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В модельных экспериментах на интактных и гонадэктомированных самцах белых крыс исследована 

возможность коррекции поведенческих нарушений, возникающих на фоне двухнедельной 

алкоголизации. с помощью введения предшественника синтеза дофамина – L-ДОФА. Установлено, что 

введение L-ДОФА корректирует депрессогенный эффект алкоголизации и угнетение 

исследовательской и двигательной активности у низкодепрессивных самцов не зависимо от 

андрогенового статуса и у интактных среднедепрессивных особей. Алкоголизация оказывает 

угнетающее влияние на эмоциональность интактных особей не зависимо от их исходного уровня 

депрессивности и стимулирует проявления эмоциональности у высокодепрессивных крыс с 

дисбалансом андрогенов. Последующее введение L-ДОФА усиливает сокращение эмоциональности у 

интактных высокдепрессивных животных и полностью угнетает ее у гонадэктомированных самцов с 

исходно высоким уровнем депрессивности. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Имеющиеся в литературе данные подтверждают тесную взаимосвязь между 

дофаминергической и гонадной системами [1–4]. Широкая распространенность 

нарушений гонадной функции, обусловленная как последствиями экологических 

влияний, так и иными причинами, предполагает исследование характера влияния 

дисбаланса андрогенов на психоэмоциональное состояние животного организма. 

Вместе с тем известно, что мишенью действия психоактивных веществ, к которым 

относится алкоголь, являются дофаминергические структуры мозга: изменение 

химизма ряда процессов, реализующихся на уровне эмоциогеннных зон мозга, 

приводит к развитию расстройств аффективного спектра [5–10]. В связи с 

вышесказанным, представляется актуальным изучение некоторых особенностей 

взаимовлияния дофаминергической и гонадной систем.  

Таким образом, целью представленного фрагмента комплексной работы 

является установление возможности коррекции аффективных нарушений, 

возникающих на фоне длительной алкоголизации, с помощью введения 

предшественника синтеза дофамина – L-ДОФА у самцов белых крыс с дисбалансом 

андрогенов и с учетом их индивидуально-типологических особенностей. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Эксперимент выполнен на 60 половозрелых беспородных крысах-самцах массой 

160–180г, содержащихся в стандартных условиях вивария (световой режим 12/12, 

свободный доступ к еде и питью). Все исследования выполнялись в соответствии с 

«Руководством по уходу и использованию лабораторных животных» (публикация 

Национального института здоровья № 85-23, США) и «Руководством по 

экспериментальному (доклиническому) изучению новых фармакологических 

веществ» [11]. Исследования производились в первой половине дня. Для оценки 

депрессивности экспериментальных животных использовали тест Порсолта, а для 

контроля за изменением двигательной и исследовательской активности особей – 

открытое поле. Исходная группа крыс была разделена случайным образом на 2 

равнозначные группы по 30 особей в каждой. Первая (интактные животные, ИН) 

составила группу условного контроля, а вторая за 2 недели до начала исходного 

тестирования подверлась двусторонней гонадэктомии (ГЭ) под эфирным наркозом с 

целью моделирования состояния дефицита андрогенов по методу Я. Д. Киршенблат 

[12]. Обе группы крыс подвергались хронической алкоголизации с последующим 

введением предшественника синтеза дофамина L-ДОФА. 

Депрессивность лабораторных животных оценивали в тесте Порсолта по 

суммарному времени неподвижности и частоте периодов замирания за 6 минут 

тестирования. Кроме того, фиксировали общее время пассивного и активного 

плавания. По количеству фекальных болюсов судили об эмоциональности крыс. 

Исследование проводили следующим образом: в прозрачную емкость с водой 

объемом 20 литров (t=27–28 °С) помещалось животное и в течение 6 минут 

регистрировались вышеперечисленные показатели поведения [13]. 

Для контроля за двигательной и исследовательской активностью использовали 

тестирование подопытных самцов в открытом поле в течение 5 минут [14]. 

