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Целью исследования является оценка коррекции поведенческих нарушений, вызванных двухнедельной алкоголиза-
цией у самцов белых крыс, путем блокирования сульпиридом ауторецепторов дофамина с учетом индивидуально-типо-
логических особенностей животных. 
Методика. Эксперимент был выполнен на 40 половозрелых крысах-самцах массой 180—220 г. Уровень тревожности 
крыс определяли в приподнятом крестообразном лабиринте по общему времени пребывания животного на открытом 
пространстве лабиринта за 5 мин тестирования и числу повторных выходов на него. Двигательную и исследовательскую 
активность, а также число актов груминга животных оценивали в тесте открытого поля в течение 5 мин. Уровень депрес-
сивности животных устанавливали с помощью теста Порсолта с подсчетом количества и общей продолжительности пери-
одов полной иммобильности (неподвижности) животного. По количеству фекальных болюсов судили об эмоционально-
сти животных. После исходного (контрольного) тестирования в батарее вышеуказанных тестов животные были разделены 
на три подгруппы согласно выраженности депрессивности в тесте Порсолта. Алкоголизацию проводили в течение 14 сут 
путем внутрибрюшинного введения раствора этанола в виде 10% раствора из расчета 2 г/кг веса животного, после чего 
животные проходили повторное тестирование в поведенческих тестах. Сульпирид («Eglonyl», Sanofi Winthrop Industrie, 
France) вводили в течение 14 сут в дозе 10 мг/кг, внутрибрюшинно, после чего животные снова проходили тестирование. 
Результаты. Двухнедельная алкоголизация приводит к увеличению тревожности и депрессивности самцов с исходно низким 
и средним уровнем депрессивности, на что указывает сокращение пребывания животных данных подгрупп на открытом 
пространстве приподнятого крестообразного лабиринта (p<0,01), уменьшение числа повторных выходов на него (p<0,05) 
и значительное увеличение общего времени неподвижности в тесте Порсолта (p<0,01). Последующее введение сульпи-
рида корректирует анксиогенный и депрессогенный эффекты алкоголизации у самцов этих подгрупп. Исходно высоко-
депрессивные животные не проявили чувствительности к 14-дневному введению этанола и последующему блокирова-
нию D2/D3-рецепторов дофамина в приподнятом крестообразном лабиринте и тесте Порсолта. Введение этанола в тече-
ние 14 дней угнетает исследовательскую активность (p<0,01) самцов в открытом поле независимо от исходного уровня их 
депрессивности и двигательную (p<0,01) у низкодепрессивных животных. Последующее введение сульпирида не привело 
к компенсации эффекта алкоголизации на показатели поведенческой активности в открытом поле. У низкодепрессивных 
самцов на фоне двухнедельной алкоголизации развивается депрессивноподобное состояние, характеризующееся выра-
женным поведенческим дефицитом в открытом поле. Двухнедельная алкоголизация приводит к значительному (в 2—3,5 
раз, p<0,01) росту эмоциональности независимо от исходного уровня депрессивности крыс, что полностью корректиру-
ется последующим введением сульпирида у высокодепрессивных самцов, и к частичному снижению проявлений эмоци-
ональности у низко- и среднедепрессивных животных.
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о возможности коррекции тревожных и депрессивных наруше-
ний, возникших на фоне двухнедельной алкоголизации, сульпиридом с учетом индивидуально-типологических особен-
ностей организма.
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THE SULPIRIDE CORRECTION OF BEHAVIORAL DISORDERS IN ALCOHOLIZED  
WHITE MALE RATS WITH DIFFERENT DEGREES OF DEPRESSION
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The aim of the study was to evaluate correction of behavioral disorders with sulpiride, a dopamine autoreceptor inhibitor, in alco-
holized rats taking into account individual typological features of the animals. 
Methods. Experiments were performed on sexually mature male rats weighing 180-220 g. The level of anxiety was determined 
in the elevated plus-maze by the total time of stay in and number of exits from the open space of the maze during 5 minutes of 
testing. Locomotor and exploratory activity and grooming behavior were assessed in the open field for 5 minutes. The severity of 
animal depression was determined using the standard Porsolt test by the number and total duration of immobility periods. The 
emotional state of animals was evaluated by the number of fecal boluses. After the initial (control) tests, the rats were divided into 
three subgroups based on the severity of depression as determined in the Porsolt test. Alcoholism was modeled by intraperitoneal 
injections of 10% ethanol (2 g/kg body weight) for 14 days. Then the animal behavior was re-tested. Sulpiride (Eglonyl, Sanofi Win-
throp Industrie, France) was administered for 14 days at a dose of 10 mg/kg, intraperitoneally; then the animals were tested again. 
Results. Two-week alcoholization resulted in increased anxiety and depression of rats with low and medium depression degree 
at baseline. These disorders were evident from shortened stay of these animals in the open space of elevated plus-maze, reduced 
number of repeated exits from the open space, and a significant increase in the total time of immobility in the Porsolt test. The 
subsequent sulpiride treatment corrected the anxiogenic and depressogenic effects of alcoholism in male rats of these subgroups. 
Originally high-depressive animals did not show a sensitivity to the 14 day-administration of ethanol and subsequent inhibition 
of D2/D3-dopamine receptors in the elevated plus-maze and Porsolt test. Administration of ethanol for 14 days suppressed both 
the exploratory activity of rats in the open field regardless of their baseline degree of depression, and the locomotor activity of 
low-depressive animals. The subsequent sulpiride treatment did not abolish the effect of alcohol on the behavioral activity in the 
open field. Low-depressive alcoholized males developed a depression-like condition characterized by a marked behavioral def-
icit in the open field. The two-week alcoholization resulted in a significant (2-3.5 times) increase in the emotionality irrespective 
of the baseline degree of depression. This disorder was fully corrected by the sulpiride treatment in high-depressive rats and par-
tially reduced the signs of emotionality in low- and medium-depressive animals.
Conclusion. The study showed a possibility for correction of anxiety and depressive disorders induced by two weeks of modeled 
alcohol abuse with sulpiride depending on individual typological features of animals.
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Введение
 Одним из заболеваний, характеризующихся нали-

