
Журнал анатомии и гистопатологии. 2019; 8(3) ◊ Journal of anatomy and histopathology. 2019; 8(3) 

26 

ОРИГИНАЛЬНОЕ  ИССЛЕДОВАНИЕ  ◊  ORIGINAL  ARTICLE 
 
DOI: 10.18499/2225-7357-2019-8-3-26-xx 
УДК 611.817.1+547.963.32]:612.014.482 

 
03.03.04 – клеточная биология, цитология, гистология 
© О.П. Гундарова, Е.А. Двурекова, В.П. Федоров, 2019 
 

Радиационно-индуцированные изменения  
нуклеиновых кислот нейронов мозжечка 

 

О. П. Гундарова1*, Е. А. Двурекова2, В. П. Федоров2 
 

1ФГБОУ ВО «Воронежский государственный медицинский университет им. Н. Н. Бурденко» 
Минздрава России, Воронеж, Россия 
2ФГБОУ ВО «Воронежский государственный институт физической культуры» Воронеж,  
Россия 
 

 

Цель – исследование радиационно-индуцированных изменений нуклеиновых кислот нейронов 
коры мозжечка после воздействия малых доз ионизирующего излучения. 

Материал и методы. Исследование выполнено на 150 крысах-самцах в возрасте 4 мес. к началу 
эксперимента, подвергшихся однократному воздействию гамма-квантами 60Со в дозах от 0.1 до 1.0 Гр. 
Нейроморфологическими методиками оценивали морфометрические и тинкториальные показатели ней-
ронов мозжечка, а также динамику нуклеиновых кислот в нейронах ганглионарного и зернистого слоев 
коры в течение всей продолжительности жизни животных. Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью пакетов программ Statistika 6.1, использованием параметрических критериев, математи-
ческим моделированием и определением прогноза их развития. 

Результаты. У контрольных и облученных животных на протяжении всей жизни происходят вол-
нообразные изменения содержания нуклеиновых кислот в нейронах мозжечка с постепенным уменьше-
нием показателей к окончанию пострадиационного периода. При этом изменения ДНК в ядрах и РНК в 
ядрышках, как правило, связаны с изменениями их размеров, а изменения цитоплазматической РНК, ви-
димо, связано с различнфми физиологическим состоянием нейронов (покоем, возбуждением, торможе-
нием). Регрессионный анализ показал, что облучение в изучаемых дозах оказывает на нейроморфологи-
ческие показатели нелинейное стохастическое влияние, не имеет дозо-временной зависимости и не вызы-
вает значимых органических изменений в нейронах мозжечка. В конце пострадиационного периода, когда 
наблюдается гибель как облученных, так и контрольных животных содержание нуклеиновых кислот в 
нейронах статистически значимо уменьшается во всех группах, причем в большей степени у облученных 
животных. 

Заключение. Значимых радиационно-индуцированных изменений содержания и топохимии про-
дуктов гистохимических реакций при выявлении нуклеиновых кислот в структурах нейронов коры моз-
жечка не выявлено. Однако в конце эксперимента содержание нуклеиновых кислот в нейронах у облучен-
ных животных уменьшается в большей степени, чем у животных возрастного контроля (p<0.05). 

Ключевые слова: крысы; РНК; ДНК; кора мозжечка; нейроны; ионизирующее излучение; рег-
рессионный анализ. 
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The aim of research was to study radiation-induced changes in nucleic acids of cerebellar cortex neurons 
after exposure to small doses of ionizing radiation. 

Material and methods. The study included 150 male rats aged 4 months at the beginning of the experi-
ment that were subjected to a single exposure of 60Co γ-rays dosage 0.1–1.0 Gy. Neuromorphological methods 
evaluated morphometric and tinctorial parameters of cerebellar neurons, as well as the dynamics of nucleic acids 
in neurons of the ganglion and granular layers of the cortex over the entire life span of animals. The results were 
statistically processed using Statistika 6.1 software, parametric criteria, mathematical modeling, and defining the 
potential for their development. 

