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Резюме.
Цель – изучить влияние фармакологической блокады каннабиноидных рецепторов 1 типа (СВ1) мезенхимальных 
стволовых клеток жировой ткани (МСК ЖТ) либо мягких тканей области аксотомии седалищного нерва крыс на 
эффективность локальной клеточной трансплантации в эксперименте.
Материал и методы. Модель периферической нейропатии формировали у крыс Wistar (n=57) путём аксотомии 
седалищного нерва на уровне верхней трети бедра левой задней лапы.  Осуществлена фармакологическая блокада 
СВ1 рецепторов МСК ЖТ крыс либо мягких тканей их конечностей в области хирургического вмешательства с 
последующей трансплантацией суспензии клеток в дозе 1х106 клеток/кг в область аксотомии седалищного нерва. 
Проведена оценка ноцицептивных реакций крыс на механический и термический стимулы в динамике, а также 
осуществлен детальный анализ походки с помощью установки CatWalk XT.
Результаты. Фармакологическая блокада СВ1 рецепторов мягких тканей области перерезки седалищного нерва 
крыс не оказала модулирующего действия на антиноцицептивные эффекты МСК ЖТ и вызванные последними 
изменения исследуемых параметров походки. Вместе с тем, блокада СВ1 рецепторов самих МСК ЖТ приводила 
к ускорению развития анальгетического эффекта трансплантации стволовых клеток, но при этом снижала его 
эффективность на более поздних сроках наблюдения и в целом сокращала его продолжительность.
Заключение. Полученные данные свидетельствуют об участии СВ1 рецепторов, расположенных на МСК ЖТ, в 
развитии их антиноцицептивных эффектов при локальной трансплантации в область повреждения перифери-
ческого нерва. Для более полного раскрытия механизмов реализации эффектов МСК ЖТ через СВ1 рецепторы 
необходимы дальнейшие исследования. 
Ключевые слова: мезенхимальные стволовые клетки, нейропатическая боль, седалищный нерв, каннабиноидные 
рецепторы, функциональный седалищный индекс, анализ походки, гипералгезия.

Abstract.
Objectives. To study the impact of pharmacological blockade of type 1cannabinoid receptors (СВ1) located on adipose-
derived mesenchymal stem cells (ADMSCs) or perineural tissue in the area of sciatic nerve axotomy on anti-nociceptive 
actions of local stem cell transplantation in experiment. 
Material and methods. Neuropathic pain was induced in Wistar rats (n=57) by the full sciatic nerve axotomy in the 
left hind paw. Pharmacological blockade of CB1 receptors was done on ADMSCs in rats or their hind paw tissues in 
the surgery area and then stem cells were transplanted at a dose of 1x106 cells/kg to the site of sciatic nerve axotomy. 
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Nociceptive responses to mechanical and thermal stimuli were assessed in dynamics, as well as detailed gait analysis was 
made with the help of CatWalk XT.
Results. It has been found that blocking of CB1 receptors of perineural tissues did not affect nociceptive reactions to mechanical 
and thermal stimuli and gait parameters compared to ADMSCs transplantation only. Nevertheless blockade of CB1 receptors 
on ADMSCs led to a more rapid development of the analgesic effect after stem cell transplantation, but at the same time, at the 
later stages of the experiment, the anti-nociceptive efficacy of ADMSCs was reduced and lasted for less time.
Conclusions. The obtained results testify to the involvement of CB1 receptors located on ADMSCs in anti-nociceptive 
actions after their transplantation to the area of peripheral nerve injury. For a better disclosure of the mechanisms of 
ADMSCs actions through CB1 receptors further investigations are needed.
Keywords: mesenchymal stem cells, neuropathic pain, sciatic nerve, cannabinoid receptors, sciatic functional index, gait 
analysis, hyperalgesia.

