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КОМПЛЕКСНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ МОРФИНОМ И АЛКОГОЛЕМ
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Введение. В наркологической практике проблема опиоидной зависимости, осложненной алкоголизмом, за-
нимает одну из главных позиций в клинике тяжелых заболеваний. 

Цель. Изучить показатели дофаминергической и серотонинергической систем в стриатуме и в коре боль-
ших полушарий головного мозга крыс при однократном комплексном введении морфина гидрохлорида и эта-
нола. 

Материал и методы. Эксперимент провели на крысах-самцах, были сформированы следующие группы: 
контрольная, острая алкогольная интоксикация (ОАИ), острая морфиновая интоксикация (ОМИ), введение 
морфина и через 12 часов – этанола, введение этанола и через 12 часов –  морфина. 

В эксперименте на крысах выполнено исследование основных параметров дофаминовой и серотониновой 
нейромедиаторной систем в коре больших полушарий и стриатуме крыс при однократном комплексном вве-
дении морфина и этанола. 

Результаты. Совместное однократное введение крысам этанола и морфина привело к изменениям по-
казателей серотониновой системы в коре больших полушарий и в стриатуме. В меньшей степени данные 
сочетания психоактивных веществ (ПАВ) повлияли на изменения дофаминовой системы в изучаемых отделах 
мозга. 

Выводы. Комбинированный прием ПАВ может приводить к непредсказуемым метаболическим изменени-
ям в ЦНС. Комбинированный прием морфина и этанола сопровождается нейромедиаторными нарушениями 
в головном мозге, выраженность которых определяется режимом введения ПАВ и региональностью ЦНС. 

Ключевые слова: этанол, морфина гидрохлорид, головной мозг, кора больших полушарий, стриатум, до-
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Введение
Изучение алкогольной и морфиновой ин-

токсикации проводится уже длительное время 
с использованием разных методических подхо-
дов [1, 2]. Были охарактеризованы нарушения 
основных нейромедиаторных систем головного 
мозга при разных режимах алкогольной инток-
сикации [1, 2, 3, 4]. При остром воздействии эта-
нола наблюдается изменение функционального 
состояния моноаминергических нейромедиа-
торных систем, к числу медиаторов которых от-
носят дофамин, серотонин и норадреналин. По-
лагают, что гетерогенная моноаминергическая 
система опосредует в основном подкрепляющие 
свойства этанола, это касается дофаминергиче-
ской медиации [3, 4]. Однако ряд авторов счи-
тают, что определенную роль в остром влиянии 
алкоголя на центральную моноаминергическую 
систему играет также серотонинергическая ней-
ропередача [1, 2, 5]. 

Данные литературы о действии этанола на 
дофаминовую и серотониновую системы свиде-
тельствуют о зависимости ее реакции на этанол 
от дозы и методов введения. Действие алкоголя 
вызывает стрессовые реакции организма, тес-
но связанные с изменением уровня биогенных 
аминов [6]. Исследования с помощью микродиа-
лизной техники свидетельствуют о способности 
этанола повышать накопление дофамина и серо-
тонина как в области терминалей, так и в области 

тел дофаминергических и серотонинергических 
нейронов. Системы использования дофамина в 
качестве нейромедиатора сосредоточены в сред-
нем мозге, обонятельной луковице, гипоталаму-
се и продолговатом мозге, их аксоны достигают 
стриатума, лобной доли, дугообразного ядра и 
др. Серотонинергические нейроны составляют 
ядра шва, они дают проекцию на лимбическую 
систему, базальные ганглии, а также кору боль-
ших полушарий [5, 6].