Results. The animals of the control and experimental groups manifested wave-like changes in the content 
of nucleic acids in the cerebellar neurons throughout their life with a gradual decrease in parameters by the end of 
the post-radiation period. Moreover, DNA changes in the nuclei and RNA changes in the nucleoli were typically 
associated with changes in their size; however, changes in the cytoplasmic RNA were apparently associated with 
different physiological conditions of neurons (rest, excitation, inhibition). Regression analysis showed that irra-
diation in the studied doses had a nonlinear stochastic effect on neuro-morphological parameters, revealed no 
dose-time dependence and did not cause significant organic changes in cerebellar neurons. At the end of the post-
radiation period, with the death of animals in both – experimental and control groups, the content of nucleic acids 
in neurons statistically significantly decreased in all groups, and this process was more pronounced in the group 
of irradiated animals. 

Conclusion. No significant radiation-induced changes were detected in the content and topochemistry of 
the products of histochemical reactions with the detection of nucleic acids in the structures of neurons of the cere-
bellar cortex. However, at the end of the experiment, the content of nucleic acids in neurons in irradiated animals 
decreased more significantly than in animals of age control (p <0.05). 
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Введение 

 
Важнейшей радиационной мишенью 

клеток являются нуклеиновые кислоты. Уже в 
первых обзорах проблемы [3, 8] показано, что 
под действием ионизирующего излучения 
нарушается синтез ДНК, структура ДНК-
матрицы, затем – синтез РНК. Отмечено сти-
мулирующее действие облучения в дозах до 
1.0 Гр на активность ДНКаз и РНКаз головно-
го мозга [8, 17, 18]. По этим показателям 
предпринимались попытки оценить зависи-
мости «доза–эффект», скорость восстановле-
ния и сравнительную радиоустойчивость моз-
говых структур. Установлено снижение со-
держания ДНК и РНК в первые сутки после 
облучения кроликов в дозе 6.0 Гр как в спин-
ном, так и в головном мозге. Также показано 
полное восстановление разрывов нитей ДНК 
нейронов мозжечка крыс в течение 38 ч после 
гамма-облучения головы в дозе 50 Гр [3]. Сра-
зу после облучения головы в дозах от 4 до 
17 Гр в нейронах мозжечка наблюдалось сни-
жение количества ДНК с коэффициентом се-
диментации 300S. При этом установлена по-
ложительная корреляционная связь между 
степенью постлучевой деградации ДНК и 
пикнозом ядер клеток. В серии последующих 
исследований показана линейная зависимость 
между поглощенной дозой и числом разрывов 
нитей ДНК для нейронов, глиальных и эндо-
телиальных клеток головного мозга при дозах 
облучения до 18 Гр. Однако большинство раз-
рывов нитей ДНК подвергались репарации 
уже в течение 30 мин после радиационного 
воздействия. Более выраженные ранние эф-
фекты разрывов нитей ДНК и снижение ско-
рости ее синтеза получены после облучения 
развивающегося мозга. Так подавление син-
теза ДНК в мозжечке крысят зарегистрирова-
но уже через 10 ч после облучения в дозе 
1.5 Гр, а у 10-дневных животных – лишь через 
18 ч. Интересно, что влияние облучения на 
синтез ДНК в мозжечке было более выраже-
но, чем в других отделах мозга, но пока недос-
таточно данных для интерпретации вклада 
изменений ДНК в развитие радиоцеребраль-
ных эффектов [3]. 

