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Цель – оценить влияние различных режимов воздействия малых доз ионизирующего излучения 
на содержание белка в нейронах головного мозга. 

Материал и методы. Исследование с соблюдением правил биоэтики выполнено на 300 крысах-
самцах в возрасте 4 мес к началу эксперимента, подвергавшихся радиационному воздействию в суммар-
ных дозах 0.1, 0.2, 0.5 и 1.0 Гр однократно или фракционированно (равными порциями в течение 5 дней) с 
мощностью дозы облучения 0.5 и 6.6 Гр/ч. После стандартных гистологических процедур нейроморфоло-
гическими методиками оценивали морфометрические и тинкториальные показатели нейронов головного 
мозга, а также динамику содержания белка в нейронах на всей продолжительности жизни животных. Ста-
тистическую обработку результатов проводили с помощью пакетов программ Statistiсa 6.1, с использова-
нием параметрических критериев и математическим моделированием. 

Результаты. У контрольных и облученных животных на протяжении всей жизни происходят вол-
нообразные изменения содержания белка в нейронах головного мозга с постепенным снижением показа-
телей к окончанию пострадиационного периода. Регрессионный анализ показал, что облучение в изучен-
ных дозах оказывает нелинейное стохастическое влияние на содержание белка в нейронах, не имеет дозо-
временной зависимости и не вызывает значимых органических изменений в головном мозге. В конце экс-
перимента, когда наблюдается гибель как облученных, так и контрольных животных содержание белка в 
нейронах статистически значимо уменьшается во всех группах, но в большей степени у животных, под-
вергшихся радиационному воздействию. При этом наибольшее снижение содержания белка отмечено в 
грушевидных нейронах коры мозжечка, а более резистентными к радиационному фактору по содержанию 
белка оказались нейроны коры теменной доли. 

Заключение. Значимых радиационно-индуцированных изменений содержания и топохимии про-
дуктов гистохимических реакций при выявлении белка в структурах нейронов головного мозга не выяв-
лено. В конце эксперимента содержание белка в нейронах теменной коры облученных животных практи-
чески соответствовало таковому у животных возрастного контроля, а в других отделах мозга было стати-
стически значимо снижено. 

 

Ключевые слова: крысы, нейроны, ионизирующее излучение, регрессионный анализ, кора голов-
ного мозга, кора мозжечка. 
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The aim of research was to study radiation-induced changes in the protein content in the brain neurons 
after exposure to small doses of ionizing radiation. 

Material and methods. The study was performed in compliance with the rules of bioethics. The study 
included 300 male rats, aged 4 months at the beginning of the experiment, that were exposed to radiation in total 
doses of 0.1; 0.2; 0.5 and 1 Gy given as a single dose or fractionated (equal portions for 5 days with a dose rate of 
0.5 and 6.6 Gy/h). Morphometric and tinctorial parameters of neurons and the dynamics of protein content in the 
brain neurons over the entire life span of animals were assessed using neuromorphological methods. The results 
obtained were statistically processed using software packages Statistica 6.1, which included parametric criteria 
and mathematical modeling. 

Results. In animals of the control group and in animals exposed to radiation wave-like changes in the 
protein content in the brain neurons occurred during the whole life; in animals exposed to irradiation parameters 
of these changes gradually decreased by the end of the irradiation period. Regression analysis showed that irradia-
tion in the studied doses had a nonlinear stochastic effect on the protein content in neurons, had no dose-time 
dependence and did not result in significant organic changes in the brain neurons. At the end of the experiment, 
with the death of both irradiated and control animals, the protein content in neurons was statistically significantly 
reduced in all groups, but to a greater extent in irradiated animals. Moreover, the greatest decrease in protein con-
tent was observed in the pear-shaped neurons of the cerebellar cortex, and the parietal cortex neurons were more 
resistant to the radiation factor in terms of protein content. 
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Conclusion. No significant radiation-induced changes in the content and topochemistry of histochemical 
reaction products were revealed when detecting protein in the structures of brain neurons. At the end of the ex-
periment, the protein content in the neurons of the parietal cortex of the irradiated animals practically correlated 
to that in animals of age control, and was statistically significantly reduced in other parts of the brain. 
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Введение 

