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Оцінка стану ЦНС та ВНД за умов комбінованого впливу низькоінтенсивного опромінення та солей важких 
металів. – О.В. Севериновська, О.Ю. Зайченко, А.І.Дворецький, О.Є. Пахомов. – Встановили, що комбінований 
вплив двох екопатогенних чинників на молекулярно-клітинному рівні призводить як до зниження активності сис-
теми антиоксидантного захисту клітин головного мозку, так й до підвищення проникності їхніх мембран, наслід-
ком чого є посилення пасивного транспорту. Одночасно відбувається пригнічення активного транспорту й ефек-
тивності Na,K-насоса, що пов’язано з розвитком гіпоергозу. Підвищення загальної горизонтальної активності 
тварин, а також посилення абсолютної спектральної потужності у α- и β-діапазонах у корі й підкоркових струк-
турах головного мозку свідчать про активацію нервових процесів у ЦНС при вивченому впливі, однак їх регуляція 
ускладнена, причинами чого можуть бути порушення іонного транспорту й про-антиоксидантного гомеостазу.  
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Вступ 

Результати багаторічного екологічного монітори-
нгу [8] свідчать про значні рівні забруднення те-
риторії Придніпровського регіону альтерогенами 
як радіаційної, так і хімічної природи, а також ос-
новної питної артерії України – р. Дніпро – та йо-
го притоків, що є причиною суттєвого техноген-
ного радіаційно-хімічного навантаження на живі 
організми й складає умови для прояву генетично-
го, канцерогенного, тератогенного, ембріотоксич-
ного, імунопатогенного видів ризику [5, 17]. Це 
побудило розпочати дослідження наслідків ком-
плексного впливу на організм реальних рівнів 
найбільш небезпечних й розповсюджених у пове-
рхневих водах важких металів (свинцю, кадмію, 
міді, кобальту, цинку) на фоні радіаційного нава-
нтаження, що характерно для мешканців Придні-
провського регіону. 
Тим паче, що на даний час розроблена велика 

кількість методичних підходів, які дозволяють 
моделювати на тваринах вплив різних екопато-

генних чинників [14] з метою поетапного аналізу 
механізмів їх дії для того, щоб з’ясувати можли-
вості мобілізації й використання властивих орга-
нізму захисних і відновних ресурсів [16]. 
Загальновідомо, що за комбінованої дії іонізу-

ючої радіації та важких металів у організмі відбу-
вається інтенсифікація процесів вільнорадикаль-
ного окиснення, що призводить до поступового 
накопичення продуктів пероксидації й виснажен-
ня системи антиоксидантного захисту [1]. Пору-
шення мембрани, викликане іонізуючим опромі-
ненням [1, 16], сприяє кращому проникненню то-
ксикантів у клітину й формуванню розладів в ор-
ганізмі на клітинному рівні [9, 10, 18]. Реалізація 
багатьох токсичних ефектів здійснюється на рівні 
ЦНС, інтегративна роль якої обумовлює здатність 
до адаптації, а рівень її функціонування значною 
мірою визначає стан здоров'я всього організму. 
Тому метою нашої роботи було дослідження 

функціонального стану й активності головного 
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мозку та поведінкових реакцій тварин, які зазнали 
сумісної пролонгованої дії іонізуючого випромі-
нювання і важких металів.  
 

Матеріал та методики 

Всі експерименти були проведені відповідно з іс-
нуючими міжнародними вимогами і нормами гу-
манного відношення до тварин. 
Дослідження проводили на білих лаборатор-

них щурах вагою 180-220 г, яких утримували на 
стандартному раціоні віварію. Доза 0,25 Гр була 
обрана в якості порогової для біологічної дії низь-
коінтенсивної іонізуючої радіації в діапазоні ма-
лих доз [16]. Враховувалось також, що ця доза є 
гранично припустимою для ліквідаторів аварії на 
ЧАЕС. Тварин тотально фракційно опромінювали 
протягом 25 діб по 0,01 Гр на добу (сумарна доза 
становила 0,25 Гр) на установці РУМ-17. Суміш 
солей важких металів, які є найбільш поширени-
ми полютантами поверхневих вод Придніпров’я, 
щури споживали протягом 25 діб з водою для 
пиття в концентрації по 2 ГДК для поверхневих 
вод для кожного металу (CdNO3 – 3,1x10-6 