Морфин также вызывает нарушения нейро-
медиации в головном мозге. Имеется ряд работ, 
посвященных влиянию однократного введения 
морфина на содержание моноаминов в разных 
отделах головного мозга [1, 2]. В более поздних 
исследованиях показана однонаправленность 
изменений дофаминергической системы мозга 
при острой и хронической алкогольной и мор-
финовой интоксикации [7, 8, 9]. Так, однократ-
ное введение алкоголя и морфина однотипно, 
но не дозозависимо, снижает концентрацию ка-
техоламинов преимущественно в таламическом 
мозге и стволе головного мозга [8]. Авторами 
отмечается увеличение уровня норадреналина, 
снижение – дофамина (в том числе повышенный 
его обмен и увеличенный синтез в некоторых 
подкорковых структурах) и отсутствие измене-
ний содержания серотонина в головном мозге 
после однократного воздействия опиоида [10].
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В наркологической практике имеются наблю-
дения чередующегося приема алкоголя и опий-
ных наркотиков [11], что следует рассматривать 
как вариант комплексной интоксикации. До сих 
пор остается неясным, является ли «алкоголь-
ный этап» опиоидной наркомании простой ее 
трансформацией или же при этом происходит 
формирование новой, коморбидной патологии 
[12, 13]. 

Необходимо отметить, что опиаты и алкоголь 
в токсикологическом смысле изначально име-
ют полную самостоятельность. Однако в случае 
их попеременного приема этиологическая до-
минация патохимических сдвигов значительно 
усложняется. Здесь появляется целый ряд пере-
менных факторов, которые могут определять на-
правленность и выраженность нейрохимических 
отклонений: длительность введения и доза ПАВ, 
их очередность при смене потребления, времен-
ные интервалы между циклами потребления и 
ряд других. При этом следует учитывать пересе-
чение (наслоение) самостоятельных интоксика-
ционных вариантов алкоголя и опиатов. 

В литературе практически отсутствуют све-
дения о нейромедиаторных нарушениях на фоне 
совместного введения этанола и морфина, что 
стало  предпосылкой для выполнения данных 
исследований.

Цель исследования: изучить показатели до-
фаминергической и серотонинергической си-
стем в коре больших полушарий и стриатуме 
крыс при однократном комплексном введении 
морфина гидрохлорида и этанола.

Материал и методы
Эксперимент выполнялся на 50 беспородных 

крысах-самцах массой 180-220 г. Все опыты осу-
ществлялись с учетом Правил и норм гуманного 
обращения с биологическими объектами иссле-
дований. Морфина гидрохлорид (1%) вводили 
однократно внутрибрюшинно в дозе 10 мг/кг 
массы тела, а 25% раствор этанола – внутри-
желудочно в дозе 3,5 г/кг. В ходе эксперимента 
сформированы следующие группы: 1-я – кон-
трольная; 2-я – острая алкогольная интоксика-
ция (ОАИ); 3-я – острая морфиновая интокси-
кация (ОМИ); 4-я  – введение этанола и через  
12 ч – морфина (этанол+морфин); 5-я – введение 
морфина, а через 12 часов – этанола (морфин+ 
этанол). Животные контрольной группы полу-
чали эквиобъемное количество 0,9% раствора 
NaCI. Декапитация осуществлялась через 1 час 
после последнего введения физраствора и ПАВ. 
После этого на холоде извлекали кору больших 
полушарий и стриатум, которые замораживали в 
жидком азоте.

Посредством предколоночной ВЭЖХ в ука-
занных регионах ЦНС определяли следую-
щие показатели: тирозин, диоксифенилаланин 
(ДОФА), дофамин (ДА), 3,4-диоксифенилук-
сусная кислота (3,4-ДОФУК), гомованилиновая 
кислота (ГВК), 3-метокситирамин (3-МТ), но-
радреналин (НА), триптофан, 5-окситриптофан, 
серотонин (СА), 5-оксииндолуксусная кислота 
(5-ОИУК).