Предполагают, что ответ клеток на об-
лучение определяется изменением экспрессии 
генов, модулирующих внутриклеточные про-
граммы функционирования [12]. При дейст-
вии малых доз ионизирующего излучения 
наблюдаются одно- и двунитевые разрывы 

ДНК, кластерные повреждения нитей ДНК, 
модификация оснований, инверсия генов и 
конформационные модификации ДНК. По-
следствия этих повреждений (изменения ак-
тивности генов, индукция репаративных про-
цессов или апоптоза, адаптивный ответ) отли-
чаются от результатов действия радиации в 
больших дозах [2, 5, 26, 27]. Вместе с тем рег-
ламентация малых доз радиации основывает-
ся на экспериментальных исследованиях пол-
ноты репарации (ДНК), а также на индукции 
опухолей у лабораторных животных [1, 7, 16, 
23, 29]. Это установлено, как правило in vitro, 
но на уровне целого организма остается прак-
тически не изученным. Такие исследования 
необходимы для оценки последствий облуче-
ния в малых дозах и оценки уже имеющихся и 
перспективных методов лучевой терапии [4, 
13, 25]. Вместе с тем прямых доказательств 
радиационно-индуцированной наследуемой 
патологии у человека не установлено, а экспе-
риментальные исследования показали некор-
ректность интерпретаций результатов опытов 
на клеточных культурах для возможной си-
туации in vivo [6, 15, 28]. В связи с этим до на-
стоящего времени для человека не установле-
ны радиационно-индуцируемые наследуемые 
генетические патологии. В частности, эпиде-
миологические исследования последствий 
атомных бомбардировок в Японии не выяви-
ли доказательств наследуемой патологии для 
потомков хибакуси [1, 7, 30, 32]. 

В последние годы литература о радиа-
ционно-индуцированном изменении нуклеи-
новых кислот в нейронах головного мозга 
стремительно пополняется многочисленными 
работами. Однако принципиально новых дан-
ных не получено, а морфологические иссле-
дования распределения нуклеиновых кислот в 
нейронах головного мозга практически не 
проводятся [9, 10, 11]. Целью данного иссле-
дования явилось изучение состояния нуклеи-
новых кислот в нейронах коры мозжечка крыс 
после облучения в дозах от 0.1 до 1.0 Гр на 
протяжении всей продолжительности жизни. 
 

Материал и методы исследования 
 

Эксперимент проведен в Государствен-
ном научно-исследовательском испытатель-
ном институте военной медицины МО РФ и 
одобрен локальным этическим комитетом. 
В основу эксперимента положены дозы ра-
диационного облучения, полученные ликви-
даторами последствий чернобыльской катаст-
рофы, профессиональное долголетие и со-
стояние их здоровья на протяжении всей по-
следующей жизни. Исследование выполнено 
на 150 белых беспородных крысах-самцах в 
возрасте 4 мес. (соответствует среднему воз-
расту ликвидаторов 27–28 лет), которых од-
нократно облучали гамма квантами (60Со) в 
дозах 0.1; 0.2; 0.5 и 1.0 Гр с мощностью дозы 
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Рис. 1. Топохимия нуклеиновых кислот в нервных и 
глиальных клетках коры червя мозжечка: ДНК в 
ядрах и РНК в цитоплазме и ядрышках. Окраска 
по методу Shea. Ув. 2000. 
 
радиационного воздействия 50 сГр/ч. На про-
тяжении всего эксперимента животные нахо-
дились в условиях вивария без ограничения 
доступа к воде и пище. При работе с экспери-
ментальными животными и выводе их из экс-
перимента учитывались требования Европей-
ской конвенции по защите позвоночных, ис-
пользуемых для экспериментальных или 
иных научных целей (Страсбург, 1986). Для 
проведения эксперимента сформировано 
20 экспериментальных групп животных (по 
6 особей в каждой), подвергавшихся гамма-
облучению и 5 контрольных групп (по 6 жи-
вотных в каждой), подвергавшихся ложному 
облучению и исследованных в те же сроки что 
и облученные животные. Участки коры червя 
мозжечка (culmen) забирали через 1 сут. (вре-
мя возможной первичной реакции на облуче-
ние), 6 (возраст профессиональной работоспо-
собности ликвидаторов 39–40 лет), 12 (пре-
дельный возраст для военнослужащих того 
времени 45–50 лет), 18 и 24 мес. после начала 
эксперимента. Выбор доз облучения и сроков 
исследования обусловлен техническим зада-
нием, связанным с возможной экстраполяци-
ей полученных данных на ликвидаторов по-
следствий аварии на Чернобыльской АЭС. 

