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Введение. Растущая индустриализация сопровождается снижением двигательной активности человека, 
а хронический стресс предрасполагает к употреблению алкоголя. Сочетанное воздействие данных факторов 
негативно влияет на физиологические и биохимические процессы в организме.

Цель. Определить состояние компонентов дофаминергической системы в гипоталамусе и стриатуме 
крыс при острой алкоголизации на фоне гиподинамии. 

Материал и методы. Эксперимент проведен на крысах-самцах массой 180-200 г, которых после гиподина-
мии сроком 7, 14 и 28 суток подвергали острому воздействию этанола (25% раствор)  в дозе 3,5 г/кг массы. 
Содержание компонентов дофаминергической системы определяли методом ВЭЖХ.

Результаты. Выявлено снижение активности дофаминергической системы в стриатуме на седьмые сут-
ки гиподинамии с последующей ее активацией при увеличении срока гиподинамии. В гипоталамусе на ранних 
сроках гиподинамии и при остром воздействии этанола изменения компонентов дофаминергической систе-
мы слабо выражены, однако в последующем наблюдалась активация оборота дофамина.

Выводы. Сочетанное действие гиподинамии и острого потребления этанола сопровождается изменени-
ями дофаминергической системы, более выраженными в стриатуме, чем в гипоталамусе. В целом острая 
алкогольная интоксикация на фоне гиподинамии оказывает стимулирующий эффект на медиаторы дофа-
минергической системы в гипоталамусе и стриатуме только на длительных сроках гиподинамии (28 суток).

Ключевые слова. Компоненты дофаминергической системы, двигательная депривация, острая алкоголь-
ная интоксикация. 
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Введение
Одной из важнейших аминергических систем 

головного мозга является дофаминергическая 
система, так как она оказывает существенное 
воздействие на психофизиологическое состо-
яние всего организма [1]. В настоящее время 
доказано, что дисфункция дофаминергической 
системы – компонент патогенеза таких заболе-
ваний, как алкогольная и наркотическая зави-
симость, шизофрения, болезнь Паркинсона [2, 
3]. Дофамин – не только предшественник но-
радреналина, он играет самостоятельную роль 
как медиатор и нейромодулятор. Согласно до-
фаминовой гипотезе патогенеза зависимости от 
психоактивных веществ [2], их нейрохимиче-
ской основой является изменение метаболизма 
дофамина в структурах мозга, функционально 
связанных с системой подкрепления. Извест-
но, что острая алкогольная интоксикация при-
водит к повышению концентрации свободного 
дофамина, тогда как длительная алкоголизация 
сопровождается функциональным истощением 
дофаминергической системы [1].

Синтез дофамина осуществляется из амино-
кислоты тирозина путем превращения послед-
него в 3,4-дигидроксифенилаланин (ДОФА) под 
действием фермента тирозин-3-гидроксилазы. 
Затем ДОФА под действием декарбоксилазы 
ароматических аминокислот превращается в 
дофамин. К основным продуктам распада дофа-

мина относятся 3-метокситирамин (3-МОТА), 
гомованилиновая кислота (ГВК), а также 3,4-ди-
гидроксифенилуксусная кислота (ДОФУК). Об-
разующийся из дофамина норадреналин распа-
дается до норметанефрина, а незначительное его 
количество в гипоталамусе превращается в адре-
налин. Кроме того, норадреналин и адреналин в 
ходе ряда химических реакций могут метабо-
лизироваться в 3-метокси-4-оксифенилгликоль 
(МОФЭГ).

Одна из основных подсистем – нигростри-
атная, которая выделяет около 80% дофамина 
головного мозга [4]. Морфологическим компо-
нентом нигростриатной подсистемы выступают 
нейроны компактной части substantia nigra, дор-
сального и вентрального corpus striatum. Дофа-
минергические нейроны принимают участие в 
адекватном ответе организма на стресс, процес-
сах вознаграждения, в управлении движениями, 
а также в процессе обучения [3].

