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В экспериментах на крысах, подвергшихся общему воздействию γ-излучения в дозах от 0.1 до 1.0 Гр,
с помощью гистохимических методик исследованы радиационно-индуцированные изменения
ядерной ДНК в нейронах головного мозга. Установлено, что как у контрольных, так и облученных
животных на протяжении всей жизни происходят волнообразные изменения содержания ядерной
ДНК в нейронах с постепенным снижением показателей к окончанию срока наблюдения. При этом
изменения ДНК в нейронах, как правило, связаны с изменениями размеров ядер. Регрессионный
анализ показал, что однократное общее облучение в малых дозах оказывает на динамику ядерной
ДНК нелинейное стохастическое влияние, характеризующееся отсутствием дозо-временной зави-
симости, и не вызывает значимых органических изменений содержания и топохимии продуктов ги-
стохимических реакций в нейронах головного мозга по сравнению с возрастным контролем.
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Важнейшей радиационной мишенью клеток
являются нуклеиновые кислоты. Уже в первых
обзорах проблемы [1, 2] показано, что под дей-
ствием ионизирующего излучения нарушаются
синтез ДНК, структура ДНК-матрицы, затем
синтез РНК. Отмечено стимулирующее действие
облучения в дозах до 1.0 Гр на активность ДНКаз
и РНКаз головного мозга [1]. По этим показателям
даже предпринимались попытки оценить зависи-
мости “доза–эффект”, скорость восстановления и
сравнительную радиоустойчивость мозговых струк-
тур. Установлено снижение содержания ДНК и
РНК как в спинном, так и в головном мозге в пер-
вые сутки после облучения кроликов в дозе 6 Гр.
Также показано полное восстановление разрывов
нитей ДНК нейронов мозжечка крыс в течение
38 ч после локального воздействия γ-излучения
на область головы в дозе 50 Гр [2]. Сразу после об-
лучения головы в дозах от 4 до 17 Гр в нейронах
мозжечка наблюдалось снижение количества
ДНК с коэффициентом седиментации ЗООS. В
серии последующих исследований показана ли-
нейная зависимость между поглощенной дозой и
числом разрывов нитей ДНК для нейронов, гли-
альных и эндотелиальных клеток головного мозга
при облучении в дозах до 18 Гр. Однако большин-

ство этих повреждений были репарируемы уже в
течение 30 мин после радиационного воздей-
ствия. Более выраженные ранние эффекты, про-
являющиеся разрывами ДНК и снижением ско-
рости ее синтеза, наблюдались после облучения
развивающегося мозга. Так, подавление синтеза
ДНК в мозжечке крысят зарегистрировано уже
через 10 ч после облучения в дозе 1.5 Гр, а у 10-
дневных животных лишь через 18 ч. Заслуживает
внимания факт, что влияние облучения на синтез
ДНК в мозжечке было более выражено, чем в
остальных отделах мозга. Однако практически все
исследователи считают, что для интерпретации
вклада изменений ДНК в развитие радиоцере-
бральных эффектов данных пока недостаточно [2].

В настоящее время считается, что ответ клеток
на различные воздействия, в том числе и облуче-
ние, определяется изменением экспрессии генов,
модулирующих внутриклеточные программы
функционирования [3]. Основными поврежде-
ниями генома клетки под действием радиации в
малых дозах считаются одно- и двунитевые разры-
вы ДНК, модификация оснований (окислительное
повреждение или отщепление), кластерные повре-
ждения нитей ДНК, ее конформационные моди-
фикации, инверсии генов. Функциональные по-
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следствия этих повреждений (изменения актив-
ности генов, индукция репаративных процессов
или апоптоза, адаптивный ответ) отличаются от
результатов действия радиации в больших дозах
[4, 5]. В то же время радиобиологический подход,
регламентирующий диапазон малых доз, реко-
мендуемый НКДАР, базируется в основном на
экспериментальных исследованиях полноты ре-
парации ДНК и на индукции опухолей у лабора-
торных животных [6–11]. Большинство исследо-
ваний данного эффекта выполнено in vitro, в то
время как на уровне целого организма он изучен
слабо. Важность такого рода исследований
обусловлена необходимостью оценки риска по-
следствий радиационного воздействия и разра-
ботки более эффективных методов радиотерапии
[11–13]. Однако исследования на людях не дали
прямых доказательств, обусловленных облучени-
ем наследуемых патологий. Эксперименты свиде-
тельствуют о неоднозначности прямого переноса
радиобиологических закономерностей модельных
опытов на эпидемиологические ситуации, что свя-
зано со сложностью интерпретаций результатов
опытов на клеточных культурах для возможной
ситуации in vivo [14–16]. К настоящему времени
для облученных популяций человека не установ-
лены наследуемые генетические патологии. Эпи-
демиологические исследования не способны
продемонстрировать доказательства основных
эффектов облучения родителей до зачатия как
среди потомков, выживших после атомных бом-
бардировок в Японии, так и среди работников,
подвергавшихся воздействию радиации [6–8].