Животных выводили из эксперимента 
декапитацией под эфирным наркозом. Мате-
риал фиксировали в 10% растворе нейтраль-
ного формалина, 80% пропаноле или замора-
живали в твердой углекислоте. После стан-
дартных гистологических процедур на пара-
финовых срезах, окрашенных крезилом фио-
летовым по методу Ниссля, оценивали дина-
мику морфометрических и тинкториальных 
показателей нейронов. Выявление нуклеино-
вых кислот проводили на криостатных и па-
рафиновых срезах, окрашенных по методу 
S. Shea (1970), с соответствующим контролем 
РНКазой и ДНКазой. В результате в цито-
плазме и ядрышке нейронов выявляется РНК, 
а в нуклеоплазме ядер – ДНК, окрашиваемые 
в различные цвета. Как правило, структуры, 
содержащие РНК, окрашиваются в интенсив-
но сиреневый цвет, а структуры содержащие 

ДНК – в сине-зеленый, что позволяет легко их 
дифференцировать (рис. 1). Варианты окраски 
при выявлении нуклеиновых кислот могут 
варьировать в зависимости от методов фикса-
ции и проведения гистохимических процедур, 
но всегда ДНК и РНК окрашиваются в раз-
личные цвета. Оценку содержания цитоплаз-
матической и ядерной РНК проводили в гру-
шевидных нейронах, а ядерной ДНК – в гру-
шевидных и зернистых нейронах коры червя 
мозжечка после фиксации в пропаноле на па-
рафиновых срезах. 

Морфометрические исследования (раз-
меры цитоплазмы, ядра и ядрышка), а также 
содержание РНК в цитоплазме и ядрышках, и 
ДНК в ядрах нейронов проводили с помощью 
компьютерной программы Image J (USA). Ко-
личество нейронов у каждого животного, не-
обходимых для определения нейроморфоло-
гических показателей, определяемое методом 
аккумулированных средних, составляло от 
300 до 400. В итоге рассматриваемые показа-
тели имеют распределения близкие к нор-
мальным, так как среднее арифметическое, 
геометрическое и гармоническое значения 
незначительно отличаются друг от друга, а 
также с модой и медианой; минимальные и 
максимальные значения примерно равноуда-
лены от среднего значения и стандартизиро-
ванные коэффициенты асимметрии и эксцес-
са по абсолютной величине меньше 2. При 
незначительном коэффициенте вариации по-
казателей в данном случае возможно исполь-
зование параметрических методов обработки 
результатов. Описательную статистику с вы-
числением средних и доверительные интер-
валы осуществляли с помощью пакетов про-
грамм Statistica 6.1, MSExcel 2007 и MathCad 
14 с последующим математическим модели-
рованием нейроморфологических показате-
лей, определением прогноза их развития и 
экстраполяцией на человека. Алгоритм про-
ведения эксперимента, обработки, исследова-
ния и статистического анализа материала 
достаточно подробно представлен нами ранее 
[11]. 
 

Результаты и обсуждение 
 

Проведенные нами ранее исследования 
полной продолжительности жизни животных, 
подвергшихся внешнему воздействию иони-
зирующего излучения в дозах до 1.0 Гр, не 
выявили значимых органических изменений 
в нейронах головного мозга. В то же время 
нервные клетки обладают высокой неспеци-
фической реактивностью к воздействию ио-
низирующего излучения. При этом наблюда-
ются лишь стохастические нейроморфологи-
ческие эффекты, которые, как правило, имеют 
функциональный характер. Такие изменения 
в большинстве случаев являются обратимы-
ми, но в отдельные сроки пострадиационного 
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Рис. 2. Динамика изменений площади цитоплазмы (А) и содержания РНК в цитоплазме клеток Пурки-
нье после малых радиационных воздействий. Обозначения: по оси абсцисс – время после радиационного 
воздействия; по оси ординат – размер цитоплазмы и содержание цитоплазматической РНК (в % к 
контролю); статистически значимые различия обозначены * (см. табл. 1). 
 
