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Резюме. Введение. Система глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) играет важную роль не 
только в регуляции энергетического обмена, но и в контроле мотивационно-подкрепляющего 
поведения. В последние годы установлено, что агонисты рецепторов GLP-1 способны моду-
лировать активность мезолимбических структур, участвующих в развитии импульсивности 
и аддиктивных форм поведения. Однако влияние активации системы GLP-1 на стресс-инду-
цированные нарушения самоконтроля недостаточно изучено. Цель исследования — опре-
делить роль системы глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) в регуляции импульсивного и 
компульсивного поведения, формирующегося у крыс после раннего стрессового воздействия 
(временной изоляции от матери), а также оценить влияние фармакологической активации 
рецепторов GLP-1 на поведенческие проявления, связанные с нарушением самоконтро-
ля и эмоциональной регуляции. Материалы и методы. Эксперименты выполнены на 
крысах Вистар, подвергшихся временной изоляции от матери в постнатальном периоде. 
Для оценки импульсивности использовали модифицированный тест выбора с различной 
вероятностью подкрепления (аналог Iowa Gambling Task), а для оценки компульсивности — 
тест закапывания шариков. Препарат эксенатид (Byetta®, AstraZeneca, Великобритания) 
вводили подкожно в дозе 10 мкг/кг ежедневно в течение 7 дней. Статистическую обработку 
данных проводили с помощью t-критерия Стьюдента; результаты представлены в виде 
M±SEM, различия считали значимыми при p <0,05. Результаты. Введение агониста 
GLP-1 приводило к достоверному снижению импульсивности, выражавшемуся в уменьшении 
частоты выбора рискованных рукавов в тесте вероятностного подкрепления по сравнению 
с группой, получавшей изотонический раствор натрия хлорида раствор (p <0,05). При этом 
достоверного влияния на проявления компульсивного поведения в тесте закапывания шари-
ков не выявлено. Выводы. Активация рецепторов GLP-1 с помощью эксенатида оказывает 
селективное антиимпульсивное действие при сохранении уровня компульсивных реакций, 
что указывает на модулирующую роль системы GLP-1 преимущественно в регуляции им-
пульсивного компонента поведения. Полученные данные подтверждают перспективность 
агонистов GLP-1 как фармакологических средств для коррекции стресс-индуцированных 
нарушений самоконтроля и аддиктивных расстройств поведения.
Ключевые слова: глю кагоноподобный пептид-1 (GLP-1), эксенатид, импульсивность, 
компульсивность, стресс, материнская депривация, крысa, мезолимбическая система
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Abstract. Introduction. The glucagon-like peptide-1 (GLP-1) system plays an important role not 
only in the regulation of energy metabolism but also in the control of motivational and reward-
related behavior. Recent studies have demonstrated that GLP-1 receptor agonists can modulate 
the activity of mesolimbic brain structures involved in the development of impulsivity and addictive 
behavior. However, the effect of GLP-1 system activation on stress-induced disturbances of self-
control remains insufficiently studied. Aim. To determine the role of the glucagon-like peptide-1 
(GLP-1) system in regulating impulsive and compulsive behavior that develops in rats following 
early-life stress (temporary maternal separation), and to evaluate the effects of pharmacological 
activation of GLP-1 receptors on behavioral manifestations associated with impaired self-control 
and emotional regulation. Materials and Methods. Experiments were carried out on Wistar rats 
exposed to maternal separation during the postnatal period. Impulsivity was assessed using a 
modified decision-making test with different reinforcement probabilities (analogous to the Iowa 
Gambling Task), and compulsivity was evaluated using the marble burying test. The GLP-1 receptor 
agonist exenatide (Byetta®, AstraZeneca, UK) was administered subcutaneously at a dose of 10 μg/kg 
daily for 7 days. Statistical analysis was performed using Student’s t-test; data are presented as 
mean±SEM, and differences were considered significant at p <0.05. Results. Administration of the 
GLP-1 agonist resulted in a significant reduction in impulsive behavior, expressed as a decreased 
frequency of risky arm choices in the probabilistic reinforcement task compared to saline-treated 
rats (p <0.05). At the same time, no significant effect was observed on compulsive behavior in the 
marble burying test. Conclusions. Activation of GLP-1 receptors by exenatide exerts a selective 
anti-impulsive effect while maintaining the level of compulsive responses, indicating a modulatory 
role of the GLP-1 system primarily in the regulation of the impulsive component of behavior. 
The obtained results support the potential of GLP-1 receptor agonists as pharmacological agents 
for correcting stress-induced impairments of self-control and addiction-related behavioral disorders.
Keywords: glucagon-like peptide-1 (GLP-1), exenatide, impulsivity, compulsivity, stress, maternal 
deprivation, rat, mesolimbic system
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ВВЕДЕНИЕ
Характерной особенностью многих психических рас-

