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КОРРЕЛЯЦИЯ НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ И ПОВЕДЕНЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРЫС ПРИ АЛКОГОЛЬНОЙ АБСТИНЕНЦИИ

*ЧЛМОНДС X Л. (мл.), «СЫТИНСКИП 11. А, ......СИЛЬВЕСТЕР Д. М.,
*»*ВЕЛЛИН с. и.

Иэучена взаимосвязь между показателями уровней ГАМКты и глутамина в целом мозгу крыс и поведенческими те ‘ гл>’там||||0ВС|'՛ кисло-
субъективной оценки повеления и величиной спелпьЛ стам"՛ индексами шкалы 
абстиненции. Концентрация глутамина снижалась в 2 раза в / "Р" алкоголЫ|О1»
шения этанола после хронической алкоголизации по соавн М°ЗГ5 К|>ЫС В "ернод л"՜ 
трольных животных. Спустя 24 ч после лишения этанола е,П1,° с ег0 J'P0BileM У кои- 
мииовой кислоты и ГАМК в головном мозгу крыс, пот •|1|з՝։е"С1Ш1՜1 ° - роипях ГЛУТ;'՜ 
пищи, не было обнаружено. Во время алкогольной абстш Ia*։un,x Различный рацион 
ла гипервозбудимость ЦНС, которая проявлялась в уве-цживотных возника- 
показателей их поведения и снижении величины нача тьвог"1"1 ННДекСа сУ(’ъективпых 
электрическим током. Величина средней мощности эче °10 порога "а РазАраженпс 
крыс возрастала на 75% в течение первых 24 ч пос.|е՜ еятроэ"исФалограммы (ЭЭГ) 
Выраженность симптомов лишения этанола была значит.РскРаще>1пя приема этанола, 
чавших дополнительно сахарозу (25,2 ккал/кг, per os) cn'4b"° ме11ьше ՝ кРыс, полу­
этанола. Симптомы гипервозбудимости ЦНС и вознпкнов^ ™СЛе ка>кл0'' инъекции 
присущих алкогольному абстинентному синдрому, щ, связ. "'С сУД0Р0Ж||ых явлений, 
ГАМК и глутаминовой кислоты в целом мозгу повопит Э11ь1 с изменением уровня 

опытных животных.

оказывающим дс-Выяснение взаимоотношений между этанолом,
° » АЖРКТ на функциональную активность нервных структур,

прессивныи ом ТОрможения в ЦНС, обусловливает интерес ис-
и ГАМК, ме ,показателям обмена ГАМК в нервных клетках головно- 
следователеи к ^огольной интоксикации. Однако данные о ее концен- • 
го мозга лР”ов֊ном мозгу животных при действии этанола весьма про- 
трации в го. „тное ег0 введение вызывало увеличение содержа- 
ТИВТаМК՝: снижение или отсутствие .изменений в ее уровне [1-3]. 
НИЯ противоречивость показателей содержания ГАМК в нервных 
Сходная р и устан0Влена и при хронической алкогольной 
СТРУК?иРкаяпии В большинстве работ не учитывалось значение фаз нерв- 
интоксикаци ° принималось во внимание появление симптомов
нои возоуд ‘ теятельности систем кровообращения и дыха-
ПеРВВНнаших исследованиях [4, 5] было показано, что уровень ГАМК 
ния. в наш . действии этанола зависит от его дозы и
фаТноТти^зменения функционального состояния ЦНС. Наличие проти­
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воречий в данных различных авторов о концентрации ГАМК в голов­
ном мозгу в связи с эффектами этанола в значительной степени объяс­
няется отсутствием общепринятой методики моделирования острой иля 
хронической алкогольной интоксикации (разные виды или линии ла­
бораторных животных, дозы этанола и способы его введения, сроки 
взятия ткани мозга для исследования и т. д.). В какой-то степени эти 
различия могут быть обусловлены питанием подопытных животных 
л (или) калорийностью их диеты, что может способствовать централь­
ным эффектам этанола и выражаться как в изменении функции медиа­
тора торможения, так и в его уровне в головном мозгу. В большинстве 
исследований не проводили соответствующего контроля калорийности 
питания подопытных животных, а также уделяли мало внимания ней­
рохимическим коррелятам поведенческих реакций при алкогольной аб­
стиненции.