чием патологической зависимости, является алкого-
лизм, возникающий при длительном приеме этанол-
содержащих веществ. Патофизиологические механиз-
мы развития этого заболевания сложны и остаются до 
конца не выясненными, что отражается в сложностях 
при выборе способа терапии.

В настоящее время известно, что действие всех 
психоактивных веществ направлено на стимуляцию 
системы подкрепления, центральную роль в которой 

отводят опиоидной и дофаминергической системам 
мозга [1]. Исследователями подтвержден тот факт, что 
характер воздействия этанола на дофаминергическую 
систему зависит от дозы и методов его введения. Так, 
введение малых доз животным приводит к снижению 
тревожности и некоторому увеличению уровня двига-
тельной активности, что связано с ингибированием 
тормозных систем [2], а введение больших доз или хро-
ническая алкоголизация приводят, напротив, к угне-
тению ЦНС [3]. Злоупотребление алкоголем суще-
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ственным образом изменяет не только процессы син-
теза, освобождения и метаболизма нейромедиаторов, 
но и процесс их рецепции [4]. Данный факт объясня-
ется мембранотропным эффектом этанола: встраива-
ясь в липидный матрикс клеточной мембраны, он не-
специфически изменяет нейротрансмиссию за счет из-
менения активности ферментов, транспортных 
носителей и рецепторов нейромедиаторов [5].

Кроме указанных выше влияний этанола на функ-
циональные характеристики дофаминергических ней-
ронов, следует отметить и морфологические пере-
стройки структур мозга, содержащих дофаминергиче-
ские нейроны, где было показано уменьшение объема 
и удельной плотности нейронов, и их проекции, где 
плотность нейронов также снижалась, а объем жизне-
способных нейронов несколько увеличился из-за уве-
личения объема их рецепторной поверхности [4].

Вместе с тем, колоссальное влияние на психоэмо-
циональное состояние и реализацию функций цен-
тральной нервной системы оказывает и продукт мета-
болизма этанола – ацетальдегид. Накопление ацеталь-
дегида в мозге может вызвать значительные сдвиги в 
состоянии нейротрансмиттерных систем: продукты 
конденсации ацетальдегида с биогенными аминами 
способны связываться с дофаминовыми и опиоидны-
ми рецепторами мозга крыс [1].

На имеющуюся связь между дофаминергической 
системой и эффектами этанола указывает и то, что к 
алкогольспецифическим генам относят гены, участву-
ющие в работе нейрональных путей систем подкрепле-
ния, поведенческого контроля и стрессовой устойчи-
вости – т.е. мезолимбической дофаминергической си-
стемы [6].