Уровень дофамина изменяется как при алко-
гольной интоксикации, так и при снижении дви-
гательной активности [1, 5]. В реальных усло-
виях достаточно часто имеет место сочетанное 
действие двух факторов – гиподинамии и прие-
ма алкоголя. В доступной литературе отсутству-
ют сведения об изучении эффектов совместного 
воздействия алкоголя и гиподинамии на состо-
яние нейромедиаторных систем головного моз-
га. В связи с этим нами предпринята попытка 
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оценить состояние дофаминергической системы 
в отдельных структурах ЦНС в условиях гипо-
динамии с последующей однократной нагрузкой 
этанолом. 

Цель работы – определить концентрации 
медиаторов и метаболитов  дофаминергиче-
ской системы в гипоталамусе и стриатуме крыс 
после однократного введения этанола на фоне 
гиподинамии. 

Материал и методы
Опыты проводились на беспородных белых 

крысах-самцах массой 180-200 г. Моделиро-
вание гиподинамии выполнялось путем поме-
щения крыс в индивидуальные клетки-пеналы, 
ограничивающие их подвижность, на сроки 7, 
14 и 28 суток [6]. Формировались следующие 
экспериментальные группы: 1-я – контроль, 
2-я – гиподинамия 7 суток (ГД7), 3-я – гиподи-
намия 14 суток (ГД14), 4-я – гиподинамия 28 
суток (ГД28), 5-я – острая алкогольная инток-
сикация (ОАИ), 6-я – гиподинамия 7 суток + 
ОАИ (ГД7+ОАИ), 7-я – гиподинамия 14 суток + 
ОАИ (ГД14+ОАИ), 8-я – гиподинамия 28 суток 
+ ОАИ (ГД28+ОАИ). В каждой группе было по 
8 животных.

За 1 час до декапитации внутрибрюшинно (в/
бр) вводился 25%  раствор этанола в дозе 3,5 г/
кг массы тела. Контрольные животные (1-я груп-
па) находилась в клетке с обычным двигатель-
ным режимом, за 1 час до декапитации им в/бр 
вводили эквиобъемное количество 0,9% раство-
ра натрия хлорида. Все манипуляции выполня-
лись в соответствии с «Правилами проведения 
работ с использованием экспериментальных 
животных».

После декапитации извлекались отделы моз-
га, которые замораживали в жидком азоте. Опре-
деление содержания компонентов дофаминерги-
ческой системы осуществлялось посредством 
предколоночной ВЭЖХ прибором Agilent 1200 
[7]. Обработка хроматограмм производилась 
программой Agilent ChemStation B.04.02.

Значения в группах сравнивали с помощью 
ANOVA-теста Краскела-Уоллиса, с последую-
щим попарным сравнением, с использованием 
апостериорного критерия Манна-Уитни. Стати-
стическая обработка осуществлялась при помо-
щи Statistica 10.0. Данные представлены в виде 
медианы (Ме) и рассеяния (25, 75‰).

Результаты и обсуждение
Имеются указания на наличие тесной взаимос-

вязи между выработкой дофамина и всеми аспек-
тами моторного поведения [8]. Данные о влиянии 
физической активности на содержание дофамина 
и его метаболитов у разных исследователей не-
сколько отличаются, но в целом сводятся к тому, 
что физическая активность сопровождается по-
вышением выработки дофамина и увеличением 
концентрации его метаболитов [6, 8]. 

Согласно полученным данным, гиподинамия 
длительностью 7 суток (2-я группа) сопровожда-
ется достоверным снижением в гипоталамусе 
уровня тирозина по сравнению с контролем, тог-
да как содержание остальных изучаемых показа-

телей не изменяется (табл. 1). 
Падение концентрации тирозина может быть 

связано, с одной стороны, с увеличением уча-
стия тирозина в других метаболических путях, с 
другой – со снижением поступления тирозина в 
мозг. При гиподинамии содержание свободных 
аминокислот в плазме крови повышается за счет 
распада мышечных белков [6]. На этапе прохож-
дения аминокислот через гематоэнцефалический 
барьер возникает конкуренция за транспортер 
нейтральных аминокислот между ароматически-
ми аминокислотами (ААК) и аминокислотами с 
разветвленной углеводородной цепью (АРУЦ), 
что может приводить к снижению поступления 
тирозина в мозг [9].

