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Согласно полученным результатам, у крыс, получавших 1/20 дозы неоникотиноида актары, уровень 
ДПБ2 в тромбоцитах и уровень естественных аутоантител к ДПБ2 в сыворотке крови достоверно снижались 
по сравнению с интактной группой. Это свидетельствует об ослаблении экспрессии нейротрофического 
фактора в коре головного мозга и подкорковых структурах и позволяет использовать неонуклеотид актару 
для моделирования болезни Альцгеймера на крысах. 
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One of the main current problems of modern medicine and biology is looking for clinical, biochemical and 
genetic biomarkers that make it possible to identify Alzheimer's disease at the early stages, creating the basis for 
predicting the onset of the disease at an early age and for taking preventive measures. As it is known, in 
Alzheimer's disease the ventricles of the brain dilate due to the massive neurons’ death. In addition, in the studies 
carried out on the animals deprived of the genes synthesizing dihydropyrimidinase-related protein 2 (DRP2), a 
neurotrophic factor, dilation of the brain ventricles was also found, which, according to the authors, is associated 
with impaired elongation of axons and dendrites in neurons. Thus, an important feature of DRP2 inside the cell is 
that it is actively involved in axonal transport, transport of the vesicles and the normal process of autophagy of 
damaged organelles of the neurons, as well as dead nerve cells. These experimental data indirectly suggest that 
DRP2 may play a very important role in the pathogenesis of Alzheimer's disease. The carried out study was 
pinpointed to identifying the neurotrophic significance of the DRP2 protein in the pathogenetic mechanisms of 
Alzheimer's disease. 

The studies were conducted on 10-month-old albino male rats, and the animals were divided into an intact 
group and 3 experimental groups. The animals of the experimental groups were given the neonicotinoid actara with 
food in 3 different doses for 75 days: group I - 1/40 of LD50 dose, low-weight rats; group II – 1/20 of LD50 dose, 
rats with high body weight; Group III – 1/40 of LD50 dose, rats with high body weight. During the study, 4 ml of 
blood were taken from the experimental animals two times (on 30th and 75th days) and platelets and serum were 
saved. The levels of DRP2 in the platelets (reflect DRP2 level in the brain cortex) and the levels of natural anti-
DRP2 autoantibodies in the serum (reflect DRP2 level in the brain subcortical regions) were evaluated by indirect 
ELISA-test. 

According to the results obtained, the levels of DRP2 in the platelets of rats getting 1/20 of LD50 dose of 
actara neonicotinoid and the level of natural anti-DRP2 autoantibodies in the serum significantly decreased relative 
to the intact group. This indicates to downregulation of the neurotrophic factor in the cerebral cortex and subcortical 
structures and gives grounds for application of the actara neonicotinoid in modeling Alzheimer's disease on the 
rats. 
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Изучение воздействия ионизирующих излучений (ИИ) на структуры и функции центральной нервной 