Исследовательское поведение оценивали по суммарному количеству вертикальных 

стоек и заглядываний в отверстия-норки, а двигательную активность – по количеству 

пересеченных квадратов. Кроме того, фиксировали и частоту актов груминга. Открытое 

поле собрано из пластика, выкрашенного в зелено-голубой цвет и имеет линейные 

размеры 60×60 см. и боковые бортики высотой 40 см. Дно открытого поля (ОП) 

приподнято над уровнем пола на 3 см и разделено на 9 равных квадратов, по периметру 

которых просверлены отверстия-норки диаметром 3 см. Крыса опускается в 

центральный квадрат (центр поля) и в течение 5 минут фиксируются указанные выше 

показатели поведения. После каждого животного установка протиралась изнутри 

мокрыми и сухими салфетками, а также дезодорировалась раствором этилового спирта. 

По результатам тестирования в тесте Порсолта исходные две группы крыс 

(интактные и гонадэктомированные) были разделены на три подгруппы каждая в 

соответствии с уровнем депрессивности (низкий, средний и высокий), проявленном 

ими в указанном тесте. У каждой из подгрупп депрессивности был установлен 

поведенческий профиль по остальным показателям поведения теста Порсолта и по 

показателям, фиксируемым в открытом поле. Подобный подход к анализу данных, 

полученный с учетом индиваидуальных особенностей организма, позволяет сделать 

выводы об индивидуальной чувствительности животного организма к тем или иным 
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воздействиям. Основой отличий в уровне выраженности тех или иных показателей 

психоэмоциональной сферы, позволяющих судить об индивидуальных особенностях 

аффективного статуса животного организма, по мнению ряда авторов [15–19] 

являются индивидуальные отличия в протекании нейрохимических процессов, 

отражающиеся на балансе нейромедиаторов в эмоциогенных зонах мозга.  

Хроническую алкоголизацию моделировали у животных путем 

внутрибрюшинного введения 10 %-ного раствора этанола из расчета 2 г/кг [20] в 

течение 14 дней. Стимуляцию дофаминергической системы проводили введением 

предшественника синтеза дофамина L-ДОФА (мадопар) в дозе 50 мг/кг 

внутрибрюшинно в течение 14 дней [3]. Таким образом, проведенное исследование 

включало 3 этапа: на первом этапе после исходного тестирования устанавливали 

поведенческий профиль выделенных подгрупп интактных и гонадэктомированных 

крыс; на втором этапе оценивали характер влияния алкоголизации на исследуемые 

показатели с учетом индивидуального и андрогенового статуса самцов; на третьем – 

выявляли возможность коррекции нарушений психоэмоциональной сферы, 

вызванных алкоголизацией, с помощью предшественника синтеза дофамина  

L-ДОФА у интактных особей и крыс с дефицитом андрогенов. 

Каждую из исходных групп крыс (интактных и гонадэктомированных) разделяли 

на подгруппы, отличающиеся по уровню депрессивности, согласно сигмального 

отклонения [16]. Обработка первичных данных производилась с использованием пакета 

программ Statistica 6.0. Поскольку нормальность распределения в тесте Колмогорова-

Смирнова не подтвердилась, для работы были использованы непараметрические 

методы математической статистики (U-критерий Манна-Уитни для независимых 

переменных). Принятый уровень значимости составлял 0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Поведенческий профиль интактных и гонадэктомированных самцов, 

отличающихся по уровню депрессивности, представлен в таблице 1. Из данных 

таблицы можно сделать ряд заключений относительно того, какой вклад дисбаланс 

мужских половых гормонов вносит в поведенческий профиль экспериментальных 

разнодепрессивных животных.  

Так, обращает на себя внимание тот факт, что численные значения показателя 

депрессивности в тесте Порсолта (суммарное время неподвижности) у 

гонадэктомированных крыс в выделенных подгруппах превышают таковые 

интактных животных в 1,5–1,8 (p<0,05) раза. Частота актов замирания у низко- и 

среднедепрессивных ГЭ особей так же превышает значения данных показателей у 

одноименных подгрупп интактных крыс в 1,2–1,5 (p<0,05) раза. Вместе с тем, 

значения суммарного времени активного плавания у ИН самцов в подгруппах выше 

соответствующих показателей ГЭ особей в 1,1–1,6 (p<0,05) раза. Выше и уровень 

эмоциональности у интактных самцов. Так, у среднедепрессивных ИН особей 

количество фекальных болюсов превышает данный показатель среднедепрессивных 

ГЭ самцов в 2,3 раза (p<0,05), а у высокодепрессивных – в 7 (p<0,05) раз. 