 
 
периода способны нарушать баланс между 
процессами возбуждения и торможения в 
нервной системе, а ряде случаев и нестабиль-
ность структурно-функциональной организа-
ции нервных клеток. Вполне возможно, что на 
фоне других вредных и опасных факторов 
среды или увеличения дозы радиационного 
воздействия в нервной системе могут разви-
ваться и патологические изменения [9, 10, 11]. 

Настоящее исследование показало, что 
после радиационного воздействия размеры 
нейронов и, в частности, размер перикариона 
клеток Пуркинье уменьшался на протяжении 
6 мес. пострадиационного периода, спустя 
12 мес. размер цитоплазмы увеличивался и 
при облучении в дозе 0.2 Гр в конце наблюде-
ния соответствовал возрастному контролю 
(рис. 2). Динамика площади цитоплазмы 
грушевидных нейронов после одноразового 
радиационного воздействия в малых дозах на 
протяжении всего пострадиационного перио-
да представлена в табл. 1. 

В первые сутки после облучения в цито-
плазме нейронов содержание РНК уменьша-
лось, причем при дозе облучения 0.1 Гр оно 
было статистически значимым. Через 6 мес. 
наблюдения содержание РНК в цитоплазме 
при облучении в дозах 0.5 и 1.0 Гр соответст-
вовало контролю, а при 0.1 и 0.2 Гр статисти-
чески значимо превышало его. При всех ис-
следованных дозах радиационного воздейст-
вия через 12 мес. В пострадиационном перио-
де наблюдалось достоверное уменьшение со-
держания цитоплазматической РНК, причем 
в большей мере – при самой малой дозе ра-

диационного воздействия. Интересно, что в 
последующий срок наблюдения показатель 
содержания РНК в цитоплазме увеличивался 
и при облучении в дозах до 0.2 Гр соответст-
вовал контролю, а при больших дозах стати-
стически достоверно превышал его. К оконча-
нию эксперимента содержание РНК в цито-
плазме нейронов независимо от дозы облуче-
ния уменьшалось (рис. 2). Динамика содер-
жания цитоплазматической РНК после одно-
разового радиационного воздействия в малых 
дозах на протяжении всей последующей жиз-
ни представлена в табл. 1. 

При всех дозах облучения через сутки 
после воздействия кариометрические показа-
тели грушевидных нейронов мозжечка сни-
жались, причем в большей степени при дозе 
1.0 Гр. Не зависимо от дозы облучения карио-
метрические показатели нейронов через 6 и 
12 мес. наблюдения были меньше возрастного 
контроля (P<0.05). Примечательно, что при 
радиационном воздействии в дозе 0.1 Гр раз-
мер ядер нейронов через 12 мес. после начала 
эксперимента соответствовал таковому в кон-
троле, а через 18 мес. статистически значимо 
уменьшался, тогда как при других воздейст-
виях кариометрические показатели через 
18 мес. практически соответствовали возрас-
тному контролю. К окончанию эксперимента 
кариометрические показатели нейронов при 
дозах облучения 0.1, 0.2 и 1.0 Гр превышали 
возрастной контроль. Примечательно, что 
при дозе 0.5 Гр в эти сроки наблюдения раз-
мер ядер нервных клеток был меньше, по 
сравнению с контролем, что свидетельствует о 
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Таблица 1 
Динамика нуклеиновых кислот в нейронах коры мозжечка после радиационного  

воздействия в малых дозах (экстинкции, M±m) 
 