Научная литература о радиационно-индуци-
рованном изменении нуклеиновых кислот, в том
числе и в нейронах головного мозга, постоянно
пополняется [17–22]. Однако принципиально но-
вых данных не получено, а морфологическое ис-
следование распределения нуклеиновых кислот в
нейронах головного мозга облученных животных
практически не проводится [23, 24]. В связи с
этим целью исследования являлось изучение ди-
намики (на протяжении жизни) состояния ядер-
ной ДНК в нейронах головного мозга крыс, под-
вергшихся общему воздействию γ-излучения в
дозах от 0.1 до 1 Гр.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДИКА
В основу эксперимента положены данные о

лучевой нагрузке у военнослужащих-ликвидато-
ров аварии на ЧАЭС и состоянии их здоровья в
ранние и отдаленные сроки пострадиационного
периода [24]. Исследование с соблюдением пра-
вил биоэтики выполнено на 320 половозрелых
беспородных крысах-самцах в возрасте 4 мес. к
началу эксперимента (что соответствует 27–28 го-
дам возраста ликвидаторов-вертолетчиков), под-
вергшихся общему однократному воздействию γ-

квантов 60Со в дозах 0.1, 0.2, 0.5 и 1.0 Гр (энергия
1.2 МэВ; мощность дозы 0.5, 1.0, 2.5 и 6.6 Гр/ч).
Участки головного мозга (лобная кора – поле
FPa; теменная кора поле – РАs; кора мозжечка –
culmen) забирали в первые часы и сутки (время,
соответствующее возможной первичной реакции
на облучение), 6 мес. (возраст профессионально-
го долголетия летного состава, участвующего в
ликвидации последствий Чернобыльской радиа-
ционной аварии – 40 лет), 12 мес. (предельный
возраст пребывания на военной службе – 50 лет),
18 и 24 мес. (пожилой и старческий возраст) постр-
адиационного периода. Каждой группе соответ-
ствовал адекватный возрастной контроль. После
стандартных гистологических процедур на пара-
финовых срезах, окрашенных по методу Ниссля,
оценивали динамику морфометрических и тинк-
ториальных показателей нейронов. Выявление
ДНК проводили на криостатных и парафиновых
срезах, окрашенных по методу S. Shea с соответ-
ствующим контролем ДНКазой. При этом де-
тально выявляются цитоплазма и ядрышко ней-
ронов благодаря содержанию большого количе-
ства рибонуклеопротеидов, а нуклеоплазма,
содержащая ДНК, окрашивается в другой цвет.
Как правило, структуры, содержащие РНК, окра-
шиваются в интенсивно сиреневый цвет, а структу-
ры, содержащие ДНК, – в сине-зеленый, что поз-
воляет легко их дифференцировать. При этом надо
учитывать, что варианты окраски нуклеиновых
кислот могут варьировать в зависимости от мето-
дик гистохимических процедур, но всегда они
окрашиваются в различные цвета.