стройств, включая расстройства, связанные с употреб-
лением психоактивных веществ, патологическое вле-
чение к азартным играм, обсессивно-компульсивное и 
компульсивное переедание, является снижение конт-
роля над поведением [1]. Импульсивность определя-
ется как «склонность к быстрым, неосознанным дейст-
виям в ответ на внутренние или внешние стимулы при 
сниженной способности предвидеть отрицательные 
последствия этих действий для себя или других» [2, 3].

Компульсивность, напротив, характеризуется 
«выполнением повторяющихся и функционально не-
адаптивных действий — открытых или скрытых, — со-
вершаемых стереотипно, в соответствии с жесткими 
правилами или для предотвращения субъективно вос-
принимаемых негативных последствий» [3].

Современные исследования показывают, что оба 
поведенческих фенотипа представляют собой много-
уровневые и многокомпонентные конструкты, вовле-
кающие различные нейробиологические и мотиваци-
онные механизмы. Их относительный вклад в кли-
ническую картину может варьировать в зависимости 
от типа психопатологии, личностных особенностей и 
стадии заболевания [4].

В последние годы предприняты значительные уси-
лия по изучению нейробиологических основ снижения 
самоконтроля, включая разработку поведенческих те-
стов для оценки импульсивности и компульсивности. 
Согласно экспериментальным данным, выраженные 
импульсивные и компульсивные черты выявляют при 
обсессивно-компульсивном расстройстве [1], зави-
симостях от психоактивных веществ [5], а также при 
других аддиктивных формах поведения, — например, 
патологическом влечении к азартным играм [5].

Значительно меньше известно о том, как эти 
процессы соотносятся с патогенезом расстройства 
компульсивного переедания (binge-eating disorder). 
Компульсивное переедание характеризуется потреб-
лением большого количества пищи за ограниченный 
промежуток времени в сочетании с чувством утраты 
контроля над процессом еды [6]. Расстройство рас-
сматривают как феномен, имеющий черты, сходные с 
зависимостями, включая положительную корреляцию 
с импульсивностью [7, 8].

Согласно современным представлениям о нейро-
биологии аддиктивных расстройств, периферические 
метаболические факторы, оказывающие централь-
ное действие, такие как глюкагоноподобный пептид-1 
(GLP-1), играют значимую роль в регуляции системы 
вознаграждения и эффектах подкрепления, связан-
ных с психоактивными веществами [15].

GLP-1 — это инкретиновый гормон, секретируе-
мый L-клетками кишечника в ответ на прием пищи. 

Он снижает уровень глюкозы в крови за счет стиму-
ляции секреции инсулина β-клетками поджелудочной 
железы, замедляет опорожнение желудка и усилива-
ет чувство насыщения [8]. На основе этих эффектов 
были разработаны аналоги GLP-1, применяемые для 
улучшения гликемического контроля при сахарном 
диабете 2-го типа. Помимо периферических эффек-
тов, опосредованных афферентами блуждающего 
нерва, GLP-1 также синтезируется в головном моз-
ге — преимущественно в нейронах ядра одиночного 
тракта (nucleus of the solitary tract, NTS), где функцио-
нирует как нейромодулятор [10, 11]. Рецепторы GLP-1 
(GLP-1R) экспрессируются в ряде ключевых структур 
мозга — ядре одиночного тракта, гипоталамусе, вен-
тральной области покрышки (Ventral Tegmental Area, 
VTA) и прилежащем ядре (Nucleus Accumbens, NAc), 
которые участвуют в регуляции гомеостаза энергии, 
аппетита, пищевого и нар котического вознагражде-
ния [12].

Ряд современных доклинических исследований 
указывает на важную роль системы GLP-1 в регуля-
ции аддиктивного поведения. Публикации последнего 
десятилетия демонстрируют, что exendin-4 подавляет 
формирование предпочтения обусловленного места 
(Conditioned Place Preference, CPP), сомовведения 
кокаина, а также восстановление наркотического по-
иска, вызванное как самим веществом, так и ассоци-
ативными сигналами в период абстиненции [13–15].