В работе с целью установления роли указанных факторов особое 
внимание обращено на изучение функционального состояния животных 
в период лишения этанола после хронической интоксикации при раз­
ных уровнях калорийности их пищевого рациона, а также на исследо­
вание показателей биоэлектрической активности головного мозга, по­
веденческих реакций ,и физиологических тестов, свидетельствующих о

„ 1 ТТ,1Г основном симптоме алкогольного абсти-гипервозбудимости ЦНС как основ™ 
нентного синдрома.

Материалы и методы

„„„ пзпослых крыс-самцов линии Sprague-
В опытах использовав а содержалась в индивидуальной

Dawley (300-500 г). Каждая крьк „ осв&щешюсти
кпрткр 'Пои постоянной темпера он клетке при пиыил этанола воспроизводили посред-
в сутки. Физическую зависим ен11Я> согласно методике Majch- 
ством его внУтРибРгошин“0Г Г7]. в течение 4 дней через каждые
rowiez [6] в нашей модифик нода в д03ах, определяемых состоя-
8 ч вводили 10/о-ныи Раст° субъективной оценки его поведения 
нием животных оиласно ш рефлекса возникала у животных пас- 
(табл. 1). Потеря У^ановочно^Р Ф^ ккал/и./день)

ле введения им в течени ' ов интоксикации животные при оче- Прн наличии остаточных сими Р^
реднои инъекции полу >а |Н0Г0 рациона (75,6 ккал/кг/день) крысам 
хранения калорийно - розЫ сразу же после инъекции этанола, 
орально вводили раств ра0Пределены на 4 группы. В 1-й группе 
Подопытные животные лИ в течение 4 дней рацион питания
(контроль животные по^ у5>6 ккал/кг/д6нь Через каждые 8 ч 
(ad lib) оощеи кал >1 ческого раствора (внутрибрюшинно, всего 
вводили мл физио стрессового эффекта инъекции; животные 
13 введении) для контрол» с
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2-й группы («сахароза») получали через каждые 8 ч (всего 13 раз) 
раствор сахарозы (25,2 ккал/кг, per os, без витаминов и минеральных 
веществ); в 3-й группе («этанол») животным через каждые 8 ч вводи­
ли этанол (3,6 г/кг, внутрибрюшинно, 25,2 ккал/кг). Всего в течение 
суток крыса получала за счет этанола 75,6 ккал/кг; в 4-й группе («эта- 
нол+сахароза») животные дополнительно получали сахарозу (25,2 
ккал/кг, per os) сразу после каждой инъекции этанола. Эта группа жи­
вотных получала в 2 раза больше калорий по сравнению с другими՛ 
группами крыс. На 5-й день в 8 ч утра после введения последней, 13-й 
дозы, животные всех групп лишались своего калорийного рациона. На­
блюдение за ними проводили в течение суток, начиная с 8 ч, для уста­
новления у них тремора и проявления аудиогенных судорог. Макси­
мальное проявление симптомов алкогольной абстиненции (16—24 ч по­
сле инъекции последней дозы этанола) соответствовало активной фазе 
суточного цикла крысы (24 ч — 8 ч). Аудиогенные судороги вызывали 
через каждые 4 ч воздействием звука электрического зуммера 
(100 дб/1 m/IiMhh). Достоверность различия в степени развития аудио­
генных судорог у животных разных групп устанавливали ■статистической 
обработкой, употребляя критерий Фишера [8].

