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ВЛИЯНИЕ МОЛИБДЕНА НА ПЕРИФЕРИЧЕСКИЕ ХОЛИНО- 
11 АДРЕНОРЕАКТИВНЫЕ СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА"

Молибден относится к микроэлементам с широким Спектором био­
логического действия, оказывая существенное влияние на процессы рос­
та и развития как растительного [9], так и животного организма [20, 14]. 
Известно, что молибден входит в состав ферментов ксантиноксидазы и 
альдегидоксидазы [25, 17]. Молибден оказывает влияние также на ак­
тивность щелочной фосфатазы [24], сульфидоксидазы [18] и т. д.

Повышенное содержание молибдена в почве и в кормах раститель­
ного происхождения вызывает эндемический токсикоз рогатого скота, 
известный под названием 1еаг1пез5 или молибденоз. Это заболевание 
встречается в Англии [16], в Новоп-Зеландии [12], во Флориде ( 13] и т. д.

Хронический молибденовый токсикоз молибденоз характеризуется 
расстройством желудочно-кишечного тракта, огрубением и выпадением 
шерсти, остеопорозом, поражением суставов, исхуданием и т. д. В воз­
никновении молибденоза большое значение имеет медно-молибденовое 
соотношение, содержание сульфатов и наличие растворимых форм мо­
либдена в почве. Почвы некоторых районов АрмССР—Анкаван, Каджа- 
ран и Дастакерт обогащены молибденом. Установлено, что ։/з местного 
населения этих биогеохимических провинций страдает подагрой. Бо­
лезнь является следствием повышения активности ксантиноксидазы, 
приводящей к нарушению пуринового обмена и накоплению мочевой 
кислоты в организме [5].

Первые работы относительно влияния молибдена на местный рога­
тый скот, выполненные на кафедре патологической физиологии Ереван­
ского зооветеринарного института, были направлены на изучение дина 
мики изменения системы ацетилхолин-холинэстеразы. гликогенообразо 
вателыюй функции печени, динамики изменения кальция, калия, содер­
жания сахара в крови, количества БН-групп и глютатиона при экспе­
риментальном молибденозе овец [3, 4].

Полученные данные и клинические наблюдения позволили авторам 
заключить, что в патогенезе молибденоза существенною роль иг раю г 
нарушения, происходящие в вегетативной нервной системе.

Настоящая работа предпринята с целью изучения влияния молиб­
дата натрия Ма2МоО4.2Н2О на периферические холи но- и адренореак- 
тивные системы организма. В последующем изложении о\дсм назы 
вать—молибденом.

* Сообщение 2-ое.
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Материал и метод исследований

Опыты (28) ставились на кошках, наркотизированных гексеналом 
из расчета 100 мг на 1 кг живого веса, внутрибрюшинно. Гепарин для 
предупреждения свертывания крови вводился из расчета 500 ед. на кг 
живого веса. Кровяное давление записывали в сонной артерии ртутным 
манометром, дыхание—трахеотомической трубкой, соединенной с капсу­
лой Марея. Сокращения 3 века регистрировали посредством рычажка 
Энгельмана.

В качестве стимулятора М-холннореактивных систем использовали 
ацетилхолин (0,3—0,4 jir) и раздражение п. vagus (3v. 1 сек). Для 
стимуляции Н-холинореактивных систем симпатических ганглиев поль­
зовались субехолином (корконий, Д6) —30 иг — синтезированным в 
ИТОХ АН АрмССР А. Л. Мнджояном и др. |6|. Для стимуляции 
?-адренореактивных систем применяли изадрин—20 рт. Стимуляцию 
а-адренореактивных систем производили норадреналином (4—30 рг) и 
раздражением преганглионарных волокон шейного симпатического 
нерва 0,5v 1 сек., или 0,5v 0,5 сек.

Все испытуемые средства готовились на дистиллированной воде и 
вводились в бедренную вену посредством канюли. В опытах изучалось 
влияние молибдена на М-Н-холинореактивные системы и на а-р-адрено- 
реактивные системы организма. В части опытов (11) изучалось влияние 
молибдена на изолированное сердце лягушки по Штраубу. С целью по­
лучения одинаковой концентрации испытуемых препаратов, в канюлю 
добавлялся раствор Рингера с тем расчетом, чтобы его объем в канюле 
во время систолы сердца равнялся 0,5 мл.