РНК нейронов ганглионарного слоя ДНК нейронов 
Время 
после 

облуче-
ния 

Доза облу-
чения, 

Гр Цитоплазма Ядрышко 
Ядра нейронов 
ганглионарного 

слоя 

Ядра нейронов 
зернистого слоя 

1 сут 

контроль 
0.1 
0.2 
0.5 
1.0 

3.0±0.02 
2.7±0.04* 
2. 8±0.04 
2.9±0.06 
2.8±0.06 

3.1±0.04 
2.7±0.03* 
2.7±0.03* 
2.8±0.03* 
3.1±0.06 

2.2±0.09 
2.4±0.03 

2.0±0.05* 
2.4±0.05 

2.0±0.02* 

2.4±0.01 
2.1±0.02* 
2.4±0.01 
2.3±0.02 
2.2±0.01* 

6 мес. 

контроль 
0.1 
0.2 
0.5 
1.0 

2.0±0.01 
2.5±0.08* 
2.4±0.04* 
2.0±0.01 
2.2±0.07 

2.1±0.01 
2.3±0.06* 
2.2±0.02* 
2.0±0.03 
2.2±0.09* 

1.9±0.02 
2.0±0.04 
2.0±0.03 
2.0±0.08 
1.9±0.04 

1.8±0.03 
2.0±0.05* 
1.9±0.02 
1.7±0.02 
1.8±0.04 

12 мес. 

контроль 
0.1 
0.2 
0.5 
1.0 

2.1±0.04 
1.3±0.02* 
1.5±0.03* 
1.7±0.03* 
2.0±0.02 

2.2±0.05 
1.3±0.01* 
2.1±0.04 
1.5±0.07* 
1.9±0.08* 

1.9±0.02 
1.3±0.01* 
2.1±0.03 
1.5±0.03* 
1.7±0.08 

1.6±0.05 
1.1±0.01* 
1.6±0.01* 
1.3±0.01* 
1.4±0.04* 

18 мес. 

контроль 
0.1 
0.2 
0.5 
1.0 

2.6±0.07 
2.7±0.04 
2.7±0.05 
3.1±0.05* 
3.0±0.04* 

2.7±0.10 
2.8±0.06 
2.6±0.07 
2.9±0.07 
2.9±0.07 

2.4±0.06 
2.5±0.04 
2.5±0.41 

2.2±0.07* 
2.8±0.49* 

2.2±0.04 
2.4±0.03* 
2.1±0.05 

2.0±0.07* 
2.4±0.04 

24 мес. 

контроль 
0.1 
0.2 
0.5 
1.0 

2.2±0.02 
1.9±0.07* 
1.7±0.01* 
1.7±0.02* 
1.9±0.03* 

2.0±0.06 
1.8±0.06* 
1.6±0.02* 
1.7±0.10* 
1.7±0.04* 

1.9±0.06 
1.7±0.08 
1.5±0.01* 
1.5±0.03* 
1.6±0.04* 

1.8±0.03 
1.5±0.03* 
1.4±0.01* 
1.4±0.04* 
1.6±0.05* 

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с контролем (p<0.05). 
 
 

 
Рис. 3. Динамика изменений площади сечения ядер (А) и содержания ДНК (Б) в клетках Пуркинье после 
облучения в малых дозах. Обозначения: по оси абсцисс – время после радиационного воздействия; по оси 
ординат – размер ядер и содержание ядерной ДНК (в % к контролю); статистически значимые разли-
чия обозначены * (см. табл. 1). 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2019; 8(3) ◊ Journal of anatomy and histopathology. 2019; 8(3) 

31 

 
Рис. 4. Динамика изменений площади сечения ядрышек (А) и содержания РНК (Б) в ядрышках клеток 
Пуркинье после малых радиационных воздействий. Обозначения: по оси абсцисс – время после радиаци-
онного воздействия; по оси ординат – размер ядрышек и содержание ядрышковой РНК (в % к контро-
лю); статистически значимые различия обозначены * (см. табл. 1). 
 
нелинейном стохастическом их изменении 
при действии малых доз ионизирующего из-
лучения (рис. 3). 