Таблица 1 
Шкала субъективной опенки поведения

Последующая доза
II араметры введения этанола

:-----------------------------------(г/кг)

Индексы возбудимости

6

5 
4
3
2 
1 
О

Генерализованные судороги, при- 
водящие к гибели

Генерализованные .миоклонические 
судороги с потерей установочно­
го рефлекса

Генерализованный миоклонус без 
потери установочного рефлекса

Односторонний миоклонус 
Фокальная клоническая активность
Треморы 
Пилоэрекция 
Гиперактивность 
Норма

Индексы интоксикации

— 1 Атаксия
— 2 В течение 10 с не удерживаются 

на перекладине (2,2 см)
— 3 Не могут передвигаться
— -I Потеря установочного рефлекса

3.6

2,7

1,8 
0,9 
0,0

, „остр введения последней дозы этанола .крыс декапитиро- Через 2- 1 • замораживали в жидком азоте в течение 30 с.
вали, и вЫДеде"НЬ й лаборатории [9] показали, что посмертное уве- 
Исследования нв в ткани мозга [10—13] незначительно, если мозг 
личение уровня - - 3$ с замороженный мозг гомогенизировали
замораживается в теч ։оо/ Ного раствора ТХУ, центрифугировали 
в 9 объемах охлажденн
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30 мин при 30 000 об/мин; pH супернатанта доводили до 7 посредством 
5 н. КОН. Уровни аминокислот в ткани головного мозга крыс определя­
ли с помощью ферментативного анализа: 1) для определения концен­
трации ГАМК применяли метод Jakoby, Scott [14] с использованием 
Gabase (фирма «Sigma Chemical», США); 2) содержание глутаминовой 
кислоты определяли посредством сочетания ферментативного анализа 
с флуориметрическим методом [15]; 3) глутамин по методике Berg- 
meyer [16]. Статистическую обработку результатов биохимических оп­
ределений проводили с помощью ЭВМ (Digital Equipment Corporation 
?DP 11/40), программы UCLA BMDP [17] и анализом ковариантности 
(ANOCOVAR) [18].

Концентрацию этанола в крови животных определяли в пробах из- 
хвостовой вены с помощью газового хроматографа с пламенно-иониза­
ционным детектором (модель 5750 Hewlett-Packard, температура ко­
лонки- 180°, сорбент—Porapak Q, газ-носитель-гелий) по методике 
Payne и соавт. [19]. Достоверность различия данных устанавливали 
статистической обработкой [20]-

За неделю до начала инъекций этанола крысам под нембуталовым 
наркозом (50 мг/кг внутрибрюшинно) вводили электроды с резьбой из 
нержавеющей стали в кости черепа над левой и правой зонами сенсо.мо- 

1 .. , ^„„шяпий (3 мм сбоку от средней линии, 2 ммтопнон коры больших полушари» к
1 и „QUOU,.nro и стреловидного швов на черепе) и надсзади от соединения венечного н '-■и .... „ оякоепляли на специальной панели (Сат-побной пазухой. Электроды закрыл