Касательно поведения в открытом поле интактных и гонадэктомированных 

самцов, отличающихся по уровню депрессиности, следует отметить значительно 
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более низкий уровень выраженности двигательной (в 2,5–5,9 (p<0,05) раза) и 

исследовательской (в 4,3–11,8 (p<0,05) раза) активности у ГЭ крыс. Груминговая 

активность у самцов с дисбалансом андрогенов отличалась только в подгруппе 

низкодепрессивных животных – частота актов груминга в 2,5 раза (p<0,05) у ГЭ 

особей данной подгруппы депрессивности превышала таковую ИН самцов. 
 

Таблица 1 

Поведенческий профиль интактных (ИН) и гонадэктомированных (ГЭ) самцов 

белых крыс с разным уровнем депрессивности в исходных условиях (X±m) 
 

Уровень депрессивности 
Показатели 

Группа 

животных низкий средний высокий 

Результаты тестирования в приподнятом крестообразном лабиринте 

ИН 39,5±1,85* 78,1±4,43 102,7±3,80*■ 
Время неподвижности, с 

ГЭ 60,0±6,34*♦ 124,4±8,41♦ 185,5±14,21*■♦ 

ИН 24,7±2,34 27,7±4,63 24,2±2,64 Время пассивного 

плавания, с ГЭ 27,2±3,57 36,3±3,40♦ 25,2±5,92* 

ИН 295,8±3,18* 254,1±7,49 233,2±5,32*■ Время активного 

плавания, с ГЭ 272,8±9,69*♦ 199,3±8,51♦ 149,0±16,79*■♦ 

ИН 14,5±0,72* 22,6±1,64 28,2±1,05*■ Количество периодов 

замирания ГЭ 21,7±2,04*♦ 28,0±2,12♦ 30,8±3,36■ 

ИН 5,7±0,85 6,1±0,83 7,0±0,58 Количество фекальных 

болюсов ГЭ 4,5±0,45* 2,7±0,52♦ 1,0±0,55*■♦ 

Результаты тестирования в открытое поле 

ИН 23,5±2,26* 17,1±1,75 14,2±1,56■ Исследовательская 

активность ГЭ 5,2±0,40♦ 4,0±0,76♦ 1,2±0,20*■♦ 

ИН 25,2±2,54 26,1±2,50 20,3±1,98■ 
Двигательная активность 

ГЭ 9,5±1,39♦ 10,3±1,87♦ 3,4±0,51*■♦ 

ИН 0,8±0,48 1,6±0,30 0,0* Количество актов 

груминга ГЭ 2,0±0,37♦ 1,6±0,20 1,4±0,25■♦ 
Примечание: * – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении показателей 

условного контроля (средний уровень депрессивности) с группами высокого и низкого 

уровня депрессивности; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей группы с крайними уровнями депрессивности; ♦ – различия статистически 

значимы (р<0,05) при сравнении показателей соответствующих подгрупп интактных и 

гонадэктомированных животных. 

 

Кроме отмеченного выше, выявлены некоторые индивидуально-типологические 

особенности поведения разнодепрессивных самцов. Так, количество периодов 

замирания у ИН самцов тем выше, чем выше уровень депрессивности. У ГЭ особей 

частота замираний низкодепрессивных самцов минимальная, а у средне- и 

высокодепрессивных крыс приблизительно одинакова. Эмоциональность у ИН 

животных не зависит от их исходного уровня депрессивности, в то время как у самцов с 
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дисбалансом андрогенов она тем выше, чем ниже депрессивность крыс. 