 
В последние годы из-за повышенного 

радиационного фона значительно возрос ин-
терес исследователей к состоянию белкового и 
сопряженного с ним нуклеинового обмена 
различных органов и систем организма [2, 5, 
9, 14, 17, 19, 25, 27]. Хотя большинство иссле-
дований выполняется на клетках крови [15, 16, 
18, 20, 26], не остаются без внимания и ней-
роны головного мозга [1, 10, 23, 28, 29, 32]. 
Известно, что на долю белков головного мозга 
приходится до 40% его сухой массы, и при ра-
диационных воздействиях до 20% поглощен-
ной энергии расходуется именно на повреж-
дение структуры белков [6, 7, 12, 30, 31, 33, 
34]. Поэтому метаболизм белка и нуклеино-
вых кислот в нейронах головного мозга при 
повышенном радиационном фоне представ-
ляет большое практическое значение. Это 
связано со значительным ростом у ликвида-
торов последствий чернобыльской радиаци-
онной аварии, облученных даже в регламен-
тированных дозах, психоневрологических за-
болеваний, занимающих ведущее место в их 
инвалидизации [3, 4, 11, 13, 14]. Непосредст-
венного изучения содержания и распределе-
ния этих метаболитов в нейронах головного 
мозга после радиационных воздействий не 
проводилось. Как правило, такие данные час-
тично описаны в работах при изучении изме-
нений нервных и нейроглиальных клеток [4, 
10, 13, 35]. В связи с этим имеющихся данных 
пока недостаточно для корректной оценки 
радиационно-индуцированных изменений 
белкового обмена в патологии головного моз-
га, наблюдаемой у ликвидаторов последствий 
радиационных аварий. 

Целью работы явилась оценка влияния 
различных режимов воздействия малых доз 
ионизирующего излучения на содержание 
белка в нейронах головного мозга. 
 

Материал и методы исследования 
 

Эксперимент спланирован и проведен в 
ГНИИИ Военной медицины МО РФ. На про-
ведение эксперимента получено разрешение 
локального этического комитета. В работе ис-

пользовано 300 белых беспородных крыс-
самцов в возрасте 4 мес к началу эсперимента, 
которые были разделены на 9 эксперимен-
тальных и 1 контрольную группы (по 30 осо-
бей в каждой). Животных 1–4-й групп подвер-
гали общему гамма облучению однократно в 
дозах 0.1; 0.2; 0.5 и 1.0 Гр соответственно, с 
мощность дозы облучения 0.5 Гр/ч. Живот-
ных 5–8-й групп облучали фракционировано 
(равными порциями в течение пяти дней) в 
суммарных дозах 0.1; 0.2; 0.5 и 1.0 Гр соответ-
ственно, с мощность дозы облучения 0.5 Гр/ч. 
Животных 9-й группы облучали в дозе 0.5 Гр 
однократно с мощностью дозы облучения 
6.6 Гр/ч. Контролем (10-я группа) служили 
крысы, подвергавшиеся ложному облучению 
и исследованные в те же сроки что и облучен-
ные. Животных выводили из эксперимента 
декапитацией под эфирным наркозом с со-
блюдением норм и правил проведения экспе-
риментов с участием животных в соответствии 
с принципами биоэтики и правилами лабора-
торной практики (Приказ МЗ РФ № 267 от 
19.06.2003, об утверждении правил лабора-
торной практики). Объектом исследования 
служили теменная (поле РАs), лобная (поле 
FPa) кора и кора червя мозжечка (culmen). 
Материал забирали через 1 сут, 6, 12, 18 и 
24 мес наблюдения, фиксировали в 10% рас-
творе нейтрального формалина и 80% пропа-
ноле. После стандартных гистологических 
процедур на парафиновых срезах толщиной 
5 мкм, окрашенных крезилом фиолетовым по 
методу Ниссля, исследовали морфофункцио-
нальные характеристики нейронов по дина-
мике их морфометрических и тинкториаль-
ных показателей. Суммарный белок нейронов 
выявляли окрашиванием реактивом сулема–
бромфеноловый синий по методу Бонхега. 
Содержание белка в нервных клетках опреде-
ляли по величине оптической плотности ко-
нечных продуктов гистохимических реакций в 
видимой части спектра с помощью плагинов 
компьютерной программы ImageJ. 36 b Wayne 
Rasband National Institutes of Health, USA. 

