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It has been found that strengthening the absolute spectral capacity in α- and β-ranges in cortex
and subcortical structures of brain under the combined chronic influence of radiation-chemical
factors testifies to the activation of nervous processes in CNS, and their regulation is compli-
cated in connection with disturbances of ionic transport and pro/antioxidation homeostasis in
nervous cells.

Результати багаторiчного екологiчного монiторингу [1, 2] свiдчать про значнi рiвнi забруд-
нення територiї Приднiпровського регiону альтерогенами як радiацiйної, так i хiмiчної при-
роди, що є причиною iстотного техногенного радiацiйно-хiмiчного навантаження на живi
органiзми й створює умови для прояву рiзних видiв ризику. Це спонукало до проведення
дослiдження наслiдкiв комплексного впливу на органiзм реальних рiвнiв найбiльш небезпеч-
них i поширених у поверхневих водах важких металiв на фонi радiацiйного навантаження,
що є характерним для Приднiпровського регiону.

Реалiзацiя багатьох токсичних ефектiв здiйснюється на рiвнi ЦНС, iнтегративна роль
якої обумовлює здатнiсть до адаптацiї, а рiвень її функцiонування значною мiрою визначає
стан здоров’я всього органiзму. Тому метою нашого дослiдження було вивчення функцiо-
нального стану й активностi головного мозку та поведiнкових реакцiй тварин, якi зазнали
сумiсної пролонгованої дiї iонiзуючого випромiнювання i важких металiв.

Дослiдження проводили на бiлих лабораторних щурах (n = 80), яких було подiлено на
двi групи: контрольну та експериментальну, тварин якої пiддавали комбiнованому радiацiй-
но-хiмiчному впливу. Тотальне фракцiйне опромiнення здiйснювали протягом 25 дiб у дозi
0,01 Гр на добу (сумарна доза становила 0,25 Гр) на установцi РУМ-17. Сумiш солей важ-
ких металiв, якi є найбiльш поширеними полютантами поверхневих вод Приднiпров’я, щури
споживали протягом 25 дiб з водою для пиття в концентрацiї по 2 ГДК для поверхневих
вод для кожного металу (CdNO3 — 3,1 ·10−6 г/л, Pb(NO3)2 — 9,58 ·10−5 г/л, CuSO4 ·5H2O —
7,8 · 10−3 г/л, CoSO4 · 7H2O — 9,52 · 10−3 г/л, ZnSO4 · 7H2O — 5 · 10−3 г/л), що приблизно
вiдповiдало рiвням забруднення цими елементами водойм у даному регiонi.

Про розвиток реакцiй пероксидного окиснення лiпiдiв (ПОЛ) судили за накопиченням
їх кiнцевого продукту — малонового дiальдегiду (МДА) — у гомогенатах кори великих
пiвкуль та пiдкоркового вiддiлу декапiтованих тварин [3]. Для оцiнки стану системи ан-
тиоксидантного захисту (АОЗ) визначали рiвень загальної антиокиснювальної активностi
(ЗАА) за зниженням накопичення пероксидних продуктiв [4]. Для вивчення закономiрно-
стей перебiгу процесiв адаптацiї в органiзмi, з використанням стандартного пакета програм
Statistica 6.0, розраховували й аналiзували коефiцiєнти кореляцiї (КК) мiж рiвнем МДА
та ЗАА дослiджених вiддiлiв мозку. При цьому враховували кiлькiсть прямих i зворотних
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Рис. 1. Вмiст МДА (а) та рiвень ЗАА (б ) у вiддiлах головного мозку контрольних тварин (�) i тварин,
яких пiддавали комбiнованому радiацiйно-хiмiчному впливу ( ).
∗∗∗ — значення вiрогiднi вiдносно контролю при p 6 0,001

значущих кореляцiй, а також їх середнiй ступiнь. Крiм того, визначали рiвень регульова-
ностi кожного параметра як середнє арифметичне вiд модуля КК i виражали у вiдсотках
вiд вiдповiдного значення в контролi.