Кариометрические показатели ядер нейронов
и содержание в них ДНК оценивали с помощью
компьютерной программы Image J. 36 b Wayne
Rasband National Institutes of Health, USA. Коли-
чество нейронов у каждого животного, необходи-
мых для определения нейроморфологических по-
казателей, определяемое методом аккумулиро-
ванных средних, составляло от 300 до 400. При
этом рассматриваемые показатели имеют распре-
деление, близкое к нормальному (среднее ариф-
метическое, геометрическое и гармоническое
значения незначительно отличаются друг от дру-
га, это же касается моды и медианы; минималь-
ные и максимальные значения примерно равно-
удалены от среднего значения и стандартизиро-
ванные коэффициенты асимметрии и эксцесса
по абсолютной величине < 2). При незначитель-
ном коэффициенте вариации показателей в дан-
ном случае возможно использование параметри-
ческих методов обработки результатов. Описа-
тельную статистику с вычислением средних и
доверительные интервалы осуществляли с помо-
щью пакетов программ Statistica 6.1, MSExcel 2007
и MathCad 14 с последующим математическим
моделированием нейроморфологических показа-
телей. Алгоритм проведения эксперимента, обра-
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ботки, исследования и статистического анализа
материала достаточно подробно представлен на-
ми ранее [23].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенные нами ранее исследования жи-

вотных, подвергшихся внешнему воздействию
ионизирующего излучения в дозах до 1.0 Гр, не
выявили значимых органических изменений в
нейронах головного мозга на протяжении всей
жизни. Выявленные изменения являются неспе-
цифическими, как правило, обратимы и имеют
стохастический характер, не зависящий от доза-
временных параметров. В исследуемом диапазо-
не доз изменения статистически значимых разли-
чий не имеют. Радиационные воздействия в ма-
лых дозах вызывают, как правило, функциональ-
ные изменения в нейронах, нарушающие баланс
между процессами возбуждения и торможения.
Характер этих изменений показывает, что иони-
зирующее излучение в малых дозах может вызы-
вать разнонаправленные эффекты, снижая одни
нейроморфологические показатели и повышая
другие, что свидетельствует об определенной не-
стабильности структурно-функциональной орга-
низации нейронов. Эти изменения в большин-
стве случаев обратимы, но при увеличении дозы
облучения или действии сопутствующих вредных
и опасных факторов среды могут предрасполагать
к развитию расстройств функционирования
нервной системы [23, 24].

Настоящее исследование показало, что через
сутки после радиационного воздействия размер
ядер грушевидных нейронов мозжечка имел тен-
денцию к снижению, а при дозе 1.0 Гр снижение
было статистически значимым. Через 6 мес. во
всех экспериментальных группах размер ядер был
меньше возрастного контроля и оставался на
этом уровне и через 12 мес. наблюдения, после че-
го имел тенденцию к нормализации. Исключение
составила группа животных, облученных в дозе
0.1 Гр, где показатель нормализовался уже через
12 мес., через 18 мес. снижался и вновь повышался
через 24 мес. пострадиационного периода (рис. 1).

Содержание ДНК в ядрах нейронов через сут-
ки после облучения в дозе 1.0 Гр снижалось, а при
других дозах оставалось на уровне возрастного
контроля. Через 6 мес. количество ядерной ДНК
при всех дозах радиационного воздействия соот-
ветствовало возрастному контролю. Через 12 мес.
при дозах облучения 0.1 и 0.5 Гр рассматривае-
мый показатель снижался, а при дозах 0.2 и 1.0 Гр
практически соответствовало контролю. Через
18 мес. содержание ДНК в ядрах нейронов при
всех дозах облучения не имело значимых разли-
чий с возрастным контролем, а к концу постради-
ационного периода снижалось (рис. 1).

Установив, что между параметрами воздей-
ствующих факторов – дозой облучения, време-

нем после воздействия и динамикой изучаемых
показателей морфофункционального состояния
нейронов существуют неоднонаправленные свя-
зи, был проведен сравнительный анализ зависи-
мостей выявленных изменений от воздействия
изучаемых факторов. Основной целью исследо-
вания являлось установление приоритета каждо-
го из них для построения математической моде-
ли. Математическую модель динамики изучае-
мых нейроморфологических показателей в коре
мозжечка в зависимости от дозы облучения и вре-
мени пострадиационного периода представляли в
виде уравнения регрессии

где П – исследуемый показатель, х – доза облуче-
ния; у – время пострадиационного периода; ху,
х2, у2, х3, у3 – взаимные влияния параметров х, у и
нелинейное влияние каждого из этих параметров.
При построении регрессионных моделей учиты-
вались только параметры для коэффициентов с
уравнением значимости p < 0.05. Алгоритм расче-
тов подробно приведен нами в работах [19, 23].
Показано, что размер ядер клеток Пуркинье при
малых радиационных воздействиях зависит от до-
зы облучения и времени пострадиационного пе-
риода. При этом доза облучения оказывает боль-
шее влияние на динамику показателя, чем время,
прошедшее после облучения. Уравнение регрес-
сии выглядит следующим образом:

= + + + + + + +2 2 3 3
0 1 2 3 4 5 6 7П ,а а х а у а ху а х а у а х а у

= + +
− +

2

2 3 3

П 0.7418 – 0.9541 0.4269 2.083 –

1.6498 – 1.2478 1.119 .