У каждого животного (n=6) количество 
нейронов, необходимых для определения 
нейроморфологических показателей, опреде-
ляемое методом аккумулированных средних 
составляло от 400 до 500, что соответствовало 
25–30 полям зрения микроскопа МИКМЕД-5 
с об. 40. Изучаемые показатели имели рас-
пределения близкие к нормальным, так как 
среднее арифметическое, геометрическое и 
гармоническое значения незначительно от-
личались друг от друга, а также с модой и ме-
дианой; минимальные и максимальные зна-
чения примерно равноудалены от среднего 
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Рис. 1. Топохимия белка в теменной коре (А) и коре мозжечка (Б) контрольных животных. Окраска по 
методу Бонхега. Об. 40, ок 10. 
 
значения и стандартизированные коэффици-
енты асимметрии и эксцесса по абсолютной 
величине меньше 2. При незначительном ко-
эффициенте вариации показателей использо-
вали параметрические методы обработки ре-
зультатов. Описательную статистику с вычис-
лением средних и доверительных интервалов 
осуществляли с помощью пакетов программ 
Statistica 6.1, MS Excel 2007 и использованием 
рангового однофакторного дисперсионного 
анализа ANOVA on Ranks. Нулевая гипотеза 
отвергалась при p<0.05 (t-критерий Стьюден-
та). Учитывая, что характер и выраженность 
изменений в нейронах зависит как от дозы 
облучения, так и прошедшего после облуче-
ния времени проведен регрессионный анализ 
выявленных нейроморфологических показа-
телей с целью установления приоритета каж-
дого из воздействующих факторов на дина-
мику изменений содержания в них белка. Ал-
горитм проведения экспериментов, обработ-
ки, исследования и анализа материала доста-
точно подробно представлен нами ранее [4, 8, 
11, 13]. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

При окраске срезов головного мозга ре-
активом сулема–бромфеноловый синий по 
Бонхегу отмечалось достаточно равномерное 
окрашивание как нейронов, так и нейропиля 
в синий цвет различных оттенков. При этом в 
коре больших полушарий фон окраски был 
несколько темнее, чем в коре мозжечка. 
В нейронах отчетливо визуализировалась ка-
риолемма, а в ядрах – одно–два ядрышка и 
несколько интенсивно окрашенных глыбок. 
При этом ядра в нейронах мозжечка более 
светлые, чем в коре больших полушарий. Об-
ращает на себя внимание зона просветления 
вокруг нейронов, что, видимо, связано с от-
сутствием в этой зоне у нервных волокон мие-
линовой оболочки. Топохимия распределения 

белка в нейронах головного мозга контроль-
ных животных представлена на рис. 1. 

Изменения содержания белка в нейро-
нах проявляются изменением интенсивности 
окраски, появлением в цитоплазме зон очаго-
вого, перинуклеарного или тотального про-
светления, сочетающиеся с участками более 
интенсивной окраски. В целом изменения со-
держания белка в нейронах соответствуют та-
ковым на препаратах окрашенных по Нисслю. 
Данное исследование показало, что у живот-
ных с ложным облучением площадь сечения 
нейронов теменной коры и содержание в них 
белка в первые 6 мес эксперимента практиче-
ски не изменялись. Через 12 мес площадь 
нейронов уменьшалась на 17% по отношению 
к контролю (p<0.05), а через 18 мес – вновь 
соответствовала контролю. Содержание обще-
го белка в нейронах контрольных животных к 
окончанию эксперимента статистически зна-
чимо снижалось на 30% (рис. 2). 

По ранее опубликованным данным [8, 
13], после однократного радиационного воз-
действия в дозе 0.1 Гр размеры нейронов те-
менной коры увеличивались, а после облуче-
ния в дозах 0.2 Гр и 1.0 Гр – уменьшались. 
Через 6 мес размеры нейронов после облуче-
ния в дозах 0.2 Гр и 1.0 Гр соответствовали 
возрастному контролю, а после воздействия в 
дозе 0.1 Гр – превышали его. В конце экспе-
римента после облучения в дозах 0.1 Гр и 
0.2 Гр размеры нейронов соответствовали 
контролю, а после облучения в дозе 1.0 Гр бы-
ли на 26% меньше. После фракционированно-
го радиационного воздействия в дозах 0.1 Гр и 
1.0 Гр размеры нейронов уменьшались, а по-
сле облучения в дозе 0.1 Гр оставалась на этом 
уровне до конца эксперимента. После облуче-
ния в дозе 1.0 Гр размер нейронов к концу на-
блюдения, как и при воздействии в дозе 0.2 Гр 
соответствовал контролю. 

