. 2020; Basith et al. 2016; Brito et al. 2014; 
Panchal et al. 2018; Szabados et al. 2020). 

TRPV1 экспрессируются во всех отделах же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (Ward et al. 
2003) и вовлекаются в механизмы формирования 
висцеральной гиперчувствительности и абдо-
минальной боли (Balemans et al. 2017; Csekő et al. 
2019). Использование антагонистов данных 
рецепторов рассматривается как один из воз-
можных терапевтических подходов при лечении 
воспалительных заболеваний кишечника (Beckers 
et al. 2017). В то же время данные об участии 
TRPV1-рецепторов в поддержании целостности 
слизистой оболочки желудка (СОЖ) неодно-
значны и могут свидетельствовать о вовлечении 
данных рецепторов как в защитные, так и пато-
логические механизмы (Du et al. 2019; Gazzieri 
et al. 2007; Peng, Li 2010). 

Цель обзора заключалась в обобщении  
и анализе экспериментальных данных о роли 
TRPV1 рецепторов в желудке при действии 
ульцерогенных стимулов, полученных с исполь-
зованием различных методических подходов.

TRPV1-рецепторы в желудке:  
локализация и характеристика

TRPV1 экспрессируются сенсорными аффе-
рентами (тонкими миелинизированными 
А-дельта-волокнами и немиелинизированными 
С-волокнами). Тела нейронов, дающих начало 
этим афферентам, локализованы в сенсорных 
ганглиях (в дорсальных корешках спинного 
мозга, тройничном ганглии, ганглиях блужда-
ющего нерва). Нервные волокна, экспрессиру-
ющие TRPV1, располагаются вдоль желез  
в слизистой оболочке желудка, вокруг крове-
носных сосудов в подслизистой оболочке  
и мышечном слое. TRPV1-экспрессия была по-
казана также в эпителиальных клетках желудка 
(Kato et al. 2003). Около 80% нейронов узлова-
того ганглия вагуса и 71% нейронов дорсальных 
корешков спинного мозга экспрессируют TRPV1, 
причем большинство нейронов иммунореак-
тивны не только к TRPV1, но и к кальцитонин-
ген родственному пептиду (CGRP) (Horie et al. 
2005). 

Нейроны с немиелинизированными 
С-волокнами и тонкими миелинизированными 

А-дельта-волокнами, отвечающие дозозависи-
мым образом на действие капсаицина, экспрес-
сирующие TRPV1-рецепторы и содержащие 
гранулы пептидов, получили название капсаицин-
чувствительных нейронов (КЧН). Активация 
КЧН осуществляется через TRPV1-рецепторы. 
Взаимодействие ванилоидов с TRPV1-
рецепторами приводит к открытию ионных 
каналов, поступлению в клетку ионов кальция 
и натрия и, в конечном счете, генерации рас-
пространяющегося потенциала действия и ак-
тивации КЧН. Активация TRPV1-рецепторов 
стимулирует нейросекреторные процессы  
в клетке, что приводит к выделению нервными 
окончаниями КЧН нейропептидов, выполняю-
щих эфферентную функцию, поэтому КЧН рас-
сматриваются как афферентные нейроны  
с эфферентно-подобной функцией (Holzer 1998; 
Holzer et al. 1990; Holzer, Maggi 1998). Высво-
бождающиеся из одних и тех же нервных окон-
чаний нейропептиды, с одной стороны, могут 
вызывать нейрогенное воспаление за счет про-
дукции вещества P (SP) и CGRP (Szallasi, Blumberg 
1999), а с другой стороны, они могут оказывать 
противовоспалительное и антигипералгезическое 
действие, в частности за счет продукции со-
матостатина (Pethő et al. 2017; Szolcsányi et al. 
2011). 

Действие агонистов TRPV1-рецепторов

Однократное введение капсаицина в неболь-
ших дозах (1–5 мг/кг, подкожно) вызывает 
сенситизацию (активацию) TRPV1-рецепторов 
и КЧН (Szolcsányi, Barthó 2001). Действие кап-
саицина сопровождается высвобождением  
из нервных окончаний вещества Р и CGRP, ней-
рокининов, соматостатина, галанина, кортико-
тропин-рилизинг-фактора, вазоактивного  
кишечного пептида, а также цитокинов  
и простагландинов (Birklein, Schmelz 2008). 
Нейрогенное воспаление, вызванное активаци-
ей TRPV1 капсаицином, характеризуется рас-
ширением сосудов, экстравазацией плазмы, 
миграцией лейкоцитов (Szallasi, Blumberg 1999) 
и сопровождается развитием гипералгезии  
(Ilie et al. 2019; Simone et al. 1987).