Относительно содержания свободных ами-
нокислот в плазме крови гиподинамия и ОАИ 
действуют разнонаправленно, так как алкоголи-
зация приводит к снижению уровня свободных 
аминокислот в крови и увеличению содержания 
их в периферических тканях, например в печени 
[10], что снижает их доступность для мозга.

При двухнедельном сроке гиподинамии (3-я 
группа) в гипоталамусе концентрация адрена-
лина по отношению к контролю и ко 2-й группе 
значительно возрастает, а концентрация тирози-
на остается сниженной. Е. В. Федоров (1982 г.) 
также указывает на увеличение концентрации 
адреналина в гипоталамусе при гиподинамии 
[6]. Содержание норметанефрина и МОФЭГ че-
рез 14 дней гиподинамии в гипоталамусе досто-
верно выше, чем во 2-й группе, и достигает кон-
трольных значений. Повышение уровня нора-
дреналина в ткани головного мозга при разных 
сроках гиподинамии – известный феномен [11]. 

На фоне 28-суточной гиподинамии (4-я груп-
па) в гипоталамусе показатели дофаминергиче-
ской системы не отличаются от таковых в кон-
трольной группе. При этом концентрация адре-
налина здесь в 2,2 раза превышает контрольный 
уровень, что наблюдали и другие авторы [12]. 
Известно, что 30-суточная гиподинамия приво-
дит к повышению содержания дофамина в си-
наптосомах сенсомоторной коры и хвостатого 
ядра параллельно с активацией МАО [12]. Ин-
тенсификация обмена катехоламинов может от-
ражать компенсаторно-адаптивные изменения 
функционирования  нервных клеток под влияни-
ем гиподинамии.

Острая алкогольная интоксикация (ОАИ, 5-я 
группа) не сопровождается статистически зна-
чимыми изменениями изучаемых показателей в 
гипоталамусе в рамках данной эксперименталь-
ной модели. 

ОАИ на фоне семисуточной гиподинамии 
(6-я группа) вызывает снижение содержания 
тирозина и дофамина в данном отделе мозга в 
сравнении с контрольной и 5-й группами. Дан-
ный эффект можно расценивать как результат 
снижения синтеза нейромедиатора, так как со-
держание предшественников и продуктов его 
распада – ГВК, ДОФУК и 3-метокситирамина – 
при этом не изменяется.

Алкоголизация после двухнедельной гиподи-
намии (7-я группа) приводит к снижению уровня 
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Показатель
1  

группа 
(контр.)

2 группа
(ГД7)

3 группа
(ГД14)

4  
группа
(ГД28)

5 группа
(ОАИ)

6  
группа
(ГД7+ 
ОАИ)

7  
группа
(ГД14+ 
ОАИ)

8  
группа
(ГД28+ 
ОАИ)

Тирозин 59,70
(53,99; 84,59)

43,12*
(39,98; 
45,58)

48,98*
(38,79; 
57,01)

41,16
(35,75; 
52,13)

51,95
(45,96; 
89,92)

40,06*■
(36,77; 42,25)

37,11 *
(32,24; 55,87)

65,73
(60,20; 70,21)

ДОФА 0,58
(0,28; 0,82)

0,68
(0,40; 0,97)

0,65
(0,38; 0,77)

0,49
(0,41; 0,61)

0,64
(0,43; 0,90)

0,57
(0,54; 0,68)

0,60
(0,50; 0,66)

0,81 
(0,68; 0,98)

Дофамин 
(ДА)

1,32
(1,06; 1,86)

0,98
(0,87; 1,32)

1,27
(0,83; 1,77)

1,07
(1,00; 1,76)

1,43
(1,08; 2,62)

1,01 *■
(0,71; 1,06)

1,23
(0,66; 1,57) 

