
 
 
Микроэлементы в медицине 15(3): 10−18 
 
 

 

________________________

© Микроэлементы в медицине, 2014

______________________ 

* Адрес для переписки:  
Клименко Людмила Леонидовна 
E-mail: klimenkoll@mail.ru 

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ 

НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И ЭЛЕМЕНТООРГАНИЧЕСКИЕ 
ПАТТЕРНЫ  

В ПОЛУШАРИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА МЫШЕЙ  
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РАДИАЦИОННОМ СТАРЕНИИ МЫШЕЙ 
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РЕЗЮМЕ. Методом атомно-эмиссионного спектрального анализа с индуктивно связанной аргоно-
вой плазмой исследована концентрация Al, Cd, Co, Cu, Fe, Mg, Mn, Mo, P, Pb, S, Zn в полушариях го-
ловного мозга мышей при нормальном и ускоренном радиационном старении. Показано снижение кон-
центрации микроэлементов у ускоренно стареющих мышей. Уровень постоянного потенциала, изме-
ренный у тех же животных, также снижается при ускорении старения. Выявлены достоверные корреля-
ционные связи между постоянным потенциалом и концентрацией микроэлементов. Ускорение старения 
приводит к перераспределению и распаду корреляционных связей.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ускоренное радиационное старение, функциональная межполушарная асим-
метрия, уровень постоянного потенциала головного мозга, микроэлементы. 

ВВЕДЕНИЕ 
Феноменология старения и возрастной инво-

люции функциональной межполушарной асим-
метрии (ФМА) включает в себя динамику показа-
телей различных уровней: поведенческого, ней-
рофизиологического, биохимического, молеку-
лярного, энергетического и др. Исследование 
взаимосвязи между этими уровнями в процессе 
позднего онтогенеза дает представление о старе-
нии системы ФМА в целом. 

Ранее нами было выявлено, что показатели на-
званных выше уровней не только синхронно из-
меняются в процессе нормального старения крыс, 
но и сохраняют межполушарный градиент в тече-
ние всего периода онтогенеза, что ассоциируется 
с различной скоростью старения полушарий – 
«асимметрией старения». Кроме того, было пока-
зано, что концентрация микроэлементов, внося-
щих существенный вклад в формирование систе-
мы межполушарной асимметрии, достоверно раз-
личается в физиологически неравнозначных (до-
минантном и субдоминантном) полушариях го-
ловного мозга крыс (Клименко и др., 1998а; 
1998б; Клименко, 2001). 

В настоящее время общепринятым является 
положение о высокой биологической активности 
микроэлементов, связанной с их участием в син-
тезе витаминов и гормонов и их роли в качестве 
структурных единиц в молекулах ферментных 

систем. Диапазон действия каждого микроэлемента 
достаточно широк и определяется способностью 
микроэлемента к комплексообразованию с амино-
кислотами и ферментами. Некоторые ферменты 
активируются различными микроэлементами, дру-
гие в качестве неотъемлемого компонента своей 
молекулы содержат характерный металл, от кото-
рого полностью зависит их активность, что и опре-
деляет их жизненно важную биологическую роль: 
нет ни одного класса ферментов, в котором в каче-
стве кофактора не присутствовали бы различные 
микроэлементы (Диксон, Уэбб, 1982; Sandstead, 
1995; Domingo et al., 1998). 