Таким образом, одной из ключевых нейрохимиче-
ских систем в механизме развития алкоголизма и свя-
занных с ним психоэмоциональных нарушений явля-
ется дофаминергическая система мозга. Однако в ли-
тературе крайне редко встречаются данные, 
касающиеся индивидуально-типологических особен-
ностей восприимчивости как к длительной алкоголи-
зации, так и к эффективным способам коррекции на-
рушений, вызванных приемом этанолсодержащих ве-
ществ. В качестве рабочей гипотезы было принято 
предположение о наличии зависимости между инди-
видуально-типологическими особенностями организ-
ма и возможностью коррекции блокатором D2/D3-
рецепторов дофамина нарушений психоэмоциональ-
ного состояния, вызванных двухнедельной 
алкоголизацией у самцов белых крыс. В качестве бло-
катора пресинаптических рецепторов дофамина был 
выбран сульпирид, поскольку данный препарат обла-
дает умеренным антипсихотическим и антидепрессив-

ным эффектом и вместе с тем практически не спосо-
бен вызывать экстрапирамидные нарушения. В связи 
с этим, целью являлась оценка коррекции поведенче-
ских нарушений, вызванных двухнедельной алкоголи-
зацией у самцов белых крыс, путем блокирования суль-
пиридом ауторецепторов дофамина с учетом индиви-
дуально-типологических особенностей животных.

Методика
Эксперимент выполнен на 40 половозрелых беспо-

родных крысах-самцах массой 180-220г, содержавшихся 
в стандартных клетках в условиях естественного свето-
вого режима при свободном доступе к питью на стандарт-
ном гранулированном корме. Все исследования были вы-
полнены в соответствии с «Руководством по уходу и ис-
пользованию лабораторных животных» (публикация 
Национального института здоровья № 85-23, США) и 
«Руководством по экспериментальному (доклиническо-
му) изучению новых фармакологических веществ» [7]. 
Поведенческие эксперименты проводились в первой по-
ловине дня. Для оценки ряда психоэмоциональных по-
казателей (тревожности, депрессивности и двигательной 
активности) был использован комплекс методов, тради-
ционно применяемый в нейропсихофармакологии.

1. Оценка тревожности животных

Уровень тревожности крыс определяли в припод-
нятом крестообразном лабиринте [8] по общему вре-
мени пребывания животного на открытом простран-
стве лабиринта за 5 минут тестирования и числу по-
вторных выходов на него.

Приподнятый крестообразный лабиринт (ПКЛ) 
представляет собой приподнятый над уровнем пола ла-
биринт, два из четырех рукавов которого по периме-
тру имеют стенки (закрытые рукава), а остальные – нет 
(открытые рукава). Лабиринт сконструирован из пла-
стика, окрашенного в черный цвет. Ширина рукавов 
составляет 10 см при длине 45 см, высота стенок в за-
крытых рукавах составляет 10 см. В месте пересечения 
рукавов располагается центральная площадка 10´10 см. 
Лабиринт располагается на высоте 80 см над уровнем 
пола на центральной опоре-ножке. 

При тестировании крыс плавно опускали в центр 
лабиринта, где визуально регистрировали их поведе-
ние. После каждого животного камеру протирали из-
нутри мокрыми и сухими салфетками, а также дезодо-
рировали раствором этилового спирта. 

2. Оценка поведенческой активности животных

В открытом поле оценивали двигательную актив-
ность по количеству пересеченных квадратов и исследо-
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вательскую активность по суммарному количеству вер-
тикальных стоек и заглядываний в отверстия-норки за 5 
минут тестирования [9], а так же число актов груминга.

Открытое поле (ОП) представляет собой открытый 
пластиковый ящик с линейными размерами 60×60×40 
см., пол которого – квадрат из пластика, выкрашен-
ный изнутри зелено-голубой краской и приподнятый 
над дном ящика на высоту 3 см. Пол разделен тонки-
ми белыми линиями на 9 равных квадратиков (20×20 
см); по периметру квадратиков просверлены отверстия-
«норки» диаметром 3 см. 

При тестировании крыс плавно опускали в центр 
ОП, где визуально в течение 5 минут регистрировали 
их поведение. После каждого животного камеру про-
тирали изнутри мокрыми и сухими салфетками, а так-
же дезодорировали раствором этилового спирта. 