Способ введения испытуемых средств во всех опытах был одина­
ковым: 0,1 мл соответствующего раствора вводился в канюлю в период 
диастолы. После регистрации соответствующей реакции производилось 
двух-трехкратное промывание сердца свежим раствором Рингера.

Результаты

В опытах на кошках изучалось влияние молибдена на перифериче­
ские М-Н-холинореактивные [1] и а-^-адренореактивные [8] системы ор­
ганизма. Введение молибдена в дозах 50 мг/кг и выше вызывало выра­
женное и продолжительное уменьшение прессорного действия норадре­
налина.

Реакция на Дб (субехолин), изадрин и раздражение п. vagus со 
стороны кровяного давления, а также сокращение 3 века в ответ на 
раздражение преганглионарных волокон шейного симпатического нерва, 
не подвергались существенным изменениям. Но в последующем, по ходу 
опыта наблюдалось резкое уменьшение величины сокращения 3-го века 
в ответ на раздражение преганглионарных волокон шейного симпатиче­
ского нерва. .
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Ьсли норадреналин до введения молибдена вызывал повышение՜ 
;ровяного давления до 120 мм ртутного столба, то после введения мо- 
шбдена в дозе 50 мг/кг—прессорный эффект норадреналина составлял 
жоло 50% от исходной величины и не восстанавливался в течение- 
20 мин. На 120 мин., после введения молибдена, наблюдалось резкое 
меньшение сокращения 3 века в ответ на раздражение преганглионар- 

1ых волокон шейного симпатического нерва (рис. 1).

Рис. 1. Опыт на наркотизированной кошке. Сверху вниз: запись дыхания, 
кровяного давления, тонуса 3-го века, отметки внутривенных введений пре­
паратов, раздражение нервов, остановки и отметки времени (5 сек.). Н-А — 
норадреналин в дозе 5 fir, Д6 — субехолин в дозе — 30 fir, ИЗ — изадрин в 
дозе —20 рг, V—раздражение— 4v; 1,5 сек., s — раздражение преганглионар- 

ных волокон шейного симпатического нерва.

Введение молибдена в дозе 25 мг/кг сопровождалось не гипотензией> 
а небольшим повышением кровяного давления. При этом в опытах огме- 
чено некоторое усиление прессорного действия норадреналина, сопро­
вождающееся усилением сердечных сокращений. Представляет значи­
тельный интерес наблюдаемое в опытах стойкое повышение тонуса 3-io 
века. Кроме того, введение молибдена в дозе 25 мг/кг вызывало увели­
чение гипотензивного действия ацетилхолина. Нередко, вслед за ацетил 
холиновой гипотензией наблюдалось значительное повышение кровяного 
давления, чего не отмечалось в опытах до введения молибдена (рис. 2).

В опытах на изолированном сердце лягушки изучалось влияние 
молибдена на положительный инотропный эффект норадреналина. Вве­
дение молибдена в концентрации 5.Ю֊2 (0,1 мл) вызывало аритмию 
и в течение 180 мин. весьма значительное уменьшение положительного 
инотропного действия норадреналина на изолированное сердце лягуш­
ки (рис. 3).

Введение молибдена в концентрации 5.10՜3 (0,1 мл) вызывало в 
течение 20 мин. стойкое увеличение амплитуды сердечных сокращении и 
усиление положительного инотропного действия норадреналина (при- 
мерно на 20%), (рис. 4).

Обсуждение полученных результатов

Изучая влияние молибдена па периферические М-Н-холинореак- 
тивные и а-р адренореактивные системы кошек, мы установили, что вве-
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Рис. 2. Опыт на наркоти шрованной кошке. Сверху вниз: запись дыхания 
кровяного давления, тонуса 3-го века, отметки внутривенных введений пре 
паратов, раздражение нервов, остановки и отметки времени (5 сек.). Н-А- 
норадреналин в дозе — 4 у-Г, А-Х — ацетилхолин в дозе — 4 ;хг, s —раз 
дражение преганглионарных волокон шейного симпатического нерва — 

0,5v, 1 сек. v — раздражение n. vagus — 3v, 1 сек.