< . .. । ,, глторую приклеивали к черепу пластиче-bion integral circuit socket), котор. иuiun iinegiai протезов. Биоэлектрическую ак-ской массой используемой для зуоных f н ускоп массой, с у ,,аб подали на экране двухлучевого осцилло- 
ТИВНОСТЬ ГОЛОВНОГО мозга НЭОЛЮА /^TpHrnniv» и чяписмяпи/чтг»лйгтвом («1СК1ГОП1Л» O1UOJ и записывали
Гпо7։ощьТ“ошщефУалоГрафа Grass Model 7. Функциональное со- 
с uu.mulhdiu и г _ алкогольной абстиненции характери- 
стояние ЦНС животных в , ампл,итуды ЭЭГ. Для количественной 
зовали показателем велини> (Менен интегрированный показатель 
оценки возбудимости ,.,п.։|руюший интегратор электроэнцефало- 
сре^ней ?։ощнОСр'в? уЧ11ТЫвал площадь .под кривой, соответствую- 
графа (Grass 7 ) . -„образовывал эту величину в серию им-
шую ее мощности (энергии)-“"р ипорциональна обадгму вол-ьтажу 
пульсов, частота лоторы.х ։ [21]. Среднюю мощность ЭЭГ выра- 
Эо'1 в соответствии с0 в тивНЫх импульсов за 4 последователь- 
жали средним числом ли ։си> свободных от артефактов. Запись 
них 15-секундных отрезк электродами была сделана до введения им 
ЭЭГ для каждой кры через 4-часовые интервалы после инъек- 
этанола (контроль) л р 4, 8, 12, 16, 20 и 24 ч после введения 
ции его последней л°3 поведение каждого животного описывали со- 
последнеи дозы этан - оценк։։ поведения (табл. 1) с одновремен- 
гласно шкале суъе _ЬНОСтыо до 2 мин и оценкой чувствительности 
ной записью - Д՛ Величину начального порога измеряли по- 
к аудиогенным судорогам. j .
средством удара электрического тока по лапам от электрифицирован- 
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■ной решетки (Lafayette Instrument Operant Chamber), на которую по­
мещали животных. Ток пропускали в течение 5 с и увеличивали его 
силу с 0,5 мА на последующие 0,5 мА с 30-секундными интервалами, 
пока животные не отдергивали одновременно более чем одну лапу от 
решетки или же применяли максимальную силу тока в 10 мА. В -слу­
чае изменения чувствительности .к аудиогенным судорогам определение 
величины начального порога откладывали на 2 ч. Ежедневно в 8 ч жи­
вотных взвешивали. Для сравнения ряда показателей (величина сред­
ней мощности ЭЭГ, показатели шкалы субъективной оценки поведения 
и начального порога и т- д.) применяли статистический анализ с тестом 
Mann-Whitney U и тестом кратного ряда Duncan [22].

Результаты исследований

Нейрохимические данные. В табл. 2 приведены показатели содер- 
- гания ГАМК глутаминовой кислоты и глутамина в целом мозгу крыс, 
лишенных этанола после его хронического введения. Уровень ГАМК 
был достоверно выше (р<0,01) в ткани мозга тех животных, которым 
ниолили лишь этанол или сахарозу. Не установлена разница между по- 
ХЛтелями контрольной группы и групп животных, получавших одно- 

„ сяхаоозу, не выявлено различий между данными об ппоменно этанол и гвремен & цел0М м03гу крыс> которым орально вводили только са­
же внутрибрюшинно лишь этанол. Это увеличение концен- 

ГАМК в целом мозгу животных, вероятно, обусловлено ограни-

уровне 
харозу

чепной калорийной цеиностью их рациона (до 75,6 ккал/кг/день).
Таблица 2

ГДМ.К глутаминовой кислоты и глутамина (мкмоль/г ткани) в головном 
Содержание ■ период 24-часовой алкогольной абстиненции

указано число опытов

Группы животных ГАМК Глутамино­
вая кислота Глутамин

Контроль (5) 
«Сахароза* (о)
«Этанол* (6) 
«Этанол 4֊сахароза>(/)

1.6+0,4
2 6+0,2*
2,3+0,1*
1,7+0,2

9,7+1,8 
Н. 1+0,3 
11,2+1,5 
8,3+0,3

5,6+0,6
4.6+0.5
2,8+0,3*
2,3+0,!**

**п<0,001, в скобках Примечание: *p<O,ui,

„ пячиипа в калорийности и составе пищевого рациона животных, 
НИ Р ное введение им этанола в течение 4 дней не оказывали 

ни пРедварИТеЛЬвень глутаминовой кислоты в целом мозгу крыс в со- 
эффекта на ур абстиненции. Содержание глутамина в головном 
стоянии алко™' отчетливо выше (р<0,001) в тех группах животных, 
мозгу крыс О - в0ДИЛи этанол, по сравнению с крысами, лишенными 
которым ранее ие ннческой алкоголизации. По-видимому, резкое прс- 
этанола после и- •1 ола вь13Ывает уменьшение уровня глутамина в це- 
кращение приема э • связано с калорийностью пищевого рациона 
лом мозгу крыс, к°Т°Рстоянием ЦНС. Животные, получавшие лишь са­
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харозу или этанол, потребляли одинаковое количество калорий, но уро­
вень содержания глутамина в головном мозгу крыс первой группы («са­
хароза») был почти в 2 раза выше по сравнению с таковым у животных, 
которым вводили этанол. В свою очередь, животные, получавшие толь­
ко этанол, потребляли лишь половину того количества калорий, которое 
имели крысы другой группы («этанол+сахароза»), но содержание глу­
тамина было одинаковым в целом мозгу животных этих двух групп в 
период алкогольной абстиненции.