Содержание белка в нейронах теменной 
коры через сутки после однократного 
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Рис. 2. Динамика изменений размера нейронов 
теменной коры и содержания в них белка у кон-
трольных животных. Обозначения: по оси абсцисс 
– сроки после начала эксперимента; по оси орди-
нат – размер нейронов и содержание белка в % к 
контролю; * – различия с контролем статисти-
чески значимы при p<0.05, t-критерий Стьюден-
та для независимых выборок. 

Рис. 3. Динамика изменений содержания общего 
белка в нейронах теменной коры после одноразо-
вого облучения в различных дозах. Обозначения: 
по оси абсцисс – сроки пострадиационного перио-
да; по оси ординат – содержание белка в % к кон-
тролю; * – различия с контролем статистически 
значимы при p<0.05, t-критерий Стьюдента для 
независимых выборок. 

  

  
Рис. 4. Динамика изменений содержания общего 
белка в нейронах теменной коры после фракцио-
нированного облучения в различных дозах. Обо-
значения: по оси абсцисс – сроки пострадиацион-
ного периода; по оси ординат – содержание белка 
в % к контролю; * – различия с контролем стати-
стически значимы при p<0.05, t-критерий Стью-
дента для независимых выборок. 

Рис. 5. Динамика изменений содержания общего 
белка в грушевидных нейронах мозжечка после 
однократного облучения в различных дозах. Обо-
значения: по оси абсцисс – сроки пострадиацион-
ного периода; по оси ординат – содержание белка 
в % к контролю; * – различия с контролем ста-
тистически значимы при p<0.05, t-критерий 
Стьюдента для независимых выборок. 

 
облучения по отношению к контролю увели-
чивалось на 25% (p<0.05). Через 12 мес на-
блюдения после облучения в дозах 0.1 Гр и 
1.0 Гр содержание белка в нейронах статисти-
чески значимо уменьшалось на 38% и 17% со-
ответственно, а после воздействия в дозе 
0.2 Гр – соответствовало контролю. К концу 
эксперимента при всех изучаемых дозах ра-
диационного воздействия содержание сум-
марного белка в нейронах соответствовало 
нижней границе возрастного контроля (рис. 
3). 

При фракционированном радиацион-
ном воздействии содержание белка в нейро-
нах в первые 12 мес наблюдения превышало 
контроль (p<0.05), а к окончанию экспери-
мента статистически значимо уменьшалось по 
отношению к контролю при дозе облучения 
0.1 Гр – на 29%, 0.2 Гр – на 37% и 1.0 Гр – на 
12% (рис. 4). 

Увеличение содержания белка в нейро-
нах теменной коры после радиационного воз-
действия, вероятно, в большей мере связано 

со снижением функциональной активности 
нейронов, которое сопровождается уменьше-
нием их размеров и повышением тинктори-
альных свойств. Это согласуется с данными об 
увеличение количества нейронов со снижен-
ной функциональной активностью (гипер-
хромных) в теменной коре при малых радиа-
ционных воздействиях [8, 10, 13]. 

По ранее опубликованным данным [4, 
13], размеры грушевидных нейронов мозжеч-
ка контрольных животных с возрастом стати-
стически значимо уменьшались [4, 13]. После 
однократного радиационного воздействия не 
зависимо от дозы облучения нервные клетки 
статистически значимо уменьшались в разме-
рах по отношению к контролю, через 6 мес не 
отличались от него, а в дальнейшие сроки на-
блюдения после воздействия в дозах 0.2 Гр и 
0.5 Гр соответствовали контролю, а после об-
лучения в дозах 0.1 Гр и 1.0 Гр статистически 
значимо уменьшались. Через сутки после 
фракционированного воздействия независи-
мо от дозы облучения размер нейронов 
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Рис. 6. Динамика изменений содержания белка в 
грушевидных нейронах мозжечка после фракцио-
нированного облучения в различных дозах. Обо-
значения: по оси абсцисс – сроки пострадиацион-
ного периода; по оси ординат – содержание белка 
в % к контролю; * – различия с контролем ста-
тистически значимы при p<0.05, t-критерий 
Стьюдента для независимых выборок. 