системы (ЦНС) остается важной научной научно-практической задачей в области радиотерапии 
онкологических заболеваний и при освоении дальнего космоса. ИИ вызывает сложную цепь молекулярных 
и клеточных изменений, включая окислительный стресс, гибель клеток, нейровоспаление, биохимические 
нарушения, которые могут приводят к изменениям функциональной активности нейронов и синаптической 
пластичности с последующими поведенческими и когнитивными нарушениями у лабораторных животных. В 
данной работе проведена серия экспериментов и обобщены известные сведения по изучению нарушений в 
работе моноаминергических систем и других регуляторных механизмов мозга, свидетельствующих о 
формировании радиационно-индуцированного нейрокогнитивного синдрома. В частности, 
проанализировано действие протонов, нейтронов, гамма-квантов и ионов 12С в дозе 1 Гр на динамику 
дофамина (ДА), норадреналина (НА), серотонина (5-ОТ) и их метаболитов, которая оценивалась через 1, 30 
и 90 суток после облучения. Значимые эффекты наблюдались спустя 1 сутки в префронтальной коре, 
гиппокампе и прилежащем ядре. Через 30 суток после облучения наиболее выраженные различия между 
облученными и контрольными крысами наблюдались для уровня ДА и его метаболитов в стриатуме, 
префронтальной коре и гиппокампе. Так, в стриатуме наблюдалось снижение уровней ДА, ГВК и ДОФУК, в 
то время как в префронтальной коре имел место противоположный эффект. Независимо от области мозга у 
облученных крыс наблюдались изменения уровня 5-ОИУК. Радиационно-индуцированное увеличение 
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числа изменений в показателях ДА-, 5-ОТ- и НА-систем можно объяснить нарушением метаболизма 
нейромедиаторов. В настоящей работе показаны различия в чувствительности структур мозга крыс к 
радиационно-индуцированным изменениям биохимических параметров, в том числе через концентрации 
ДА, ДОФУК, ГВК и их метаболитов, которые использовались в качестве показателей скорости метаболизма 
ДА в нейронах. Результаты экспериментов свидетельствуют об усилении нейротрансмиссии ДА в 
зависимости от области мозга. Проведенные исследования наряду с известными сведениями о 
модификации работы регуляторных систем мозга после воздействия ионизирующих излучений позволяют 
подойти к рассмотрению совокупности наблюдаемых эффектов как к процессу формирования 
радиационно-индуцированного нейрокогнитивного синдрома. 
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The study of the effects of ionizing radiation (IR) on the structures and functions of the central nervous 
system (CNS) is an important scientific and practical challenge related to radiotherapy and issues of deep space 
exploration. IR causes a complex chain of molecular and cellular changes, including oxidative stress, cell death, 
neuroinflammation and biochemical disorders, which can lead to modification of functional neuronal activity and 
synaptic plasticity with subsequent behavioral and cognitive impairments in laboratory animals. In this work, a 
series of experiments was conducted and the data was summarized on the study of disturbances in the 
monoaminergic systems and other regulatory mechanisms of the brain indicating the formation of radiation-induced 
neurocognitive syndrome. In particular, we analyzed the dynamics of dopamine (DA), noradrenaline (NA), 
serotonin (5-HT) and their metabolites 1, 30 and 90 days after exposure to 1 Gy, effects induced by of 12C ions, 
protons, neutrons and gamma-rays. Significant effects we observed after 1 day in the prefrontal cortex, 
hippocampus and nucleus accumbens. 30 days after exposure, the notable differences between levels of DA and 
its metabolites in irradiated and control rats were detected in the striatum, nucleus accumbens and hippocampus. 
Thus, in the striatum there was a decrease in DA, HVA and DOPAC, while in the prefrontal cortex the opposite 
effect was observe. The most pronounced differences between exposed and control rats were seen through the 
levels of DA and its metabolites in striatum, prefrontal cortex and hippocampus. Regardless of the brain region, 
changes in 5-HIAA levels were observed in exposed animals. The radiation-induced increase in the number of 
changes in DA, 5-HIAA and NA indices could be explained by impairment in the neurotransmitter metabolism. The 
present study shown differences in the sensitivity of rat brain structures to radiation-induced changes in the level of 
biochemical parameters, in particular through the concentrations of DA, HVA, DOPAC and their metabolites which 
were used as indicators of the DA metabolism rate in neurons. Results of our experiments indicate an increase in 
DA neurotransmission depending on the brain region. This study along with the known data on the modification of 
the brain regulatory systems allows one to consider the variety of observed effects as a process of formation of 
radiation-induced neurocognitive syndrome. 
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Аддиктивная память отличается достаточно высокой стабильностью и лежит в основе появления 

рецидивов наркотической зависимости даже после длительного периода абстиненции. Поэтому не 
прекращается поиск возможностей нарушить ее формирование либо усилить ее угасание. Целью работы 
было изучение влияния миелопептида МП5 на угасание индуцированной морфином аддиктивной памяти на 
модели условно-рефлекторного предпочтения места (УРПМ) и анализ сопутствующих изменений 
параметров синаптической пластичности. Работа выполнялась на самцах мышей линии C57Bl/6, 
произвольным образом разделенных на 2 группы, у обеих групп вырабатывали УРПМ на морфин. На 
следующий день животным первой группы делали инъекцию 0,9% хлорида натрия, животным второй 
группы – инъекцию МП5, и далее регистрировали угасание УРПМ. Все препараты разводили в стерильном 
0,9% растворе хлористого натрия и вводили внутрибрюшинно, морфин гидрохлорид – 10 мг/кг, 100 мкл., 
МП5 – 2 мкг/кг, 50 мкл. 

В качестве модели синаптической пластичности использовали длительную посттетаническую 
потенциацию (ДПТП) в срезах дорсального гиппокампа. Внеклеточную регистрацию возбуждающих 
постсинаптических потенциалов в системе синаптических связей «коллатерали Шаффера – пирамидные 
нейроны области СА1» вели при помощи стеклянных микроэлектродов, размещенных в области stratum 
radiatum СА1. Электрофизиологические эксперименты проводили, когда параметры УРПМ у мышей 
возвращались к исходным, до выработки предпочтения места. У мышей, которым вводили 0,9% раствор 
хлорида натрия угасание УРПМ происходит на 8 день, у животных, которым делали инъекцию МП5, 
регистрировали сокращение времени экстинкции до 4-5 дней. У мышей первой группы на этапе угасания 
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