Введение

Периферические нейропатии представляют 
собой обширную группу болевых синдромов, вы-
званных структурными либо функциональными 
нарушениями звеньев периферической нервной 
системы различной этиологии [1, 2]. Данная но-
зология охватывает 7-20% взрослого населения, 
в том числе до 10% случаев связаны с травмати-
ческим повреждением периферических нервов [1, 
3]. Несмотря на успехи в разработке и применении 
способов как системного, так и локального фар-
макологического купирования боли при перифе-
рической нейропатии [2, 4, 5], клеточная терапия 
данных состояний также представляется перспек-
тивным подходом к улучшению качества жизни 
данной категории пациентов. В качестве наибо-
лее подходящей популяции клеток для локальной 
трансплантации на сегодняшний день все чаще 
рассматривают мезенхимальные стволовые клет-
ки жировой ткани (МСК ЖТ). Помимо известных 
противовоспалительных, антиапоптотических 
и репаративных свойств, в ряде недавних иссле-
дований показана способность МСК ЖТ (при их 
трансплантации в зону повреждения) купировать 
болевые ощущения [6, 7]. В частности, ранее нами 
выявлен выраженный антиноцицептивный эф-
фект однократного локального введения МСК ЖТ 
в зону травмы Ахиллова сухожилия, а также в об-
ласть аксотомии седалищного нерва крыс [8-10]. В 
то же время, механизмы развития и поддержания 
антиноцицептивного эффекта МСК ЖТ в зоне по-
вреждений периферических нервов остаются до 
сих пор неясными. Вероятное участие компонен-
тов эндоканнабиноидной системы в реализации 
эффектов МСК ЖТ обусловлено тем, что присут-
ствие каннабиноидных рецепторов 1 и 2 типа (СВ1 
и СВ2) на поверхности данных клеток опосредует 
их миграцию к источнику эндоканнабиноидов, а 

также способствует увеличению выживаемости. 
Кроме того, стимуляция CB1 и CB2 рецепторов при 
нейропатической боли оказывает существенное 
анальгетическое действие [11].

В связи с вышеизложенным, целью данной 
работы явилось изучение влияния фармаколо-
гической блокады каннабиноидных рецепторов 
1 типа (СВ1) мезенхимальных стволовых клеток 
жировой ткани либо периневральных тканей на 
эффективность клеточной трансплантации в об-
ласть перерезки седалищного нерва крыс. 

Материал и методы

Исследование проведено на 57 половозрелых 
крысах-самцах стока Wistar с массой 200-220 г. 
Животных содержали в виварии ГНУ «Инсти-
тут физиологии НАН Беларуси» со свободным 
доступом к воде и пище. Методом рандомиза-
ции животных разделили на следующие группы: 
I – крысы с моделью периферической нейропа-
тии (НП) без лечения (n=10); II – крысы с НП и 
трансплантацией МСК ЖТ (n=10); III – крысы с 
НП и трансплантацией МСК ЖТ после введения 
антагониста СВ1 рецепторов (n=10); IV – крысы 
с НП и трансплантацией МСК ЖТ, преинкубиро-
ванных с антагонистом СВ1 рецепторов (n=9); V 
– крысы с ложной операцией (n=8); VI – крысы 
с НП и введением антагониста СВ1 рецепторов 
(n=5);  VII – интактные крысы с введением анта-
гониста СВ1 рецепторов (n=5). Протокол экспери-
ментов одобрен Комиссией по биоэтике при ГНУ 
«Институт физиологии НАН Беларуси» (прото-
кол № 1 от 02.02.2022 г.).

Хирургические манипуляции. Модель НП 
формировали путём аксотомии седалищного не-
рва на уровне верхней трети бедра левой задней 
конечности [10]. Предварительно животных вво-
дили в общий наркоз (тиопентал натрия, 50 мг/кг, 
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внутривенно) с местной анестезией (лидокаина 
гидрохлорид (Борисовский завод медицинских 
препаратов, Беларусь), 0,1 мл, внутримышечно). 
После хирургического вмешательства животных 
размещали в индивидуальные клетки до полного 
выхода из наркоза. В случае ложной операции со-
ответствующей группе животных формировали 
доступ к участку седалищного нерва без перерез-
ки либо лигирования.