2,25 *•
(2,08; 2,50)

Гомовани-
линовая 
кислота

1,04
(0,72; 1,32)

0,80
(0,65; 0,95)

1,64
(0,87; 2,65)

0,82
(0,68; 0,89)

1,14
(0,99; 1,39)

0,72
(0,59; 0,79)

0,89 
(0,58; 1,08)

1,58 *•
(1,38; 1,82)

ДОФУК 1,47
(0,69; 1,81)

0,90
(0,61; 1,18)

1,12
(0,90; 1,54)

1,27
(0,87; 1,92)

0,94
(0,76; 2,38)

1,19
(0,88; 1,24)

1,38
(1,07; 1,80)

2,24 *•
(2,17; 2,28)

Норадрена-
лин

33,80
(24,51; 50,88)

32,99
(29,18; 
36,58)

42,25
(32,67; 
48,51)

35,02
(28,75; 
45,74)

34,51
(27,02; 
39,86)

36,70
(29,91; 38,50)

35,95
(25,63; 39,85)

51,33*•■
(49,80; 58,11)

Нормета-
нефрин

0,16
(0,11; 0,18)

0,09 
(0,07; 0,13)

0,16 °
(0,11; 0,21)

0,12
(0,09; 0,22)

0,13
(0,09; 0,31)

0,11
(0,09; 0,13)

0,13
(0,12; 0,19)

0,22
(0,17; 0,30)

МОФЭГ 1,81
(1,19; 4,52)

1,88 
(1,69; 2,23)

4,23 °
(2,47; 4,92)

1,97
(1,86; 2,17)

2,53
(1,46; 5,20)

1,44
(1,33; 2,29)

1,60
(1,33; 2,64)

4,99 •
(4,05; 5,05)

Адреналин 0,20
(0,15; 0,34)

0,21 
(0,19; 0,26)

0,35 *°
(0,27; 0,55)

0,49 *
(0,19; 0,64)

0,33
(0,21; 0,37)

0,29
(0,20; 0,36)

0,21 ∆
(0,13; 0,26)

0,68 *■
(0,58; 0,96)

ГВК/ДА 0,89
(0,58; 1,23)

0,86
(0,58; 0,95)

1,15
(0,73; 1,40)

0,58
(0,45; 0,81)

0,79
(0,47; 0,91)

0,85
(0,59; 1,07)

0,69
(0,56; 0,96)

0,73
(0,60; 0,82)

Примечание: в таблицах 1 и 2:
* - статистически значимые изменения по сравнению с контрольной группой; °- статистически значимые изменения по сравнению со 
2-й группой; ∆- статистически значимые изменения по сравнению со 3-й группой; •- статистически значимые изменения по сравнению 
со 4-й группой; ■- статистически значимые изменения по сравнению с 5-й группой 

Таблица 1. – Содержание показателей дофаминергической системы в гипоталамусе крыс (нмоль/г) 
при острой алкогольной интоксикации на фоне гиподинамии (медиана, 1-я и 3-я квартили) 
Table 1. – The concentration of indicators of the dopaminergic system in the hypothalamus of rats (nmol/g) in acute 
alcohol intoxication against the background of hypodynamia (median, 1st and 3rd quartiles)

тирозина по сравнению с контролем. Параметры 
дофаминергической системы в гипоталамусе 
как в сравнении с контрольной группой, так и с 
ОАИ, не изменяются.

ОАИ на фоне гиподинамии (28 дней, 8-я 
группа) сопровождается более выраженными 
изменениями медиаторов дофаминергической 
системы. По сравнению с контрольной группой 
наблюдалось повышение содержания дофамина, 
ГВК и ДОФУК (табл. 1). Одновременно проис-
ходит увеличение концентрации норадреналина 
и адреналина. Это свидетельствует об актива-
ции оборота метаболитов дофаминергической 
системы, что можно рассматривать как возбуж-
дающий эффект нейронов данного отдела ЦНС 
при введении этанола после 28-суточной гипо-
динамии. Данное предположение подтверждает-
ся более высоким содержанием дофамина, ГВК, 
ДОФУК, норадреналина и МОФЭГ у особей 
8-й группы в сравнении с 4-й группой, а также 
норадреналина и адреналина – в сравнении с 
ОАИ. Таким образом, ОАИ оказывает стимули-
рующий эффект на дофаминергическую систе-
му гипоталамуса только при длительных сроках 
гиподинамии.