г/л, 
Pb(NO3)2 – 9,58x10-5 г/л, CuSO4x5H2O – 7,8x10-3 
г/л, CoSO4x7H2O – 9,52x10-3 г/л, ZnSO4x7H2O – 
5x10-3 г/л), що приблизно відповідало рівням за-
бруднення цими елементами водойм в даному ре-
гіоні. Тварин (n=80) було поділено на дві групи. 
Перша група  – контрольна. Тварини другої – до-
слідної – групи отримували з питною водою су-
міш солей важких металів на фоні опромінення у 
вищезазначених дозах. 
Про розвиток реакцій перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) судили за накопиченням їх кінцево-
го продукту – малонового діальдегіду (МДА) – у 
гомогенатах кори великих півкуль й підкоркового 
відділу декапітованих тварин [2]. Для вивчення 
закономірностей протікання процесів адаптації в 
організмі, з використанням стандартного пакету 
програм Statistica 6.0, розраховували й аналізува-
ли коефіцієнти кореляції (КК) між параметрами 
ПОЛ (рівень МДА) й системи антиоксидантного 
захисту – АОЗ – (рівень ЗАА) досліджених відді-
лів мозку. При цьому враховували кількість пози-
тивних й негативних значимих кореляцій, а також 
їх середній ступінь. Значимими вважали залежно-
сті, для яких КК > 0,4.  
Транспорт калію у зрізах кори головного моз-

ку досліджували за схемою [11]: преінкубація – 20 
хвилин, анаеробна інкубація – 10 хвилин, аеробна 
інкубація – 30 хвилин. Для інкубації використо-
вували бікарбонатний буфер Кребса-Рінгера, який 
врівноважували газовими сумішами О2:СО2 або 
N2:СО2  (у відношенні 95%:5%) залежно від умов 
експерименту. Вміст К+ 

визначали на атомно-
абсорбційному спектрофотометрі AAS-508 
("Hitachi", Японія) після попереднього розчинення 
зрізів у концентрованій азотній кислоті. 
За здатністю зрізів до протиградієнтної реаку-

муляції калію з омиваючого розчину, яка визна-

чалася як різниця вмісту калію у зрізах після ана-
еробної й аеробної інкубації, оцінювали функціо-
нування Na,K-насоса, тобто активний транспорт. 
Пасивний транспорт калію розраховували як різ-
ницю між рівнями К+ після преінкубації й анаеро-
бної інкубації. Для оцінки залежності пасивного 
транспорту від вихідного рівня внутрішньоклі-
тинного калію розраховували долю пасивного 
транспорту – відношення величини градієнтного 
транспорту (втрата калію при анаеробній інкуба-
ції) до рівня калію у вихідних зрізах. Ефектив-
ність реакумуляції внутрішньоклітинного калію 
оцінювали як відношення величини активного 
транспорту до рівня К+ у вихідних зрізах. Ефекти-
вність роботи Na,K-насоса оцінювали як відно-
шення величин активного та пасивного транспор-
ту. 
На стереотаксичному приладі під дією наркозу 

– кетаміну (20 мг/кг) та тіопенталу натрію (50 
мг/кг) – за атласом [3] уніполярні стальні, з  d=0,1, 
у лаковій ізоляції електроди занурювали у лобово-
тім’яну кору, дорсальний гіпокамп, гіпоталамус 
(anterior hypothalamic area та dorsal hypothalamic 
area). Ідентифікацію локалізації електродів прово-
дили на фронтальних зрізах мозку.  
Після відновлення рухової активності тварин 