Трансплантация МСК ЖТ. Предварительно, 
МСК ЖТ выделяли из жировой ткани интактных 
крыс и культивировали до 3-го пассажа согласно 
ранее изложенной методике [10]. Во всех группах 
аллогенную трансплантацию МСК ЖТ проводи-
ли на 7-е сутки после хирургического вмешатель-
ства. Суспензию клеток, разведенную в физиоло-
гическом растворе в концентрации 1×106 клеток/
мл, вводили внутримышечно путём обкалывания 
по периметру места хирургического вмешатель-
ства в дозе 1×106 клеток/кг.

Модуляция СВ1 рецепторов. Фармакологиче-
скую блокаду СВ1 рецепторов МСК ЖТ осущест-
вляли путём преинкубирования с антагонистом 
АМ251 (Sigma Aldrich, Германия) в течение 24 ч 
при концентрации 10 μМ. Блокаду СВ1 рецепторов 
периневральных тканей осуществляли путём вну-
тримышечного введения АМ251 в область хирур-
гического вмешательства в дозе 100 мкг/животное. 
В данном случае введение антагониста проводили 
за 30 мин до трансплантации МСК ЖТ.

Оценка ноцицептивных реакций. Ноцицептив-
ную чувствительность в ответ на механическую и 
термическую стимуляцию оценивали путём изме-
рения порога ноцицептивной реакции (ПНР) и ла-
тентного периода ноцицептивной реакции (ЛПНР) 
соответственно [12]. Экспериментальных живот-
ных тестировали на алгезиметрах «Рэндалла-Се-
литто» и «Hot-plate» (Panlab, Испания). Измерения 
проводили трехкратно с интервалом 5-7 мин на 0, 7, 
14, 21, 28, 60 и 90-е сутки исследования. В случае 
введения антагониста АМ251 на фоне НП ноцицеп-
тивные реакции измеряли до, а также через 30 мин 
после инъекции АМ251.

Оценка параметров походки. Дополнитель-
но, болевые ощущения оценивали на основании 
анализа параметров походки с использованием 
аппаратно-программного комплекса CatWalk XT 
версии 10.6 (Noldus, Голландия). До начала ис-
следования экспериментальных животных адап-
тировали к прибору для исключения артефактов. 
Запись пробежек осуществляли в темном венти-
лируемом помещении при низком уровне шума. 

Каждое животное тестировали до получения 
трех адекватных пробежек. Измерения проводи-
ли параллельно алгометрии. 

В качестве исследуемых параметров поход-
ки выбраны ключевые статические параметры, 
характеризующие размеры отпечатков (длина 
– Print Length, ширина – Print Width, площадь 
– Print Area, площадь максимального контакта 
отпечатка – Max Contact Area), параметры ин-
тенсивности отпечатков (максимальная и сред-
няя интенсивность отпечатка – Max and Mean 
Intensity), динамические параметры (длитель-
ность фазы опоры лапы – Stand Duration, дли-
тельность фазы переноса лапы – Swing Duration, 
рабочий цикл лапы – Duty Cycle), а также функ-
циональный седалищный индекс (ФСИ - SFI), ко-
торый признается одним из ключевых показате-
лей нарушения моторной функции седалищного 
нерва [13]. Данные параметры отражают степень 
тонических болевых ощущений (аллодинии) при 
произвольном передвижении травмированного 
экспериментального животного, а также косвен-
но демонстрируют функциональное состояние 
седалищного нерва, что ранее показано в ряде ис-
следований нейропатической боли [14, 15]. Для 
исключения влияния скорости пробежек и массы 
тела животных исследуемые параметры походки, 
кроме ФСИ, представлены в процентах от кон-
тралатеральной задней конечности. 