Показатели концентрации этанола в крови крыс равны 2,74±0,22 и 
2,28±0,24 мг/мл соответственно для животных, получавших только 
этанол, и для группы крыс, которым после инъекции этанола давали са­
харозу. Скорость исчезновения этанола из крови для этих двух групп 
крыс равна соответственно 3,72+0,21 и 3.70+0,28 мг/мл/ч.

•юна с добавлением

о
О

8

о
'2 ■©-

16

о о
О

сахарозы (группа «этанол+саха-Рис. 1. Влияние и|1Дексы поведения при алкогольной йнтокси-

кации и проявление гипервозбудимости ЦНС при лишении этанола. 4 ч 
капни ИН ,т..,|Ола группа животных «этанол», (△) показала выра- 
носледнеи до питок<,11Кац11П (потсря установочного рефлекса); у боль- 
жепную рруппы «этанол+сахароза», (О)—лишь средняя степень
шипства р с ՛ тд |6 ч абстиненции судорожная активность по шка- 
ТсХ^тивион опенки поведения^ отмечена у 5 из 6 крыс (группа 

՛ ։ ио не V животных группы «этанол+сахароза». По оси абс-
Хс-впемя абстиненции (ч); по осп ордйиат-шкала субъективной оцен- 
Ш1С 1 ки поведения

Показатели поведенческих реакций. Данные о потере массы тела 
были для 3 групп животных примерно сходными: этанол—10±3%, 
этанол+сахароза—10±2% и сахароза—11±2%. Наблюдения нашей 
лаборатории свидетельствуют, что потеря массы тела крыс на 10- 
15% даже при наличии пищи аЛ Ш является функцией оощих экспери­
ментальных условий: нарушение нормального питания и обычного при­
вычного она, значительного стресса при проведении поведенческих реак­
ций На рис 1 представлены показатели шкалы субъективной оценки 
поведения (табл. 1) для животных двух групп («этанол» и «этанол+са­
хароза») в период лишения этанола после его хронического приема. 
Животные группы «сахароза» не имели каких-либо признаков интоксн- 
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кации или гипервозбудимости ЦНС. У животных, получавших эта­
нол и сахарозу, проявления интоксикации и гипервозбудимости ЦНС 
(р<0,01) во время алкогольной абстиненции были менее выражены по 
•сравнению с теми, калорийность рациона которых обеспечивалась вве­
дением одного этанола. Тремор обнаруживали лишь у крыс, получав­
ших этанол, спустя 12—24 ч после введения последней дозы. У 17 из 19 
крыс, получавших этанол, возникали аудиогеиные судороги, то же са­
мое наблюдалось только у 1 из 9 крыс, которым вводили этанол с по­
следующим приемом сахарозы.

Результаты объективной оценки поведения животных разных групп 
посредством измерения величины начального порога при их раздраже­
нии электрическим током, представлены на рис. 2.

о 

о
о о

® от ® о ° □
о а> св сш> пш спи спш апз

- -------1------- 1 1 :------ :— 
я 12 16 4 8------12 13

Рис. 2. Показатели начального порога чувствительности крыс к электри­
ческому току. После 8 ч лишения этанола величина начального порога у 
всех крыс, получавших только этанол, была выше контроля (2—4 мА). 
Лишь у I из 6 крыс группы сэтаиол+сахароза» показано увеличение по­
казателя начального порога. После 16 ч лишения этанола при состоянии 
животных с гипервозбудимостью ЦНС показатель начального порога утра- 
чивает чувствительность: у 4 из 6 крыс вели чина на ։ального порога была 
в пределах нормы (2—4 мА), но эти животные имели отчетливые симпто­
мы эпилептиморфной активности. В течение всего периода лишения вели­
чина начального порога была в пределах нормы у крыс группы «сахаро­
за», □ . По осн ординат—начальный порог (мА); остальные обозначения 