Нейромедиаторные изменения в стриатуме 
в изучаемых экспериментальных условиях не-

сколько отличаются от таковых в гипоталаму-
се. Однако при коротких сроках гиподинамии 
(7 суток) в данном отделе отмечается снижение 
содержания тирозина, которое наблюдалось и в 
гипоталамусе (табл. 1). 

При увеличении сроков гиподинамии до 14 
суток (3-я группа) в стриатуме на фоне низко-
го содержания тирозина отмечается повышение 
уровня ДОФА и норадреналина в сравнении с 
контрольной группой. Содержание дофамина и 
продуктов его распада при этом не отличается от 
контрольных значений.

На 28 сутки гиподинамии (4-я группа) про-
исходит дальнейшее увеличение концентрации  
норадреналина и снижение уровня норметанеф-
рина, тогда как в гипоталамусе такого эффекта 
не наблюдается. Соотношение ГВК/ДА снижа-
ется по сравнению с контролем, 2-й и 3-й груп-
пами. Таким образом, в динамике гиподинамии 
изменения отдельных показателей дофаминер-
гической нейромедиаторной системы в стриату-
ме носят волнообразный характер.  

Повышение уровня адреналина в гипотала-
мусе и содержания норадреналина в стриатуме 
при длительных сроках гиподинамии (14-28 су-
ток) указывает в определенной степени на фор-
мирование у животных стрессовой реакции.
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Таблица 2. – Содержание показателей дофаминергической системы в стриатуме крыс (нмоль/г) при 
острой алкогольной интоксикации на фоне гиподинамии (медиана, 1-я и 3-я квартили)
Table 2. – The concentration of indicators of the dopaminergic system in the striatum of rats (nmol/g) in acute alcohol 
intoxication against the background of hypodynamia (median, 1st and 3rd quartiles)

Показатель 1 группа 
(контр.)

2  
группа
(ГД7)

3  
группа
(ГД14)

4  
группа
(ГД28)

5 
группа
(ОАИ)

6  
группа

(ГД7+ОАИ)

7  
группа

(ГД14+ОАИ)

8  
группа

(ГД28+ОАИ)

Тирозин
66,08

(58,01; 
86,06)

50,86*
(44,27; 
53,98)

50,03*
(47,59; 
57,30)

51,65
(44,04; 
72,81)

60,74
(52,42; 
94,60)

42,97*■
(37,68; 49,25)

42,71*■
(37,69; 62,68)

65,91
(61,65; 78,16)

ДОФА 0,12
(0,08; 0,15)

0,12 
(0,08; 0,16)

0,28 *°
(0,17; 0,46)

0,17
(0,13; 0,20)

0,15
(0,10; 0,25)

0,15
(0,14; 0,21)

0,11
(0,09; 0,18)

0,29 *•  
(0,23; 0,35)

Дофамин 
(ДА)

39,62
(32,93; 
58,79)

33,36
(23,24; 
38,10)

47,45
(33,73; 
61,22)

44,21
(34,60; 
55,11)

47,18
(35,42; 
60,95)

30,18 ■
(28,17; 35,93)

36,54
(33,65; 45,29)

63,25*•■ 
(57,18; 65,87)

3-метокси-
тирамин

2,13
(1,61; 2,49)

1,52 
(1,19; 1,61)

1,88
(1,66; 2,31)

1,65
(1,42; 2,28)

1,48 
(1,34; 1,91)

1,18 *°■
(0,82; 1,18)

1,19 *∆ 
(1,03; 1,46)

1,65
(1,42; 1,76)

Гомовани-
линовая 
кислота

1,45
(1,24; 2,98)