Широкое исследование влияния микроэлемен-
тов на мозговую функцию провел Нarold H. 
Sanstead (Sandstead, 1986; 1995). При исследова-
нии действия некоторых микроэлементов на 
функции высших отделов центральной нервной 
системы (ЦНС) показано изменение основных 
процессов коркового возбуждения и торможения. 
R. Palm и T. Saito с соавторами (Palm et al., 1990; 
Saito et al., 1995а; 1995б) исследовали концентра-
цию микроэлементов Zn и Cu в пяти отделах моз-
га (кора, corpus striatum, гиппокамп, средний мозг 
и medulla, мозжечок) у взрослых самцов крыс в 
возрасте 15 и 49 недель. Во всех отделах мозга, 
кроме corpus striatum, значительно увеличился с 
возрастом сухой вес. Концентрация Zn возросла в 
период от 15 до 49 недель в коре и corpus striatum 
и снизилась в мозжечке и гиппокампе. Уровень 
Cu увеличился во всех отделах мозга, но в боль-
шей степени в corpus striatum. Таким образом, вы-
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явлена взаимосвязь между паттернами, опреде-
ляющими хронологический возраст, и концентра-
цией Cu и Zn в различных отделах мозга.  

N. Nakagawa (Nakagawa, 1998) также исследо-
вал изменение концентрации микроэлементов в 
мозге мышей в процессе старения. Были исполь-
зованы ускоренно стареющие мыши, проявляю-
щие в позднем возрасте дефекты обучения и па-
мяти. Концентрацию Zn, Cu, Mn, Mo и Pb измеря-
ли методом атомно-эмиссионной спектрометрии в 
восьми областях мозга ускоренно стареющих и 
контрольных мышей в возрасте 3, 6, 9 и 12 мес. В 
мозге контрольных мышей при старении выявле-
но снижение концентрации Zn, Mn и Pb и повы-
шение концентрации Cu, что свидетельствует об 
участии именно этих микроэлементов в процессе 
старения мозга. В группе экспериментальных 
мышей обнаружено снижение концентрации Zn и 
Mn и повышение концентрации Mo при старении 
– так же, как и у контрольных мышей. Низкий 
уровень меди наблюдался в коре эксперименталь-
ных мышей в молодом возрасте. Таким образом, 
выявленное изменение метаболизма микроэле-
ментов в мозге ускоренно стареющих мышей мо-
жет быть причиной ускорения процесса старения.  

Серия исследований (Takedа et al., 1998а; 
1998б; 1998в) выявила большое значение микро-
элементов в метаболизме мозга. Радиографиче-
ское исследование мозга показало различное рас-
пределение Zn и Mn в мозге крыс. Изотопы 
65ZnCl2 и 54MnCl2, введенные в боковой желудочек 
мозга, свободно проходили через цереброспи-
нальную и внеклеточную жидкость и были обна-
ружены во всех желудочках через 1 ч после инъ-
екции. Через шесть дней после инъекции 65Zn был 
сконцентрирован в гиппокампе и в гипоталамиче-
ских ядрах, но не в коре и высших отделах ипси-
латерального полушария. Низкий уровень этого 
изотопа наблюдался в контрлатеральном полуша-
рии, за исключением гипоталамических ядер. 
Изотоп 54Mn концентрировался в красном ядре и в 
ретикулярной формации обоих полушарий. Отно-
сительно высокое содержание 65Zn в коре мозга 
свидетельствует о том, что он проходит в эту об-
ласть мозга через гематоэнцефалический барьер. 
65ZnCl2 и 54MnCl2 больше всего сконцентрированы 
в хориоидном сплетении. Через три дня после 
введения относительно высокий уровень Zn на-
блюдается в зубчатой извилине, гиппокампе и ко-
ре. Уровень Mn также был высоким в этих отделах 
мозга. Более позднее исследование A. Takeda отно-
сится к изучению роли микроэлементов в функ-
циональной деятельности мозга. Ранее авторы по-
казали, что Mn может восприниматься обонятель-
ными нейронами после высвобождения из терми-
налей вторичного обонятельного нейрона, в сому 
которого изотоп 54Mn может попасть после внут-
ривенной инъекции 54MnCl2. Показано, что после 
введения К+ 54Mn, аккумулированный в миндалине, 
высвобождается в межклеточное пространство. 
Авторы считают, что роль ионов Mn в функции 

обонятельной системы и миндалины динамически 
связана с управляющими процессами в ЦНС. 
Впоследствии был исследован внутримозговой 
транспорт 65Zn после одностороннего введения 
его в corpus striatum и substantia nigra. В случае 
интрастриального введения 65Zn он достаточно 
плотно концентрировался в ипсилатеральном 
среднем пучке переднего мозга и в substantia 
nigra.  

