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Актуальность. Индуцированная химиопрепаратами нейропатия (ИХН) остаётся 

дозолимитирующим фактором противоопухолевой терапии. Системные анальгетики 

обладают ограниченной эффективностью, поэтому необходимы локальные, патогенетически 

обоснованные методы. Десенситизация TRPV1 агонистом – капсаицином, рассматривается 

как перспективное решение. 

Цель. Разработать протокол изучения десенситизации TRPV1 при применении оригинального 

трансдермального капсаицинового пластыря в трёх моделях ИХН. 

Методы и гипотеза. У взрослых крыс Wistar индуцируют нейропатию: паклитаксел 2 мг/кг 

в/бр (Polomano, 2001), бортезомиб 0,2 мг/кг в/бр (Cavaletti, 2007) и цисплатин 4 мг/кг в/бр 

(Cavaletti, 2000). Определяют пороги термической гипералгезии, холодовой аллодинии, 

механической ноцицепции, а также координацию и опорную функцию. Экспрессию TRPV1 в 

коже и дорзальных корешковых ганглиях анализируют иммуногистохимически; 

концентрации IL-1β, IL-6 и белка c-Fos в коже — методом ИФА. Трансдермальная плёнка на 

основе хитозан-сукцината, содержащая 8 % капсаицина (2 × 2 см), фиксируется на поясничной 

области на 30 мин однократно. Контроли получают пустую матрицу либо габапентин 100 

мг/кг перорально. Гипотеза: аппликация плёнки повысит порог ноцицептивной 

чувствительности ≥ 30 % без ухудшения моторной функции; эффект сохранится ≥ 4 нед и 

будет сопровождаться снижением экспрессии TRPV1, а также уровней IL-1β, IL-6 и c-Fos. 

Заключение. Предложенный протокол объединяет три воспроизводимые модели ИХН, 

стандартизированные ноцицептивные и биохимические показатели, а также оригинальную 

локальную форму капсаицина. Его реализация позволит количественно сравнить 

выраженность ноцицептивных изменений при действии разных нейротоксичных препаратов, 

оценить продолжительность десенситизации TRPV1 и связать её с воспалительными 

маркёрами. Полученные данные создадут основу для разработки безопасных локальных 

средств контроля боли в онкологической практике.  
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Background. Chemotherapy-induced peripheral neuropathy (CIPN) remains a dose-limiting factor in 

anticancer treatment. Systemic analgesics offer only modest relief, underscoring the need for local, 

pathogenetically sound approaches. Desensitizing TRPV1 with the agonist capsaicin is viewed as a 

promising strategy. 

Objective. To develop a protocol for studying TRPV1 desensitization produced by an original 

transdermal capsaicin patch in three CIPN models. 

Methods and Hypothesis. Adult Wistar rats will receive neuropathy-inducing agents — paclitaxel 2 

mg/kg i.p. (Polomano, 2001), bortezomib 0.2 mg/kg i.p. (Cavaletti, 2007), and cisplatin 4 mg/kg i.p. 

(Cavaletti, 2000). Thermal hyperalgesia, cold allodynia, mechanical nociception, coordination, and 

weight-bearing will be quantified. TRPV1 expression in skin and dorsal root ganglia will be examined 

immunohistochemically; cutaneous IL-1β, IL-6, and c-Fos levels will be measured by ELISA. A 2 × 

2 cm chitosan-succinate film containing 8 % capsaicin will be applied to the lumbar region for 30 

min once. Controls will receive an empty matrix or oral gabapentin 100 mg/kg. Hypothesis: the film 

will raise nociceptive thresholds by ≥ 30 % without impairing motor function; the effect will persist 

for ≥ 4 weeks and coincide with reduced TRPV1 expression and lower IL-1β, IL-6, and c-Fos levels. 

Conclusion. The proposed protocol integrates three reproducible CIPN models, standardized 

nociceptive and biochemical endpoints, and an original local capsaicin formulation. Its 

implementation will enable quantitative comparison of nociceptive alterations caused by different 

neurotoxic drugs, clarify the duration of TRPV1 desensitization, and link it to inflammatory 

markers—laying the groundwork for safe, local pain-control options in oncology practice. 