1,41
(0,79; 1,90)

2,19
(1,52; 3,40)

1,37
(1,18; 1,82)

2,88 
(1,84; 3,70)

1,07 *■
(0,98; 1,37)

1,54 ■ 
(1,40; 1,89)

3,69 *•
(3,13; 4,43)

ДОФУК 6,86
(4,55; 8,03)

4,05
(3,68; 5,88)

6,07
(5,47; 8,10)

6,37
(4,66; 6,89)

5,91
(5,36; 7,46)

3,67
(3,16; 5,81)

6,14
(5,83; 8,72)

8,36 
(6,85; 9,20)

Норадрена-
лин

1,11
(0,97; 1,53)

1,14
(1,10; 1,17)

1,72 *°
(1,48; 2,06)

2,11 *°
(1,73; 2,30)

1,46
(1,13; 1,77)

0,94 ■
(0,71; 1,26)

1,16
(1,00; 2,22)

2,07 *
(1,66; 2,24)

Нормета-
нефрин

0,10
(0,08; 0,12)

0,08 *
(0,06; 0,09)

0,14 °
(0,09; 0,18)

0,07 *
(0,06; 0,09)

0,06 *
(0,05; 0,09)

0,07 *
(0,05; 0,08)

0,11 ■
(0,10; 0,16)

0,10 •■
(0,10; 0,14)

МОФЭГ 2,83
(1,79; 4,59)

2,70
(1,99; 3,61)

3,18
(2,71; 3,57)

2,10
(1,34; 2,47)

3,22
(2,06; 3,79)

2,71
(2,41; 3,02)

2,72
(2,49; 2,94)

1,71 
(1,14; 2,21)

ГВК/ДА 0,05
(0,04; 0,06)

0,04
(0,03; 0,05)

0,05
(0,04; 0,05)

0,03 *°∆
(0,03; 0,04)

0,06
(0,05; 0,07)

0,04 ■
(0,03; 0,04)

0,04 ■
(0,03; 0,05)

0,05 •
(0,05; 0,08)

Острая алкоголизация (5 группа) не изменя-
ет содержание большинства изученных показа-
телей в стриатуме. При этом отмечено только 
снижение уровня норметанефрина – продукта 
метаболизма норадреналина (табл. 2). Имеются 
сведения, что ОАИ приводит к увеличению син-
теза дофамина в некоторых отделах ЦНС, в том 
числе имеет место повышение концентрации 
экстрасинаптического дофамина [1, 4]. Непо-
средственной причиной повышения уровня до-
фамина в мозге при острой алкогольной инток-
сикации может быть прямое воздействие этано-
ла на энергетический статус дофаминергических 
нейронов в вентральной области покрышки [1].

Введение этанола после семидневной гиподи-
намии сопровождается более выраженными ней-
рохимическими изменениями в стриатуме, чем в 
гипоталамусе. В данном отделе мозга отмечается 
снижение содержания тирозина по сравнению с 
контрольной и 5-й группами, что, очевидно, от-
ражает трансформацию в пуле свободных амино-
кислот, влияющую на их транспорт через гема-
тоэнцефалический барьер. При этом у животных 
6-й группы уменьшаются уровни 3-метокситира-
мина, ГВК, дофамина и норадреналина в сравне-
нии с получавшими этанол, а содержание первых 
двух показателей и норметанефрина ниже, чем в 
контрольной группе. Соотношение ГВК/ДА по 
сравнению с 5-й группой падает. Эти изменения 
можно расценивать как снижение функциональ-
ной активности дофаминергической нейромедиа-
торной системы стриатума. 

При введении этанола после двухнедельной 
гиподинамии (7-я группа) спектр нейрохими-
ческих отклонений в стриатуме уменьшается. 
Остается сниженным по отношению к контро-
лю содержание тирозина и 3-метокситирамина 
(табл. 2). При этом содержание 3-метокситира-
мина достоверно ниже, чем в 3-й эксперимен-
тальной группе, концентрации тирозина и ГВК 
остаются более низкими, чем при острой алкого-
лизации, а уровень норметанефрина повышает-
ся. Отношение ГВК/ДА сохраняется ниже, чем 
в 5-й группе.