С учетом современных представлений о нейро-
метаболических механизмах регуляции мотивации и 
вознаграждения представляется чрезвычайно акту-
альным изучение роли GLP-1 и его рецепторов в па-
тогенезе поведенческих расстройств. В то время как 
влияние системы GLP-1 на энергетический баланс, 
аппетит и углеводный обмен подробно исследовано, 
ее участие в формировании импульсивных и компуль-
сивных паттернов поведения, аддиктивных тенденций 
и стресс-индуцированных нарушений эмоциональной 
регуляции изучено мало.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить роль системы глюкагоноподобно-

го пептида-1 (GLP-1) в регуляции импульсивного и 
компульсивного поведения, формирующегося у крыс 
после раннего стрессового воздействия (временной 
изоляции от матери), а также оценить влияние фар-
макологической активации рецепторов GLP-1 на по-
веденческие проявления, связанные с нарушением 
самоконтроля и эмоциональной регуляции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Экспериментальные животные. Исследование 

выполнено на 33 крысах Вистар массой 250–300 г 
(62 самца и 10 самок). Животные были получены из 
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питомника «Рапполово» (Тосненский район Ленин-
градской области) и содержались в виварии Санкт-
Петербургского государственного педиатрического 
медицинского университета. Животных содержа-
ли в стандартных пластиковых клетках размером 
40×50×20 см при температуре 22±2 °С, относитель-
ной влажности 50–60% и инвертированном свето-
вом режиме: свет 20:00–08:00; темнота 08:00–20:00. 
Корм ление осуществляли гранулированным кормом и 
водой ad libitum. После поступления животные прохо-
дили двухнедельный карантинный период адаптации. 
Все экспериментальные процедуры соответствовали 
Директиве Европейского парламента и Совета ЕС 
2010/63/EU «О защите животных, используемых в на-
учных целях» и были одобрены локальным этическим 
комитетом Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета (прото-
кол № 58/03 от 25.09.2025).

Разведение и получение потомства. Самки крыс 
содержали группами по 5 особей в пластиковых клет-
ках с доступом к воде и пище ad libitum. В каждую 
клетку подсаживали по одному самцу. Каждый день 
брали вагинальные мазки и исследовали их под све-
товым микроскопом. Обнаружение сперматозоидов 
в мазке в стадии проэструса считали нулевым днем 
беременности. После подтверждения беременности 
самок помещали в индивидуальные клетки. Продол-
жительность беременности составляла 20±2 дня.

Модель раннего стрессирования потомства.
Для моделирования раннего постнатального стресса 
использовали метод отлучения от матери. С 2-го по 
12-й день постнатального периода крысят ежедневно по-
мещали на 180 мин в индивидуальные пластиковые ста-
канчики. Визуальный, тактильный и акустический контакт 
с матерью был исключен. После завершения периода 
депривации и последующего вскармливания молодняк 
содержали в стандартных клетках по 5 особей. В даль-
нейшем для поведенческих тестов отбирали 20 самцов в 
возрасте 90–100 дней и массой 200–250 г [5].

Рандомизация. Использовали блоковую рандо-
мизацию на уровне помета (по 1–2 щенка на груп-
пу из каждого помета). Группы: MS+NaCl (n=14) и 
MS+эксенатид 10 мкг/кг s.c., 1 раз в сутки, 7 последо-
вательных дней (n=14).

Оценка импульсивного поведения в тесте 
выбора вероятности и величины подкрепления 
(модифицированный Iowa Gambling Task). Для 
оценки поведенческой импульсивности применяли 
вариант теста «вероятности и величины подкрепле-
ния» (Probability-Reward Task), представляющий со-
бой модификацию Iowa Gambling Task для грызунов. 
Экспериментальная установка включала стартовую 
площадку (33×50×35 см) и три рукава лабиринта дли-
ной по 50 см и шириной 15 см. В конце каждого рука-

ва находилась автоматическая кормушка для подачи 
пищевого подкрепления (рис. 1). Каждое возвращение 
животного на стартовую площадку инициировало но-
вый цикл подкрепления. Обучение проводили еже-
дневно в течение 21 дня при ограниченном доступе 
к пище (4 ч в сутки) и свободном доступе к воде. Пе-
ред каждым сеансом крысы находились в состоянии 
20-часовой пищевой депривации.