В то же время увеличение дозы капсаицина 
(50–125 мг/кг) или его повторное введение вы-
зывает десенситизацию КЧН. В настоящее 
время выделяют два типа десенситизации, вы-
званной капсаицином (Ilie et al. 2019): 1) фарма-
кологическая десенситизация, которая харак-
теризуется градуальным уменьшением ответов 
на капсаицин при его повторном применении; 
при этом чувствительность КЧН к действию 
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других стимулов сохраняется, и 2) функциональ-
ная десенситизация, возникающая при повы-
шении концентрации капсаицина, которая ха-
рактеризуется уменьшением чувствительности 
не только к капсаицину, но и к другим стимулам.

Функциональная десенситизация является 
основой обезболивающего и противовоспали-
тельного действия капсаицина (Jancsó et al. 1967; 
Lee et al. 1991). В зависимости от дозы и про-
должительности действия капсаицина выделя-
ют четыре стадии ответа капсаицин-чувстви-
тельных первичных афферентов: возбуждение, 
сенсорная блокада или капсаицин-вызванная 
десенситизация, нейротоксическая блокада, 
характеризующаяся выключением как аффе-
рентных, так и эфферентных функций КЧН,  
и необратимая клеточная деструкция (при дозах 
свыше 300 мг/кг) (Mózsik et al. 2001). 

Роль КЧН в гастропротекции хорошо из-
вестна (Holzer 2011). КЧН являются «системой 
тревоги», обеспечивающей быстрый запуск 
гастропротективных механизмов в случае не-
обходимости. Капсаицин в небольших дозах 
(1–8 мкг/мл) оказывает гастропротективное 
действие при повреждении СОЖ, вызванном 
соляной кислотой, аммиаком, этанолом, аспи-
рином или индометацином, которое ослабляет-
ся после его повторного введения (Mózsik et al. 
2005; 2007; Satyanarayana 2006). Аналогичные 
данные были получены и для других активиру-
ющих TRPV1 и КЧН соединений (резинифера-
токсин, лафутидин), предварительное введение 
которых уменьшало поражение СОЖ, вызванное 
соляной кислотой (рН 4) или этанолом (Horie 
et al. 2004; Kato et al. 2003). 

В то же время десенситизация КЧН умень-
шает гастропротективное действие капсаицина 
(Mózsik et al. 2005; 2007; Szolcsányi, Barthó 2001) 
и других защитных факторов (Czekaj et al. 2018). 
В исследованиях нашей лаборатории показано, 
что десенситизация КЧН усугубляет ульцеро-
генное действие индометацина на СОЖ (Filaretova 
et al. 2007a). Эти данные свидетельствуют о том, 
что TRPV1 и КЧН вовлекаются в защитные 
механизмы, поддерживающие целостность СОЖ.

Действие антагонистов TRPV1-рецепторов

Клонирование TRPV1-рецептора стимули-
ровало синтез антагонистов данных рецепторов, 
что было важно прежде всего для разработки 
обезболивающих препаратов. Однако, несмотря 
на то, что антагонисты рецепторов не получили 
широкого применения в качестве анальгетиков 
вследствие побочных эффектов, их применение 
имело значение для фундаментальных исследо-

ваний. Первым антагонистом TRPV1, созданным 
на основе структуры капсаицина, был капсазе-
пин, введение которого устраняло вызванную 
капсаицином активацию данных рецепторов 
(Brito et al. 2014; Ferrini et al. 2010).