3. Оценка уровня депрессивности животных
Уровень депрессивности животных устанавливали 

в тесте Порсолта [7]. При тестировании крыс опуска-
ли в стеклянный цилиндр емкостью 20 литров и высо-
той 30 см, наполненный водой (t=27-28°С). Длитель-
ность теста составляла 6 минут, в течение которых фик-
сировали количество и продолжительность периодов 
полной иммобильности (неподвижности) животного, 
а также количество фекальных болюсов. Степень вы-
раженности признаков поведенческой депрессии опре-
деляли с помощью подсчета суммарного времени им-
мобильности (ВрИм). По количеству фекальных бо-
люсов судили об эмоциональности животных.

4. Разделение животных на подгруппы, отличающиеся 
по уровню депрессивности

Поведенческое фенотипирование – процедура 
комплексной оценки поведенческих характеристик ла-
бораторных животных – разработана в целях стандар-
тизации сбора и интерпретации поведенческих данных 
для выявления индивидуально-типологических отли-
чий, начиная с элементарных моторно-двигательных 
реакций и заканчивая особенностями эмоционально-
психической сферы [10, 11]. Предварительное пове-
денческое фенотипирование представляет собой ин-
терес с той точки зрения, что позволяет установить ин-
дивидуальные особенности реагирования 
лабораторных животных на те или иные воздействия.

Как установлено исследователями [10, 12, 13], в ос-
нове нейрофизиологических и нейрохимических ме-
ханизмов, определяющих индивидуально-типологи-
ческие различия поведения, лежат биохимические осо-
бенности организации различных отделов головного 
мозга. Данный факт позволяет осуществлять более эф-
фективную коррекцию различного рода аффективных 

расстройств, возникающих на фоне воздействий раз-
ного генеза.

После исходного (контрольного) тестирования в 
батарее вышеуказанных тестов животные были разде-
лены на три подгруппы согласно выраженности де-
прессивности в тесте Порсолта. 

5. Фармакологические воздействия на животных 

Алкоголизация проводилась в течение 14 дней пу-
тем внутрибрюшинного введения раствора этанола в 
виде 10% раствора из расчета 2 г/кг веса животного 
[14], после чего животные проходили повторное тести-
рование в поведенческих тестах. 

Сульпирид («Eglonyl», Sanofi Winthrop Industrie. 
France) вводили в течение 14 дней в дозе 10 мг/кг, вну-
трибрюшинно [15], после чего животные снова прохо-
дили тестирование. Таким образом, каждое животное 
было протестировано трижды: в начальных условиях, 
после хронического введения этанола и после введе-
ния сульпирида. 

6. Статистическая обработка результатов

Разделение исследуемой группы животных на под-
группы с различными индивидуально-типологически-
ми особенностями проводилось согласно сигмально-
го отклонения (±0,67δ) [12].

Обработка данных осуществлялась с использова-
нием пакета программ Statistica 6.0. Учитывая, что по 
результатам предварительной проверки гипотезы о 
нормальном распределении данных по тесту Колмо-
горова-Смирнова нормальность не подтвердилась, в 
дальнейшем в работе использовали непараметрические 
методы математической статистики (U-критерий Ман-
на-Уитни для независимых переменных). Принятый 
уровень значимости составлял 0,05.

Результаты и обсуждение 

Оценка исходного поведенческого профиля животных  
с разным уровнем депрессивности

Результаты контрольного (исходного) тестирования 
животных в условиях батареи поведенческих тестов 
представлены в табл. 1. Из данных таблицы очевидно, 
что крысам с исходно высоким уровнем депрессивно-
сти свойственны минимальные значения времени пре-
бывания на открытом пространстве ПКЛ и количества 
повторных выходов на него, что свидетельствует о вы-
соком уровне тревожности у самцов этой подгруппы. 
По исследовательской и груминговой активности в от-
крытом поле крысы с разным уровнем депрессивности 
не отличаются. Максимальная двигательная активность 
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установлена у самцов со средним уровнем депрессив-
ности. При этом низкодепрессивные животные отли-
чаются минимальным количеством замираний в тесте 
Порсолта и низкой эмоциональностью.