В первые 5 дней использовали тренировочный 
режим подачи стандартных пищевых паллетов мас-
сой 0,1 г при заходе в рукав 1 — одна паллета, в ру-
кав 2 — две паллеты, в рукав 3 — три паллеты при 
каждом посещении.

Далее переходили к основному этапу обучения. 
Режим подкрепления был изменен: в рукаве 1 — FR1 
(одна паллета при каждом заходе), в рукаве 2 — FR2 
(две паллеты при каждом втором заходе), в рука-
ве 3 — FR3 (три паллеты при каждом третьем заходе).

Таким образом, без подкрепления оставались 
1/2 заходов во второй рукав и 2/3 — в третий. Кри-
терием устойчивого научения считали стабильность 
предпочтения в течение не менее трех последова-
тельных дней. Животных, не совершавших заходов в 
рукава лабиринта (не более 15 %), исключали из экс-
перимента [7].

Оценка компульсивного поведения в тесте за-
капывания шариков (Marble Burying Test). Для ана-
лиза компульсивного и тревожного компонентов по-
ведения использовали тест закапывания шариков. 

Рис. 1. Схема экспериментальной установки для теста ве-
роятности и величины подкрепления (модифициро-
ванный Iowa Gambling Task). FR1 — одна паллета при 
каждом заходе; FR2 — две паллеты при каждом вто-
ром заходе; FR3 — три паллеты при каждом третьем 
заходе (рисунок составлен авторами)

Fig. 1. Experimental setup for the probability–reward task (modified 
Iowa Gambling Task). FR1 — one pallet per pass; FR2 — 
two pallets per every second pass; FR3 — three pallets per 
every third pass. (compiled by the authors)

Подача подкрепления
Reinforcement

Автоматические датчики 
движения 
Automatic motion sensors
Автоматические кормушки 
Automatic feeders

Пищевые паллеты 
Food pellets

FR1 — 100%

FR2 — 50%

FR3 — 33%
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Крыс помещали в стандартные пластиковые клетки 
размером 40×50×20 см, дно которых было покрыто 
слоем опилок толщиной 5 см. На поверхности равно-
мерно располагали 20 стеклянных шариков диамет-
ром 1,5 см. Каждое животное находилось в клетке в 
течение 30 мин, после чего подсчитывали количество 
частично или полностью закопанных шариков (глубже 
чем на 2/3 диаметра) [7].

Показатель числа закопанных шариков служил ин-
дикатором выраженности компульсивного поведения. 
После каждого теста подстилку и шарики заменяли 
новыми для исключения влияния запаха.

Фармакологические средства. В качестве фар-
макологического агента использовали агонист рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) — экс-
енатид (Exendin-4; Byetta®, AstraZeneca, Великобри-
тания), синтетический аналог эндогенного инкретина, 
обладающий высокой аффинностью к GLP-1-рецеп-
торам и устойчивостью к ферментативной дегра-
дации дипептидилпептидазой IV. Согласно литера-
турным данным, в доклинических исследованиях на 
грызунах эксенатид применяют в дозах 2,4–10 мкг/кг, 
вызывающих выраженные поведенческие и нейро-
химические эффекты без значимых соматических 
нарушений.

В настоящей работе эксенатид вводили подкожно 
(s.c.) в дозе 10 мкг/кг в объеме 1 мл/кг ежедневно в 
течение 7 дней. Курс начинали после периода адапта-
ции животных к экспериментальным условиям. Выбор 
дозы и режима введения основан на ранее опубли-
кованных данных, подтверждающих эффективность 
агонистов GLP-1 при коррекции стресс-индуцирован-
ных и аддиктивных нарушений поведения.

Статистическая обработка данных. Статистиче-
скую обработку результатов проводили в программе 
GraphPad Prism 10.1 (США). Распределение данных 
проверяли с помощью критерия Колмогорова–Смир-
нова. Для оценки различий между выборками исполь-
зовали t-критерий Стьюдента (t-test).

Данные представлены в виде среднего значения ± 
± стандартная ошибка среднего (M±SEM). Различия 
считали статистически значимыми при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Сравнение доли посещений 1-го рукава в груп-

пах, подвергшихся временной изоляции от матери и 
получавших изотонический раствор натрия хлорида 
(MS+NaCl) либо агонист GLP-1 (эксенатид, MS+GLP-1 
agonist), показало достоверные различия.

