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3], может говорить о наличии устойчивости к эффектам холодового стресса 

у крыс после введения алкоголя. Это объясняется воздействием этанола 

на систему подкрепления. 

Выводы: Введение этанола на фоне стресса способствует относительной 

нормализации параметров серотонинергической системы в коре больших 

полушарий, что указывает на некоторое протективное действие этанола 

по отношению к стрессирующему воздействию. 
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ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА ДОФАМИНА В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ 

КРЫС ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ ВВЕДЕНИИ АЛКОГОЛЯ 

Кислый А.Г., Виницкая А.Г. 

Гродненский государственный медицинский университет,  

Гродно, Беларусь 

Актуальность. Дофаминергическая (ДА) система ЦНС оказывает 

существенное воздействие на психофизиологическое состояние человека 

и животных. ДА-ергические нейроны головного мозга соединяют многие 

области головного мозга, включая проекции из компактной части черной 

субстанции, вентральной области покрышки к коре больших полушарий [1]. 

Известно, что дофамин опосредует подкрепляющие эффекты психоактивных 

веществ, включая алкоголь, и играет ведущую роль в формировании 

эмоционально положительных состояний на ранних стадиях алкогольной 

болезни [1, 2]. При длительном приеме алкоголя возникают необратимые 

изменения в метаболизме многих нейромедиаторов, лежащие в основе феномена 

мотивации, роста толерантности к повторному приему, компульсивному 

поведению [2]. Согласно известной «дофаминовой гипотезе», центральным 
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звеном формирования синдрома зависимости от алкоголя являются изменения 

ДА-нейромедиации в структурах «системы награды», объединяющей 

мезолимбические структуры и префронтальную зону коры больших полушарий 

[2, 3]. 

Целью данного исследования явилась оценка показателей метаболизма 

дофамина в коре больших полушарий головного мозга крыс, подвергнутых 

хронической алкогольной интоксикации (ХАИ).  

Материалы и методы исследования.  Эксперименты были выполнены 

на белых беспородных крысах самцах массой 180-200 г. Животные были 

разделены на 3 группы по 7-8 особей в каждой. Животным I контрольной 

группы внутрижелудочно (в/ж) вводили физиологический раствор, дважды 

в сутки, на протяжении всего времени эксперимента. Во II группе ХАИ 

вызывали в/ж введением 25% раствора этанола по 3,5 г/кг массы тела, 2 

раза в сутки, в течение 14 суток. В III группе продолжительность введения 

раствора этанола составила 29 суток [4].  

Крыс декапитировали через 1 час после последнего введения 

физиологического раствора и алкоголя, головной мозг делили на отделы и для 

исследования выделяли кору больших полушарий. Определение содержания 

тирозина, дофамина и его метаболитов – диоксифенилаланина (ДОФА), 

диоксифенилуксусной кислоты (ДОФУК), проводили посредством ион-парной 

ВЭЖХ с детекцией по флуоресценции [5]. Концентрации исследуемых 

соединений выражали в нмоль/ грамм ткани. Достоверность различий между 

группами оценивали параметрическим методом с применением дисперсионного 

анализа (ANOVA) и измерения t критерия Стьюдента.  

Результаты и их обсуждение. Дофамин синтезируется внутри нейрона 

из аминокислоты тирозин в результате действия тирозингидроксилазы, 

с образованием L-3,4-диоксифенилаланина (ДОФА). Синтез дофамина из ДОФА 

катализируется ферментом ДОФА-декарбоксилазой [1].  Хроническая 

алкогольная интоксикация сроком 14 суток привела к достоверному снижению 

содержания обоих предшественников дофамина в исследуемом отделе ЦНС, 

причем уровень ДОФА понизился практически в 4 раза, по сравнению 

с контрольной группой. При этом, содержание самого дофамина достоверно 

не изменилось на фоне заметной тенденции роста содержания продукта распада 

дофамина – ДОФУК (таблица 1).  