Таким образом, становится очевидной высоко-
специфичная роль микроэлементов в функцио-
нальной деятельности ЦНС. Показано, что Mn яв-
ляется субъектом широко распространенного ак-
сонного транспорта в нервной передаче (нейрон-
ных связях). В дальнейшем была выявлена связь 
между накоплением Zn в тканях и дегенератив-
ными процессами в нигростриальных дофаминэр-
гических связях. Предполагается, что Zn необхо-
дим для репаративных процессов в мозге после 
гибели нейронов. Исследуя транспорт Mn в мозг 
из периферических тканей, авторы показали, что 
54Mn больше концентрировался в хориоидном 
сплетении благодаря перераспределению Mn из 
печени и поджелудочной железы.  

В 1999 г. A. Takeda проведено исследование 
ведущей роли активно функционирующего, т.е. 
везикулярного цинка в деятельности лимбической 
системы (Takedа et al., 1999). Показано, что Zn ло-
кализуется в лимбической системе, которая может 
обмениваться информацией с областями мозга, 
имеющими высокую концентрацию цинка в тер-
миналях нейронов. Изменение концентрации Mn 
исследовано в процессе старения крыс (в возрасте 
от 5 дней до 95 недель), поскольку Mn является 
эссенциальным металлом, играющим важную 
роль в деятельности мозга. Концентрация 54Mn в 
мозге 5-дневных крыс была самой высокой из 
всех протестированных возрастных групп; оче-
видно, что в молодом возрасте требуется высокое 
содержание Mn и оно является критичным для 
нормального развития мозга. В исследованиях 
(Takahashi et al., 2001; Zecca et al., 2004) подробно 
анализируется возрастная зависимость концен-
трации микроэлементов в различных проекцион-
ных зонах мозга крыс.  

Краткий обзор современного состояния вопро-
са о роли микроэлементов в деятельности мозга 
делает очевидным их участие в метаболизме и 
функциональной активности ЦНС, также как и в 
механизме старения мозга. Однако роль микро-
элементов в феномене старения системы функ-
циональной межполушарной асимметрии нужда-
ется, по нашему мнению, в системном исследова-
нии. С этой целью было проведено эксперимен-
тальное исследование механизмов нормального 
физиологического и ускоренного радиационного 
старения. 

Первичные механизмы радиационного воздей-
ствия на мозговую деятельность лежат в области 
нейрохимии и биоэнергетики. Нарушения энерге-
тического метаболизма в ЦНС, вызываемые облу-
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чением, являются критичными для мозговой тка-
ни, благодаря высокой энергоемкости мозга 
(Siesjo, 1978; Siebert et al., 1986; Nohl, Koltover, 
1994; Siesjo et al., 1995; Ещенко, 1999). Высокий 
уровень энергетического метаболизма мозга под-
держивается высокой концентрацией неорганиче-
ского фосфата и макроэргических соединений, на-
зываемых «энергетической разменной валютой 
клетки» (Марри и др., 1993). При радиационном 
облучении экспериментальных животных проис-
ходят структурные изменения в митохондриях 
нервных клеток, приводящие к нарушению энер-
гообеспечения мозговых структур – разобщению 
окислительного фосфорилирования, уменьшению 
концентрации АТФ в мозге, снижению активно-
сти ферментов дыхательной цепи. Радиационное 
воздействие вызывает деструктивные процессы в 
барьерных механизмах мозга: повреждение ка-
пиллярного глиального модуля мозговой ткани и 
увеличение проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера тесно связано с радиационным по-
вреждением эндотелия капилляров (Slatkin et al., 
1988; Cicciarello et al., 1996; Ohtsuka, 1996; Chiang 
et al., 1997; Caparelli-Daquer, Schmidt, 1999; Mima 
et al., 1999; Rola et al., 2008; Haley et al., 2013).  

