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Актуальность исследования: Налоксон (NA) — это «чистый» опиоидный антагонист, то 
есть соединение, практически лишённое свойств классических опиоидных наркотических 
средств. Способность NA блокировать опиатные рецепторы широко используется в клиниче-
ской практике и, прежде всего, при лечении острых отравлений наркотиками опиоидного ряда. 
Имеются данные, что NA способен влиять на механизмы нейровоспаления. Изучение этих ме-
ханизмов может послужить к возможному применению NA для фармакокоррекции патологи-
ческих состояний головного мозга, связанных с активацией путей нейровоспаления.

цель исследования: обобщить сведения о влиянии NA на пути нейровоспаления.
Материалы и методы: Анализ научных статей выполнялся в Pubmed по ключевым сло-

вам — naloxone, neuroinflammation. Было проанализировано 10 статей за 2000 — 2022 гг.
Результаты: В модели эпилепсии NA (3,84–5,76 мг/кг) снизил в гиппокампе крыс уровень 

РНК s100B, мРНК и белка Il-1β, активацию астроцитов, которая оценивалась по уровню 
GFAP. NA (3,84 мг/кг) снижает активность микроглии,ингибируя синтез белка Iba1[1]. NA 
(0,1–2 μm) повышает жизнеспособность клеток микроглии (Bv2), подвергнутой воздействию 
lPs[2].NA(1μm)снизил экспрессию белков TlR4, р65, каспазы 3, HsP60 в культуре микроглии 
(Bv2).В модели ишемии у крыс NA(1–2мг/кг) снижает уровень NF-kB в головном мозге, тем 
самым оказывая противовоспалительное действие. Здесь же было показано, что NA (1–2мг/кг) 
снижает апоптотическую гибель нейронов. При этом NA (0,5–2мг/кг) снижал уровень белка 
p-NIK (NF-κB-inducingkinase)в ишемической полутениу крыс[3]. Совместное введение 
NA(15 пг/ч) с морфином(15 мкг/ч)снижало экспрессию белков провоспалительных цитокинов 
(TNF-α, Il-1β и Il-6) в спинном мозге у крыс. NA(1,0–2μm) ингибирует активацию микрог-
лии, вызванную lPs, снижает увеличение p38 mAPK в микроглии сетчатки. Наблюдается сни-
жение провоспалительных белков iNos и CoX-2 после добавления NA (0,5–2μm) к клеткам 
микроглии (Bv-2). Предварительная внутрижелудочковое введение NA (1–3мг/кг) ослабляла 
вызванное ишемией почек увеличение числа белков семейства Fos-положительных клеток в 
паравентрикулярноми супраоптическом ядрах гипоталамуса.

Выводы. Выполненный анализ исследований показал, что NA обладает противонейровос-
палительными свойствами и может быть использован в терапии нейровоспалительных состоя-
ний.
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