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Приведен эксперимент по исследованию поведенческих реакций экспериментальных живот-
ных с использованием стандартных методик после однократного перорального поступления 
водного раствора смешанного оксида обеднённого урана. Экспериментальное исследование 

свидетельствует о выраженном расстройстве интегративных функций головного мозга грызунов, 
связанном с воздействием соединений урана на структуры, обеспечивающие координацию двига-
тельных актов, условно-рефлекторную деятельность, а также тревожно-фобическое и эмоциональ-
ное состояние животных. Временные нейротоксические эффекты обеднённого урана могут быть 
результатом, как прямой оксидантной активности соединений урана в отношении нейронов, так и 
следствием их влияния на метаболизм нейротрансмиттеров.
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Введение. В последнее время все большее 
внимание ученых привлекает защита природ-
ной среды и человека от токсических эффек-
тов радиоактивных материалов при их утили-
зации [1,2,3]. Одним из наиболее экономически 
целесообразных способов использования от-
ходов атомной энергетики, а именно обеднён-
ного урана (ОУ), является его применение при 
производстве бронебойных снарядов. Учитывая 
физико-химические характеристики урана, вот 
уже более 20 лет развитые страны используют 
средства поражения с ударниками из ОУ для ре-
шения боевых задач в локальных войнах (Ирак, 
1991, 2003 гг.; Босния и Герцеговина, 1994–1995 
гг.; Косово и Метохия, 1999 г.; Афганистан, 2001–
2003 гг.; Ливия, 2011 г., Сирия 2014–2016 гг.) [1,2,4].

Подрыв боеприпасов, содержащих ОУ, спо-
собствует накоплению значительного количе-
ства соединений урана в объектах окружающей 
среды, в том числе в естественных и искусствен-
ных открытых водоёмах. Использование воды 
из таких водоёмов для питьевых и хозяйствен-
но-бытовых нужд, особенно вследствие воен-
ных действий и разрушения коммуникаций, 
производится без предварительной обработки. 

Таким образом, соединения урана, сравнитель-
но быстро перемещаясь по пищевым цепям, мо-
гут существенно повышать риск токсических 
эффектов в организме человека [1,2,3]. 

Через некоторое время после завершения 
боевых действий на территории разных стран 
и в разные годы появились сообщения о схо-
жих признаках «непонятной болезни» и разви-
тии радиационно-индуцированной патоло-
гии, как у участников боевых действий, так и 
у мирного населения, проживающего на этих 
территориях. Эти состояния, впоследствии по-
лучившие названия «Синдром войны в заливе» 
и «Балканский синдром», объясняли боевым 
стрессом, сменой диеты и климата, токсиче-
ским дымом пожаров на нефтяных скважинах, 
инфекционными болезнями, последствием вак-
цинации, а также воздействием различных ней-
ротоксичных веществ, в том числе, ОУ [4,5]. До 
сих пор нет четкого понимания медико-биоло-
гической природы этого «особого синдрома». 
С данным синдромом ассоциируется психоло-
гические и физикальные симптомы – хрони-
ческая усталость, боль в мышцах и суставах, 
электрофизио логические и неврологические 
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нарушения, соматоформные и поведенческие 
расстройства, а также отклонения в деятельно-
сти дыхательной, пищеварительной и других си-
стем. 

Целью настоящей работы являлось исследо-
вание возможных реакций нервной системы при 
однократном поступлении смешанного оксида 
обедненного урана с водой в аспекте поведенче-
ских реакций лабораторных животных (крыс).

Материалы и методы исследования. По ли-
тературным данным пероральное поступление 
ОУ из объектов окружающей среды с пищей и 
водой, исключая ингаляционное поступление, 
на территориях боевых действий могло соста-
вить 36–100 мг/человека (75 кг) [2]. В связи с этим 
был сделан расчет средней дозы смешанного ок-

сида обедненного урана для однократного перо-
рального введения крысам с водой (1 мг/кг).