На стереотаксичному приладi пiд дiєю наркозу — кетамiну (20 мг/кг) та тiопенталу на-
трiю (50 мг/кг) — за атласом [5] унiполярнi сталевi електроди (d = 0,1) у лаковiй iзоляцiї
занурювали у лобово-тiм’яну кору, дорсальний гiпокамп, гiпоталамус (anterior hypothalamic
area та dorsal hypothalamic area). Отриманi результати обробляли з використанням перетво-
рення Фур’є. Для кращого вiдображення загальних закономiрностей спектральної кривої,
а також для нiвелювання iндивiдуальної чутливостi щурiв до введених речовин максималь-
не значення абсолютної спектральної потужностi у кожної з тварин приймали за 100%
i розраховували вiдсотковий показник дiапазонiв.

Поведiнковi реакцiї експериментальних тварин оцiнювали тестуванням у “вiдкритому
полi” за модифiкованою методикою [6]. Достовiрнiсть отриманих даних оцiнювали за t-кри-
терiєм Стьюдента.

Встановлено, що за комбiнованого впливу низькоiнтенсивного хронiчного опромiнення
при вiдсутностi змiни концентрацiї МДА у корi головного мозку та пiдкоркових структурах
iстотно знижувався рiвень ЗАА (рис. 1). Це, скорiш за все, пов’язано з тим, що, з одного
боку, опромiнення дiє переважно через активацiю вiльнорадикальних пероксидних реакцiй,
а зниження активностi системи АОЗ можливе через нестачу енергетичних ресурсiв, що
є характерним для стану опромiнених клiтин [7]. З iншого боку, радiацiйне порушення стру-
ктури мембран сприяє безперешкодному надходженню важких металiв у нервовi клiтини.
У подальшому iони металiв можуть впливати на активнiсть металозалежних ферментiв або
втручатись у метаболiчнi реакцiї, зв’язуючись iз SH-групами бiлкiв та глутатiону, i таким
чином впливати на компоненти системи АОЗ.

Аналiз кореляцiйних залежностей дозволив встановити, що пiд впливом радiацiйно-хi-
мiчних факторiв (табл. 1) рiзко знижується кiлькiсть i середнiй коефiцiєнт значущих зво-
ротних зв’язкiв разом iз деяким пiдвищенням прямих, що свiдчить про порушення узго-
дженостi мiж системами АОЗ у вiддiлах головного мозку. З отриманих результатiв ви-
пливає, що рiвень МДА у вiддiлах мозку пiсля радiацiйно-хiмiчного впливу утримується
не тiльки завдяки використанню, майже до вичерпання, власних антиоксидантних ресур-
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сiв, але й за рахунок легковiдновлюваних антиокиснювальних факторiв з резервiв орга-
нiзму.

Як показано нами ранiше [8], комбiнована дiя двох екопатогенних факторiв, збiльшуючи
градiєнтну дифузiю iонiв калiю через плазматичну мембрану, одночасно пригнiчує актив-
ний транспорт калiю в зрiзах кори головного мозку щурiв та знижує ефективнiсть Na,
K-насоса. Оскiльки всi цi ефекти супроводжуються зниженням активностi системи АОЗ,
як показано вище, то можна припустити, що розвиток ПОЛ зумовлює характер змiн роботи
Na, K-насоса, який у наших умовах приводить до деполяризацiї нейронiв. Iншою iнтерпре-
тацiєю даних результатiв може бути припущення, що причиною зниження активностi як
Na, K-насоса, так i системи АОЗ є виснаження енергетичних ресурсiв клiтин.

Для того щоб бiльш досконало розiбратись у фiзiологiчних механiзмах впливу радiацiй-
но-хiмiчних факторiв на ЦНС, проводили оцiнку її функцiонального стану за допомогою
реєстрацiї та аналiзу електричної активностi морфологiчно i функцiонально рiзних вiд-
дiлiв головного мозку щурiв (рис. 2). Встановлено, що вiдсотковi показники абсолютної
спектральної потужностi кожної ритмiчної складової (за середнiми значеннями) у неокор-
тексi та переднiй зонi гiпоталамуса дослiдних тварин вiрогiдно збiльшились у θ-, β- i α-дi-
апазонах, що свiдчить про активацiю процесiв головного мозку. У дорсальному гiпокампi
вiдбувалося не тiльки посилення абсолютної спектральної потужностi у всiх вивчених дiапа-
зонах, але й збiльшення загальної потужностi повiльних коливань, що свiдчить про значну
чутливiсть цього вiддiлу до дiї комплексу екопатогенних факторiв. Особливий характер
змiн спостерiгався у задньому гiпоталамусi: пiдвищувалась загальна потужнiсть повiльних
коливань за рахунок δ-хвиль i знижувались середнi значення вiдсоткових показникiв для
α-дiапазону.