Статистическая обработка данных. Обработ-
ку данных выполняли с использованием пакета 
STATISTICA 10 (StatSoft Inc., США). Получен-
ные данные проверяли на нормальность распре-
деления критерием Шапиро-Уилка. Для оценки 
отличий применяли дисперсионный анализ по-
вторных измерений c последующими апостери-
орными сравнениями методом наименьшей зна-
чимой разницы (НЗР). При сравнении групп с 
малым количеством животных (n=5) до и после 
введения АМ251 применяли критерий Уилкок-
сона. Для выявления взаимосвязей показателей 
ноцицептивных реакций и исследуемых параме-
тров походки использовали коэффициент корре-
ляции Спирмена. Вывод о статистической значи-
мости отличий делали при p<0,05.

Результаты

Изменения ноцицептивных реакций. После 
моделирования НП наблюдали развитие механи-
ческой и термической гипералгезии к 7-м суткам 
исследования (рис. 1а, б). 
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В частности, в случае нейропатии без лече-
ния отмечено снижение ПНР ипсилатеральной 
конечности на 35,5% (с 136,0±1,9 г до 87,7±2,0 г, 
p<0,001) (рис. 1а), показатель ЛПНР снизился на 
34,3% (c 18,1±0,6 с до 11,9±0,4 с) (рис. 1б). Указан-
ные изменения сохранялись по 90-е сутки включи-
тельно. В группе ложнооперированных животных 
не отмечено статистически значимых отличий ис-
следуемых показателей (p>0,05) (рис. 1а, б). Ал-
логенная трансплантация МСК ЖТ в дозе 1×106 
клеток/кг приводила к полному устранению ме-
ханической и термической гипералгезии к 14-м 
суткам после трансплантации (21-е сутки иссле-
дования) (p>0,05 по сравнению со значениями до 
моделирования НП, p>0,001 по сравнению с НП 
без лечения), и данный эффект сохранялся по 90-е 
сутки включительно (рис. 1а, б) [10]. 

Локальное внутримышечное введение 
АМ251 интактным крысам в дозе 100 мкг/жи-
вотное не повлияло на показатели ПНР и ЛПНР 
(рис. 2а, б). В свою очередь, у крыс с НП фарма-
кологическая блокада СВ1 рецепторов приводила 
к снижению на 13,8% (p<0,05), ЛПНР – на 12,2 
(p<0,05) относительно значений на 7-е сутки до 
введения антагониста (рис. 2а, б).

При внутримышечном введении АМ251 за 
30 мин до трансплантации МСК ЖТ динамика 
изменения ПНР не отличалась от таковой в слу-
чае введения только МСК ЖТ (p>0,05) (рис 1, а), 
аналогичная картина наблюдалась и при изме-
рении ЛПНР (рис. 1б). В то же время, предвари-
тельное инкубирование МСК ЖТ с 10 µM АМ251 
приводило к восстановлению ПНР до исходных 
значений уже к 7-м суткам после трансплантации 
(до 132,7±1,6 г, p>0,05 по сравнению со значения-
ми до моделирования НП, p>0,001 по сравнению 
с НП без лечения). С 28-х суток после модели-
рования НП и далее отмечали выраженное сни-
жение ПНР относительно группы с транспланта-
цией МСК ЖТ без дополнительных воздействий 
(p<0,05 по сравнению со значениями до модели-
рования НП). К 60-м суткам в данной группе на-
блюдали снижение ЛПНР до показателей НП без 
лечения (p>0,05 по сравнению с НП без лечения). 
Тенденция к снижению ПНР и ЛПНР сохраня-
лась по 90-е сутки включительно. (рис. 1а, б). 