те же, что и на рис. 1

Все крысы до введения им первой дозы этанола показали величину 
начального порога в пределах 2—4 мА. У крыс, получавших этанол, от­
четливо проявлялись симптомы интоксикации вплоть до потери устано­
вочного рефлекса (—1 по шкале субъективной оценки поведения), а ве­
личина их начального порога была>10 мА. В случае дополнительной 
калорийной добавки к приему этанола (группа «этанол+сахароза») 5 
из 6 этих крыс имели гораздо меньшую степень интоксикации, которая, 
главным образом, выражалась в атаксии (—1 или —2 по шкале субъек­
тивной оценки поведения), и иную величину начального порога, равную 
3_ 4 мд Спустя 16 ч после лишения этанола величина начального поро­
га у крыс из группы «этанол» несколько уменьшалась по сравнению с 
таковой у животных двух других групп, но это различие не было значи­
тельным-
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Показатели биоэлектрической активности. В связи с индивидуаль­
ными различиями в абсолютных величинах и для выявления изменений, 
происходящих во время алкогольной абстиненции, величину амплитуды 
импульсов для каждой крысы выражали в процентах от ее показателя 
для периода спустя 4 ч после лишения этанола. Для всех животных, под­
вергнутых хронической интоксикации (группа «этанол»), было харак- 
терно значительное увеличение величины амплитуды импульсов в пе­
риод лишения этанола с отсутствием таковых изменений у представите- 
лей двух групп («сахароза» и «этанол+саха.роза») (рис. 3). Величина 
средней мощности ЭЭГ для контрольных крыс была постоянной в тече­
ние суток. Увеличение этого показателя по сравнению с контролем 
происходило у животных групп, подвергнутых ранее хронической инток­
сикации, в течение первых 16 ч после прекращения приема этанола: на 
75% Для группы «этанол» и на 25% для группы «этанол+сахароза» 
(рис. 4). Картина спонтанной ЭЭГ у всех крыс группы «этанол» спустя 
24 ч после лишения этанола свидетельствует о проявлении судорожной, 
эпилептиморфной активности. Видимые поддергивания передних лап и 
мышц морды наблюдали у 5 из 6 животных, а 3 крысы да^е погибли 
после судорожного приступа. Добавка к рациону сахарозы отчетливо 
уменьшала степень алкогольной интоксикации. У группы животных 
'«этанол+сахароза» спустя 16-24 ч лишения этанола .не происходило 
увеличения средней мощности ЭЭГ, обусловленной продромальной эпи­
лептиморфной активностью.

Обсуждение результатов
_. , „„ОПРИИЯ повторных высоких доз (>2 г/кг)Эффект хронического введения >■՝֊>" г ։

.„„„„глот в целом мозгу крыс после прекра- этанола на содержание аминокисло! я и / и е н
..плп изучен [23—26]. Данные настоящей щения его приема пака еще мало иду г и

, „„„ симптомы, гипервозбудимости ЦНС и воз-работы свидетельствуют, что сими* г _1 „„„„Г, присущих алкогольной абстиненции,никновение судорожных явлении, нр ?
3 г ,„„пия ГАМК В целом мозгу подопытных жи-не связаны с изменением уровня ՝„ не является абсолютным утверждениемвотных. Однако это положение не п 1 "

гдмК в этиологии алкогольного абсти- для отрицания роли системы 1
рентного синдрома. Изменения в уровне ГАМК при этом состоянии мо­
гут происходить в отделах головного мозга, связанных с генерацией су­
дорожной активности [23, 27]- Анализ целого мозга не позволяет так­
же обнаружить сдвиги в содержании ГАМК и глутаминовой кислоты в 
пресинаптических нервных окончаниях или в постсинаптических рецеп- 
торах. п