Рис. 7. Динамика содержания общего белка в ней-
ронах лобной коры после однократного облучения 
в дозе 0.5 Гр с мощностью дозы облучения 0.5 и 
6.6 Гр/ч и фракционированного облучения в дозе 
0.5 Гр с мощностью дозы облучения 0.5 Гр/ч. Обо-
значения: по оси абсцисс – сроки наблюдения, по 
оси ординат – показатели в процентах к 
возрастному контролю; * – различия с контролем 
статистически значимы при p<0.05, t-критерий 
Стьюдента для независимых выборок. 

 
статистически значимо уменьшался, но через 
12 мес наблюдения соответствовал возрастно-
му контролю (кроме облучения в дозе 0.1 Гр) 
и оставался на этом уровне до конца постра-
диационного периода. 

Содержание белка в грушевидных ней-
ронах через сутки после однократного облу-
чения в дозе 0.1 Гр не изменялось, после об-
лучения в дозах 0.2 Гр и 0.5 Гр – снижалось, а 
после воздействия дозы 1.0 Гр – увеличива-
лось (рис. 4). Через 6 мес содержание белка в 
нейронах при всех дозах воздействия радиа-
ции было статистически значимо меньше 
контроля и оставалось на этом уровне до 
окончания эксперимента (рис. 5). 

Соответствие показателя содержания 
белка в нейронах возрастному контролю через 
12 и 18 мес после облучения в дозе 0.2 Гр и 
через 24 ч после воздействия в дозе 1.0 Гр, 
видимо, свидетельствует о стохастическом 
эффекте реакции нейронов мозжечка на ма-
лые радиационные воздействия. 

При фракционированном радиацион-
ном воздействии содержание белка в груше-
видных нейронах через 1 сут после облучения 
в дозе 0.1 Гр увеличивалось, после воздейст-
вия в дозах 0.2 Гр и 0.5 Гр уменьшалось, после 
облучения в дозе 1.0 Гр – не изменялось. Че-
рез 6 мес наблюдения содержание белка в 
нейронах при всех дозах облучения практиче-
ски соответствовало контролю, а в последую-
щие сроки статистически значимо уменьша-
лось (рис. 6). 

По ранее опубликованным данным [11, 
13], размер больших пирамидных нейронов 
лобной коры контрольных животных с воз-
растом уменьшался, и через 12 мес после на-
чала эксперимента был статистически значи-
мо меньше исходного. Через сутки после од-
нократного радиационного воздействия в дозе 

0.5 Гр с мощностью дозы облучения 0.5 Гр/ч 
размер нейронов не изменялся, а к оконча-
нию эксперимента статистически значимо 
уменьшался на 24.5% по отношению к возрас-
тному контролю. Содержание общего белка в 
нейронах через сутки наблюдения увеличива-
лось, через 6 мес – соответствовало контроль-
ным значениям и к окончанию эксперимента 
было статистически значимо меньше, чем в 
контроле (рис. 6). При облучении с мощно-
стью дозы 6.6 Гр/ч размер нейронов через 
1 сут не изменялся, через 12 мес – увеличивал-
ся на 8.8%, а к окончанию эксперимента – со-
ставлял 79.3% (p<0.05) от показателя возрас-
тного контроля. При этом содержание белка в 
нейронах лобной коры через сутки после об-
лучения с мощностью дозы 6.6 Гр/ч увеличи-
валось, а в последующие сроки наблюдения – 
соответствовало таковому у животных с лож-
ным облучением (рис. 7). 