Таким образом, радиационное облучение ока-
зывает влияние на основные процессы церебраль-
ного энергообмена – окислительное фосфорили-
рование, мозговой кровоток и проницаемость ге-
матоэнцефалического барьера. Радиационное по-
ражение головного мозга вызывает структурные, 
нейрохимические, сосудистые, энергетические и 
многие другие изменения, приводящие в конеч-
ном итоге к атрофическим процессам и полному 
истощению ЦНС и вызывает изменение в видо-
вых поведенческих реакциях (Hodges et al., 1998; 
Gagnaire et al., 2011).  

Системный анализ взаимосвязи показателей 
различных уровней ФМА и закономерности ее 
изменения в процессе онтогенеза поможет соста-
вить более полное представление о ключевых ме-
ханизмах, лежащих в основе возрастных измене-
ний интегративной деятельности мозга. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В работе было использовано 98 мышей-самок 

линии СВА в возрасте 14 и 26 мес. Животные (42 
мыши − контрольные и 56 − экспериментальные) 
были разделены на четыре группы: контрольные 
мыши − возраст 14 мес. (n = 19) и 26 мес. (n = 23); 
экспериментальные мыши − возраст 14 мес. (n = 24) 
и 26 мес. (n = 32). 

Моторная асимметрия. Определение мотор-
ной асимметрии животных проводили по побеж-
кам в Т-образном лабиринте. Для каждого живот-
ного определяли число побежек направо (П) из 
десяти. Если из десяти побежек животное предпо-
читало восемь и более поворотов в одну сторону, 
то его относили к группе, латерализованной по 
поведению (правшей или левшей, в зависимости 

от стороны поворота). Остальных животных от-
носили к амбидекстрам. Коэффициент асиммет-
рии поведения (количественное выражение мо-
торной асимметрии) вычисляли по формуле: Кас = 
= |П – 5|, где П – среднее число побежек направо 
из десяти для данной экспериментальной группы 
(Клименко и др., 1998а; 1998б; Клименко, 2001). 

Измерение уровня постоянного потенциала 
у экспериментальных животных. Перед регист-
рацией уровня постоянного потенциала (УПП) 
животных наркотизировали внутрибрюшинным 
введением этаминала натрия из расчета  
0,34 мг/100 г массы. В условиях хронического 
опыта УПП отводили непосредственно от кожи 
головы животного в затылочной области каждого 
полушария. Для измерения УПП использовали 
неполяризуемые хлорсеребряные электроды с со-
противлением 10−30 кОм. Регистрацию УПП 
проводили с помощью электрометрического уси-
лителя постоянного тока с входным сопротивле-
нием 1014 Ом монополярным способом, когда ак-
тивный электрод находился на твердой мозговой 
оболочке или на коже головы, а референтный – на 
хвосте животного.  

Модель ускоренного старения. Было иссле-
довано нормальное (физиологическое) старение 
животных (контрольные группы) и ускоренное 
старение (экспериментальные группы). Для соз-
дания модели ускоренного радиационного старе-
ния мышей подвергали рентгеновскому облуче-
нию дозой 7 Гр по методу (Wheller et al., 1981), в 
соответствии с которым облучали только голову 
животного, тело было закрыто стальным экраном 
толщиной 9 мм. Перед облучением вводили под-
кожно нембутал в дозе 80 мг/кг массы тела. В за-
висимости от индивидуальной чувствительности 
состояние наркоза длилось от 0,5 до 3 ч. Так как 
глубокий наркотический сон нередко приводит к 
гибели из-за снижения температуры тела ниже 
физиологической, после облучения мышей поме-
щали в реанимационную камеру. Животных укла-
дывали на правый бок на деревянную поверх-
ность, подогреваемую до 40°С. Когда мыши про-
сыпались и начинали активно двигаться, их по-
мещали в клетку. Благодаря этим мерам выжива-
ли все облученные животные. Для облучения ис-
пользовали рентгеновскую установку РУТ-200-
20-3 мощностью 2,5 Гр/мин. 