Через сутки после радиационного воз-
действия в дозах 0.1 и 0.5 Гр содержание ДНК 
в ядрах грушевидных нейронов мозжечка со-
ответствовало контролю, а при других изу-
ченных дозах облучения снижалось. Через 
6 мес. пострадиационного периода содержа-
ние ядерной ДНК независимо от дозы радиа-
ционного воздействия практически соответст-
вовало контролю и оставалось на этом уровне 
при дозах 0.2 и 1.0 Гр и через 12 мес. наблю-
дения. При дозах облучения 0.1 и 0.5 Гр со-
держание ядерной ДНК уменьшалось. Через 
18 мес. после начала эксперимента динамика 
изменений содержания ДНК в ядрах нейро-
нов носила разнонаправленный характер. 
При дозах облучения 0.1 и 0.2 Гр показатели 
практически не отличалось, при 0.5 Гр были 
меньше, а при 1.0 Гр – больше показателей 
возрастного контроля. Через 24 мес. постра-
диационного периода показатели содержания 
ядерной ДНК уменьшались (рис. 3). Анало-
гичные изменения ядерной ДНК наблюда-
лись и у нейронов зернистого слоя. Динамика 
содержания ДНК в ядрах нейронов ганглио-
нарного и зернистого слоев коры червя моз-
жечка после общего одноразового радиаци-
онного воздействия в дозах от 0.1 до 1.0 Гр 
представлена в табл. 1. 

Размер ядрышек грушевидных нейро-
нов мозжечка через сутки после радиацион-
ного воздействия в дозах 0.2, 0.5 и 1.0 Гр уве-
личивался, а при дозе 0.1 Гр практически со-
ответствовал контролю. Через 6 мес. экспери-

мента размер ядрышек нейронов при дозе 
облучения 0.5 Гр соответствовал контролю, а 
при других исследованных дозах снижался. 
Через 12 мес. данный показатель увеличивал-
ся и практически не отличался от возрастного 
контроля. Через 18 мес. наблюдения измене-
ния размеров ядрышек при различных дозах 
облучения были не однонаправленными: при 
облучении до 0.2 Гр показатель не отличался 
от возрастного контроля, при 0.5 и 1.0 Гр дос-
товерно снижался. Через 24 ч размер ядры-
шек нейронов при дозах облучения 0.1 и 
1.0 Гр был статистически достоверно меньше 
возрастного контроля, а при дозах облучения 
0.2 и 0.5 Гр превышал его (рис. 4). 

После облучения в дозе 1.0 Гр содержа-
ние РНК в ядрышках грушевидных нейронов 
мозжечка не изменялось, а при меньших до-
зах радиационного воздействия – снижалось. 
Через 6 мес. при дозе облучения 0.5 Гр содер-
жание ядрышковой РНК нейронов соответст-
вовало контролю, а при других дозах облуче-
ния превышало его. Через 12 мес. содержание 
РНК в ядрышках при дозе облучения 0.2 Гр 
соответствовало контролю, а при других дозах 
было статистически значимо снижено. Через 
18 мес. независимо от дозы радиационного 
воздействия содержание РНК в ядрышках 
нейронов соответствовало контролю, а через 
24 мес. после начала эксперимента снижалось 
(рис. 4). Содержание нуклеиновых кислот в 
нейронах коры мозжечка после облучения в 
малых дозах в течение всей продолжительно-
сти жизни представлено в табл. 1. Из таблицы 
следует, что изменения нуклеиновых кислот в 
пострадиационном периоде имеют стохасти-
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Рис. 5. График зависимости динамики размера ядер (А) и содержания в ядрах ДНК (Б) нейронов ганг-
лионарного слоя коры мозжечка от дозы радиационного воздействия и времени прошедшего после об-
лучения. 
 