Влияние антагонистов TRPV1 на слизистую 
оболочку желудка неоднозначно. С одной сто-
роны, имеются данные о том, что антагонист 
TRPV1, капсазепин, подобно десенситизации 
TRPV1, уменьшает гастропротективное действие 
капсаицина (Horie et al. 2004; Kato et al. 2003)  
и предотвращает защитное действие других 
факторов (куркумина, донора NO нитропрус-
сида натрия; окиси углерода) (Czekaj et al. 2018; 
Han et al. 2017; Magierowska et al. 2018). Эти 
данные свидетельствуют о вовлечении TRPV1-
рецепторов в механизмы, поддерживающие 
целостность слизистой оболочки желудка.  
С другой стороны, имеются данные о том, что 
введение капсазепина уменьшает вызванное 
этанолом повреждение СОЖ, что, наоборот, 
свидетельствует о возможном вовлечении дан-
ных рецепторов в инициацию патологического 
процесса (Gazzieri et al. 2007). 

Различия в результатах, полученных с по-
мощью введения антагонистов и десенситизации 
TRPV1, возможно, объясняются тем, что действие 
антагониста, в отличие от десенситизации, бло-
кирует только TRPV1-рецептор, а не выключа-
ет полностью из функционирования КЧН, ко-
торые могут активироваться не только через 
TRPV1-рецепторы (Fukushima et al. 2006). Кро-
ме того, капсазепин является неселективным 
антагонистом TRPV1-рецепторов и может свя-
зываться с другими рецепторами (например,  
с анкириновым рецептором TRPA1) (Yang et al. 
2019). Наиболее точное выключение из функ-
ционирования TRPV1-рецепторов, но не КЧН, 
осуществляется в модели генетического устра-
нения данных рецепторов.

Генетическое устранение TRPV1-рецептора

Модель генетического устранения TRPV1-
рецепторов получила широкое распространение 
при изучении анальгетических свойств агонистов 
и антагонистов данных рецепторов (Bölcskei et al. 
2005; Fattori et al. 2016). Это объясняется тем, 
что мыши-нокауты по TRPV1-рецептору по 
своим характеристикам похожи на капсаицин-
десенситизированных животных: они реагиру-
ют на действие механических и термических 
стимулов при воспалении, но не реагируют на 
действие капсаицина (Caterina et al. 2000).  
Данные о влиянии различных ульцерогенных 
стимулов на СОЖ у мышей-нокаутов по  
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TRPV1-рецептору почти отсутствуют. Известно 
лишь, что повреждение слизистой оболочки 
желудка, вызванное кислотой или этанолом  
у мышей-нокаутов по TRPV1-рецептору, мень-
ше по сравнению с контрольными животными 
дикого типа (Akiba et al. 2006). Эти данные сви-
детельствуют о том, что TRPV1 могут вносить 
вклад в патологические механизмы при действии 
ульцерогенных стимулов.

Ульцерогенное действие индометацина  
в условиях активации и выключения  

из функционирования TRPV1-рецепторов

Для того чтобы разрешить противоречия  
в результатах исследований, полученных с по-
мощью различных методических подходов, мы 
изучали чувствительность СОЖ к действию 
одного и того же ульцерогенного стимула  
в условиях активации и выключения из функ-
ционирования TRPV1-рецепторов (рис. 1) 
(Podvigina et al. 2019; Yarushkina et al. 2018).  
В качестве ульцерогенного стимула использо-
вали индометацин (35 мг/кг, подкожно), который 
вводили однократно предварительно (24 ч) 
голодавшим животным. Введение индометаци-
на через 4 ч приводило к образованию гемор-
рагических эрозий. 

Активация (сенситизация) TRPV1-рецепторов 
осуществлялась с помощью однократного вве-
дения капсаицина крысам в дозах: 0,1–10 мг/кг, 
подкожно за 1 ч до введения индометацина 
(Podvigina et al. 2019). Выключение из функцио- 
нирования TRPV1-рецепторов осуществлялось 
двумя способами: 1) С помощью десенситизации 
как TRPV1-рецепторов, так и КЧН у крыс. Для 
этого капсаицин вводили в нейротоксической 
дозе 100 мг/кг под эфирным наркозом в течение 
3 последовательных дней (20, 30, 50 мг/кг, под-
кожно) за 2 недели до введения индометацина 
(Podvigina et al. 2019). 2) С помощью модели 
генетического устранения TRPV1-рецепторов 
(Yarushkina et al. 2018). В экспериментах срав-
нивали площадь поражения СОЖ, вызванную 
ульцерогеным действием индометацина у мы-
шей-нокаутов по TRPV1-рецептору и контроль-
ных мышей линии C57BL6/J. 