Изменения параметров походки. На 7-е сут-
ки после моделирования периферической НП на-
блюдали снижение длительности контакта ипси-
латеральной конечности с поверхностью на 9,8% 

Рисунок 1 – Изменения ноцицептивных реакций на механический (а) и термический (б) стимулы у крыс 
после моделирования нейропатии (НП), аллогенной трансплантации мезенхимальных стволовых клеток 

жировой ткани (МСК ЖТ) и фармакологической блокады СВ1 рецепторов антагонистом АМ251. 
Стрелкой обозначено время трансплантации; * – p<0,05 к значениям до моделирования НП; 

# – p<0,05 к группе НП+МСК ЖТ; + – p<0,05 к группе НП без лечения
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Рисунок 2 – Изменения ноцицептивных реакций на механический (а) и термический (б) стимулы 
у интактных крыс и после моделирования нейропатии (НП) через 30 минут после введения антагониста 

АМ251 в дозе 100 мкг/животное

Рисунок 3 – Изменения динамических параметров походки (а, б, в), а также функционального седалищного 
индекса (ФСИ) (г) у крыс после моделирования нейропатии (НП), аллогенной трансплантации 

мезенхимальных стволовых клеток жировой ткани (МСК ЖТ) и фармакологической блокады СВ1 рецепторов
 антагонистом АМ251. Стрелкой обозначено время трансплантации; * – p<0,05 к значениям 

до моделирования НП; + – p<0,05 к группе НП без лечения
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(p<0,05) и ее рабочего цикла (на 4,9%, p<0,05), 
а также выраженное снижение ФСИ на 229,9% 
(рис. 3а, б, г). 

Вместе с тем, не обнаружено статистически 
значимых отличий в длительности переноса ко-
нечности (p>0,05) (рис. 3в). К 21-м суткам после 
операции у крыс с НП без лечения отмечено вос-
становление исходной длительности опоры лапы 
и рабочего цикла (p>0,05). С 28-х суток исследова-
ния отмечено прогрессирующее снижение длины 
отпечатка травмированной конечности (на 14,2%,  
p<0,05), ширины отпечатка (на 17,1%, p<0,001), 
общей площади отпечатка (на 20,9% p<0,005) 
и площади максимального контакта (на 21,4%,  
p<0,05), а также максимальной интенсивности (на 
16,5%, p<0,005) и средней интенсивности отпечат-
ка (на 7,8%, p<0,05 по сравнению со значениями 
до моделирования НП) (рис. 4а-г). Указанные из-
менения сохранялись по 90-е сутки включительно. 

Аллогенная трансплантация МСК ЖТ при-
водила к восстановлению длительности опоры 
ипсилатеральной конечности, ее рабочего цикла 
и ФСИ к 7-м суткам после трансплантации (рис. 
3а, б, г) и вместе с тем, блокировала нарушения 
параметров площади и интенсивности отпечат-
ков ипсилатеральной конечности на более позд-
них сроках исследования (рис. 4а-е). 

Локальное внутримышечное введение 
АМ251 до инъекции МСК ЖТ не повлияло на 
динамику изменения исследуемых параметров 
походки экспериментальных животных относи-
тельно трансплантации только МСК ЖТ (рис. 
3а-г, рис. 4а-е). Инъекция А251 интактным жи-
вотным также не повлияла на исследуемые пара-
метры походки (табл.).

Однако трансплантация преинкубированных 
с АМ251 МСК ЖТ приводила к значимому ухуд-
шению ФСИ с 21-х суток исследования (на 98,1% 

Рисунок 4 – Изменения длины и ширины отпечатка (а, б), площади отпечатка (в, е), а также параметров 
интенсивности (г, д) у крыс после моделирования нейропатии (НП), аллогенной трансплантации 

