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Актуальность исследования: при развитии алкоголизма нейровоспалительный процесс 
сопровождается дисрегуляцией системы «паттернраспознающих рецепторов», в том числе и 
цитозольных NoD-подобных рецепторов (NlRs). Изучение их состояния позволит найти но-
вые терапевтические стратегии в лечении и профилактике нейровоспаления [1,2,3].

цель исследования: провести анализ научной литературы, в которой исследуется состоя-
ние NlRs в мозге в условиях хронического воздействия этанола.

Материалы и методы: анализ 8 научных статей за 2013–2022 гг. из Pubmed по ключевым 
словам: «NlR», «PRR», «ethanol», «chronic alcoholism», «brain», «immunity», «inflammation», 
«perception», «sensitivity».

Результаты: потребления мышами 5 % этанола (5 нед) повысило уровень NlRP1 и NlRP3 в 
мозжечке. Диета с этанолом (1 %, 3 % и 5 %) и последующее содержанием крыс в парах этанола 
повышает холестерин в плазме, отложение и кристаллизацию холестерина, что активирует 
NlRP3 в сосудах мозга. Этанол не влияет на пролиферацию iPs-клеток и NPC, но запускает 
процесс активации пиринового домена NlR. Этанол (100–400 мм) активировал NlRP3 и при-
водил к апоптозу нейронов в опыте на клеточной линии sK-N-mC (нейробластома). Клетки 
миелоидного лейкоза человека содержали в 100 мм этаноле (1 сут), это повышало уровень 
NlRP3. Хроническая алкоголизация повысила уровень NlRP3 в астроцитах, стимулируя син-
тез активных форм кислорода, Il-1β, Il-18, гибель клеток пироптозом и апоптозом, а блокиро-
вание TlR4 уменьшало активацию процессов, опосредуемых NlRP3. При добавлении к ден-
дритным клеткам (J774), нейтрофилам мыши и моноцитам крови человека этанола (0,38–3 %) 
наблюдалось ингибирование активацию инфламмасомы NlRP3.

Выводы: анализ литературы показал, что влияние этанола на систему Nod-подобных ре-
цепторов моделировалось на различных культурах клеток. В большинстве случаев моделиро-
вание хронического воздействия этанола приводит к повышению активности NlRP3 (он же 
криопирин), однако точные механизмы активации еще предстоит выяснить.
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