Низкодепрессивные ИН особи обладают максимальным уровнем исследовательской 

активности. Среди ГЭ особей низко- и среднедепрессивные животные показали 

приблизительно одинаковый уровень исследовательской и двигательной активности, а 

у высокодепрессивных самцов с дефицитом андрогенов они минимальны. Груминговое 

поведение у ИН и ГЭ животных приблизительно одинаково, не зависимо от их 

исходного уровня депрессивности. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Характер влияния хронической алкоголизации и последующего 

введения L-ДОФА на суммарное время неподвижности в тесте Порсолта интактных 

(А) и гонадэктомированных (Б) самцов. 

● – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении с исходными 

значениями; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей алкоголизации и L-ДОФА. 

 

Введение предшественника синтеза дофамина L-ДОФА алкоголизированным 

крысам позволило выявить следующие зависимости эффектов данного вещества, 

обусловленные индивидуально-типологическими особенностями организма и 

гонадным статусом. 

Установлено, что суммарное время неподвижности у низкодепрессивных 

особей как с нормальным, так и пониженным андрогенным статусом, изменялось 

одинаково в ходе проведения исследования: алкоголизация приводила к 

увеличению численного значения данного показателя в тесте Порсолта у самцов 

140
контроль алкоголизация L-ДОФА

0

20

40

60

80

100

120

140

низкий средний высокий
Уровни депрессивности

С
у
м
м
а
р
н
о
е 
в
р
ем
я

 н
еп
о
д
в
и
ж
н
о
ст
и

, 
с

●

▲

●▲

●

▲

А

0

50

100

150

200

250

низкий средний высокий
Уровни депрессивности

С
у
м
м
а
р
н
о
е
 в
р
е
м
я

 н
е
п
о
д
в
и
ж
н
о
с
т
и

, 
с

●

▲

● ●

●

Б



 

 

 Балакирева Г. А. 

 

18 

данной подгруппы в 1,8 (p<0,05) раза у ИН особей и в 1,6 (p<0,05) раза у ГЭ крыс, а 

последующее введение L-ДОФА полностью корректировало депрессогенный 

эффект этанола (рис. 1). Аналогичным образом у среднедепрессивных интактных 

самцов введение L-ДОФА позволило восстановить до исходных значений 

повысившийся в 1,3 раза (p<0,05) после алкоголизации показатель депрессивности. 

Как видно из рисунка 2, характер изменения частоты замираний в тесте Порсолта 

в течение эксперимента у низкодепрессивных животных не зависит от уровня 

андрогенов: хроническая алкоголизация увеличивает часту замираний в 1,5–1,9 

(p<0,05) раза относительно исходных значений как у ИН, так и ГЭ животных, а 

последующее введение L-ДОФА скорректировало данный показатель. Полученные 

результаты подтверждают описанный выше депрессогенный эффект этанола на крыс 

данной подгруппы и возможность его коррекции введением предшественника синтеза 

дофамина. У интактных высокодепрессивных самцов после алкоголизации 

наблюдалось увеличение частоты замираний в 1,2 (p<0,05) раза с последующим 

восстановлением показателя до исходных значений после введения L-ДОФА. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Характер влияния хронической алкоголизации и последующего 

введения L-ДОФА на суммарное количество замираний в тесте Порсолта у 

интактных (А) и гонадэктомированных (Б) самцов. 

● – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении с исходными 

значениями; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей алкоголизации и L-ДОФА. 
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Установлено, что характер изменения эмоциональности при хронической 

алкоголизации определяется в большей степени уровнем андрогенов, чем 

индивидуальными особенностями. Как видно из рисунка 3, А, введение этанола 

привело к угнетению эмоциональности в 1,3–1,8 (p<0,05) раза у всех ИН самцов, не 

зависимо от их исходного уровня депрессивности. Последующее введение L-ДОФА 

усилило данную тенденцию (в 1,5 (p<0,05) раза) у высокдепрессивных интактных 

животных. Дисбаланс андрогенов сделал изменения эмоциональности при 

алкоголизации разнодепрессивных ГЭ крыс более разнообразными (см. рис. 3, Б): у 

низкодепрессивных самцов эмоциональность сократилась в 1,7 (p<0,05) раза, у 

среднедепрессивных не изменилась, а у высокодепрессивных возросла в 2,2 (p<0,05) 

раза. Последующее введение предшественника синтеза дофамина полностью 

угнетало проявления эмоциональности у высокодепрессивных ГЭ самцов. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3. Характер влияния хронической алкоголизации и последующего введения 

L-ДОФА на эмоциональность интактных (А) и гонадэктомированных (Б) самцов. 

● – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении с исходными 

значениями; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей алкоголизации и L-ДОФА. 

 

Рисунки 4 и 5 отражают влияние хронической алкоголизации и последующего 

введения L-ДОФА на исследовательскую и двигательную активность ИН и ГЭ 

экспериментальных животных, отличающихся по уровню депрессивности. 
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Очевидно, что введение этанола привело к резкому сокращению 

исследовательского поведения (в 3,4–5,2 (p<0,05) раза) и двигательной активности (в 

2,2–6,3 (p<0,05) раза) у всех подгрупп интактных животных. Последующее введение 

предшественника синтеза дофамина позволило несколько скорректировать данные 

эффекты у низко- и среднедепрессивных крыс (см. рис. 4 и 5, А). У низко- и 

среднедепрессивных самцов с дисбалансом андрогенов длительное введение этанола 

привело к сокращению исследовательского поведения в 6,5 и 2,1 (p<0,05) раза 

соответственно, и двигательной активности в 1,6 и 2,5 (p<0,05) раза (см. рис. 4 и 5, Б). 

Введение L-ДОФА алкоголизированным ГЭ самцам привело к увеличению проявлений 

исследовательского поведения у низкодепрессивных самцов в 4,6 (p<0,05) раза. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4. Характер влияния хронической алкоголизации и последующего 

введения L-ДОФА на исследовательское поведение в открытом поле интактных (А) 

и гонадэктомированных (Б) самцов. 

● – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении с исходными 

значениями; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей алкоголизации и L-ДОФА. 

 

Касательно изменения груминговой активности на разных этапах исследования 

у ИН и ГЭ крыс, то установлено, что хроническая алкоголизация оказала 

разнонаправленные эффекты на груминговую активность ИН особей с исходно 

разным уровнем депрессивности – полностью угнетала (p<0,05) ее у 

низкодепрессивных самцов и стимулировала (p<0,05) у высокодепрессивных (в 
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исходных условиях отсутствовала). Последующее введение L-ДОФА восстановило 

исходные значения показателя у данных подгрупп ИН крыс. Среди ГЭ особей 

чувствительность к хронической алкоголизации проявили только 

среднедепрессивные самцы – введение этанола полностью угнетало груминг у 

самцов этой подгруппы с дисбалансом андрогенов. У других подгрупп ГЭ 

животных груминг не изменился под действием алкоголизации. Последующее 

введение L-ДОФА повлияло только на высокодепрессивных ГЭ крыс, полностью 

убрав груминговую активность из поведенческого паттерна этих животных. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5. Характер влияния хронической алкоголизации и последующего 

введения L-ДОФА на двигательную активность в открытом поле интактных (А) и 

гонадэктомированных (Б) самцов. 

● – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении с исходными 

значениями; ■ – различия статистически значимы (р<0,05) при сравнении 

показателей алкоголизации и L-ДОФА. 

 

Описанные эффекты, касающиеся сокращения исследовательской и 

двигательной активности (см. рис. 4, 5 ) у всех подгрупп депрессивности интактных 

самцов и низко- и среденедепрессивных особей с дисбалансом андрогенов 

подтверждает результаты исследований некоторых авторов [21–25]. В основе такого 

явления лежит, по мнению исследователей [26], выраженный эффект хронического 

введения этанола на пластичность синапсов, формирование дендритного дерева, 

140
контроль алкоголизация L-ДОФА

0

5

10

15

20

25

30

35

низкий средний высокий
Уровни депрессивности

К
о
л
и
ч
ес
т
в
о
 п
ер
ес
еч
ен
н
ы
х
 к
в
а
д
р
а
т
о
в

● ●

●

●

●▲ ●▲

А

0

2

4

6

8

10

12

14

низкий средний высокий
Уровни депрессивности

К
о
л
и
ч
ес
т
в
о

 п
ер
ес
еч
ен
н
ы
х

 к
в
а
д
р
а
т
о
в

●

●

●
●

Б



 

 

 Балакирева Г. А. 