Уровень глутамина был примерно в 2 раза меньше в целом мозгу 
крыс в период лишения этанола после предварительного его хрониче­
ского введения. Не исключено, что это снижение содержания глутамина 
в мозгу .крыс, получавших этанол, обусловлено активизацией обмена ве­
ществ в нервных структурах вследствие гипервозбудимости ЦНС и воз­
никновения судорог во время алкогольной абстиненции. Функциональ­
ное значение падения уровня глутамина в мозгу животных и его обус­
ловленность хроническим приемом этанола предстоит еще установить 
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но следует отметить способность введенного глутамина снижать добро­
вольное потребление этанола у крыс [28] и оказывать лечебный эф­
фект у людей [29].

Важным следствием, вытекающим из настоящей работы, является 
установление, что выраженность симптомов алкогольного абстинент-, 
ного синдрома связана с калорийностью пищевого рациона во время 
хронической алкоголизации подопытных животных. Отсутствие разни­
цы в скорости исчезновения этанола из крови животных двух групп 
(«этанол» и «этанол+сахароза») подтверждает, что влияние калорий­
ности диеты не связано с увеличением процесса выведения этанола.

Рис. 3. Показатели величины двойной амплитуды (мкв) ЭЭГ подопытных 
крыс в период алкогольной абстиненции. Данные выражены к показателю 
4 ч лишения этанола. Значительное увеличение величины амплитуды ЭЭГ 
обнаружено лишь у крыс группы «этанол», △: добавление к рациону са­
харозы способствовало стабильности показателя величины амплитуды 
ЭЭГ у животных в период абстиненции. По осп ординат—двойная ампли­

туда; обозначения тс же, что и па рис. 2
Рис. 4. Изменения показателя средней мощности ЭЭГ у крыс разных групп 
в период алкогольной абстиненции. Величина средней мощности ЭЭГ у 
крыс группы «этанол+сахароза» (О) д0 введения первой дозы этанола 
была выше таковых у представителей двух других групп. Следовательно, 
статистически достоверное увеличение (р<0,01) показателя средней мощ­
ности ЭЭГ у крыс группы «этанол+сахароза» по сравнению с таковыми у 
животных группы «этанол (△) и «сахароза» (□) спустя 8. 12ц 16ч алко­
гольной абстиненции не может быть связано с действием этанола и (пли) 
различием в диете. Применение анализа ковариантности (АМОУА) под­
твердило, что статистически достоверный прирост (р<0,01) показателя 
средней мощности ЭЭГ в течение каждых 4 ч происходил только у крыс, 
получавших лишь этанол. Группа крыс, получавших одну сахарозу, не 
имела изменений величины средней мощности ЭЭГ. По оси ординат—сред­
няя мощность ЭКоГ (интегративные импульсы/15 с); обозначения те же, 

что и на рис. 2

гт „„ прличина калорийности диеты определялась введением ра- Посколы у ' , тем самым, исключается возможная роль витамн- 
створа сахар . ’ гически активных веществ в процессе купиро-
нов, минер алКогольного абстинентного синдрома. Мы лишь под-
пяиия СИМПТОМОВ алкиилиопм „
черкиваем важность соответствующих контролен режима питания в 
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нейротоксических исследованиях, так как объяснить механизм, защит­
ного эффекта калорийности пищевого рациона довольно затрудни­
тельно.

Показатели шкалы субъективной оценки поведения животных и па­
раметры величины начального порога к действию электрического тока 
оказались полезными для установления степени интоксикации и выра­
женности симптомов абстиненции. Следует также подчеркнуть ценность 
использования интегрированного показателя средней мощности ЭЭГ 
дчя количественной оценки возбудимости ЦНС, который впервые был 
применен нами в исследованиях хронической интоксикации и алкоголь­
ной абстиненции.

NEUROCHEMICAL AND °F
ETHANOL WITHDRAWAL REACTIONS IN RATS
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