Учитывая, возможность накопления соеди-
нений урана в различных структурах головно-
го мозга (стриатуме, гиппокампе, коре больших 
полушарий, таламусе, среднем мозге, мозжечке 
и др.) [6,7,8,9,10], можно предположить, что ком-
плекс токсических эффектов смешанного ок-
сида обеднённого урана существенно изменяет 
психоневрологический статус биообъекта. Поэ-
тому целесообразно оценить поведенческие ре-
акции экспериментальных животных на уровне 
рефлексов и инстинктов, как маркер функцио-
нального состояния ЦНС.

В эксперименте 120 половозрелым кры-
сам-самцам однократно перорально вводили 

Таблица 1 
Поведение животных в тесте «открытое поле»

показатель

гр
уп

пы

Срок исследования

7 сут 30 сут 90 сут 180 сут

x ± SD p x ± SD p x ± SD p x ± SD p

горизонтальные 
локомоции

К 32,9±14,0
0,549

22,1±9,8
0,034

21,9±9,9
0,156

11,4±5,5
0,420

О 29,9±13,1 31,1±12,3 27,3±8,3 13,7±4,1

обнюхивание
К 24,9±6,9

0,390
21,8±4,0

0,033
18,6±5,7

0,655
15,1±3,9

0,151
О 27,3±8,5 26,7±6,0 19,5±4,7 12,8±4,4

вертикальная 
стойка

К 10,2±4,3
0,920

12,7±4,8
0,782

12,1±5,1
0,746

8,0±3,7
0,905

О 10,4±4,4 12,1±5,2 11,4±4,0 8,3±3,2

груминг
(умывание)

К 3,7±1,4
0,811

0,7±0,2
0,571

2,3±1,1
0,282

1,1±0,4
0,388

О 4,0±1,7 1,0±0,4 2,9±1,1 1,7±0,8

замирание
неподвижность

К 5,2±1,5
0,176

4,1±1,6
0,511

3,6±1,4
0,105

2,5±0,9
0,161

О 6,6±2,9 4,5±1,6 4,5±1,2 3,3±1,1

поворот на
месте

К 9,9±3,0
0,406

9,9±3,4
0,184

9,5±2,6
0,368

6,4±2,4
0,652

О 10,9±3,5 8,1±3,5 8,5±3,7 6,9±3,2

эмоции (каловые 
болюсы)

К 2,5±1,1
0,120

2,5±1,1
0,138

2,3±1,0
0,218

2,6±1,2
0,802

О 3,9±1,7 1,3±0,5 3,5±1,2 2,8±1,1

Примечание: К – контрольная группа, О – опытная группа.
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вод ный раствор смешанного оксида обедненно-
го урана (U3O8+UO2) из расчета 1 мг/кг массы 
тела, причём опытным группам соответствовал 
адекватный биологический контроль. 

Учитывая токсикокинетику соединений урана 
в организме [3], через 7, 30, 90 и 180 суток после 
введения ОУ проводились исследования пове-
денческих актов экспериментальных животных 
с использованием стандартных методов: тест 
«Открытое поле» - для оценки двигательных и 
ориентировочно-исследовательских реакций, 
тест «Приподнятый крестообразный лабиринт» 
(«ПКЛ»), характеризующий уровень тревож-
но-фобического и эмоционального состояния 
животных и тест «Условный рефлекс пассивно-
го избегания» («УРПИ»), оценивающий услов-
но-рефлекторную деятельность животных [11].

Статистическая обработка результатов ис-
следований проводилась с использованием 
параметрических критериев пакетов про-
грамм Microsoft Ехсеl 2010, Statistica 6.0 в 
операционной среде Windows 7. Статистиче-
ски значимыми считали различия при р<0.05.

Результаты и обсуждение. В последнее вре-
мя опубликован ряд работ, в которых кроме об-

щеизвестных эффектов ОУ в органах-мишенях 
(почки, печень, костная ткань), описана нейро-
токсичность соединений урана [7,8,10,12,13,14]. 

Результаты собственного исследования пове-
дения животных свидетельствовали, что по ис-
течению 7 суток после введения ОУ ни один из 
оцениваемых показателей всех применяемых 
методик у животных опытной группы не об-
ладал достоверным отличием от показателей 
группы биологического контроля (р>0,05). 