При определении биогенных аминов, их пред-
шественников и продуктов метаболизма исполь-
зовали прибор ВЭЖХ Agilent 1200 c 4-каналь-
ной системой подачи растворителя с вакуумным 
дегазатором, термостатируемый автосамплер, 
термостат колонок, детектор флуоресценции: 
колонки Zorbax Eclipse Plus C18, 2,1×150 мм, 
3,5 мкм. Обработка хроматограмм производи-
лась программой Agilent ChemStation B.04.02. 
Использовались реактивы для приготовления 
подвижных фаз квалификации ОСЧ, трижды ди-
стиллированная вода, центрифуга Biofuge Primo 
R+ [14]. 

Для всех исследованных показателей опре-
деляли базовые параметры описательной ста-
тистики. После проверки типа распределения 
показателей и степени его близости к нормаль-
ному по критериям Лиллиефорса (Lilliefors test) 
и Шапиро-Вилка (Shapiro-Wilk test) для каждого 
исследуемого показателя определяли наличие 
выбросов. Значения в группах сравнивали с по-
мощью ANOVA-теста Краскела-Уоллиса, с по-
следующим попарным сравнением, с использо-
ванием апостериорного критерия Манна-Уитни. 
Достоверно значимыми различия между груп-
пами считали при р<0,05. Методы анализа дан-
ных реализованы с помощью пакета програм-
мы Statistica 10,0 (SN: AXAR207F394425FA-Q). 
Данные представлены в виде медианы (Ме) и 
рассеяния (25, 75‰).

Результаты и обсуждение
В коре больших полушарий головного мозга 

крыс однократное введение этанола не приво-
дило к существенным изменениям показателей 
дофаминергической системы. Выявлено повы-
шение только концентрации НА (на 22%) в срав-
нении с контрольными значениями (табл. 1). В 
экспериментальных работах других авторов опи-
саны случаи как снижения [8], так и повышения 
[10, 15] концентрации моноаминов при введении 
этанола [8, 10], выраженность и направленность 
которых определяется дозами, способами введе-
ния алкоголя, а также региональностью головно-
го мозга. 

Острая морфиновая интоксикация сопрово-
ждается статистически значимым увеличением 
уровня тирозина (на 78%) и НА (на 32%) в коре 
больших полушарий крыс на фоне неизменного 
содержания ДА. В других работах описывают-
ся случаи снижения уровня дофамина в данном 
регионе головного мозга при однократных инъ-
екциях морфина в дозах 20 мг/кг и 40 мг/кг [8, 
10]. Следует также отметить повышение кон-
центрации тирозина (на 46%) при однократном 
введении морфина гидрохлорида в сравнении с 
ОАИ (табл. 1). 

При введении экспериментальным животным 
психоактивных веществ (ПАВ) в режиме мор-
фин+этанол (М+Э) в коре больших полушарий 
головного мозга крыс обнаружено статистиче-
ски значимое увеличение концентрации НА (на 
26%), при неизменном функциональном состоя-
нии дофаминергической системы (табл. 1).
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Изменение очередности введения ПАВ (эта-
нол+морфин) приводило к увеличению концен-
трации тирозина и НА (на 79 и 18%, соответ-
ственно). Необходимо отметить, что содержание 
тирозина в данной экспериментальной группе 
достоверно значимо (на 47%) превышало анало-
гичный показатель при однократном введении 
алкоголя (табл. 1).

Отсутствие изменений дофаминергической 
системы в коре больших полушарий головного 
мозга при воздействии однократного комплекс-
ного введения этанола и морфина, возможно, 
объясняется тем, что большая часть ДА (80%) 
головного мозга выделяется аксонами нигро-
стриатного пути, а не в мезокортикальном [6]. 

В стриатуме головного мозга крыс однократ-
ное введение этанола приводило к увеличению 
содержания  ДА и продукта его распада – ГВК 
(на 22 и 143%, соответственно) – и снижению 
уровня 3-МТ (на 47%), по сравнению с кон-
трольными значениями (табл. 2). 3-МТ считает-
ся индикаторным показателем синаптического 
высвобождения ДА и его понижение в данных 
экспериментальных условиях указывает на ве-
роятное ингибирование активности фермента 
катехол-О-метилтрансферазы. 