В экспериментальных группах животных оп-
ределение межполушарной асимметрии мышей по 
двум критериям – поведенческому (побежкам в Т-
образном лабиринте) и нейрофизиологическому 
(измерению УПП) – проводили дважды: до и по-
сле применения модели ускоренного старения. 

Определение макро- и микроэлементов. Для 
определения концентрации МЭ Al, Cd, Co, Cu, Fe, 
Mg, Mn, Mo, P, Pb, S и Zn в коре больших полу-
шарий головного мозга, отсепарированной в каж-
дом полушарии в отдельности, применяли атом-
но-эмиссионный спектральный анализ с индук-
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тивно связанной аргоновой плазмой (AES-ICP) 
(Black et al., 1981; Klevay, 1984).  

Содержание макро- и микроэлементов измеря-
ли на спектрохимическом анализаторе «Spectro-
Сiros CCD» (Германия). Для калибровочных рас-
творов использовали стандартные растворы ионов 
металлов для AES-ICP фирмы «Merck». 

Подготовку биологического материала прово-
дили методом минерализации (мокрое озоление) с 
использованием системы микроволнового разло-
жения «Mars» (США). Для проведения минерали-
зации использовали реактивы марки «Suprapur» и 
«Ultrapur» фирмы «Merck» (США). Количествен-
но концентрацию микроэлементов выражали в 
микрограммах на грамм сырого веса мозговой 
ткани. Нижний предел концентрации в зависимо-
сти от элемента составлял от 1×10 до 1×103 
мкг/мл. Инструментальная точность определения 
− не ниже 5% от определяемой концентрации.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Анализ средних значений исследованных па-
раметров в контрольных группах показал, что в 
позднем онтогенезе не выявлено достоверных 
различий между УПП и побежками в возрастных 
группах 14 и 26 мес.  

В контрольных группах показано снижение 
концентрации меди в полушариях головного моз-
га в возрасте 26 мес. по сравнению с 14 месяцами: 
в 14 мес. в правом полушарии концентрация меди 
составляла 6,193 ± 0,035 мкг/100 мг, а в 26 мес. 
концентрация меди снизилась до значения 5,123 ± 
± 0,028 мкг/100 мг. Однако при сравнении кон-
трольных и экспериментальных групп наблюдали 
более многочисленные достоверные различия. 

Статистика сравнения проводилась по кри-
териям Стьюдента, Вилкоксона и Манн−Уитни 
(Афифи, Эйзен, 1982; Рунион, 1982); по всем кри-
териям получены сходные результаты. 

Средние значения моторной асимметрии мышей 
в возрасте 26 мес. до и после применения модели 
ускоренного старения достоверно различались: у 
ускоренно стареющих мышей число побежек напра-
во снижается, т.е. популяция экспериментальных 
мышей «левеет», что свидетельствует о различной 
чувствительности полушарий к облучению. В ре-
зультате облучения происходит инверсия доми-
нантности: значение УПП в обеих полушариях сни-
жается, в результате чего правое полушарие приоб-
ретает признаки доминантности (табл. 1). 

Такую инверсию межполушарной асимметрии 
− полевение популяции облученных мышей – мы 
наблюдали ранее (Обухова и др., 1997). Снижение 
средних значений УПП наблюдается при облуче-
нии как в возрасте 14, так и 26 мес., что можно 
объяснить радиационным усилением свободнора-
дикального окисления и связанным с ним увели-
чением проницаемости мембран и падением мем-
бранных потенциалов, интегральной характери-
стикой которых является УПП. Аналогичное сни-

жение УПП в позднем онтогенезе мы наблюдали 
при физиологическом старении крыс [1].  