х у х

у х у

Рис. 1. График зависимости содержания ДНК в ядрах
нейронов ганглионарного слоя коры мозжечка от до-
зы облучения и времени пострадиационного периода.
* Различия с контролем статистически значимы
(р < 0.05).
Fig. 1. Graph of content Dnkw the nuclei of neurons of
ganglionic layer of cerebellar cortex from radiation dose
and time post radiation period. * Differences in the statis-
tical control are reliable (p < 0.05).
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Коэффициент диагностической значимости мо-
дели R2 = 0.59, но связь аргументов слабая (r = 0.35).

Содержание ядерной ДНК зависит как от дозы
облучения, так и от времени пострадиационного
периода. При этом время имеет большее влияние
на динамику состояния ядерной ДНК, чем доза
облучения, так как абсолютные значения коэф-
фициентов при аргументе времени выше таковых
при дозе облучения. Уравнение регрессии выгля-
дит следующим образом:

Диагностическая значимость модели высокая
(R2 = 0.74), а связь аргументов средняя (r = 0.55).
Визуальная оценка функции модели представле-
на на рис. 2.

Из графика следует, что показатель содержа-
ния ядерной ДНК имеет два экстремума (мини-
мум и максимум), на образование которых влияет
время пострадиационного периода, а доза облу-
чения сопряжена с существованием одного ми-
нимума.

Кариометрические исследования показали,
что через одни сутки после радиационного воз-
действия в теменной коре размер ядер нейронов
нелинейно зависел от дозы облучения. При дозе
облучения 0.1 Гр этот показатель увеличивался на
53.8%, при 0.2 Гр уменьшался на 27.8%, а при
1.0 Гр не изменялся вплоть до 12 мес. наблюде-
ния. При дозе облучения 0.1 Гр размер ядер через
6 мес. был увеличен на 24.5%, а через 12 мес. на
50.1% по сравнению с контролем. В группе жи-
вотных, облученных в дозе 0.2 Гр, рассматривае-

= +
+ +2 3 3

П 0.8719 – 0.1789 – 1.9937

4.9798 0.1499 – 3.24084 .

х у

у х у

мый показатель увеличивался на 14.6% через
6 мес. наблюдения, а в остальные сроки соответ-
ствовал возрастному контролю. К концу постра-
диационного периода размеры ядер при дозах об-
лучения 0.1 и 0.2 Гр соответствовали возрастному
контролю, а при 1.0 Гр составляли от него 82.8%
(рис. 3).

Содержание ядерной ДНК при облучении в
дозе 0.1 Гр во все сроки наблюдения практически
не изменялось. При 0.2 Гр через сутки рассматри-
ваемый показатель повысился на 12.6%, а в по-
следующие сроки наблюдения соответствовал
возрастному контролю. Через сутки после облу-
чения в дозе 1.0 Гр содержание ядерной ДНК не
изменялось, через 6 и 12 мес. было повышено на
12.5 и 10% соответственно, а через 18 мес. соответ-
ствовало контрольному уровню (рис. 3).