Острая морфиновая интоксикация сопрово-
ждается статистически значимым увеличени-
ем концентрации тирозина и снижением ДА в 

Таблица 1. –  Содержание биогенных аминов и аминокислот при острой комплексной интоксикации 
этанолом и морфином в коре больших полушарий головного мозга крыс (морфин – 10 мг/кг, этанол 
– 3,5 г/кг)
Table 1. – The content of biogenic amines and amino acids in acute complex intoxication with ethanol and morphine 
in the cerebral cortex of rats (morphine – 10 mg/kg, ethanol – 3,5 g/kg)

                          Группы 
нмоль/г            

K  
(1-я группа)

Э  
(2-я  группа)

М  
(3-я  группа)

М+Э  
(4-я  группа)

Э+М 
 (5-  группа)

Тирозин 73,89 
(61,41; 107,55)

96,22 
(87,45; 109,23)

130,41 * ° 
(120,83; 199,51)

115,79 
(99,81; 136,47)

131,93 * ° 
(121,66; 152,76)

ДОФА 0,312 
(0,248; 0,486)

0,401 
(0,336; 0,513)

0,407 
(0,369; 0,505)

0,431 
(0,414; 0,744)

0,405 
(0,314; 0,531)

Дофамин 0,637 
(0,626; 0,994)

0,804 
(0,556; 1,090)

0,683 
(0,504; 0,987)

0,612 
(0,546; 0,879)

0,522 
(0,475; 0,597)

3,4-ДОФУК 0,834 
(0,799; 0,997)

0,980 
(0,754; 1,273)

0,885 
(0,716; 1,467)

0,833 
(0,704; 0,958)

1,035 
(0,562; 1,470)

ГВК 0,574 
(0,439; 0,649)

0,530 
(0,453; 0,694)

0,527 
(0,325; 0,636)

0,679 
(0,449; 0,773)

0,655 
(0,585; 0,738)

3-метокситирамин 0,2104 
(0,138;0,2401)

0,301 
(0,248;0,304)

0,169 
(0,085;0,275)

0,257 
(0,0455; 0,399)

0,373 
(0,267;0,451)

Норадреналин 7,614 
(6,658;7,779)

9,336 
(8,293; 10,266)

10,006 * 
(9,448;10,789)

9,603 * 
(9,260; 10,933)

9,012 * 
(8,819; 9,914)

Триптофан 34,862 
(24,142; 49,182)

31,622 
(27,20; 39,779)

69,046 * ° 
(64,46; 91,329)

42,598 ° 
(36,67; 46,308)

68,10 * ° • # 
(64,76; 72,28)

5-окситриптофан 0,100 
(0,049; 0,160)

0,094 
(0,081; 0,120)

0,303 * ° 
(0,249;0,400)

0,114 • 
(0,099; 0,142)

0,259 * ° # 
(0,210; 0,311)

Серотонин 2,616 
(2,063; 3,115)

2,523 
(2,308; 2,841)

2,479 
(2,064;2,711)

2,798 
(2,058; 4,194)

2,099 
(1,513; 2,515)

5-ОИУК 1,593 
(1,095; 2,378)

1,562 
(1,200; 1,647)

2,481 * ° 
(2,220;3,891)

1,692 • 
(1,018; 1,966)

2,050 
(1,707; 2,795)

*- достоверно значимое различие с 1-й группой, °- со 2-й гр., •- с 3-й гр., # - с 4-й гр.

стриатуме (на 29 и 26%, соответственно) в срав-
нении с контрольной группой. При этом также  
наблюдается уменьшение уровней ДА и ГВК  
(на 46 и 114%) и рост 3-МТ (на 45%) на фоне 
ОАИ (табл. 2), свидетельствующий о гипофунк-
ции дофаминергической системы в данном отде-
ле ЦНС при однократной инъекции морфина.