мезенхимальных стволовых клеток жировой ткани (МСК ЖТ) и фармакологической блокады 
СВ1 рецепторов антагонистом АМ251. Стрелкой обозначено время трансплантации; 
* – p<0,05 к значениям до моделирования НП; + – p<0,05 к группе НП без лечения
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относительно значений до моделирования НП) 
(рис. 3г), а также ширины и площади отпечатка 
(на 10,0% и 14,7% соответственно, p<0,01), начи-
ная с 28-х суток исследования и далее до конца 
исследования (рис. 4б, в). C 60-х суток и далее не 
наблюдалось статистически значимых различий 
ФСИ между данной группой и НП без лечения 
(p>0,05). В то же время, в данной группе не отме-
чено изменений параметров интенсивности (рис. 
4г, д), что, вероятно, указывает на неполную от-
мену протекторных эффектов МСК ЖТ под вли-
янием АМ251. 

Обсуждение

Механизмы антиноцицептивных эффектов 
МСК ЖТ до сих пор не полностью раскрыты. По 

известным на сегодняшний день исследованиям, 
обезболивающие эффекты МСК связаны прежде 
всего с секрецией противовоспалительных цито-
кинов, а также рядом факторов роста [6-8]. В дан-
ном исследовании продемонстрировано участие 
СВ1 рецепторов, расположенных на МСК ЖТ, 
в реализации обезболивающего действия при 
трансплантации в зону аксотомии седалищного 
нерва крыс. Блокада СВ1 рецепторов не только 
ускоряла восстановление ноцицептивной чув-
ствительности на механический и термический 
стимулы, но в то же время сокращала длитель-
ность антиноцицептивного действия МСК ЖТ 
(рис. 1а, б). Согласно данным литературы, это 
первое исследование, отражающее участие ком-
понентов эндоканнабиноидной системы в раз-
витии антиноцицептивных эффектов стволовых 

Таблица – Изменения параметров походки у интактных крыс и крыс после моделирования нейро-
патии (НП) через 30 минут после введения антагониста АМ251 в дозе 100 мкг/животное

Параметр
Интактные (n=5) НП+АМ251 (n=5)

До (0-е сутки) Через 30 мин 
после АМ251 До (0-е сутки) 7-е сутки Через 30 мин 

после АМ251
Фаза опоры – 
Stand Duration 99,8 [99,1;101,4] 99,2 [95,4;101,0] 99,5 [99,2;100,3] 92,3 [87,3;93,5]* 92,0 [87,5;93,3]*

Фаза 
переноса – 

Swing Duration

101,4 
[99,3;104,1] 99,8 [98,1;104,9] 99,8 [96,4;104,2] 110,4 

[100,0;118,2]
103,9 

[96,9;107,4]

Рабочий цикл – 
Duty Cycle 99,4 [98,8;100,0] 99,1 [97,5;101,6] 98,8 [98,6;100,3] 84,4 [83,1;89,8]* 83,6 [77,9;93,2]*

ФСИ - SFI -8,1 [-8,3;-8.0] -8,0 [-8,5;-7,5] -7,2 [-8,1;-7,0] -25,7 [-29,1;-
22,8]*

-20,3 [-23,3;-
18,5]*

Длина 
отпечатка – 
Print Length

99,9 [98,4;102,5] 107,9 
[101,8;113,4]

103,8 
[101,1;104,7] 98,3 [97,7;100,3] 102,5 

[95,3;104,6]

Ширина 
отпечатка – 
Print Width

100,2 
[98,1;106,9]

100,4 
[96,6;102,5]

103,7 
[101,3;106,4]

100,0 
[91,3;101,3] 97,5   [91,6;98,2]

Площадь 
отпечатка – 
Print Area

98,4 [91,7;104,4] 117,0 
[96,0;128,5]

107,6 
[104,0;107,8] 95,9 [89,2;122,0] 105,5 

[103,3;116,0]

Макс. интен-
сивность – Max 

Intensity
98,4 [93,5;103,7] 107,9 

[98,4;115,7]
105,6 

[105,0;107,1] 99,2 [93,0;109,9] 105,7 
[96,7;106,9]