Как видно из табл. 1, при облучении наблюда-
ется инверсия из положительного в отрицательное 
значение межполушарной разности потенциалов, 
которая является нейрофизиологической характе-
ристикой ФМА: таким образом, УПП в правом 
полушарии снижается гораздо больше, чем в ле-
вом, по нейрофизиологическому критерию это 
полушарие стало доминантным, что повлекло за 
собой выявленную инверсию моторной асиммет-
рии – полевение популяции.  

Сравнение по критерию Стьюдента всей кон-
трольной группы со всей экспериментальной, без 
деления на подгруппы, отличающиеся по возрасту 
и латерализации, выявило достоверные (р < 0,05) 
концентрационные различия как в правом, так и в 
левом полушарии: концентрация Al, Cu, Mg, Mn и 
Zn в контроле выше, чем у ускоренно стареющих 
животных (табл. 2). 

Таблица 1. Моторная и нейрофизиологическая  
асимметрия мышей в возрасте 26 мес.  

до и после облучения 

Показатель Контроль Ускоренное  
старение 

Побежки  
в Т-образном  
лабиринте 

5 ± 0,4 2,8 ± 0,3 

УППd, мВ 7,1 ± 1,0 −8,07 ± 1,05 

УППs, мВ 7,7 ± 1,1 −5,5 ± 1,03 

УПП(d-s), мВ −0,26 ± 0,6 −2,5 ± 0,4 

Таблица 2. Средние значения концентрации  
макро- и микроэлементов (мкг/г сырого веса)  
в правом полушарии головного мозга мышей  

в контрольной (n = 42)  
и экспериментальной (n = 56)  

группах животных 

Элементы
Группа животных 

р 
Контроль Ускоренное 

старение 

Al 11,664 4,260 0,00015 

Cd 0,339 0,159 0,0037 

Co 0,430 0,222 0,014 

Cu 5,360 4,406 0,02 

Mg 196,4 167,942 0,006 

Mn 0,754 0,553 0,007 

Mo 0,414 0,202 0,04 

Pb 2,475 0,000 0,0001 

Zn 24,305 20,450 0,02 
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В контрольных и экспериментальных группах 

разного возраста также выявлены достоверные 
концентрационные различия. В 14 мес. у ускорен-
но стареющих мышей наблюдается снижение 
концентрации Al и Zn. В 26 мес. в левом полуша-
рии у ускоренно стареющих мышей снижаются 
концентрации Al и Mn, а в правом полушарии, 
кроме снижения концентрации этих же микро-
элементов, выявлено также снижение концентра-
ции Cu и Mg (рис. 1).  

 
Рис. 1. Изменение концентрация микроэлементов 
в правом полушарии головного мозга мышей  

при ускоренном старении  

Подобное возрастное снижение микроэлемен-
тов в различных отделах мозга наблюдали ранее 
(Nakagava, 1998; Takeda et al., 1999); таким обра-
зом, в связи с жизненно важной биологической 
ролью микроэлементов их участие в возрастном 
изменении метаболизма является ключом к пони-
манию механизма старения мозга. 

Сравнение концентрации микроэлементов в 
правом и левом полушариях у эксперименталь-
ных мышей было проведено после предваритель-
ного разделения групп в возрасте 26 мес. на 
правшей и левшей по типу моторной асимметрии. 
В группе облученных существует достоверное 
различие в концентрации Zn – в правом (доми-
нантном) полушарии левшей (n = 26) концентра-
ция Zn меньше, чем в правом (субдоминантном) 
полушарии правшей (n = 30): 18,7 ± 0,07 мкг/г у 
левшей и 23,6 ± 0,03 мкг/г у правшей; таким обра-
зом, можно говорить о концентрационном разли-
чии функционально неравнозначных полушарий.  

