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Актуальность: рифампицин, воздействуя на каскады реакций врожденного иммунитета, 
рассматривается как потенциальный препарат для минимизации последствий нейровоспали-
тельного процесса, однако неизвестна специфичная молекулярная мишень, ответственная за 
иммуносупрессивные эффекты препарата.

Цель исследования: провести анализ исследований,  показывающих эффекты рифампици-
на на нейровоспаление.

Материалы и методы: публикации с 2006 по 2021 год из «PubMed» (ключевые слова: 
rifampicin, neuroinflammation, neuroprotection, microglia).

Результаты: имеются данные, что рифампицин, связываясь с белком MD-2 (ключевой ко-
рецептор  TLR4), блокирует TLR4-зависимую сигнализацию. [1,2] Рифампицин дозозависимо 
блокирует передачу сигналов от TLR4, индуцированную липополисахаридом, в клетках ми-
кроглии BV-2 и  макрофагов RAW 264.7, показано снижение активации NF-κB и содержания 
провоспалительных медиаторов (оксид азота, IL-1β, TNFα). Подавление рифампицином пере-
дачи сигналов от TLR4 было показано на  макрофагах, микроглии и астроцитах крыс. Рифам-
пицин (100 мг/кг, 2 раза в день) в образцах спинного мозга у крыс на модели повреждения се-
далищного нерва привел к снижению экспрессии маркера активации микроглии (CD11b), од-
нако экспрессия маркера активности астроцитов (GFAP) не изменилась. [1] Показан 
нейропротекторный эффект рифампицина (20 мг/кг) в нигростриатных дофаминергических 
путях у крыс после предварительного введения им тетрагидропиридина. Обработка рифампи-
цином клеток PC12 (150 мкмоль/л) защищало их от апоптотической и некротической гибели, 
вызванной ротеноном. Рифампицин (0.5–50 мкг/мл) подавляет активность NF-κB в ЛПС-акти-
вированных клетках RAW264.7. Имеются статистические данные, указывающие на то, что 
больные лепрой принимающие рифампицин значительно реже страдают от Болезни Паркинсо-
на. Предполагается, что рифампицин ингибирует агрегацию β-амилоида. 

Выводы: Исследования показывают, что рифампицин обладает противонейровоспалитель-
ным и нейропротекторным эффектом,  однако специфические мишени для препарата еще 
предстоит выяснить. Благодаря своей липофильности, препарат проникает через гематоэнце-
фалический барьер, что делает его еще более привлекательным для нейрофармакологичсеких 
исследований. 
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