Модель изменений кариометрических показа-
телей и содержания ядерной ДНК в нейронах
теменной коры (регрессионный анализ) пред-
ставляли аналогичной для нейронов мозжечка.
Уравнение регрессии, описывающее динамику
кариометрических показателей нейронов темен-
ной коры при однократном радиационном воз-
действии, выглядит следующим образом:

Коэффициент диагностической значимости
модели R2 = 0.61, связь между эффектом и иссле-
дуемыми аргументами умеренная – коэффици-
ент корреляции r = 0.37. Из уравнения регрессии
следует, что размер ядер нейронов нелинейно за-
висел от дозы облучения, а время после облуче-
ния оказывало на рассматриваемый показатель
меньшее влияние. Для оценки содержания ядер-
ной ДНК в нейронах теменной коры при одно-
кратном облучении математическая модель ока-
залась неадекватной (при ее построении коэффи-
циенты регрессии были незначимыми, p > 0.05).
На эти показатели оказывал влияние только один
аргумент (х), что хорошо видно из соответствую-
щего уравнения:

Содержание ядерной ДНК в нейронах зависит
лишь от нелинейных составляющих дозы облуче-
ния. Коэффициент диагностической значимости
модели R2 = 0.31, а связь между эффектом и дозой
облучения отсутствует (r = 0.09).

Согласно данным, представленным на рис. 4, в
лобной коре размер ядер нейронов V слоя (боль-
шие пирамидные нейроны) сразу после облуче-
ния в дозе 0.5 Гр (мощность дозы облучения
0.5 Гр/ч) снижается по отношению к контролю на
19% (р < 0.05), но в последующие сроки наблюде-
ния (5 ч и 1 сут) статистически значимо превыша-
ет данный показатель у контрольных животных.

= +
− + +2 2 3 3

П 0.5764 3.7560 – 0.9928 –

23.3807 2.3429 19.6015 – 1.453 .

x y

x y x y

= + 2 3П 0.3882 2.6685 – 2.5189 .x x

Рис. 2. График зависимости содержания ДНК в ядрах
нейронов ганглионарного слоя коры мозжечка от до-
зы облучения и времени пострадиационного перио-
да.
Fig. 2. Graph of the dependence of the DNA content in
the nuclei of neurons of the ganglion layer of the cerebellar
cortex on the radiation dose and the time of the irradiation
period.
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Через 3 сут размер ядер значимо уменьшается и
составляет 70.2% от уровня контроля (р < 0.05).
После 14 сут наблюдения размер ядер нейронов
увеличивается и через 30 сут соответствует кон-
тролю, а через 6, 12 и 18 мес. статистически значи-
мо превышает его. Содержание ядерной ДНК в
нейронах облученных животных до 3 сут стати-
стически значимо снижается по сравнению с
контролем. Через 7 сут содержания ядерной ДНК
в нейронах сравниваемых групп не имеет разли-
чий, а через 14 сут показатель облученных живот-
ных превышает контроль на 43.8% (р < 0.05). Че-
рез 6 мес. содержание ДНК в ядрах нейронов ста-

тистически значимо снижается и через 12 и
18 мес. составляет от уровня контроля 71.5 и 74.3%
соответственно (рис. 4).

При увеличении мощности дозы облучения до
6.6 Гр размер ядер нейронов в лобной коре через
1 сут после воздействия уменьшался и составлял
63.5% от уровня контроля, а содержание ядерной
ДНК соответствовало контролю – 96.7%. Через
6 мес. размер ядер увеличился на 22.7%, а содер-
жание ядерной ДНК – на 7.5%. Через 12 мес. раз-
мер ядер превышал возрастной контроль на
22.1%, через 18 мес. уменьшился до 74.4%, а со-

Рис. 3. График зависимости размера ядер (а) и содержания в ядрах ДНК (б) в нейронах теменной коры от дозы облу-
чения и времени пострадиационного периода. * Различия с контролем статистически достоверны (p < 0.05).
Fig. 3. Graph of the dependence of the size of nuclei (a) and the content in the nuclei of DNA (b) neurons of the parietal cortex
on the dose and time of the postradiation period. * Differences with control were statistically significant (p < 0.05).
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Рис. 4. График зависимости размера ядер (а) и содержания в них ДНК (б) в нейронах V слоя лобной коры от времени
пострадиационного периода при облучении (0.5 Гр) с мощностью дозы 0.5 Гр/ч (а) и 6.6 Гр/ч (б). * Различия с контро-
лем статистически значимы (p < 0.05).
Fig. 4. Graph of the size of nuclei (a) and the content of DNA (b) neurons in the nuclei of the V layer of the frontal cortex from
radiation at a dose of  0.5 Gy with a dose rate of 0.5 et 6.6 Gy/h and the time of the postradiation period. * Differences with con-
trol were statistically significant (p < 0.05).
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держание ядерной ДНК снизилось до 89.1% от
уровня контроля (рис. 4).

