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Актуальность исследования: длительное потребление этанола способствует развитию 
нейровоспаления, приводящего к дегенерации структур в центральной нервной системе 
(ЦНС) [4, 5]. Гинзенозиды — соединения, содержащиеся в растениях рода Panax, привлека-
ют внимание ввиду их потенциального ингибирующего действия на процессы нейровоспа-
ления [1, 2, 3].

цель исследования: проанализировать литературу и обобщить данные относительно 
предполагаемых механизмов воздействия гинзенозидов на процесс нейровоспаления.

Материалы и методы: анализ статей из электронной библиотеки «Pubmed» за 2011- 
2021гг. Всего изучено 20 статей.

Результаты: длительное воздействие этанола способствует развитию провоспалитель-
ных реакций в головном мозге посредством активации TlR-системы (Toll-подобных ре-
цепторов), а различные гинзенозиды (Rg1, Rg2, Rg3, Re, Rb1, Rh2) способны корректиро-
вать механизмы развития нейровоспаления. На основании результатов ряда исследований 
установлено, что гинзенозид Rg1 (40 мг/кг) ингибирует активацию NF-κB и экспрессию 
провоспалительных цитокинов Il-1β, Il-6, TNF-α в головном мозге крыс. Rg2 (20 мг/кг) 
снижает экспрессию TlR4, myD88, а Rg3 (10 мг/мл) ингибирует NF-κB в клетках микрог-
лии Bv-2. Re (9 мкг/мл) снижает экспрессию CD40, ингибирует продукцию Il-6, TNF-α, 
No и АФК в мышиной клеточной линии N9 (клетки микроглии). Rb1 (20 мкг/мл) увеличи-
вает экспрессию miR-130b-5p в головном мозге крыс, что способствует снижению актива-
ции TlR4/ NF-κB. Rh2 (20 мкг/мл) ограничивает высвобождение iNos, IFN-y и TNF-a из 
активированной микроглии Bv2 и ткани мозга мыши, повышая жизнеспособность нейро-
нов в головном мозге.

Выводы: показано, что определённые виды гинзенозидов (Rg1, Rg2, Rg3, Re, Rb1, Rh2) 
способны снижать уровень нейровоспаления, воздействуя на различные компоненты про-
воспалительного иммунного ответа. Способность гинзенозидов, содержащихся в экстракте 
растений рода Panax, по всей видимости, снижать TlR-активацию микроглии представляет 
собой новую терапевтическую мишень для модуляции иммунных функций в нейродегене-
ративных заболеваниях ЦНС.
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