починали запис біоелектричної активності. Екс-
перименти проводилися на стандартному елект-
рофізіологічному устаткуванні зі 16-розрядним 
АЦП (частота вибірки – 512 Гц). Отримані ре-
зультати оброблялися з використанням перетво-
рення Фур’є (FFT під час всього експерименту). 
Для кращого відображення загальних закономір-
ностей спектральної кривої, а також для нівелю-
вання індивідуальної чутливості щурів до введе-
них речовин, максимальне значення абсолютної 
спектральної потужності у кожної з тварин при-
ймали за 100% і розраховували відсотковий пока-
зник діапазонів. Спектри будували з урахуванням 
цієї характеристики діапазонів, використовуючи 
Matlab 7.0. Розраховували відносну спектральну 
потужність кожної складової, приймаючи за 100% 
загальну потужність біоелектричної активності за 
10 с.  
Поведінкові реакції експериментальних тварин 

оцінювали тестуванням у „відкритому полі” і у 
піднесеному 8-променевому радіальному лабірин-
ті за модифікованою методикою [4]. Для приско-
рення формування умовних рефлексів до експе-
рименту тварини підлягали депривації, під час 
якої їжа була доступною протягом однієї години.  
Достовірність отриманих даних оцінювали за  

t-критерієм Ст'юдента. 
 

Результати та їх обговорення 

Встановлено, що за комбінованого впливу низько-
інтенсивного хронічного опромінення й суміші 
важких металів вірогідні зміни концентрації МДА 
у корі головного мозку й підкоркових структурах 
відсутні. Проте спостерігалося значне зниження 
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рівня загальної антиокиснювальної активності 
(ЗАА) (рис. 1). Це свідчить про суттєвий зсув 
прооксидантно-антиоксидантного балансу у від-
ділах мозку, але рівень МДА при цьому утриму-
ється, незважаючи на значні зміни антиоксидант-
ного статусу нервових клітин. Припускається, що 
утримання балансу відбувається за рахунок фак-
торів, які знаходяться по-за нервовою тканиною. 
Це, скоріш за все, пов’язано з тим, що, з одно-

го боку, опромінення діє переважно через актива-
цію вільнорадикальних перекисних реакцій, ре-
зультатом якої є розвиток оксидативного стресу. 

А зниження активності системи антиоксидантного 
захисту можливе через нестачу енергетичних ре-
сурсів, що є характерним для стану опромінених 
клітин [7, 16, 19, 22]. З іншого боку – радіаційне 
порушення структури мембран, у тому числі й ге-
матоенцефалічного бар’єру [20], сприяє безпере-
шкодному надходженню важких металів у нервові 
клітини. У подальшому іони металів можуть 
впливати на активність метал-залежних ферментів 
або втручатись у метаболічні реакції, зв'язуючись 
із SH-групами білків та глутатіону, й таким чином 
впливати на компоненти системи АОЗ [6, 12]. 
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Рис. 1. Вміст МДА (А) та рівень ЗАА (Б) у відділах головного мозку контрольних тварин (білий стовпчик) й тва-
рин, що підлягали комбінованому радіаційно-хімічному впливу (чорний стовпчик); вірогідно відносно контролю, 
при *** - р < 0,001. 

Fig 1. Contents MDA (А) Level TАА (Б) in departments of a brain of animals (a white column) and the animals, undergone 
to the combined radiation-chemical influence (a black column) 

 
Аналіз кореляційних залежностей, який сприяє 

більш глибокому проникненню в механізми явищ, 
що спостерігаються, дозволив встановити, що під 
впливом комбінації радіаційного й хімічного фак-
торів відбуваються порушення взаємовідносин 
між прооксидантною та антиоксидантною систе-
мами у вивчених відділах мозку. При цьому (див. 
табл.1) різко знижується кількість значимих нега-
тивних зв'язків (з 4 до 1), але трохи підвищується 
число позитивних (з 2 до 3).  
Середній коефіціент кореляції в першому ви-