На рис. 2 представлены результаты теста «ве-
роятности и величины подкрепления» у крыс после 
воздействия временной изоляции от матери (maternal 
separation, MS). Сравнивали две группы животных: 
MS+NaCl — крысам вводили изотонический раствор 

натрия хлорида; MS + агонист GLP-1 — животные по-
лучали агонист рецепторов GLP-1.

У животных группы MS+Ex4 доля посещений 
1-го рукава составила 36,01±2,90%, что было зна-
чительно больше, чем у крыс, получавших изото-
нический раствор натрия хлорида (21,61±1,76%, 
t(26)=4,238, p=0,0003). Различие между средними зна-
чениями составило 14,40% при 95% доверительном 
интервале 7,42–21,38. Коэффициент детерминации 
(η²=0,4085) указывает на то, что около 41% дисперсии 
показателя объясняется эффектом введения агони-
ста GLP-1.

При сравнении доли посещений 3-го рукава между 
группами, подвергшимися временной изоляции от ма-
тери и получавшими изотонический раствор натрия 
хлорида (MS+NaCl) либо агонист GLP-1 (эксенатид, 
MS+GLP-1 agonist), выявлено значимое снижение по-
казателя у животных, получавших агонист. Средняя 
доля посещений 3-го рукава у крыс группы MS+NaCl 
составила 44,43±2,90%, тогда как у животных, по-
лучавших эксенатид, этот показатель снизился до 
24,40±2,90% (t(26)=4,803, p <0,0001). Разница между 

Рис. 2. Изменение удельного веса посещения рукавов с 
различной вероятностью подкрепления у крыс по-
сле временной изоляции от матери при введении 
изотони ческого раствора натрия хлорида и агониста 
GLP-1. Данные представлены в виде средних значе-
ний ± SEM; статистическая обработка — t-критерий 
Стьюдента; * p <0,01, ** p <0,001 (рисунок составлен 
авторами)

Fig. 2. Changes in the proportion of arm visits with different 
reinforcement probabilities in rats after maternal separation 
following administration of saline or a GLP-1 agonist. Data 
are presented as mean ± SEM; statistical analysis was 
performed using Student’s t-test; *p <0.01, **p <0.001 
(compiled by the authors) 
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средними значениями составила –20,03% при 95% до-
верительном интервале от –28,60 до –11,46. Коэффи-
циент детерминации (η²=0,4702) указывает, что около 
47% вариа бельности поведения объясняется эффек-
том введения агониста GLP-1.

Таким образом, активация рецепторов GLP-1 при-
водила к перераспределению поведенческой активно-
сти в пользу участков с гарантированным подкрепле-
нием, отражая изменение мотивационно-подкрепля-
ющего паттерна выбора после раннего стрессового 
воздействия.

На рис. 3 представлены результаты теста зака-
пывания шариков у крыс, подвергшихся временной 
изоляции от матери, после введения изотоническо-
го раствора натрия хлорида (MS+NaCl) и агониста 
рецепторов GLP-1 (MS+GLP-1 agonist). У животных 
обеих групп отмечалась схожая тенденция в пове-
дении: крысы активно взаимодействовали с объекта-
ми и закапывали шарики, однако введение агониста 
GLP-1 не вызывало достоверных изменений коли-
чества закопанных шариков по сравнению с живот-
ными, получавшими изотонический раствор натрия 
хлорида (p >0,05, t-критерий Стьюдента).

Средние значения числа закопанных шариков со-
ставили 8,2±0,7 в группе MS+NaCl и 7,1±0,6 в группе 
MS+GLP-1 agonist. Несмотря на небольшую тенден-
цию к снижению показателя после введения агониста, 
различия статистически недостоверны.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Модель временной изоляции от матери, применен-

ная в данном исследовании, представляет собой одну 
из наиболее валидных и воспроизводимых моделей 

для моделирования стресс-индуцированных нару-
шений эмоционально-поведенческой регуляции [16, 
17]. Длительное отделение крысят от матери в ран-
нем постнатальном периоде сопровождается актива-
цией гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
и формированием стойких нарушений в дофаминер-
гических и серотонинергических системах мозга, что 
приводит к повышенной импульсивности, тревожно-
сти и развитию ригидных поведенческих паттернов во 
взрослом возрасте [18].