Острая комплексная интоксикация морфи-
ном и этанолом приводила к изменению уров-
ней продуктов катаболизма ДА в стриатуме: 
отмечались трехкратный рост содержания ГВК 
и уменьшение уровня 3-МТ (на 37%) по сравне-
нию с контрольными значениями. Такой харак-
тер изменений может свидетельствовать, с од-
ной стороны, о росте синаптического выброса, с 
другой,  – о деградации дофамина при введении 
этанола с предшествующей морфинизацией. Ре-
зультаты наших исследований показали, что 
поэтапное введение 1% морфина гидрохлорида 
и этанола приводит к интенсификации синтеза 
ДА и уменьшению содержания тирозина, 3-МТ 
и ГВК по сравнению с ОМИ (табл. 2), что ука-
зывает на активизацию функционирования до-
фаминергической системы при комплексном 
воздействии морфина и этанола в стриатуме в 
сравнении с однократным введением наркотика. 

Введение ПАВ в режиме этанол+морфин 
приводило к двукратному росту содержания 
тирозина по сравнению с контрольными значе-
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ниями, а также снижению концентрации ДА (на 
26%) и росту уровней тирозина и 3-МТ (на 47 
и 77%, соответственно) в стриатуме по сравне-
нию с группой ОАИ. Проведенное сравнение 
нейромедиаторных изменений в данном регионе 
головного мозга в группах морфин+этанол (5-я 
гр.) и этанол+морфин (4-я гр.) выявило досто-
верно значимое увеличение содержания тирози-
на, а также 3-МТ (на 66 и 46%, соответственно) 
и снижение уровня ГВК (на 54%) у эксперимен-
тальных животных 5-й группы (табл. 2).

Острая комплексная интоксикация этанолом 
и морфином, а также ОАИ и ОМИ не приво-
дили к существенному нарушению функцио-
нирования дофаминергической системы в коре 
больших полушарий головного мозга крыс, од-
нако сопровождались ростом концентрации НА 
и тирозина. Динамика изменений уровня НА в 
данном отделе мозга при воздействии морфина 
и этанола, по всей видимости, свидетельствует 
о недостаточности адаптивных механизмов ре-
гуляции норадренергической нейротрансмиссии 
в реализованных экспериментальных условиях.

В стриатуме отмечались признаки гипер-
функции дофаминергической нейромедиатор-
ной системы при ОАИ и гипофункции при ОМИ. 
Совместное введение ПАВ в режиме морфин+ 
этанол приводило к несколько большим измене-
ниям функционального состояния дофаминерги-
ческой системы, чем в режиме этанол+морфин, 
что проявлялось увеличением содержания ГВК 
и снижением уровня 3-МТ по сравнению с кон-

                 Группы 
нмоль/г        

K  
(1-я группа)

Э  
(2-я группа)

М  
(3-я группа)

М+Э  
(4-я группа)

Э+М  
(5-я группа)

Тирозин 81,443 
(62,157; 93,03)

94,698 
(80,496; 111,085)

105,438* 
(100,086; 150,007)

95,219• 
(85,666; 97,943)

132,860* ° # 
(104,350; 136, 896)

ДОФА 0,230 
(0,207; 0,236)

0,120 
(0,096; 0,152)

0,147 
(0,064; 0,198)

0,096 
(0,054; 0,113)

0,167 
(0,065; 0,200)

Дофамин 59,444 
(58,324; 68,67)

72,642 * 
(63,344; 74,957)

44,445*° 
(25,950; 56,947)

66,919• 
(59,974; 69,174)

57,324° 
(55,428; 57,982)

3,4-ДОФУК 8,148 
(7,762; 9,36)

10,111 
(8,978; 10,540)

9,343 
(8,049; 9,635)

8,413° 
(5,933; 9,329)

10,500 # 
(9,240; 12,576)

ГВК 2,969 
(2,509; 3,639)

7,229 * 
(4,736; 8,26)