падку падає на 40% тоді, як у другому – збільшу-
ється на 8%. Треба підкреслити, що взаємне поси-
лення між показниками ПОЛ у корі та підкорко-
вих структурах зберігається, проте порушується 
узгодженість між системами антиоксидантного 
захисту у цих відділах, а також кірково-підкіркові 
взаємовідносини взагалі, наявність яких виявля-
ється в картині кореляційних зв'язків у контролі. З 
отриманих результатів можна вивести, що рівень 
МДА у відділах мозку після радіаційно-хімічного 
впливу утримується не тільки завдяки викорис-
танню, майже до вичерпання, власних антиокси-
дантних ресурсів, але й за рахунок легковіднов-

люваних антиокиснювальних факторів з резервів 
організму. 
Підвищення проникності мембран, можливо, 

також є причиною порушення механізмів актив-
ного транспорту, що забезпечують проходження 
молекул через мембрани клітин проти концентра-
ційного градієнту. Це впливає на метаболічну ак-
тивність клітин й рівень мінерального обміну та, 
скоріш за все, є причиною зниження концентрації 
К

+ у вихідних зрізах кори головного мозку щурів, 
що підлягали комбінованій радіаційно-хімічній дії 
(рис. 2). 
Треба підкреслити, що у змінах фізико-

хімічних властивостей мембран клітини, які відо-
бражаються на їх транспортних функціях, віді-
грають вільні радикали, що є основними  пошко-
джуючими агентами радіаційного впливу. Комбі-
нована дія двох екопатогенних факторів збільшує 
градієнтну дифузію іонів калію (пасивний транс-
порт) через плазматичну мембрану та його долю 
від вихідного рівня. Втрата клітинними елемен-
тами іонів К+

,
 
яка продовжується після преінкуба-

ції клітин в сприятливих штучних умовах, ймові-
рно, підтверджує, що причиною є стійкі пору-
шення проникності плазматичних мембран [7]. 
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Таблиця 1. Результати кореляційного аналізу  (n=20, р<0,05) 
Table. 1. Results of the correlation analysis (n=20, р<0,05) 
 

Прямі кореляції Зворотні кореляції 
 КК  КК 

Контроль 
МДА кора – МДА підкоркові 
структури 
ЗАА кора – ЗАА підкоркові стру-
ктури 

 
0,91 

 
0,62 

МДА кора – ЗАА кора 
МДА підкоркові структури – ЗАА 
підкоркові структури 
МДА кора – ЗАА підкоркові струк-
тури 
МДА підкоркові структури – ЗАА 
кора 

-0,95 
 

- 0,46 
 

-0,73 
 

-0,85 
Кількість випадків значимих ко-

реляцій 
Середній КК Кількість випадків значимих коре-

ляцій 
Середній КК 

2 0,76 4 -0,75 
Комбінований вплив опромінення й важких металів 

МДА кора – МДА підкоркові 
структури 
МДА кора - ЗАА кора 
МДА підкоркові структури – ЗАА 
кора 

 
0,96 
0,73 

 
0,78 

МДА кора – ЗАА підкоркові струк-
тури 
 

 
-0,45 

Кількість випадків значимих ко-
реляцій 

Середній КК Кількість випадків значимих коре-
ляцій 

Середній КК 

3 82,3 1 -0,45 
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Рис. 2. Вплив радіаційно-хімічних факторів на транспорт К+ й ефективність  Na,K-насоса у зрізах кори головного 
мозку щурів (мекв К+/ кг вологої ваги. М±m, n= 40). 

Позначення: 1 – рівень К+ у вихідних зрізах; 2 – пасивний транспорт іонів калію; 3 – доля пасивного транспорту К+ 
від вихідного рівня; 4 – активний транспорт іонів калію; 5 – ефективність реакумуляції внутрішньоклітинного ка-
лію по відношенню до його рівня у вихідних зрізах; 6 – ефективність Na, K-насоса. * - р < 0,05, *** - р < 0,001 від-
носно контролю 

Fig. 2. Influence of radiation-chemical factors on transport K + and efficiency Na, K-pump in cuts of a bark of a brain of 
rats (меq K +/kg of damp weight  М±m, n = 40).  