Острая алкогольная интоксикация после 
28-суточной гиподинамии сопровождается бо-
лее выраженными нейромедиаторными изме-
нениями в стриатуме по сравнению с предыду-
щими сроками гиподинамии и в определенной 
степени схожи с таковыми в гипоталамусе. Со-
держание тирозина в стриатуме у особей 8-й 
группы обнаруживается на уровне контрольных 
значений, а уровни ДОФА, дофамина, ГВК и 
норадреналина повышаются относительно кон-
трольной группы на 140, 60, 54 и 86%, соответ-
ственно. В гипоталамусе также наблюдается 
схожий эффект увеличения содержания дофами-
на, ГВК и норадреналина (табл. 1). Соотношение 
ГВК/ДА в стриатуме на данном сроке гиподина-
мии с последующей алкогольной интоксикацией 
по-прежнему ниже, чем в 5-й группе.

Таким образом, эффект ОАИ на фоне гиподи-
намии на параметры дофаминергической систе-
мы в большей степени проявляется в стриатуме, 
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чем в гипоталамусе, и зависит от длительности 
ограничения двигательной активности. На более 
ранних сроках гиподинамии (7-14 суток) отме-
чается снижение содержания основных метабо-
литов дофаминергической системы, а введение 
этанола через 28 суток гиподинамии усиливает 
их оборот на более высоком базовом уровне.

Выводы
1. Гиподинамия (7-28 дней) сопровождает-

ся незначительными изменениями параметров 
дофаминергической системы в головном мозге. 
При длительном сроке гиподинамии (14-28 су-

ток) в гипоталамусе повышается уровень адрена-
лина, в стриатуме – содержание норадреналина.

2. Эффект острой алкогольной интоксикации 
при гиподинамии на показатели дофаминерги-
ческой системы зависит от ее длительности и 
проявляется в большей степени в стриатуме, чем 
в гипоталамусе.

3. Острая алкогольная интоксикация после 
семидневной гиподинамии приводит к сниже-
нию уровня дофамина, а на фоне 28-дневной 
гиподинамии – к повышению содержания нора-
дреналина, адреналина, дофамина и продуктов 
метаболизма последнего в гипоталамусе.
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DOPAMINERGIC SYSTEM OF THE HYPOTHALAMUS AND STRIATUM 
OF THE RAT BRAIN WITH THE COMBINED EFFECTS OF ACUTE 

ALCOHOL INTOXICATION AND PHYSICAL INACTIVITY
А. E. Mamedova, V. V. Lelevich, E. M. Doroshenko 
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. The growth of industrialization is accompanied by a decrease in human motor activity, and chronic 
stress increases the risk of alcoholism. The combination of these factors has a negative effect on the physiological and 
biochemical processes in the body.

Purpose of work. To determine the state of the components of the dopaminergic system in the hypothalamus and 
striatum of rats during acute alcoholization against the background of hypodynamia.

Material and methods. The experiment was carried out on male rats weighing 180-200 g, which, after hypodynamia 
for a period of 7, 14 and 28 days, were once injected with 25% alcohol at a dose of 3.5 g / kg. The content of the 
components of the dopaminergic system was determined by high performance liquid chromatography.

Results. The striatum is characterized by a decrease in the activity of the dopaminergic system on the 7th day of 
hypodynamia, followed by its activation with an increase in the period of immobilization to 28 days. In the hypothalamus 
in the early stages of hypodynamia with subsequent OAI, the changes are poorly expressed, however, on the 28th day, 
dopamine turnover is activated.

Conclusions. The combined effect of acute alcohol intoxication and hypodynamia leads to more pronounced changes 
in the dopaminergic system in the striatum than in the hypothalamus. Acute alcohol intoxication has a stimulating 
effect on the dopaminergic system of the hypothalamus and striatum only for long periods of hypodynamia (28 days).
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