3,832° 
(2,338; 5,711)

6,779* • 
(6,104; 7,644)

5,157 # 
(4,676; 5,991)

3-метокситирамин 2,720 
(1,520; 3,283)

1,436 * 
(1,138; 1,613)

2,634° 
(2,203; 3,324)

1,781 * • 
(1,583; 1,949)

3,560° # 
(3,166; 3,644)

Норадреналин 1,077 
(0,779; 1,15)

1,408 
(1,218; 1,417)

0,956° 
(0,802; 1,257)

1,574  
(1,126; 1,951)

1,124 
(0,849; 1,283)

Триптофан 37,658 
(26,507; 54,43)

35,577 
(32,921; 42,218)

67,933*° 
(63,649; 76,544)

37,255• 
(35,331; 41,608)

74,957 * ° # 
(68,506; 86,630)

5-окситриптофан 0,086 
(0,055; 0,12)

0,178 * 
(0,116; 0,191)

0,106° 
(0,096; 0,118)

0,175* • 
(0,130; 0,186)

0,132 
(0,111; 0,162)

Серотонин 3,540 
(2,595; 4,56)

3,416 
(3,027; 3,861)

3,842 
(3,487; 4,385)

3,983 
(3,492; 4,638)

3,825 
(3,514; 4,226)

5-ОИУК 4,926 
(3,983; 6,140)

4,001 
(3,725; 4,636)

5,576*° 
(5,183; 7,104)

4,713* 
(4,605; 5,878)

6,222* ° # 
(5,994; 6,303)

*- достоверно значимое различие с 1-й группой, °- со 2-й гр., •- с 3 гр., # - с 4-й гр.

тролем и соответствующими показателями 5-й 
группы. Данные изменения, возможно, объясня-
ются особенностями топографии дофаминовых 
нейронов в головном мозге: в стриатуме крыс 
находится один из основных дофаминзависи-
мых путей – нигростриатный, – самый мощный 
в дофаминергической системе. Повышенное со-
держание тирозина во всех экспериментальных 
группах в коре больших полушарий и стриатуме 
может стать причиной торможения синтеза бел-
ков мозга из-за повреждающего токсического 
воздействия этанола и морфина.

Острая алкогольная интоксикация не при-
водила к изменению показателей серотонинер-
гической системы в коре больших полушарий 
головного мозга крыс. Тогда как однократное 
введение морфина на фоне неизменной концен-
трации СА сопровождалось значительным повы-
шением уровня его предшественника и продукта 
распада – 5-окситриптофана и 5-ОИУК, а также 
незаменимой аминокислоты – триптофана – в 
данном отделе мозга по сравнению с 1-й и  2-й 
группами (табл. 2). Вместе с тем в литературных 
данных встречаются сведения о снижении кон-
центрации СА в мозговой ткани в ответ на одно-
кратное воздействие этанола; данные различия 
могут наблюдаться из-за использования разных 
дозировок морфина и от изучаемого отдела го-
ловного мозга [15].

Однократное введение морфина в коре боль-
ших полушарий не приводило к статистически 
значимому изменению уровня СА, однако вызы-
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Таблица 2. – Содержание биогенных аминов и аминокислот при острой комплексной интоксикации 
этанолом и морфином в стриатуме головного мозга крыс (морфин – 10 мг/кг, этанол – 3,5 г/кг)
Table 2. – The content of biogenic amines and amino acids in acute complex intoxication with ethanol and morphine 
in the striatum of the rat brain (morphine - 10 mg/kg, ethanol – 3,5 g/kg)  
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вало  понижение содержания 5-окситриптофана 
и 5-ОИУК в сравнении с ОМИ, а также умень-
шение уровня триптофана в сравнении с груп-
пой ОАИ (табл. 2).