 
Одночасно спостерігалося вірогідне пригні-

чення протиградієнтного транспорту калію у зрі-
зах кори головного мозку щурів та зниження ефе-
ктивності Na,K-насоса (на 49%), а також реакуму-
ляції внутрішньоклітинного калію відносно до йо-
го рівня у вихідних зрізах (на 11,7%). Так як всі ці 
ефекти супроводжуються зниженням активності 
системи антиоксидантного захисту, як показано 
вище, то можна припустити, що розвиток ПОЛ 

зумовлює характер змін роботи Na,K-насоса [7], 
який у наших умовах веде до деполяризації ней-
ронів. Іншою інтерпретацією даних результатів 
може бути припущення, що причиною зниження 
активності як Na,K-насоса, так і системи АОЗ є 
виснаження енергетичних ресурсів клітин. 
Ефективним методом оцінки функціонального 

стану мозку в умовах дії екопатогенних факторів 
є реєстрація його біоелектричної активності й 
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проведення її спектрального аналізу. Результати 
подальших досліджень (рис. 3) свідчать про віро-
гідні зміни у електрограмах різних відділів голо-
вного мозку щурів, які знаходилися в умовах ра-
діаційно-хімічного впливу в порівнянні з щурами 
контрольної групи.  
Відсоткові показники абсолютної спектральної 

потужності кожної ритмічної складової (за серед-
німи значеннями) у неокортексі й передній зоні 
гіпоталамусу дослідних тварин вірогідно збіль-
шились не тільки у θ-смузі, але й у β- й α-
діапазонах, що є наслідком збагачення спонтанної 
біоелектричної активності мозку високочастотни-

ми складовими й свідчить про активацію процесів 
головного мозку. У дорсальному гіпокампі відбу-
валося не тільки посилення абсолютної спектра-
льної потужності у всіх вивчених діапазонах, але 
й збільшення загальної потужності повільних ко-
ливань, що свідчить про значну чутливість цього 
відділу до дії комплексу екопатогенних факторів.  
Особливий характер змін спостерігався у зад-

ньому гіпоталамусі: підвищення загальної потуж-
ності повільних коливань, за рахунок δ-хвиль й 
зниження  середніх значень відсоткових показни-
ків для α-діапазону. 
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Рис. 3. Відсоткові показники абсолютної спектральної потужності у частотних діапазонах ритмічних 
складових у неокортексі (А), дорсальному гіпокампі (Б), передній зоні гіпоталамусу (В), задній зоні  гі-
поталамусу (Г) щурів контрольної групи (білий стовпчик), і тих, що знаходилися під впливом радіацій-
но-хімічного фактору (чорний стовпчик).  
Позначення: 1- δ-діапазон; 2 – θ-діапазон, 3 – α-діапазон, 4 -  β-діапазон.  
Вірогідно відносно контролю, при  *  - р < 0,05, ** - р < 0,01, *** - р < 0,001  
Fig. 3. Percentage parameters of absolute spectral capacity in frequency ranges of rhythmic components in neocortex (А), 
dorsal hippocampus (Б), a anterior hypothalamic area (В), a   dorsal hypothalamic area (Г) rats of control group (a white 
column) and that were under influence of radiation-chemical to the factor (a black column). 

 
Аналізуючи відносну спектральну потужність 

(ВСП) кожної ритмічної складової (рис. 4) у тва-
рин дослідної групи, можна відмітити, що у корі 
головного мозку значення ВСП повільних ритмів 
значно зменшилися, а швидких, навпаки, – під-
вищилися, при цьому вірогідне збільшення бета-
індексу можна розглядати як приклад підвищення 
кортикального тонусу. Найбільші зміни за цим 
показником спостерігалися у дорсальному гіпо-

кампі, де ВСП повільних ритмів вірогідно збіль-
шилася наряду з одночасним зменшенням β-
складових, хоча за абсолютними значеннями, як 
показано вище, спектральна потужність як пові-
льних, так і швидких коливань була підвищеною, 
що є свідченням уразливості гіпокампу під впли-
вом комплексу факторів радіаційно-хімічної при-
роди. 
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Рис. 4. Відносна потужність різних частот у неокортексі (А), дорсальному гіпокампі (Б), передній зоні  гіпоталаму-
су (В), задній зоні гіпоталамусу (Г)  щурів контрольної групи (білий стовпчик), і тих, що знаходилися під впливом 
радіаційно-хімічного фактору (чорний стовпчик).  