ческий волнообразный характер, не завися-
щий от дозо-временных параметров. Через 
24 мес. после начала эксперимента, когда на-
блюдается гибель как облученных, так и кон-
трольных животных, содержание цитоплаз-
матической и ядрышковой РНК, а также 
ядерной ДНК в нейронах статистически зна-
чимо снижается во всех экспериментальных 
группах, причем в большей степени у облу-
ченных животных. 

С использованием регрессионного ана-
лиза проведено математическое моделирова-
ние результатов исследования динамики нук-
леиновых кислот клеток Пуркинье мозжечка 
в пострадиационном периоде. Получено урав-
нение регрессии математической модели: 

 

П=а0+а1х+а2у+а3ху+а4х2+а5у2+а6х3+а7у3, 
 

где П – изучаемый показатель, х – доза облу-
чения в Гр; у – время, прошедшее после облу-
чения; ху – взаимное влияния дозы облуче-
ния и времени пострадиационного периода; х, 
у и х2, у2, х3, у3 – нелинейное влияние на пока-
затель дозы радиационного воздействия и 
времени пострадиационного периода. При 
составлении уравнений для коэффициентов 
регрессии учитывались только показатели с 
уровнем значимости p>0.05. Алгоритм расче-
тов достаточно подробно приведен нами в ра-
ботах [11]. 

Уравнения регрессии, описывающие 
радиационно-индуцированные изменения 
кариометрических показателей клеток Пур-
кинье (1) и динамику содержания ядерной 
ДНК (2), имеют вид: 

 

П=0.742–0.954х+0.427у +2.083х2–1.649у2– 
–1.248х3+1.119у3 (1) 

П=0.872–0.179х–1.994у+4.979у2+0.149х3– 
–3.241у3 (2) 

Графическая функция моделей пред-
ставлена на рис. 5. 

Диагностическая значимость математи-
ческой модели для размера ядер нейронов 
средняя (R2=0.59), а связь аргументов слабая 
(r=0.35). Для динамики содержания ядерной 
ДНК диагностическая значимость модели вы-
сокая (R2=0.74), а связь аргументов средняя 
(r=0.55). Из уравнений регрессии видно, что 
динамика исследуемых показателей зависит 
от дозы радиацонного воздействия и времени 
пострадиационного периода. При этом на ди-
намику кариометрических показателей боль-
шее влияние оказывает доза облучения, а на 
динамику ядерной ДНК – время пострадиа-
ционного периода. 

Для показателей содержания РНК в ци-
топлазме и ядрышках клеток Пуркинье урав-
нение регрессии не получено, так как их ди-
намика достоверно зависела только от одного 
аргумента – времени пострадиационного пе-
риода. Доза облучения на всем пострадиаци-
онном периоде оказывала на эти показатели 
нелинейное стохастическое влияние. 
 

Заключение 
 

У контрольных и облученных животных 
на протяжении всей жизни происходят вол-
нообразные изменения содержания нуклеи-
новых кислот в нейронах коры мозжечка с 
постепенным снижением показателей к окон-
чанию срока наблюдений. При этом динамика 
содержания РНК в цитоплазме больше отра-
жает функциональную активность нервных 
клеток, а динамка содержания ядерной ДНК и 
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ядрышковой РНК, как правило, связаны с из-
менениями их размеров. Значимых измене-
ний содержания и топохимии продуктов гис-
тохимических реакций при выявлении нук-
леиновых кислот в структурах нейронов в по-
страдиационном периоде не обнаружено. Рег-
рессионный анализ подтвердил, что одно-
кратное общее облучение в малых дозах ока-
зывает на изучаемые нейроморфологические 
показатели нелинейное стохастическое влия-
ние, не вызывающее значимых органических 
изменений в нейронах коры червя мозжечка. 
В конце эксперимента (24 мес. пострадиаци-
онного периода), когда наблюдается гибель 
как облученных, так и контрольных животных 
содержание нуклеиновых кислот в нейронах 
коры червя мозжечка статистически значимо 
уменьшается во всех экспериментальных 
группах, причем в большей мере у облучен-
ных животных. 
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