По ранее опубликованным данным [11, 
13], после фракционированного радиационно-
го воздействия в дозе 0.5 Гр с мощностью до-
зы облучения 0.5 Гр/ч размеры нейронов че-
рез 6 мес статистически значимо увеличива-
лись на 40%, а к окончанию эксперимента – 
соответствовали возрастному контролю. Со-
держание общего белка в нейронах лобной 
коры через сутки после облучения не изменя-
лось, а через 6 мес уменьшалось и составляло 
86.9% от контроля (p<0.05). В последующие 
сроки пострадиационного периода содержа-
ние общего белка в нейронах было статисти-
чески значимо меньше контроля (рис. 6). При 
этом снижение содержания белка в нейронах 
через 6 мес и 12 мес наблюдения, вероятно, в 
большей мере связано с увеличением разме-
ров нервных клеток при повышении их функ-
циональной активности в ответ на радиаци-
онное воздействие, а в конце эксперимента – 
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со снижением интенсивности их метаболизма 
[4, 8, 10, 13]. 

Проведенные нами ранее  исследования 
животных, подвергшихся общему внешнему 
воздействию ионизирующего излучения в до-
зах до 1.0 Гр [4, 10, 11, 13, 32], не выявили зна-
чимых структурно-функциональных измене-
ний в нейронах головного мозга. В то же вре-
мя нервные клетки обладают высокой неспе-
цифической реактивностью к малым дозам 
ионизирующего излучения. При этом наблю-
даются лишь стохастические нейроморфоло-
гические эффекты, которые, как правило, 
имеют функциональный характер. Такие из-
менения в большинстве случаев являются об-
ратимыми, но в отдельные сроки пострадиа-
ционного периода способны нарушать баланс 
между процессами возбуждения и торможе-
ния в нервной системе и вызывать нестабиль-
ность структурно-функциональной организа-
ции нервных клеток. Увеличение в постра-
диационном периоде количества нейронов с 
деструктивными изменениями не приводит к 
значимому уменьшению количества нервных 
клеток на площади среза. Кроме того, дест-
руктивно измененные нейроны встречаются 
изолированно, а не группами, т.е. не форми-
руют очагов с органической патологией. 
Вполне возможно, что на фоне других вред-
ных и опасных факторов среды или при уве-
личении дозы радиационного воздействия в 
головном мозге могут развиваться и патоло-
гические изменения [10, 13]. Ранее также бы-
ло установлено, что с возрастом у животных, 
подвергшихся ложному облучению в нейро-
нах изученных отделов головного мозга, про-
исходит значимое снижение содержания об-
щего белка, причем в большей степени в лоб-
ной коре [13, 32]. При этом показатели содер-
жания белка в отдельные сроки наблюдения 
не коррелируют с размерами нейронов и, ви-
димо, связаны с изменениями белкового ме-
таболизма [7, 8, 10]. Так как характер и выра-
женность изменений в нейронах зависит от 
дозы облучения и времени пострадиационно-
го периода проведен регрессионный анализ 
выявленных нейроморфологических показа-
телей с целью установления приоритета каж-
дого из воздействующих факторов на дина-
мику изменений содержания в них белка. 

Математическую модель динамики из-
менений содержания белка в нейронах голов-
ного мозга при радиационных воздействиях в 
малых дозах представляли в виде уравнения 
регрессии:  

 

Белок нейронов = a0+a1x+a2y+a3xy+a4x2+ 
a5y2+a6x3+a7y3, 

 

где x – доза облучения; y – время, после облу-
чения; xy, x2, y2, x3, y3 – взаимные влияния па-
раметров x, y и нелинейное влияние каждого 
из этих параметров; а0, а1, а2 и т.д. – соответст-
вующие коэффициенты регрессии. Уравнение 

регрессии, показывающее радиационно-
индуцированные изменения содержания об-
щего белка в грушевидных нервных клетках 
коры мозжечка в зависимости от дозы одно-
кратного радиационного воздействия (х) и 
времени после облучения (у) имеет вид:  

 

Белок грушевидных нейронов коры  
мозжечка=0.757–1.255х–0.547у– 

–0.175ху+2.781х2+1.561у2–1.473х3–1.078у3. 
 

Диагностическая значимость модели 
(R2=0.66) и корреляция эффекта с исследуе-
мыми аргументами средние (r=0.44). Из 
уравнения регрессии следует, что изменение 
содержания белка в нейронах мозжечка зави-
сит как от дозы облучения (х), так и прошед-
шего времени (у), но более сильное влияние 
на содержание белка оказывает доза облуче-
ния. Динамика содержания в грушевидных 
нейронах белка при фракционированном об-
лучении также больше зависит от дозы облу-
чения. Уравнение регрессии имеет вид:  

 

Белок = 0.765–0.888х– 
–0.211у+0.837х2+0.248у2. 