Позначення: 1- δ-діапазон; 2 – θ-діапазон, 3 – α-діапазон, 4 -  β-діапазон.  

Вірогідно відносно контролю, при  *  - р < 0,05.  

Fig. 4. Relative capacity of different frequencies in neocortex (А), dorsal hippocampus (Б), a anterior hypothalamic area 
(В), a dorsal hypothalamic area (Г) rats of control group (a white column) and that were under influence of radiation-
chemical to the factor (a black column).  

 
У трофотропній й ерготропній зонах гіпотала-

мусу відносна потужність високочастотних скла-
дових коливалася у діапазоні контрольних зна-
чень, за винятком ВСП δ-ритму у задньому відділі 
гіпоталамусу, де вона вірогідно знижувалася. 
Проте кількість α-хвиль була вірогідно збільше-
ною, а домінуючих β-коливань, навпаки,  – змен-
шеною.  
Подібний характер кількісних змін (за да-

ними відносної спектральної потужності) для 
обох зон гіпоталамусу можна пояснити тим, 
що вивчені гіпоталамічні структури входять до 
функціональних систем, які формують цілісні 
вегетопсихомоторні реакції, а їх вегетативні 
прояви на периферії можуть мати одночасно як 
симпатичні, так і парасимпатичні компоненти. 
У той же час, як відомо, їх фізіологічна роль 
дещо відрізняється, й це знаходить відобра-
ження у якісному характері змін функціону-
вання (за даними абсолютної спектральної по-
тужності).  

Таким чином, ми можемо припустити, що дія 
радіаційно-хімічних факторів, з одного боку, при-
зводить до порушень системи стабілізації  вільно-
радикальних процесів у структурах мозку, що ви-
являється у накопиченні продуктів ПОЛ, знижен-
ні активності системи антиоксидантного захисту, 
порушенні фізико-хімічних властивостей мембран 
нейронів і, таким чином, призводить до патологі-
чної модифікації їх функцій. З іншого боку, дов-
готривала гіперактивація нейронів може відбива-
тися у виснаженні антиоксидантної системи, нас-
лідком чого є посилення процесу утворення ради-
калів, при цьому ферменти антиоксидантного за-
хисту гліальних клітин включаються у процес у 
більш віддалені строки й обумовлюють довготри-
валу адаптацію нейронів до гіперактивації [21].  
Отже, центральні механізми явищ, що спосте-

рігали в умовах дії екопатогенних факторів, поєд-
нують сукупність змін метаболізму й функцій 
нейронів, які пов’язані зі змінами у системі анти-
оксидантного захисту й з модуляцією біоелектри-
чної активності головного мозку. 
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Тестування у „відкритому полі” широко вико-
ристовують для з’ясування стійкості щурів до 
впливів стрес-агентів. Експерименти з вивчення 
дослідницької активності й ступеня тривожності у 
щурів із середнім рівнем рухової активності і ни-
зькою емоційністю проводили у менш освітленій 
частині приміщення, в якому щури знаходилися 
останні 2 тижні до початку експерименту, що до-
зволило зменшити час адаптації тварин до нових 
умов. Наші результати показали (рис. 5), що у 
тварин, незалежно від статі, які підлягали комбі-
нованому радіаційно-хімічному впливу, спостері-
гали збільшення загальної горизонтальної актив-
ності, за рахунок відвідування як зовнішнього по-
ля, так і внутрішнього. У той же час вертикальний 
компонент рухової активності у експерименталь-
них тварин менш відрізнявся від контролю. У ці-
лому, поведінка тварин характеризувалась невпо-