По мнению ряда авторов [11, 12, 16, 17], такие раз-
личия внутри однородной группы животных, выращен-
ных в одинаковых условиях и получавших одинаковую 
пищу, могут быть обусловлены рядом генетически де-
терминированных факторов. Прежде всего, врожден-
ным соотношением активности нейромедиаторных мо-
ноаминергических систем мозга, функциональная ак-
тивность которых является определяющей при 
проявлении психоэмоциональных характеристик. 
Именно взаимосвязи между индивидуальными особен-
ностями поведения животных и спецификой метабо-
лизма моноаминергических систем мозга лежат в осно-
ве индивидуальной чувствительности и эмоциональной 
устойчивости организма к действию различного рода 
влияний (стрессовых, фармакологических) [18-20].

Анализ влияния алкоголизации на психоэмоциональное 
состояние животных

Анализ влияния двухнедельной алкоголизации на 
поведенческий профиль выделенных подгрупп крыс 
выявил следующие закономерности. 

Обращает на себя внимание тот факт, что чувстви-
тельность ряда поведенческих показателей крыс к вве-
дению этанола находилась в некоторой зависимости 
от исходного уровня депрессивности животных, про-

явленного в тесте Порсолта. Так, на показатели пове-
дения высокодепрессивных животных в приподнятом 
крестообразном лабиринте алкоголизация не повлия-
ла; у низкодепрессивных наблюдалось сокращение 
суммарного времени пребывания на открытом про-
странстве и частоты повторных выходов на него в 1,8 
(р<0,05) и 2 (р<0,05) раза соответственно; исходно 
среднедепрессивные животные на открытом простран-
стве не находились и повторных выходов на него не со-
вершали (табл. 2).

На анксиогенный эффект этанола указывали ис-
следователи и ранее. Как установлено Сметаниным 
В.А. и соавт. [21], увеличение тревожности у животных 
при употреблении этанола связано со снижением уров-
ня нейропептида Y, который обладает противотревож-
ным эффектом. Подтверждают полученные в данном 
исследовании результаты и работы Тюренкова И.Н. с 
соавт. [2], где показано сокращение как времени пре-
бывания на открытом пространстве лабиринта у сам-
цов после принудительной алкоголизации, так и со-
кращенное количество выходов на него. Вместе с тем, 
данных относительно индивидуальных особенностей 
чувствительности тревожного поведения животных 
при алкоголизации в литературе не обнаружено.

При анализе влияния 14-дневного введения этанола 
на исследовательскую и двигательную активность сам-
цов в открытом поле, отличающихся по уровню депрес-
сивности, установлено следующее. Прежде всего, следу-
ет отметить, что алкоголизация привела к значительно-

Таблица 1 

Показатели поведения у животных в исходных условиях (M±m)

Поведенческие показатели Уровни депрессивности
низкий (n=8) средний (n=18) высокий (n=14)

Результаты тестирования в приподнятом крестообразном лабиринте
Открытые рукава, с 58,3±18,6* 99,8±21,9 22,2±11,6##

Выходы в открытое пространство 1,6±0,3* 2,2±0,2 0,7±0,3##

Результаты тестирования в открытом поле
Исследовательская (вертикальная) активность 13,4±1,6 15,6±2,1 11,5±1,8
Двигательная (горизонтальная) активность 15,7±2,2# 23,2±3,2 14,0±1,6##

Число актов груминга 1,7±0,6 1,6±0,3 1,2±0,8
Результаты тестирования в тесте Порсолта

Время неподвижности, с 13,0±0,8##** 23,4±1,9 46,7±1,8##

Общее количество периодов неподвижности 3,7±0,2##** 5,1±0,8 8,2±0,6##

Количество фекальных болюсов 2,6±0,5* 3,0±0,6 4,0±0,9

Примечание. #, ## – различия статистически значимы (р<0,05) и (р<0,01) соответственно в сравнении показателей условного контроля 
(средний тип выраженности показателей поведения) с группами высокого и низкого типа показателей поведения; *, ** – различия стати-
стически значимы (р<0,05) и (р<0,01) соответственно при сравнении показателей группы с крайними типами выраженности показателей 
поведения.
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му (в 2,8—3,2 раза, p<0,05) угнетению исследовательской 
активности у всех самцов, независимо от их исходного 
уровня депрессивности (см. табл. 2). Вместе с тем, двига-
тельная активность сократилась только у самцов с исход-
но низким уровнем депрессивности (в 1,9 раз, p<0,05), а 
у самцов остальных подгрупп осталась неизменной. Та-
кое сокращение исследовательской и двигательной ак-
тивности у низкодепрессивных крыс свидетельствует о 
развитии выраженного поведенческого дефицита, что 
является признаком индукции депрессивноподобного 
состояния у животных этой подгруппы.