 

Диагностическая значимость модели средняя 
(R2=0.65), а корреляция содержания белка в 
нейронах с исследуемыми факторами умерен-
ная (r=0.42). 

Для показателей динамики изменений 
содержания белка в нейронах теменной коры 
как при однократном, так и фракционирован-
ном облучении математическая модель ока-
залась неадекватной, так как при ее построе-
нии коэффициенты регрессии были незначи-
мыми (p>0.05). На показатель оказывал раз-
личной степени влияние только один аргу-
мент (х) или (у), что хорошо видно из соответ-
ствующих уравнений.  

 

Содержание белка в нейронах теменной коры 
при однократном облучении = 0.656+0.736y–

–2.095y2+1.0931y3. 
 

Коэффициент диагностической значимости 
модели R2=0.70, а связь между эффектом и 
прошедшим временем умеренная – коэффи-
циент корреляции r=0.49. Из уравнения сле-
дует, что однократное радиационное воздей-
ствие практически не влияет на исследуемый 
показатель, а его изменения зависят от про-
шедшего после облучения времени. При 
фракционированном облучении содержание 
белка в нейронах теменной коры зависит 
только от дозы облучения, что видно из соот-
ветствующего уравнения регрессии.  

 

Содержание белка в нейронах при фракцио-
нированном облучении=0.638+2.248x– 

–11.71x2+9.44x3. 
 

Коэффициент диагностической значимости 
модели R2=0.70, а связь между эффектом и 
рассматриваемыми факторами умеренная – 
коэффициент корреляции r=0.49. 
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Уравнение регрессии, описывающее ди-
намику воздействия изучаемых факторов на 
изменение содержания белка в нейронах лоб-
ной коры в зависимости от мощности дозы 
облучения, выглядит следующим образом:  

 

Белок нейронов лобной коры=0.641+1.461у– 
–5.231у2+3.399у3. 

 

Из уравнения следует, что изменения содер-
жания белка в нейронах лобной коры зависят 
только от прошедшего после облучения вре-
мени, а мощность радиационного воздействия 
в изученном диапазоне не влияет на показа-
тель. Коэффициент диагностической значи-
мости модели высокий (R2=0.89) и корреля-
ция содержания белка с прошедшим време-
нем сильная (r=0.799). 

В целом регрессионный анализ под-
твердил, что динамка содержания белка в 
нейронах головного мозга при исследованных 
режимах радиационного воздействия не име-
ет дозовой и временной зависимости, но в 
конце пострадиационного периода приводит к 
снижению изучаемых показателей. Анало-
гичные данные приведены и в работах других 
авторов [4, 8, 11]. Так в исследовании [4] пока-
зано что, через 18 мес после облучения в ма-
лых дозах у крыс наблюдается снижение со-
держания белка в нейронах коры мозжечка 
как по отношению к контролю, так и к более 
ранним срокам наблюдения. 
 

Заключение 
 

В результате исследования установлено, 
что как у контрольных, так и облученных жи-
вотных на протяжении всей жизни происхо-
дят волнообразные изменения размеров ней-
ронов головного мозга и содержания в них 
общего белка с постепенным снижением по-
казателей к окончанию пострадиационного 
периода. Регрессионный анализ показал, что 
облучение в изученных дозах оказывает не-
линейное стохастическое влияние на содер-
жание белка в нейронах, не имеет дозовой и 
временной зависимости и не вызывает зна-
чимых органических изменений в нейронах 
головного мозга. В конце пострадиационного 
периода, когда наблюдается гибель живот-
ных, содержание белка в нейронах статисти-
чески значимо уменьшается во всех группах, 
но в большей степени – у животных, подвер-
гавшихся радиационному воздействию. При 
этом наибольшее уменьшение содержания 
белка отмечено в грушевидных нейронах ко-
ры мозжечка, а более резистентными к ра-
диационному фактору по содержанию белка 
оказались нейроны коры теменной доли. Зна-
чимых различий в изменении содержания 
белка в нейронах при изученных режимах об-
лучения не установлено. 
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