рядкованою, метушливою активністю. Отримані 
дані є свідченням активації нервових процесів  на 
рівні ЦНС й нервового напруження та тривожнос-
ті, що супроводжується наявністю на електрокор-
тикограмі підвищення альфа- й бета-активності.  
Механізм подібної активної поведінки тварин, 

з одного боку,  можна пояснити утриманням ста-
ну збудження у результаті зсуву трансмембранно-
го потенціалу у бік Na-потенціалу й пригніченням 
активності Na,K-насоса. З іншого боку, в  основі 
підвищеної локомоторної активності  тварин мо-
же лежати те, що під дією радіаційно-хімічних 
факторів спектральна потужність набуває полі-
морфного характеру у всіх вивчених відділах го-
ловного мозку за винятком ерготорофної зони гі-
поталамусу, що свідчить про автоматичне функ-
ціонування ЦНС й не передбачає виконання скла-
дних операцій.  
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Рис. 5. Динаміка психоемоційних патернів у „відкритому полі” (М±m, n= 20). 

Позначення: по вісі абсцис: контроль (білий прямокутник), експеримент (чорний прямокутник); показники поведі-
нкових реакцій тварин: кількість зовнішніх квадратів (1), кількість внутрішніх квадратів (2), загальна горизонталь-
на активність (3),  кількість підйомів на задні лапи (4), кількість актів грумингу (5), загальна вертикальна актив-
ність (6),  кількість  відвіданих  нірок  (7); по  вісі  ординат – середнє значення показників,   в умов. од.     

Вірогідно відносно контролю, при *  - р < 0,05. ......  

Fig 5. Dynamics psycho-emotional patterns in „ an open field ” (М±m, n = 20). 

 
У той же час підвищена дослідницька актив-

ність тварин, яку визначали за кількістю відвіда-
них нірок, може бути результатом збільшення по-
тужності в α-діапазоні,  що вказує на перехід до 
складних взаємодій між нейронами.  

40% тварин експериментальної групи при фо-
рмуванні умовного рефлексу у 8-променевому ра-
діальному лабіринті не виконали завдання. Оцінка 
короткочасної пам’яті за показником корисної дії 
(ПКД), який розраховували як відношення кілько-
сті правильних виборів променів лабіринту до за-
гальної кількості здійснених, наведена на рис. 6. 
Слід зазначити, що у основної маси щурів, що 
знаходилися під дією радіаційно-хімічних факто-
рів, даний рефлекс можна вважати сформованим 
на 5 спробу, тоді як у контрольних тварин – на 

четверту. Велика кількість помилок (повторні за-
ходи у лабіринт) свідчила про низьку ефектив-
ність виконання завдання і погіршення пам’яті у 
щурів, які знаходилися під впливом екопатоген-
них чинників. 
Отже, ми вважаємо, що збільшення латентного 

періоду формування умовних рефлексів, скоріш 
за все, відбувається в результаті порушення регу-
ляції процесів збудження й кірково-підкіркових 
взаємовідносин. Крім того, найбільші зміни біо-
електричної активності, вірогідні у всіх діапазо-
нах,  відмічені у гіпокампі – відділі головного мо-
зку, що є досить чутливим до дії стрес-факторів. 
Можливо це пов’язано з порушенням синап-

тичної пластичності, яка полягає в основі адапти-
вних реакцій, процесів пам’яті  та навчання [15]. 
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Рис. 6. Динаміка ПКД у щурів у 8-променевому радіальному лабіринті (М±m, n= 40). 
Позначення: по вісі абсцис – № спроби; по вісі ординат – значення ПКД, %; контроль (суцільна лінія), експеримент 
(пунктир)/ 
Fig. 6. Dynamics of a parameter of efficiency duty in a 8-beam radial labyrinth (М±m, n= 40). 

 

Слід підкреслити, що збільшення θ-ритму у 
електрограмі ряду структур мозку ссавців мо-
же бути відображенням напруженого стану під 

час формування у „лабіринтного” умовного 
рефлексу, що пов’ язано з реакціями орієнтації. 

____________________ 
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