Отже, на нашу думку, центральнi механiзми явищ, що спостерiгались в умовах дiї екопа-
тогенних факторiв, поєднують сукупнiсть змiн метаболiзму та функцiй нейронiв, якi пов’я-
занi як зi змiнами в системi АОЗ, так i з модуляцiєю бiоелектричної активностi головного
мозку.

Результати тестування тварин у “вiдкритому полi” показали (рис. 3), що в цiлому по-
ведiнка тварин, якi знаходилися пiд впливом екопатогенних чинникiв, характеризувалась
невпорядкованою, метушливою гiперактивнiстю. Отриманi данi є свiдченням активацiї нер-

Таблиця 1. Результати кореляцiйного аналiзу (n = 20, p < 0,05)

Прямi кореляцiї КК Зворотнi кореляцiї КК

Контроль

МДА кора — МДА пiдкорковi структури 0,91 МДА кора — ЗАА кора −0,95

ЗАА кора — ЗАА пiдкорковi структури 0,62 МДА пiдкорковi структури — ЗАА пiд-
корковi структури

−0,46

МДА кора — ЗАА пiдкорковi структури −0,73

МДА пiдкорковi структури — ЗАА кора −0,85

Середнiй КК 0,76 Середнiй КК −0,75

Комбiнований вплив опромiнення та важких металiв

МДА кора — МДА пiдкорковi структури 0,96 МДА кора — ЗАА пiдкорковi структури −0,45

МДА кора — ЗАА кора 0,73

МДА пiдкорковi структури — ЗАА кора 0,78

Середнiй КК 82,3 Середнiй КК −0,45
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Рис. 2. Вiдсотковi показники абсолютної спектральної потужностi у частотних δ-, θ-, α- i β-дiапазонах
ритмiчних складових у неокортексi (а), дорсальному гiпокампi (б ), переднiй зонi гiпоталамуса (в), заднiй
зонi гiпоталамуса (г) щурiв контрольної групи (�) i тих, що знаходилися пiд впливом радiацiйно-хiмiчного
фактору ( ).
Значення вiрогiднi вiдносно контролю: ∗ — p 6 0,05; ∗∗ — p 6 0,01; ∗∗∗ — p 6 0,001

Рис. 3. Динамiка психоемоцiйних патернiв у “вiдкритому полi” (M ± m, n = 20). Показники поведiнкових
реакцiй тварин: 1 — кiлькiсть зовнiшнiх квадратiв; 2 — кiлькiсть внутрiшнiх квадратiв; 3 — загальна
горизонтальна активнiсть; 4 — кiлькiсть пiдйомiв на заднi лапи; 5 — кiлькiсть актiв грумингу; 6 — загальна
вертикальна активнiсть; 7 — кiлькiсть вiдвiданих нiрок.
∗ — Значення вiрогiднi вiдносно контролю при p 6 0,05

вових процесiв на рiвнi ЦНС i нервового напруження та тривожностi, що супроводжується
наявнiстю на електрокортикограмi пiдвищення альфа- й бета-активностi. Механiзм подiбної
активної поведiнки тварин, з одного боку, можна пояснити утриманням стану збуджен-
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ня в результатi зсуву трансмембранного потенцiалу в бiк Na-потенцiалу та пригнiченням
активностi Na, K-насоса. З iншого боку, в основi пiдвищеної локомоторної активностi тва-
рин може лежати те, що пiд дiєю радiацiйно-хiмiчних факторiв спектральна потужнiсть
набуває полiморфного характеру у всiх вивчених вiддiлах головного мозку, за винятком
ерготорофної зони гiпоталамуса, що свiдчить про автоматичне функцiонування ЦНС i не
передбачає виконання складних операцiй. У той же час пiдвищена дослiдницька активнiсть
тварин, яку визначали за кiлькiстю вiдвiданих нiрок, може бути результатом збiльшення
бiоелектричної потужностi в α-дiапазонi, що вказує на перехiд до складних взаємодiй мiж
нейронами.
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