Корреляционный анализ выявил многочислен-
ные достоверные связи как между микроэлемен-
тами, так и между показателями различных уров-
ней, что ассоциируется с объединением рассмат-
риваемого нами на данном этапе исследования 
элементоорганического уровня в единую систему 
функциональной межполушарной асимметрии с 
характерными для понятия «система» причинно-
следственными и иеррархическими отношениями 
между уровнями.  

Однако общее число корреляционных связей, 
которое можно рассматривать в качестве оценки 
степени согласованности изменений сравнивае-
мых величин, различается в полушариях головно-
го мозга у контрольных и экспериментальных жи-
вотных. Так, у контрольных животных в возрасте 
26 мес. число достоверных корреляционных свя-
зей между всеми исследуемыми параметрами (по-
бежками, УПП и концентрацией микроэлементов) 
в правом полушарии в 2 раза больше, чем в левом  

 
Рис. 21. Число корреляционных связей  

между микроэлементами  
в полушариях головного мозга мышей  

в возрасте 26 мес.  
в контроле и при ускоренном старении 
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После облучения происходит перераспределе-
ние связей, заключающееся в частичном распаде 
связей между исследованными показателями и 
выравнивании числа связей в правом и левом по-
лушариях. Так, в левом полушарии в контроле 
выявлены достоверные связи между Zn и Fe, Zn и 
Al, а при облучении эти связи отсутствуют, но 
возникает связь между Zn и Cu, Zn и Mg. Корре-
ляционная связь между Cu и Mg остается неиз-
менной в контроле и в экспериментальной группе, 
а связь между Mn и Cu возникает лишь при облу-
чении. Аналогичная картина наблюдается и в 
правом полушарии. Подобное перераспределение 
связей между микроэлементами в сыворотке кро-
ви ликвидаторов последствий аварии на Черно-
быльской АЭС (Протасова и др., 1997) и в органах 
экспериментальных животных после радиацион-
ного облучения мы наблюдали ранее (Клименко и 
др., 1994; Протасова и др., 2002). Дальнейшее 
уменьшение числа (или распад) достоверных кор-
реляционных связей между микроэлементами при 
ускоренном старении соответствует ранее выска-
занному нами представлению о распаде корреля-
ционных связей при нормальном старении систе-
мы межполушарной асимметрии (Клименко и др., 
1994). Выравнивание количества связей в полу-
шариях при облучении свидетельствует об изме-
нении степени согласованности различных пока-
зателей метаболизма в ЦНС, следствием которого 
может явиться нарушение пластических, энерге-
тических и информационных составляющих в 
ЦНС как в управляющей системе.  

ВЫВОДЫ  
Исследование динамики уровня постоянного 

потенциала и микроэлементов в полушариях го-
ловного мозга мышей при нормальном и ускорен-
ном старении показало, что ускоренное радиаци-
онное старение приводит: 

к появлению в популяции большого количест-
ва животных с левой поворотной тенденцией – к 
«полевению» популяции; 

к снижению УПП и инверсии межполушарной 
разности потенциалов; 

к снижению концентрации микроэлементов в 
полушариях облученных животных; 

к перераспределению корреляционных связей 
между микроэлементами и выравниванию числа 
связей в полушариях головного мозга. 

Таким образом, концентрация макро- и микро-
элементов в полушариях головного мозга являет-
ся составной частью системы межполушарной 
асимметрии – показателем ее элементоорганиче-
ского уровня, а ее изменение в процессе старения 
можно рассматривать как один из ключевых ме-
ханизмов, определяющих старение и инволюцию 
функциональной межполушарной асимметрии.  