Через 30 суток после начала эксперимента бы-
ло выявлено достоверное (p<0,05) увеличение 
двигательной активности на 40,9% и исследова-
тельского поведения на 22,7% у животных опыт-
ной группы в тесте «открытое поле» (табл.1). 
Эти изменения свидетельствуют о воздействии 
ОУ на структуры ЦНС ответственные за реа-
лизацию афферентной регуляции экстрапира-
мидной системы, обеспечивающей координа-
цию немотивированных двигательных функций 
и осуществление автоматических двигательных 
актов (мозжечок и др.). Также отмечалось по-
вышение эмоциональной тревожности живот-
ных опытной группы на 32,4% в тесте «ПКЛ» 
(табл. 2) и нарушение процессов запоминания 

Таблица 2
Поведение животных в тесте «приподнятый крестообразный лабиринт»

показатель

гр
уп

пы

Срок исследования

7 сут 30 сут 90 сут 180 сут

x ± SD p x ± SD p x ± SD p x ± SD p

общее время
на свету (сек)

К 56,9±18,0
0,519

50,8±9,8
0,041

27,3±8,3
0,166

28,2±8,6
0,460

О 43,0±13,9 34,1±12,6 39,1±11,6 23,7±9,1

время захода в
тёмный рукав (сек)

К 9,1±4,1
0,922

8,0±3,8
0,282

5,0±1,6
0,001

11,4±4,0
0,705

О 10,2±4,3 13,1±5,2 11,2±4,0 12,1±5,1

свешивания с 
открытых рукавов 

(кол-во)

К 3,7±1,8
0,822

4,1±1,6
0,105

1,0±0,4
0,0009

1,1±0,4
0,488

О 4,1±1,7 3,2±1,4 5,2±1,5 0,9±0,3

выходы на свет 
(кол-во)

К 3,9±1,6
0,376

4,0±1,4
0,111

2,3±1,1
0,171

1,3±0,6
0,651

О 3,1±1,5 1,3±0,5 3,3±1,1 1,2±0,7

переходы между 
рукавами (кол-во)

К 3,2±1,2
0,406

2,9±1,3
0,471

1,2±0,7
0,282

0,9±0,6
0,562

О 2,8±1,1 2,3±1,0 2,9±1,1 1,1±0,8

Примечание: К – контрольная группа, О – опытная группа.
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и воспроизведения навыка в методике «УРПИ» 
(табл. 3), которые свидетельствовали о сниже-
нии мнестических функций у животных опыт-
ной группы на 27,3% по сравнению с группой 
биологического контроля (p<0,05).

К 90 суткам эксперимента отмечалось значи-
тельное снижение тревожности и потеря осто-
рожности на 45,2% у животных опытной группы 
с повышением уровня ориентировочно-иссле-
довательской реакции на 19,5% в тесте «ПКЛ» 
(табл. 2) по сравнению с группой биологическо-
го контроля (p<0,001). При тестировании живот-
ных по методикам «Открытое поле» и «УРПИ» 
достоверных различий между группами выявле-
но не было (р>0,05).

На 180 сутки эксперимента результаты тести-
рования по применяемым методикам не выяви-
ли достоверных различий между группами срав-
нения (р>0,05).

Учитывая современные представления о физи-
ологии ЦНС, полученные в эксперименте данные 
также могут быть характерны для нарушения 
метаболизма нейротрансмиттеров. Так, дофа-
мин, выделяющийся в двигательных подкорко-
вых ядрах, мозжечке и моторной коре большого 
мозга, является локомоторным медиатором-инги-
битором, т.е. снижает спонтанную двигательную 
активность. Поступление растворимых соедине-
ний урана в организм крысы может приводить к 
снижению концентрации дофамина в различных 
областях мозга включая мозжечок. Также, у об-
следованных лиц, pаботающих в особых условиях 
зоны отчуждения Чернобыльской атомной элек-
тростанции (ЧАЭС) отмечался дефицит дофами-
на в структурах ЦНС, сопровождающийся пс ев-
до-паpкинсоническими явлениями [7,15]. 