Полученные данные относительно угнетения ис-
следовательской активности на фоне введения этано-
ла согласуются с результатами других авторов, указы-
вавших на значительное сокращение данного вида ак-
тивности, вплоть до развития поведенческого 
дефицита у лабораторных животных [2, 22, 23]. 

Что касается изменения двигательной активности, 
то полученные результаты противоречат данным Три-
губ М.М., Богдановой Н.Г. и др. [3], указывавшим на 
выраженное сокращение количества пересеченных 
квадратов в открытом поле у крыс, получавших инъ-

Таблица 2 

Характер влияния алкоголизации и последующего введения сульпирида алкоголизированным крысам на показатели поведения в 
батарее тестов (M±m)

Поведенческие показатели Этап эксперимента Уровни депрессивности
низкий (n=8) средний (n=18) высокий (n=14)

Результаты тестирования в приподнятом крестообразном лабиринте
Открытые рукава, с контроль 58,3±18,6 99,8±21,9 22,2±11,6

алкоголизация 13,6±6,7●● 0,0●● 37,0±7,9
сульпирид 54,2±11,1■■ 48,2±4,2■■▲ 45,7±5,7

Выходы в открытое пространство контроль 1,6±0,3 2,2±0,2 0,7±0,3
алкоголизация 0,7±0,2● 0,0●● 0,8±0,3

сульпирид 1,7±0,3■ 2,0±0,0■■ 1,9±0,4■▲

Результаты тестирования в открытом поле
Исследовательская (вертикаль-
ная) активность

контроль 13,4±1,6 15,6±2,1 11,5±1,8
алкоголизация 4,1±1,0●● 5,6±1,4●● 3,7±1,1●●

сульпирид 4,7±1,1▲▲ 7,8±1,8▲▲ 3,3±0,9▲▲

Двигательная (горизонтальная) 
активность

контроль 15,7±2,2 23,2±3,2 14,0±1,6
алкоголизация 8,6±1,3●● 16,6±4,2 12,7±3,8

сульпирид 8,6±1,8▲▲ 12,8±2,6▲▲ 6,8±2,4▲

Число актов груминга контроль 1,7±0,6 1,6±0,3 1,2±0,8
алкоголизация 0,0● 1,6±0,25 1,2±0,60

сульпирид 0,6±0,3▲ 2,4±0,5 0,0
Результаты тестирования в тесте Порсолта

Время неподвижности, с контроль 13,0±0,8 23,4±1,9 46,7±1,8
алкоголизация 96,6±2,4●● 88,6±8,7●● 47,0±11,1

сульпирид 24,7±1,4■■ 33,0±5,6■■ 51,5±0,8
Общее количество периодов не-
подвижности

контроль 3,7±0,2 5,1±0,8 8,2±0,6
алкоголизация 15,3±0,5●● 15,8±1,2●● 8,3±1,2

сульпирид 4,1±0,2■■ 5,0±0,8■■ 9,0±0,5
Количество фекальных болюсов контроль 2,6±0,5 3,0±0,6 4,0±0,9

алкоголизация 9,0±0,5●● 8,2±0,9●● 7,7±0,6●●

сульпирид 5,8±0,3■■▲▲ 6,0±0,7■▲▲ 3,7±0,4■■

Примечание. ●, ●●– различия статистически значимы при (p<0,05) и (p<0,01) соответственно при сравнении значений показателей, полу-
ченных после алкоголизации, с исходными (контрольными); ▲, ▲▲ – различия статистически значимы при (p<0,05) и (p<0,01) соответствен-
но при сравнении значений показателей, полученных после введения сульпирида, с исходными (контрольными); ■, ■■ – различия стати-
стически значимы при (p<0,05) и (p<0,01) соответственно при сравнении значений показателей, полученных после введения сульпирида, с 
результатами алкоголизации. 
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екции этанола в дозе 2 г/кг, поскольку в наших иссле-
дованиях двигательная активность сокращалась толь-
ко у той части животных, поведение которых в исход-
ных условиях характеризовалось низким уровнем 
депрессивности. На сокращение двигательной актив-
ности у алкоголизированных самцов указывали и дру-
гие авторы [22, 24]. Однако никто из них не установил 
индивидуальных особенностей реагирования живот-
ных на действие этанола. 

