
Abstracts Nationwide scientific forum of students   
with international participation «StudeNt ScieNce – 2022»104

forcipe Vol. 5   supplement 3   2022 ISSN 2658-4174

МолекуляРные оСновы МетаБолиЗМа опиоидов
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Актуальность исследования: отравления депримирующими веществами, в том числе опи-
оидами, составляют основную массу острых отравлений. В связи с этим представляет интерес 
патогенез нейротоксичности соединений этого ряда [2].

цель исследования: изучение метаболизма опиоидов и их влияние на биохимические про-
цессы центральной нервной системы человека.

Материалы и методы: анализ публикаций по данной тематике.
Результаты: Депримирующие эффекты на ЦНС присущи широкому кругу химических ве-

ществ. Наркотические вещества относятся к группе нелетучих токсикантов. В последние годы 
наиболее частые интоксикации наркотиками вызваны метадоном — синтетическим опиоидным 
соединением. метадон связывается с опиоидными рецепторами, которые относятся к рецепто-
рам, сопряженными с G-белками. Их стимуляция вызывает угнетение активности аденилат-
циклазы и снижение концентрации цАмФ в клетке. Вследствие этого в пресинаптических мем-
бранах нейронов блокируется вход ионов кальция в клетку и уменьшается выделение медиато-
ров боли (глутамата, нейрокининов, субстанции Р) в задних рогах спинного мозга. Кроме того, 
опиоиды открывают связанные с G-белками калиевые каналы, при этом повышается выход ио-
нов калия из клетки, что приводит к гиперполяризации постсинаптической мембраны [4]. одна-
ко высокие дозы опиатов тормозят возбуждение нейронов дыхательного центра, вызывая угнете-
ние дыхания и развитие гипоксии. В условиях гипоксии при резком снижение активности 
NAD-зависимых ферментов цикла Кребса происходит усиленная генерация активных форм кис-
лорода (АФК), что ведет к активации процессов перекисного окисления липидов (ПоЛ) [3].

Детоксикация метадона происходит путем n-гидроксилирования и конъюгации с глюкуро-
новой кислотой. В процессе окислительной трансформации опиоидов участвует система ми-
кросомального окисления, которая также продуцирует АФК. При этом происходит накопление 
продуктов ПоЛ, снижается уровень восстановленного глутатиона, изменяется активность фер-
ментов системы антиоксидантной защиты [1].

Выводы: депримирующее действие метадона связано с активацией опиоидных рецепторов 
нейронов. Вторичное поражение органов и тканей происходит в результате развития окисли-
тельного стресса, что подчеркивает необходимость антиоксидантной защиты при лечении от-
равлений депримирующими агентами.
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