В соответствии с современной концепцией, в 
основе формирования синдрома тревоги лежит 

нарушение баланса медиаторов нервной систе-
мы: серотонина, норадреналина и гамма–ами-
номасляной кислоты (ГАМК). В частности, по-
вышенная секреции серотонина в структурах 
ЦНС обусловливает возникновение патологи-
ческого тревожного расстройства, а истоще-
ние запасов этого нейротрансмиттера влечёт 
индифферентное отношение к потенциально 
угрожающим ситуациям. В литературе описа-
но снижение концентрации серотонина в раз-
личных областях мозга крысы при длительном 
наблюдении за животными при поступлении 
уранил-нитрата с водой per os [7]. Кроме того, 
стимуляция отдельных структур лимбической 
системы, височных корковых зон, определен-
ных зон моста мозга, содержащего большин-
ство клеток норадренэргических нейронов, 
сопровождается реакциями страха у экспери-
ментальных животных, а их разрушение сопро-
вождается снижением уровня страха и агрессии. 
У лиц, работающих в зоне отчуждения ЧАЭС 
отмечалась патогенетическая связь концентра-
ции ноpадpеналина в структурах ЦНС с асте-
но-депpессивными и тревожными состояниями. 
Выявленные закономерности были хаpактеpны 
для общего неспецифического синдрома деза-
даптации. Также, блокада рецепторов бензоди-
азепинов, регулирующих метаболизм ГАМК, 
вызывает в эксперименте на животных острый 
тревожный синдром [15].

Ацетилхолиновая система играет большую 
роль в формировании когнитивных процессов 
ЦНС, а утрата холинергических нейронов в ба-
зальных ядрах головного мозга может приво-
дить к снижению мнестических функций. Повы-
шенная активность ацетилхолинэстеразы ЦНС 
при инкорпорации соединений урана в организм 
крысы отмеченная некоторыми исследователя-

Таблица 3
Поведение животных в тесте «условный рефлекс пассивного избегания»

показатель

гр
уп

пы
Срок исследования

7 сут 30 сут 90 сут 180 сут

x ± SD p x ± SD p x ± SD p x ± SD p

время захода в 
тёмную камеру 

(сек)

К 17,1±4,9
0,319

24,1±8,6
0,241

21,9±9,1
0,566

29,2±9,6
0,464

О 21,7±8,1 29,2±8,9 21,1±8,3 28,2±8,7

«+» рефлекс 
избегания 
(кол-во)

К 12,1±4,1
0,322

15,9±4,9
0,045

13,9±4,0
0,891

9,0±4,2
0,688

О 15,1±4,9 11,5±4,0 14,2±4,3 10,1±4,4

Примечание: К – контрольная группа, О – опытная группа.
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ми косвенно характеризует влияние ОУ на мо-
дуляцию холинэргических систем мозга и может 
являться причиной снижения памяти [7,12]. 

Выводы.
1. Приведенные экспериментальные данные 

по оценке поведенческих реакций лаборатор-
ных животных в ответ на однократное введение 
ОУ per os с водой свидетельствуют о выражен-
ном временном расстройстве интегративных 
функций головного мозга лабораторных живот-

ных к 30–90 суткам исследования, с восстанов-
лением исходных показателей к 180 суткам экс-
перимента. 

2. Эффекты ОУ в ЦНС (даже при однократ-
ном поступлении) свидетельствуют о его нейро-
токсичности, которая, возможно, обусловлена 
прямой оксидантной активностью соединений 
урана в отношении наиболее чувствительных 
структур головного мозга и нейромедиаторных 
систем.
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AT A SINGLE UPTAKE OF DEPLETED URANIUM OXIDE MIXED WITH WATER

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University,  Minsity of Health of Russia,`119991 Moscow,  Russian Federation

Behavioral responses in experimental animals were studied in an experiment after a single uptake of aqueous 
solution of mixed depleted   uranium oxide using standard techniques. The experimental research showed  pro-
nounced integrative functions disorders in the  rodents brain which are associated with impacts of  uranium com-
pounds on structures providing  coordination of motor acts, on conditioned reflex activity as well as anxiety-phobic 
and emotional state of animals. Temporary neurotoxic effects of depleted uranium may be a result of both direct 
oxidant activity impact of uranium compounds on neurons and  consequence of their effect on the  neurotransmit-
ter metabolism .

Keywords: depleted uranium, incorporation, brain, behavioral reaction.
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