Введение морфина с предшествующей алко-
голизацией приводило к двукратному повыше-
нию концентрации триптофана и 5-окситрипто-
фана в сравнении с 1-й, 2-й и 4-й эксперимен-
тальными группами в коре больших полушарий.  
Данные нейромедиаторные изменения указы-
вают на характерные особенности совместного 
воздействия обоих ПАВ на серотонинергиче-
скую нейромедиаторную систему в лобной доле 
головного мозга крыс (табл. 2).

В стриатуме крыс наблюдаются несколько 
иные нейромедиаторные изменения. Однократ-
ное введение этанола приводило к двукратному 
превышению контрольных значений концентра-
ции 5-окситриптофана на фоне неизменной кон-
центрации самого нейромедиатора – СА (табл. 2).

Острая морфиновая интоксикация приводи-
ла к определенным изменениям серотонинерги-
ческой системы. Концентрация самого СА при 
этом не изменялась, но наблюдалось статисти-
чески значимое увеличение уровня его метабо-
лита – 5-ОИУК, а также содержания триптофана 
по сравнению с контролем и 2-й группой. Кроме 
того, выявлено значительное снижение содер-
жания 5-окситриптофана в данном отделе моз-
га в сравнении с аналогичным показателем при 
острой алкогольной интоксикацией (табл. 2).

Проведение комплексной интоксикации в 
режиме морфин+этанол не приводило к изме-

нению содержания СА в стриатуме крыс. Вме-
сте с тем в данном отделе мозга наблюдалось 
достоверно значимое увеличение уровня 5-ок-
ситриптофана по сравнению с контролем (на 
203%) и с 3-й экспериментальной группой (на 
80%), а также незначительное уменьшение кон-
центрации 5-ОИУК в сравнении с контрольны-
ми значениями и триптофана на фоне ОМИ, что 
может свидетельствовать об усилении оборота 
серотонина в данных экспериментальных усло-
виях (табл. 2).

При алкогольно-морфиновой интоксикации 
в стриатуме на фоне неизменной концентрации 
СА наблюдалось значительное увеличение уров-
ней его предшественника и метаболита – трипто-
фана и 5-ОИУК – в сравнении с контролем (на 
100 и 26%), 2-й (на 105 и 45%), а также 4-й груп-
пами (на 102 и 29%, соответственно) (табл. 2).

Выводы
Таким образом, однократное комплексное 

введение этанола и морфина в разной очеред-
ности сопровождается нейромедиаторными из-
менениями в дофаминергической и серотони-
нергической системах коры больших полуша-
рий и стриатума крыс. Наиболее выраженные 
сдвиги при этом отмечены в изменении показа-
телей серотонинергической системы. Параме-
тры дофаминергической системы изменялись 
преимущественно в стриатуме головного мозга 
крыс при введении этанола с предшествующим 
морфином. 
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THE STATE OF NEUROTRANSMITTER SYSTEMS IN SOME PARTS 
OF THE RAT BRAIN IN ACUTE COMPLEX INTOXICATION WITH 

MORPHINE AND ALCOHOL
Velichko I. M., Lelevich S. V., Lelevich V. V.

Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. In narcological practice, the problem of opioid dependence complicated by alcoholism occupies one 
of the main positions among serious diseases. 

Purpose. To study the parameters of dopaminergic and serotonergic systems in the cerebral cortex and the striatum 
of the rat brain with a single comprehensive administration of morphine hydrochloride and ethanol. 

Material and methods. The experiment was carried out on male rats. The following groups were formed: the 
controls, those with acute alcohol intoxication, those with acute morphine intoxication, those receiving  morphine 
followed by ethanol administration 12 hours later, those receiving  ethanol followed by morphine administration 12 
hours later. 

Results. A joint single administration of ethanol and morphine led to changes in the serotonin system in the 
cerebral cortex and in the striatum. To a lesser extent these combinations of psychoactive substances influenced on 
the changes in the dopamine system in the studied brain regions. 

Conclusions. The combined use of surfactants can lead to unpredictable metabolic changes in the central nervous 
system. 
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