Отвечая на вопрос об устойчивости системы 
ФМА к неблагоприятным экстремальным воздей-
ствиям, необходимо отметить, что физиологиче-

ски неравнозначные полушария обнаруживают 
различную чувствительность к радиационному 
повреждению: более чувствительным во всех экс-
периментах оказывалось доминантное полушарие, 
что приводило к нейрофизиологической, биохи-
мической, а затем и к поведенческой инверсии 
ФМА. Проблема устойчивости последней к не-
благоприятному экстремальному воздействию, 
примером которого явилось радиационное уско-
ренное старение, также получила определенное 
разрешение: при локальном (на область головы) 
радиационном воздействии ФМА сохраняется, но 
претерпевает инверсию благодаря различной чув-
ствительности к радиации физиологически нерав-
нозначных полушарий. 
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NEUROPHYSIOLOGICAL AND ORGANOELEMENTAL PATTERNS 
IN THE BRAIN HEMISPHERES  

OF MICE AT NORMAL  
AND ACCELERATED RADIATION AGING  

L.L. Klimenko, O.V. Protasova 

N.N. Semenov Institute of Chemical Physics, Russian Academy of Sciences, Kosygin str. 4, Moscow, 117334, Russia;  
e-mail: klimenkoll@mail.ru  

ABSTRACT. We investigated the mechanisms of changes in the functional interhemispheric asymmetry in 
CBA mice at physiological and accelerated radiation aging. Jogging in a T-shaped maze, DC-potential of the 
brain and concentration of macro- and trace elements (Al, Cd, Co, Cu, Fe, Mg, Mn, Mo, P, Pb, S, Zn) in the 
cortex of the brain were selected as indicators of behavioral, neural, biochemical levels of interhemispheric 
asymmetry. The model of accelerated radiation aging was created using x-ray irradiation of the animals in dose 
of 7 Gray by K.T. Wheller’s method. 

The control groups demonstrated a significant decrease of copper concentration in the right hemispheres of 
the brain at the age of 26 months compared with 14 months, which corresponds to the idea about participation 
of copper in the process of aging of the brain and different speed of hemispheres’ aging. However, when com-
paring the control and experimental groups, there were observed more numerous significant differences. 

It was found that mice at the age of 26 months after application of the accelerated aging model ran to the 
left in the T-shaped maze more often, which indicates different sensitivity of the hemispheres to radiation. Also 
there was an inversion of dominance: the DC-potential in both hemispheres decreased after the exposure, but in 
the right hemisphere this decline was significantly longer than in the left. 

Comparison of the control and experimental animals without division into subgroups revealed reliable 
(p<0.05) differences in content of trace elements in both hemispheres: the concentration of Al, Cu, Mg, Mn and 
Zn in the control was higher than that in accelerated aging animals. Considering the vital biological role of 
trace elements, their participation in the age changes of metabolism is a key to understanding the mechanism of 
aging of the brain. 

Correlation analysis has revealed reliable relationships between different indicators of functional 
interhemispheric asymmetry. However, the total number of correlations which can be considered as an assess-
ment of consistency of the compared parameters (Jogging in the T-shaped maze, DC-potential and concentra-
tion of trace elements) differed between hemispheres of the brain: control animals at the age of 26 months 
demonstrated twice as many true correlations in the right hemisphere than in the left. Rapidly aging animals 
showed a redistribution of relations that consists in partial disintegration of relationships between the investi-
gated indicators and in leveling of the number of links in the right and left hemispheres. 

So, accelerated radiation aging leads 
• to the enrichment of the population with a large number of animals inclined to turn left; 
• to a decrease of the DC-potential and inversion of interhemispheric difference of potential; 
• to a decrease of trace elements concentration in the hemispheres; 
• to redistribution of correlation links between trace elements and equalizing of number of the links the 

hemispheres of the brain. 
Thus, concentration of trace elements in hemispheres of the brain is a part of the interhemispheric asym-

metry and its change in the process of aging can be considered as one of the key mechanisms, determining the 
aging and involution of functional interhemispheric asymmetry. 

Physiologically inequivalent hemispheres demonstrate different sensitivity to radiation damage: the domi-
nant hemisphere is more sensitive. This leads to neurophysiological, biochemical and behavioral inversion of 
functional interhemispheric asymmetry. 

KEYWORDS: accelerated radiation aging, functional hemispheric asymmetry, the dc- potential of the 
brain, trace elements. 
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