Что касается влияния двухнедельной алкоголиза-
ции на груминговое поведение, то следует отметить, 
что чувствительными по данному компоненту пове-
денческих реакций к этанолу оказались только самцы 
с исходно низким уровнем депрессивности: груминг у 
них зафиксирован не был.

Как видно из табл. 2, двухнедельная алкоголиза-
ция привела к росту депрессивности в тесте Порсолта 
у животных с исходно низким и средним уровнем де-
прессивности в 7,4 (р<0,05) и 3,8 (р<0,05) раза соответ-
ственно. У высокодепрессивных самцов суммарное 
время неподвижности не изменилось. Аналогичным 
образом изменялось и общее число замираний живот-
ных в данном тесте – у самцов, проявивших увеличе-
ние депрессивности после введения раствора этанола, 
выявлено увеличение частоты замираний в 3—4 раза 
(р<0,05). Подобный угнетающий эффект этанола на 
ЦНС подтвержден результатами ряда исследований [3, 
24], в которых также указывалось на увеличение сум-
марного времени неподвижности в тесте Порсолта и 
увеличение числа периодов иммобильности.

Обращает на себя внимание тот факт, что на прояв-
ления эмоциональности у экспериментальных живот-
ных этанол повлиял однонаправлено (см. табл. 2) – уста-
новлен рост эмоциональности независимо от исходно-
го уровня депрессивности в 2—3,5 раза (р<0,05), что 
согласуется с данными А.О. Пахомовой и О.А. Ковален-
ко [23, 25], показавшими увеличение эмоциональной 
нестабильности у крыс после введения этанола.

Среди возможных причин полученных поведенче-
ских эффектов 14-дневного введения этанола следует 
отметить не только его влияние на содержание нейро-
пептида Y [21], но и ингибирующее действие на 
NMDA-рецепторы [26, 27], которое имеет место в при-
сутствии ионов магния. Потребление этанола может 
приводить к снижению концентрации  магния в орга-
низме с уменьшением концентрации магния внутри 
клетки и во внеклеточной среде. Имеются данные о 
влиянии недостатка ионов магния на развитие депрес-
сивного состояния [26].

Ведущим нейрохимическим механизмом реализа-
ции полученных эффектов является действие этанола 
и его метаболитов на рецепторы моноаминов и эндо-

генную опиоидную систему [28—31], результатом че-
го может быть изменение синтеза и высвобождения 
преимущественно дофамина и норадреналина в струк-
турах мезокортиколимбической системы (прилежащее 
ядро, вентральная область покрышки, амигдала, ме-
диальная префронтальная кора) [29, 30]. Как показа-
но исследованиями ряда авторов, длительное введение 
этанола приводит к снижению функциональной ак-
тивности нейронов мезокортиколимбической систе-
мы, что проявляется не только в морфологических из-
менениях нервных клеток и глиальных элементов, но 
и в изменении поведения, указывающего на гипофунк-
цию дофаминергической системы (снижение верти-
кальной активности, самостимуляции гипоталамуса и 
др.) [32, 33]. Причинами подобных изменений поведе-
ния алкоголизированных крыс являются резкое паде-
ние уровня высвобождения дофамина в прилежащем 
ядре и замедление его оборота [34]. Вместе с тем, дис-
баланс моноаминергических систем мозга (ускорение 
синтеза дофамина и норадреналина, снижение уровня 
серотонина) объясняет и нарушение функции гипо-
физарной системы: введение этанола оказывает опре-
деленные влияния и на гипоталамо-гипофизарно-адре-
наловую систему, что в свою очередь приводит к мо-
дуляции выделения АКТГ и повышению уровня 
кортикостерона [35].

Оценка влияния блокирования сульпиридом 
ауторецепторов дофамина на психоэмоциональный 
профиль алкоголизированных самцов

Фармакологическое увеличение количества ней-
ромедиатора дофамина в синаптической щели путем 
блокирования сульпиридом ауторецепторов дофами-
на оказывало влияние на психоэмоциональное состо-
яние алкоголизированных крыс.