При радиационном воздействии в дозе 0.5 Гр
(различная мощность дозы облучения) математи-
ческую модель зависимости динамики кариомет-
рических показателей и содержания в ядрах ней-
ронов ДНК от мощности дозы облучения и вре-
мени пострадиационного периода представляли
уравнением регрессии:

где П – исследуемый показатель; z – мощность
дозы облучения; y – время пострадиационного
периода; zy, z2, y2 – взаимные влияния параметров
zy и нелинейное влияние каждого из этих парамет-
ров, а0, а1, а2, а3, а4, а5 – коэффициенты регрессии
при z, y, zy и т.д. При построении регрессионных
моделей динамики размера ядер нейронов и содер-
жания в них ДНК получены параметры для коэф-
фициентов с уровнем значимости, меньшим 0.05,
представленные в табл. 1.

Анализ данных таблицы показывает, что изме-
нение размера ядер нейронов зависит от всех рас-
сматриваемых факторов, но большее влияние на
показатель оказывает время, прошедшее после
облучения.

Эффект влияния рассматриваемых факторов
на размер ядер приемлемый: уровень значимости
модели составляет менее 1 × 10–19 при коэффици-
енте диагностической значимости 0.38. Эти пара-
метры и ряд других, характеризующих модель, по-
казаны в табл. 2. Уравнение регрессии, описываю-
щее зависимость размера ядер от рассматриваемых
показателей, выглядит следующим образом:

Визуальная оценка динамики размера ядер
нейронов лобной коры показана на графике
(рис. 5,а). Из графика видно, что максимальные
значения показателя соответствуют средним диа-
пазонам значений прошедшего после облучения
времени и начальному диапазону мощности дозы
облучения. При этом время пострадиационного
периода имеет большее влияние на динамику
рассматриваемого показателя.

= + + + + +2 2
0 1 2 3 4 5П ,a a z a y a zy a z a y

= +
− 2 2

П 0.28121 0.57071 –

0.081049 – 0.578777 .

y

z y

Как следует из табл. 3, показатель содержания
ДНК в ядрах значимо зависит от всех рассматри-
ваемых факторов, в том числе и от сочетанного
влияния мощности дозы облучения и времени
пострадиационного периода. Эффект влияния
факторов на содержание ДНК в ядрах нейронов
приемлемый: уровень значимости модели состав-
ляет менее 1 × 10–19 при коэффициенте диагно-
стической значимости R2 = 0.701. Параметры, ха-
рактеризующие модель, представлены в табл. 4.

Уравнение регрессии, описывающее влияние
изучаемых факторов на содержание ядерной
ДНК нейронов лобной коры, выглядит следую-
щим образом:

Визуальная оценка зависимости содержания
ядерной ДНК от мощности дозы облучения и
времени пострадиационного периода представ-
лена на графике (рис. 5,б). Из графика видно, что
максимальному значению функции соответству-
ют максимальное значение мощности дозы облу-
чения и минимальное значение времени после
облучения, т.е. содержание ДНК в ядрах достига-
ет своего максимума при высоких значениях
мощности дозы облучения и начальных значени-
ях времени пострадиационного периода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы показал, что, несмотря на

значительное количество работ по исследованию
влияния ионизирующего излучения на состояние
нуклеиновых кислот [4, 6, 12, 14, 17–22], экспери-
менты, прослеживающие изменения ДНК в ядрах
нейронов головного мозга на всем пострадиаци-
онном периоде, достаточно редки [19, 23, 24].
Проведенные нами нейроморфологические и ги-
стохимические исследования показали, что как у
контрольных, так и облученных животных на
протяжении всей последующей жизни в нейро-
нах головного мозга происходят волнообразные
изменения содержания ядерной ДНК с постепен-
ным снижением рассматриваемых показателей к
окончанию пострадиационного периода. При
этом динамика содержания ДНК в ядрах нейро-
нов на отдельных этапах пострадиационного пе-

= +
− + +2 2

П 0.4868 – 0.7257 0.551 –

0.474 1.006 0.602 .