Сенситизация TRPV1 вызывала дозозависи-
мый гастропротективный эффект (уменьшала 
площадь эрозий у крыс), что сопровождалось 
повышением вызванного уровня кортикосте-
рона по сравнению с контролем. Введение ин-
гибитора синтеза глюкокортикоидных гормонов 
метирапона (30 мг/кг) предотвращало повы-
шение уровня кортикостерона в ответ на вве-
дение капсаицина и устраняло гастропротек-

тивный эффект капсаицина (1 мг/кг). В то же 
время десенситизация КЧН вызывала проуль-
церогенный эффект (увеличивала площадь 
эрозий в желудке), но не влияла на вызванный 
индометацином подъем уровня кортикостеро-
на. Эти данные хорошо воспроизводят ранее 
полученные в нашей лаборатории результаты  
в отношении усугубления ульцерогенного дей-
ствия индометацина после десенситизации КЧН 
(Bobryshev et al. 2005). В отличие от десенсити-
зированных крыс, у мышей-нокаутов по TRPV1 
наблюдалось уменьшение площади эрозий. 
Кроме того, следует отметить, что, хотя у кон-
трольных мышей наблюдалось увеличение со-
держания кортикостерона в ответ на действие 
ИМ, у мышей-нокаутов по TRPV1 оно отсут-
ствовало.

Как десенситизированные крысы, так и мыши- 
нокауты по TRPV1-рецептору продемонстри-
ровали увеличение базального латентного пе-
риода болевой реакции (tail flick test), свидетель-
ствующее об уменьшении соматической болевой 
чувствительности, что является подтверждени-
ем выключения из функционирования TRPV1-
рецепторов. 

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что TRPV1-рецепторы могут вносить вклад как 
в активацию гастропротективных механизмов, 
так и в развитие патологического процесса  
в желудке, вызванного действием индометаци-
на. О вовлечении TRPV1-рецепторов в гастро-
протекцию свидетельствует уменьшение пато-
логического действия индометацина  
в условиях сенситизации и его усугубление  
в условиях десенситизации КЧН. Об участии 
TRPV1-рецепторов в патологическом процессе 
в принципе свидетельствует уменьшение чув-
ствительности к ульцерогенному действию 
индометацина у мышей-нокаутов. Однако при 
этом важно обратить внимание на то, что умень-
шение чувствительности к ульцерогенному 
действию индометацина у мышей-нокаутов, 
возможно, является и следствием развития 
компенсаторных механизмов в ответ на вы-
ключение TRPV1, затрагивающих в том числе 
и регуляцию функциональной активности  
гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной 
системы.

Заключение

Анализ данных о роли TRPV1-рецепторов  
в желудке при действии ульцерогенных стиму-
лов свидетельствует об участии TRPV1-
рецепторов как в защитных, так и в патологи-
ческих механизмах.
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Рис. 1. Влияние сенситизации (A) и десенситизации капсаицин-чувствительных нейронов у крыс (B)  
и генетического устранения TRPV1-рецепторов у мышей (C) на чувствительность слизистой оболочки 
желудка к ульцерогенному действию индометацина (ИМ) и содержание кортикостерона в плазме через  

4 ч после введения ИМ. TRPV1 KO — линия мышей с генетическим устранением TRPV1-рецептора 
(мыши нокауты по TRPV1-рецептору); C57BL6/J — линия мышей с интактным TRPV1-рецептором, 

которая использовалась в качестве контроля

Fig. 1. The influence of sensitization (A) and desensitization of capsaicin-sensitive neurons in rats (B)  
and genetic elimination of TRPV1 receptors in mice (C) on the sensitivity of the gastric mucosa to the 
ulcerogenic action of indomethacin (IM) and plasma corticosterone level 4 h after IM administration.  