Полученные нами данные демонстрируют, что 
фармакологическая активация рецепторов GLP-1 
эксенатидом у животных с опытом раннего постна-
тального стрессирования избирательно корректирует 
импульсивный компонент принятия решений, смещая 
поведение от рискованных стратегий к предсказуе-
мому подкреплению. Это напрямую следует из пе-
рераспределения посещений рукавов в модифици-
рованном тесте «вероятности/величины подкрепле-
ния»: у крыс, получавших эксенатид, доля заходов в 
рукав с гарантированным подкреплением (FR1) была 
существенно выше, чем у животных на изотониче-
ском растворе натрия хлорида (36,01±2,90% против 
21,61±1,76%; t(26)=4,238; p=0,0003), тогда как количе-
ство посещений «рискованного» рукава (FR3), напро-
тив, достоверно уменьшалось (24,40±2,90% против 
44,43±2,90%; t(26)=4,803; p <0,0001). Отсутствие до-
стоверных изменений в тесте закапывания шариков 
подчеркивает селективность эффекта эксенатида: 
вмешательство корректирует импульсивность, но не 
влияет на компульсивные/стереотипные паттерны, 
где ведущую роль играют ригидность и персеверация. 
Следует помнить, что тест закапывания шариков ин-
тегрирует и тревожностный компонент, из-за чего его 
чувствительность к изменениям когнитивной ригидно-
сти ограничена; таким образом, наблюдаемая диссо-
циация импульсивность–компульсивность не только 
методологически правдоподобна, но и концептуально 
ожидаема, подтверждая относительную независи-
мость этих конструктов в рамках единого импульсив-
но-компульсивного спектра.

Полученные нами результаты укладываются в 
представления о центральной роли системы GLP-1 
в регуляции мотивационно-подкрепляющего поведе-
ния: рецепторы GLP-1 экспрессируются в структурах, 
критичных для оценки вознаграждения (NAc, VTA, 
миндалина, гипоталамус), а агонисты GLP-1 способ-
ны модулировать активность мезолимбического пути 
[20, 21]. Ингибирование активности системы GLP-1 
в раннем онтогенезе также приводит к значимым по-
веденческим изменениям. Неонатальное введение 
ингибитора дипептидилпептидазы IV — дипротина А, 
блокирующего деградацию эндогенных инкретинов, 
сопровождается формированием гиперактивного фе-

Рис. 3. Количество закопанных шариков в тесте закапывания 
шариков у крыс после временной изоляции от мате-
ри при введении изотони ческого раствора натрия 
хлорида и агониста GLP-1. Данные представлены как 
средние ± SEM (рисунок составлен авторами)

Fig. 3. Number of marbles buried in the marble burying test in rats 
after maternal separation following administration of saline 
or a GLP-1 agonist. Data are presented as mean ± SEM 
(compiled by the authors)
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нотипа и стойким повышением агрессивности у взрос-
лых крыс [22].

На этом фоне показанная нами переориентация с 
рискованной на предсказуемую стратегию поведения 
после применения эксенатида логично расширяет из-
вестные эффекты агонистов GLP-1 (подавление CPP, 
самовведение кокаина и возобновление наркотиче-
ского поиска) на модель раннего стрессового повреж-
дения, то есть из области «наркотической мотивации» 
в область стресс-индуцированной импульсивности 
принятия решений [23–27].

Таким образом, совокупность полученных экспе-
риментальных данных и литературных источников 
позволяет рассматривать систему GLP-1 как важный 
нейропептидный компонент, интегрирующий метабо-
лические и мотивационные механизмы регуляции по-
ведения.

ВЫВОДЫ
1. Агонист рецепторов глюкагоноподобного пепти-

да-1 (GLP-1) — эксенатид — оказывает выраженное 
антиимпульсивное действие, проявляющееся в сни-
жении доли рискованных выборов и повышении ори-
ентации на стабильное подкрепление у крыс после 
раннего стрессового воздействия, что подтверждает 
регулирующую роль системы GLP-1 в механизмах 
контроля импульсивности.

2. Введение агониста GLP-1 достоверно не влияет 
на проявления компульсивного поведения в тесте зака-
пывания шариков, что может свидетельствовать о се-
лективности действия системы GLP-1 преимуществен-
но в отношении импульсивных компонентов поведения.
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