Увеличение продолжительности ХАИ до 29 суток сопровождалось 

падением уровня дофамина в коре больших полушарий на 49,2% за счет 

нарушения его синтеза из ДОФА, о чем свидетельствует повышение содержания 

этого предшественника на 68% по сравнению с контролем. Уровень ДОФУК 

у крыс III группы достоверно не изменился (таблица 1). 

 

Таблица 1 - Содержание дофамина и его метаболитов в коре больших полушарий 

головного мозга крыс при хронической алкогольной интоксикации (ХАИ) (в 

нмоль/г ткани; медиана, 1-я и 3-я квартили) 
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Группы 

 

Показатели 

I. 

Контроль 

II. 

ХАИ-14 сут. 

III. 

ХАИ-29 сут. 

Тирозин 88,1 

(62,2; 119,6) 

66,9* 

(64,4; 71,9) 

116,8 

(100,6; 129,5) 

Дофамин 0,779 

(0,555; 1,058) 

0,819 

(0,773; 0,895) 

0,391 * # 

(0,306; 0,455) 

ДОФА 0,607 

(0,257; 1,128) 

0,146* 

(0,143; 0,193) 

1,02 * # 

(1,01; 1,08) 

ДОФУК 1,87 

(1,37; 4,34) 

3,85 

(3,05; 4,29) 

1,86 # 

(1,49; 2,35) 

Примечание – * достоверные различия по сравнению с контролем; 

# достоверные различия между II и III группами. 

 

По литературным данным, в/ж введение крысам этанола в средних 

и высоких дозах формирует признаки зависимости от алкоголя в течение 5-14 

суток [6], что позволяет экстраполировать данные, полученные на животных, 

на человеческую популяцию. При длительном введении алкоголя в организм 

происходят перестройки в работе, как ДА-ергической, так и глутаматергической 

и ГАМК-ергической систем в структурах «системы награды». Этом адаптивный 

ответ сопровождается угнетением метаболизма дофамина и снижением его 

выброса в синаптическую щель [1, 7], что объясняет эффекты алкоголя в группе 

ХАИ максимальной длительности. Другие авторы, наблюдали снижение 

концентраций дофамина в коре больших полушарий в модели ХАИ 

длительностью 7 суток [8]. 

Выводы. Продолжительное введение раствора этанола в организм крыс 

сопровождается изменениями уровней дофамина и его метаболитов в коре 

больших полушарий, наиболее выраженное в группе с максимальной 

длительностью ХАИ. 

1. ХАИ на протяжении 14 суток приводит к снижению уровней 

предшественников дофамина (тирозина и ДОФА) в коре больших полушарий 

при сохранении неизменного уровня нейромедиатора. 

2.  ХАИ на протяжении 29 суток сопровождается выраженным снижением 

синтеза дофамина в исследуемом отделе мозга, о чем свидетельствует 

накопление ДОФА на фоне уменьшения уровня дофамина. 
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РОЛЬ СЕРОТОНИНОВОЙ СИСТЕМЫ В ГЕНЕЗЕ 
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Актуальность. Серотониновая система головного мозга выступает 

ключевым звеном нейрональных сетей, отвечающих за регуляцию 

эмоционального состояния и настроения. Особая роль в деятельности 

центральной нервной системы (ЦНС) принадлежит рецепторам серотонина. 

В частности рецепторам типа 2А (5HTR2A), участвующих в поддержании 

уровня серотонина (5-НТ), находящихся в высоких концентрациях в областях, 

отвечающих за эмоциональные и когнитивные функции, – гипокампе 

и префронтальной коре. В развитии депрессии задействованы как изменение 

концентрации самого серотонина, так и активность других звеньев 

серотониновой системы. Кроме того, установлена связь гена рецептора  

5-НТR2С с такими состояниями, как сильное депрессивное расстройство, 

биполярное расстройство, суицидное поведение и алкоголизм [1]. 

Серотонин является ключевым нейромедиатором, обеспечивающим 

эмоциональную стабильность. От него зависит регуляция агрессивного 

поведения и интенсивность тревожных реакций при адаптации к изменяющимся 

условиям внешней среды. 
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