TRPV1 KO — mice with genetic elimination of TRPV1 receptor (TRPV1 receptor knockout mice);  
C57BL6/J — mice with an intact TRPV1 receptor, used as a control group

https://www.doi.org/10.33910/2687-1270-2021-2-2-147-156


Интегративная физиология, 2021, т. 2, № 2 153

Н. И. Ярушкина, Т. Т. Подвигина, Л. П. Филаретова

Агонисты TRPV1-рецепторов могут участво-
вать в защите СОЖ посредством нескольких 
механизмов (Du et al. 2019): 1) путем высвобож-
дения CGRP, который оказывает, в свою очередь, 
тормозное действие на секрецию кислоты  
и увеличивает кровоток в желудке; 2) путем вы-
свобождения тахикининов, которые стимули-
руют перистальтику желудка и ускоряют его 
опустошение; 3) путем увеличения секреции 
слизи; 4) путем увеличения секреции фермента 
циклооксигеназы-1, индуцирующего выработку 
простагландина E2. 

Один из защитных механизмов может быть 
опосредован глюкокортикоидными гормонами, 
роль которых в гастропротекции была показа-
на в нашей лаборатории (Filaretova 2013; Filaretova 
et al. 1998; 2002; 2007b; 2020). Устранение гастро-
протективного действия капсаицин-вызванной 
сенситизации после введения ингибитора син-
теза глюкокортикоидов метирапона свидетель-
ствует о вовлечении глюкокортикоидных гор-
монов в реализацию гастропротективного 
действия капсаицина (Podvigina et al. 2019). 
Ранее в исследованиях лаборатории было по-
казано ярко выраженное компенсаторное га-
стропротективное действие глюкокортикоидных 
гормонов в условиях десенситизации КЧН кап-
саицином (Bobryshev et al. 2005; Filaretova et al. 
2007a). Было обнаружено, что наибольшая сте-
пень усугубления образования эрозий, индуци-
рованных индометацином, после десенситиза-
ции КЧН наблюдается у адреналэктомированных 
крыс, и это усугубление предотвращалось за-
местительной терапией кортикостероном 
(Bobryshev et al. 2005). 

В то же время TRPV1-рецепторы могут во-
влекаться и в патологические механизмы. Из-
вестно, что активация TRPV1 индуцирует SP, 
которое активирует рецептор нейрокинина  
1 типа в клетках эпителия желудка, что  

в конечном счете приводит к образованию ак-
тивных форм кислорода, повышенное количество 
которых может приводить к снижению анти-
оксидантной защиты и повреждению СОЖ 
(Gazzieri et al. 2007). 

Меньшая чувствительность СОЖ у мышей- 
нокаутов по TRPV1-рецептору к действию уль-
церогенных стимулов (Akiba et al. 2006; Yarush-
kina et al. 2018) свидетельствует о возможном 
вовлечении данных рецепторов в патологические 
механизмы в желудке. Этот факт может объ-
ясняться тем, что, несмотря на генетическое 
устранение TRPV1-рецепторов, КЧН могут 
активироваться через другие рецепторы 
(Fukushima et al. 2006) и вносить вклад в гастро-
протекцию. Более того, отсутствие TRPV1 может 
индуцировать экспрессию других рецепторов 
для компенсации их функциональной роли  
в клетке (Szabados et al. 2020). 

Следует подчеркнуть, что, несмотря на то, 
что модель генетического устранения TRPV1 
является перспективной для изучения роли 
данных рецепторов в различных патологиях, 
она может иметь ограничения. Одним из таких 
ограничений является развитие во время онто-
генеза адаптивных компенсаторных изменений, 
которые могут вносить вклад в том числе  
и в гастропротекцию. Компенсаторная актива-
ция защитных механизмов у мышей-нокаутов 
по TRPV1 подтверждается увеличением про-
дукции CGRP и циклооксигеназы 2 (Akiba et al. 
2006). Кроме того, мыши с отсутствием TRPV1 
демонстрируют снижение активности миело-
пероксидазы и высвобождения SP при патоло-
гии в верхних отделах ЖКТ по сравнению  
с животными дикого типа, что свидетельствует 
об уменьшении у них интенсивности воспали-
тельного процесса или его более медленном 
развитии (Fujino et al. 2006). 

Список сокращений

ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
КЧН — капсаицин-чувствительные нейроны
СОЖ — слизистая оболочка желудка
CGRP — кальцитонин-ген родственный пептид 
SP — вещество P
TRPV1 — ванилоидный рецептор 1 типа
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