Как следует из таблицы 2, инъекции сульпирида 
алкоголизированным крысам привели к увеличению 
(р<0,05) до исходных значений времени пребывания 
исходно низкодепрессивных животных на открытом 
пространстве. У самцов с исходно средним уровнем де-
прессивности так же установлен анксиолитический 
эффект сульпирида на алкоголизированных крыс, од-
нако исходных значений у среднедепрессивных сам-
цов данный показатель не достиг. Высокодепрессив-
ные животные не проявили чувствительность ни к 
двухнедельному введению этанола, ни к последующим 
инъекциям сульпирида. Анксиолитический эффект 
сульпирида на алкоголизированных крыс подтвержда-
ется и изменением числа повторных выходов на от-
крытое пространство ПКЛ: у низко- (р<0,05) и сред-
недепрессивных (р<0,05) самцов число выходов воз-
росло, достигнув исходных (контрольных) значений. 
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Кроме того, установлено увеличение числа повторных 
выходов на открытое пространство лабиринта у алко-
голизированных самцов с исходно высоким уровнем 
депрессивности в 2,4 раза (р<0,05).

Не повлияло блокирование сульпиридом ауторе-
цепторов дофамина на проявления двигательной и ис-
следовательской активности в открытом поле у алко-
голизированных самцов, отличающихся по уровню де-
прессивности в исходных условиях.

В тесте Порсолта введение сульпирида оказало анти-
депрессивный эффект на алкоголизированных самцов с 
исходно низким и средним уровнем депрессивности. Так, 
суммарное время неподвижности первых сократилось в 
3,9 раза (р<0,05), вторых – в 2,7 раза (р<0,05), достигнув 
исходных (контрольных) значений (см. табл. 2). Анало-
гичным образом наблюдалось сокращение общего коли-
чества периодов иммобильности в 3,2-3,7 раза (р<0,05) у 
алкоголизированных самцов данных подгрупп после инъ-
екций сульпирида, что подтверждает антидепрессивный 
эффект блокирования ауторецепторов дофамина на ал-
коголизированных животных этих подгрупп. На депрес-
сивный статус высокодепрессивных самцов сульпирид 
влияния не оказал.

Что касается влияния сульпирида на эмоциональ-
ность алкоголизированных самцов, то установлена ста-
билизация эмоциональности во всех подгруппах жи-
вотных. При этом у высокодепрессивных самцов эмо-
циональность достигла исходных значений.

Таким образом, полученные результаты существен-
но дополняют имеющиеся в научной литературе дан-
ные относительно характера влияния длительного вве-
дения этанола на психоэмоциональный статус особи 
и возможности последующей коррекции возникших 
нарушений с учетом индивидуально-типологических 
особенностей. 

Выводы 
1. Двухнедельная алкоголизация приводит к уве-

личению тревожности самцов с исходно низким и 
средним уровнем депрессивности, на что указывает со-
кращение пребывания животных данных подгрупп на 
открытом пространстве приподнятого крестообразно-
го лабиринта и частоты повторных выходов на него. 
Блокирование D2/D3-рецепторов дофамина сульпи-
ридом корректирует анксиогенный эффект этанола у 
животных этих подгрупп и приводит к увеличению ча-
стоты повторных выходов на открытое пространство у 
самцов с исходно высокой депрессивностью.

2. Введение этанола в течение 14 сут угнетает ис-
следовательскую активность самцов в открытом поле 
независимо от исходного уровня их депрессивности и 

двигательную активность у низкодепрессивных живот-
ных. Последующее введение сульпирида не приводит 
к компенсации эффекта алкоголизации на показатели 
поведенческой активности в открытом поле.

3. У низкодепрессивных самцов на фоне двухне-
дельной алкоголизации развивается депрессивнопо-
добное состояние, характеризующееся выраженным 
поведенческим дефицитом в открытом поле.

4. Двухнедельная алкоголизация оказывает депрес-
согенный эффект на самцов с исходно низким и сред-
ним уровнем депрессивности в тесте Порсолта, на что 
указывает увеличение суммарного времени неподвиж-
ности в 7,4 и 3,8 раза соответственно и числа замира-
ний в 3-4 раза у животных этих подгрупп. Последую-
щее введение блокатора ауторецепторов дофамина 
сульпирида скорректировало эффект алкоголизации 
на показатели депрессивности в тесте Порсолта.

5. Введение этанола в течение 14 сут приводит к 
значительному (в 2-3,5 раза) росту эмоциональности 
не зависимо от исходного уровня депрессивности крыс, 
что полностью корректируется последующим введе-
нием сульпирида у высокодепрессивных самцов и при-
водит к частичному снижению проявлений эмоцио-
нальности у низко- и среднедепрессивных животных.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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