 

22 

процессов нейродегенерации и уменьшение уровня мозгового нейротрофического 

фактора и фактора роста нервов в таких структурах мозга как префронтальная кора, 

гиппокамп. А нейродегенеративные процессы являются одной из причин развития 

депрессивных расстройств [27–29], что может являться одной из причин 

полученного депрессогенного эффекта этанола (см. рис. 1) у некоторых подгрупп 

интактных и гонадэктомированных крыс, полученных в настоящем исследовании. 

Гипоандрогенный статус исходно высокдепрессивных ГЭ особей в наших 

исследованиях выступил в качестве протектора нарушений ориентировочно-

двигательных реакций животных данной подгруппы. Вместе с тем, некоторые 

авторы указывают на рост двигательной активности у алкоголизированных 

животных [30, 31], что противоречит полученным нами результатам. 

В основе корректирующих эффектов предшественника синтеза дофамина  

L-ДОФА, полученных нами в некоторых подгруппах экспериментальных животных 

с нормальным и андроген-дефицитным состоянием, лежит, по-видимому, 

восполнение недостаточности дофаминергической системы, возникшей в ответ на 

хроническую алкоголизацию. Так, известно, что этанол как мембранотропное 

вещество, способен оказывать влияние на рецепторы моноаминов, что влечет 

изменение процессов синтеза и выделение в синаптическую щель катехоламинов (в 

частности, дофамина) [32–34] следствием чего является нарушение 

функционирования нейронных ансамблей эмоциогенных зон мозга с последующим 

формированием дофаминовой недостаточности. Последнее, в свою очередь, 

приводит к усилению секреции АКТГ с последующим усилением синтеза 

кортикостероидов [35]. Введение L-ДОФА, по-видимому, скомпенсировало в 

некоторых подгруппах интактных и гонадэктомированных крыс дофаминовую 

недостаточность, возникшую на фоне алкоголизации. 

Таким образом, проведенные исследования позволили сделать вывод о том, что 

введение предшественника синтеза дофамина эффективно корректирует 

депрессогенный эффект алкоголизации, а так же нарушения исследовательского и 

двигательного поведения у исходно низкодепрессивных самцов не зависимо от 

андрогенового статуса и рост депрессивности у алкоголизированных 

среднедепрессивных особей в нормальным гонадным статусом. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

1. Хроническая алкоголизация оказала депрессогенный эффект на исходно 

низкодепрессивных самцов не зависимо от их андрогеннового статуса, что 

проявилось в увеличении суммарного времени неподвижности в 1,8–1,9 

(p<0,05) раза и частоты актов замирания в 1,5–1,9 (p<0,05) раза в тесте Порсолта 

у ИН и ГЭ особей данной подгруппы депрессивности, что корректировалось у 

них последующим введением L-ДОФА. 

2. У интактных самцов с исходно средним уровнем депрессивности увеличение 

депрессивности (в 1,3 (p<0,05) раза), вызванное длительной алкоголизацией, 

полностью корректируется последующим введением предшественника синтеза 

дофамина. Высокодепрессивные в контроле ИН самцы не проявляют 

чувствительности по показателю депрессивности к алкоголизации, а 
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последующее введение L-ДОФА сокращает суммарное время их 

неподвижности в 1,3 (p<0,05) раза. 

3. Дефицит андрогенов приводит к сокращению в 1,2–1,3 (p<0,05) раза показателя 

депрессивности в тесте Порсолта на фоне введения этанола у средне- и 

низкодепрессивных ГЭ самцов; к последующему введению L-ДОФА эти 

животные чувствительности не проявляют. 