z y

zy z y

Таблица 1. Оценка зависимости размера ядер нейронов от контролируемых показателей
Table 1. Evaluation of the dependence of the size of neuronal nuclei on the effects of controlled factors

Показатель Коэффициент оценки Стандартная ошибка Т-статистика Уровень значимости

Константа 0.2812 0.0206 13.601 <1 × 10–19

0.5707 0.1447 3.943 0.000141

–0.0811 0.0360 –2.249 0.026475

–0.5787 0.1490 –3.884 0.000176

2а

4а

5а
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риода больше связана с изменениями кариметри-
ческих показателей, чем с изменением ее синтеза
и внутриклеточного транспорта. Регрессионный
анализ показал, что облучение в изученных дозах
оказывает на динамику ядерной ДНК нелиней-
ное стохастическое влияние, характеризующееся

отсутствием дозо-временной зависимости, и не
вызывает значимых изменений топохимии про-
дукта гистохимической реакции при выявлении
ДНК в нейронах головного мозга. Однако при
увеличении мощности дозы облучения измене-
ния содержания ДНК в ядрах нейронов головно-

Таблица 2. Оценка адекватности математической модели, описывающей влияние рассмотренных факторов на
размер ядер
Table 2. Evaluation of the adequacy of the mathematical model of the influence of parameters on the dynamics of the size
of the nuclei

Примечание. Коэффициент корреляции факторов r = 0.144. Коэффициент диагностической значимости модели R2 = 0.379.

Параметр Сумма квадратов 
отклонений Степени свободы Средний квадрат F-статистика Уровень 

значимости

Модель 11.132 4.0 2.783 122.68 <1 × 10–19

Остаток 2.495 110.0 0.022
Модель с приве-
денной суммой

11.132 4.00 2.7831 107.89 <1 × 10–19

Рис. 5. График зависимости размера ядер (а) нейронов и содержания в них (б) ДНК от мощности дозы облучения и
времени пострадиационного периода.
Fig. 5. Graph of the size of nuclei (a) of neurons and their (b) DNA content on the dose rate and time of the postradiation period.
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Таблица 3. Оценка зависимости содержания ДНК в ядрах нейронов от контролируемых показателей
Table 3. Assessment of the relationship of DNA content in the nuclei of neurons from the effects of controllable factors

Показатель Коэффициент 
оценки Стандартная ошибка Т-статистика Уровень значимости

Константа 0.486 0.024 20.377 <1 × 10–19

–0.725 0.341 –2.125 0.0358
–0.551 0.100 –5.504 <1 × 10–19

–0.474 0.066 –7.084 <1 × 10–19

1.006 0.324 3.098 0.0024
0.601 0.102 5.881 <1 × 10–19

1а

2а

3а

4а

5а
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го мозга имеют более выраженный характер. В
конце пострадиационного периода, когда наблю-
дается гибель как облученных, так и контрольных
животных, содержание ДНК в нейронах головно-
го мозга статистически значимо снижается во
всех экспериментальных группах, но в большей
степени у облученных животных.
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Radiation-induced Changes of Nuclear DNA in Neurons of the Brain
I. B. Ushakova,# and V. P. Fyodorovb

a Russian State Research Center − Burnasyan Federal Medical Biophysical Center of Federal Medical Biological Agency, 
Moscow, Russia

b Nikiforov Russian Center of Emergency and Radiation Medicine, EMERCOM of Russia, Saint-Petersburg, Russia
#E-mail: iushakov@fmbcfmba.ru

In experiments on rats exposed to General γ-irradiation at doses from 0.1 to 1.0 Gy, radiation-induced chan-
ges in nuclear DNA in brain neurons were investigated using histochemical techniques. It is established that
both control and irradiated animals throughout their lives undergo wave-like changes in the content of nucle-
ar DNA in neurons with a gradual decrease in the indicators by the end of the observation period. In this case,
changes in DNA in neurons are usually associated with changes in the size of the nuclei. Regression analysis
showed that a single total irradiation in small doses has a nonlinear stochastic effect on the dynamics of nu-
clear DNA, has no dose-time dependence and does not cause significant organic changes in the content and
topochemistry of the products of histochemical reactions in the neurons of the brain compared to age control.

Keywords: small doses of radiation, brain, neuron, karyometric parameters, nuclear DNA
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