Средняя 
интенсивность 
– Mean Intensity

99,6 [97,1;101,4] 99,9 [94,6;105,1] 102,5 
[100,7;106,0]

101,9 
[99,6;110,5]

102,9 
[96,7;105,2]

Площадь макс. 
Контакта – Max 

Contact Area
97,8 [89,0;100,2] 110,0 

[88,1;127,2]
103,1 

[98,7;104,9] 95,7 [88,0;124,6] 113,1 
[96,0;114,2]

Примечание: значения параметров, кроме функционального седалищного индекса (ФСИ), представлены в 
процентах от контралатеральной здоровой конечности (медиана, 25 и 75-й процентили); * – p<0,05 к 0-м суткам.
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клеток при их локальном введении в область по-
вреждения нервной ткани. Однако объяснить сти-
мулирующее на начальном этапе действие блока-
ды СВ1 рецепторов МСК ЖТ, как и сокращение 
длительности их антиноцицептивного эффекта, 
на сегодняшний день не представляется возмож-
ным ввиду недостатка исследований по данной 
тематике, в связи с чем определенно требуются 
дальнейшие исследования.

Для оценки степени болевых ощущений по-
сле моделирования периферической нейропа-
тии исследовали как ноцицептивные реакции 
в ответ на внешние стимулы (механический и 
термический), так и анализировали изменения 
показателей походки травмированной конечно-
сти при произвольной ходьбе. При сравнении 
полученных показателей, в случае НП без ле-
чения сильная положительная связь обнаруже-
на между среднегрупповыми значениями ПНР 
и ФСИ (R=0,93, p<0,005), а также между ЛПНР 
и ФСИ (R=0,96,  p<0,001). В отношении других 
изучаемых параметров походки статистически 
значимых корреляций с ПНР и ЛПНР (p>0,05) 
не выявлено. Несмотря на отсутствие корреля-
ционных взаимосвязей показателей тестов на но-
цицептивные реакции с рядом регистрируемых 
параметров походки, их параллельная регистра-
ция представляется целесообразной, так как по-
зволяет получать более полную информацию об 
изменениях болевой чувствительности. В данном 
исследовании нарушения параметров площади и 
интенсивности наступали значительно позже ме-
ханической и термической гипералгезии (с 28-х 
суток после моделирования НП), что, вероятно, 
связано в большей степени с нарастающей ал-
лодинией и дегенерацией дистальных участков 
поврежденного седалищного нерва, чем с усиле-
нием гипералгезии. Исследуемые динамические 
параметры восстанавливались уже к 21-м суткам 
после моделирования НП, что является проявле-
нием адаптации экспериментальных животных к 
поврежденной конечности. Динамика изменения 
ФСИ, сходная с показателями ноцицептивных те-
стов, отражает нарастающую степень болезнен-
ности травмированной конечности как при пер-
вичном, так и при максимальном контакте лапы с 
поверхностью. Однако наблюдаемая у нелеченых 
животных тенденция к восстановлению ФСИ на 
поздних сроках исследования в сочетании со все 
еще низкими значениями ПНР и ЛПНР скорее 
отражает адаптивное поведение эксперименталь-
ных животных к многократной ходьбе на уста-

новке CatWalk, нежели свидетельствует об осла-
блении болевых ощущений.

Заключение

Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют о том, что фармакологическая бло-
када СВ1 рецепторов МСК ЖТ, с одной стороны, 
приводит к ускорению развития их анальгезиру-
ющего действия после трансплантации (в зону 
перерезки седалищного нерва крыс), но, с дру-
гой стороны, снижает их эффективность в более 
позднем периоде и в целом сокращает продол-
жительность антиноцицептивного эффекта. Для 
более подробного выяснения участия СВ1 рецеп-
торов в развитии антиноцицептивного действия 
МСК ЖТ в настоящее время ведутся дальнейшие 
исследования.
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