4. Длительная алкоголизация сокращает проявления исследовательского 

поведения и двигательной активности в открытом поле у всех интактных 

самцов в 3,4–5,2 (p<0,05) и 2,2–6,3 (p<0,05) раза. Последующее введение 

предшественника синтеза дофамина позволяет скорректировать данные 

эффекты этанола у ИН особей с исходно низким и средним уровнем 

депрессивности. Дисбаланс андрогенов приводит к угнетению 

исследовательской и двигательной активности у алкогоизированных ГЭ самцов 

с исходно низким и средним уровнем депрессивности более, чем в 2 (p<0,05) 

раза. Последующее введение L-ДОФА скорректирует сокращение 

исследовательского поведения (в 4,6 (p<0,05) раза) у низкодепрессивных ГЭ 

особей. Дефицит андрогенов делает не чувствительными к алкоголизации и 

последующему введению L-ДОФА высокодепрессивных ГЭ самцов. 

5. Алкоголизация угнетает проявления эмоциональности в 1,3–1,8 (p<0,05) раза у 

интактных самцов, не зависимо от их исходного уровня депрессивности, а 

последующее введение предшественника синтеза дофамина усиливает в 1,5 

(p<0,05) раза данную тенденцию у низкодепрессивных ИН животных. 

Дисбаланс андрогенов делает нечувствительными по данному показателю к 

введению этанола исходно среднедепрессивных крыс и усиливает 

эмоциональность в 2,2 (p<0,05) раза у исходно высокодепрессивных ГЭ 

животных. Последующее введение L-ДОФА полностью угнетает 

эмоциональность у высокодепрессивных ГЭ особей. 
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The purpose of the presented fragment of the complex work is to establish the 

possibility of correcting affective disorders that occur against the background of prolonged 

alcoholism by introducing a precursor of dopamine synthesis – L-DOPA in male white rats 

with androgen imbalance and taking into account their individual typological characteristics. 

Method. The experiment is executed on 60 sexually mature rats-males (160–180 g).  

The depressive level of rats was determined in the test of Porsolt by the total time of the 

time of immobility and the number of periods of immobility for 6 minutes of testing. The 

number of fecal boluses was tried about emotional animals. Locomotor and exploratory 

activity, grooming behavior of animals was assessed using open field within 5 minutes. 
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After the initial (control) test battery in the above test animals were divided into three 

subgroups according to the severity of depressive level in the test of Porsolt. Alcoholization 

was carried out for 14 days by intraperitoneal injection of a solution of ethanol in a 10 % 

solution at the rate of 2 g/kg of animal weight, after which the animals were again tested. 

The dopaminergic system was stimulated by introducing a precursor of dopamine synthesis 

– L-DOPA (madopar) at a dose of 50 mg/kg intraperitoneally for 14 days. The androgen 

imbalance was modeled by bilateral gonadectomy performed under ether anesthesia 

according to the method of Kirshenblatt. 

Results. In model experiments on intact and gonadectomized male white rats, the 

possibility of correcting behavioral disorders that occur against the background of two-week 

alcoholism by introducing a precursor of dopamine synthesis – L-DOPA was investigated. It 

was found that the administration of L-DOPA corrects the depressogenic effect of 

alcoholization and inhibition of research and motor activity in low-depressive males 

regardless of androgen status and in intact medium-depressive individuals. Alcoholization 

has a depressing effect on the emotionality of intact individuals, regardless of their initial 

level of depression and stimulates the manifestations of emotionality in highly depressed 

rats with androgen imbalance. Subsequent administration of L-DOPA increases the 

reduction of emotionality in intact highly depressive animals and completely depresses it in 

gonadectomized males with an initially high level of depression. 

Conclusion. Thus, the conducted studies allowed us to conclude that the introduction of 

a precursor to dopamine synthesis effectively corrects the depressogenic effect of 

alcoholization, as well as violations of research and motor behavior in initially low-

depressive males, regardless of the androgen status of males and the increase in depression 

in alcoholized medium-depressive individuals with normal gonadal status. 

Keywords: depression, motor activity, research activity, emotionality, L-DOPA, 

dopamine, ethanol, androgens. 
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