Рис. 3. Опыт на изолированном сердце лягушки. Сверху 
вниз: запись изолированного сердца лягушки, отметки 
введений препаратов и остановки в минутах. Н-А—норад­
реналин в концентрации 1-10-Ч, 0,1 мл, Мо — молибдат 

натрия в концентрации 5-Ю՜2, 0,1 мл.

Рис. 4. Опыт на изолированном сердце лягушки. 
Сверху вниз: запись изолированного сердца ля- 
гушки, отметки введении препаратов и останов­
ки в минутах. Н-А норадреналин в концентра­
ции 110-и 0,1 мл, Мо молибдат натрия в кон­

центрации 5-10-2 0,1 мл.
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дение молибдена в дозе 25 мг/кг приводит к некоторому повышению 
кровяного давления. Кроме того, наблюдалось усиление прессорного 
действия норадреналина, стойкое и продолжительное повышение тонуса 
3-го века, а также усиление гипотензии, вызываемой введением ацетил­
холина.

Еще в 1937 г. Кенон и Розенблют [11] писали, на примере 3-го века, 
что ответ является функцией концентрации медиатора. В наших опытах 
адрснопотенцирующее, а равно и вегетопотенцирующее действие молиб­
дена можно объяснить двояко: возможно, что малые дозы молибдена в 
какой-то мере, либо увеличивают выход медиаторов вегетативной нерв­
ной системы, в частности, симпатина из соответствующих депо, либо 
тормозят активность ферментов аминоксидазы и холинэстеразы. Кроме 
того, можно предполагать, что молибден обладает способностью повы­
шать чувствительность периферических адрено- и холинореактивных 
систем.

Следует отметить, что после введения молибдена в дозе 25 мг/кг, 
вслед за ацетилхолиновой гипотензией, наступало обратное повышение 
кровяного давления, вероятно, вследствие включения механизмов, спо­
собствующих выделению норадреналина [15]. В опытах на изолирован­
ном сердце лягушки было установлено, что молибден в концентрации 
5 . 10 0,1 мл оказывает не только положительное инотропное действие,
но и усиливает действие норадреналина. Если молибден в дозе 25 мг/кг 
потенцирует эффекты норадреналина и раздражения симпатического 
нерва, то введение его в дозах 50 мг/кг и выше, наоборот, приводят к 
выраженной гипотензии и на продолжительное время подавляют прес­
сорное действие норадреналина; сокращение 3-го века при раздраже­
нии преганглионарных волокон шейного симпатического нерва, а также 
гипотензивное действие раздражения n. vagus. При этом реакция века 
снимается значительно позже, чем прессорные эффекты норадреналина.

В этих же опытах нами было установлено, что введение молибдена 
в вышеприведенных дозах не подавляет Н-холинореактивные системы 
симпатических ганглиев и не оказывает 3 -адренолитического действия.

Способность молибдена в дозах 50 мг/кг и выше уменьшать прес­
сорное действие норадреналина и сокращения 3-го века в ответ на раз­
дражение преганглионарных волокон шейного симпатического нерва 
свидетельствуют об умеренном, но продолжительном аадренолитиче- 
ском действии молибдена. а֊адренолитическое действие указанных доз 
молибдена, как и большинства известных а-адренолитиков, вероятно, 
объясняется их способностью конкурировать с медиатором в области 
рецепторов концевой пластинки мышечных клеток [10]. Кроме того, воз­
можно, что молибден в дозах 50 мг/кг и выше подавляет интенсивность 
обменных процессов в самих адренореактпвных системах, у меньшая тем 
самым его чувствительность к экзо- и эндогенному' норадреналину.

Опыты на изолированном сердце лягушки показали, что молибден 
в коцентрации 5-10՜2 0,1 мл не только угнетает сердечную деятель­
ность, но и подавляет положительное инотропное действие норадрсна-
Известия XVIII, № 4-3
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лина. Способность подавлять положительное инотропное действие нор 
адреналина на изолированном сердце лягушки является одним из ха­
рактерных черт адренолитиков: алкалоидов спорыньи [19], производных 
бензодиоксана [22], дибенамина и тропафена [2] и др.

Результаты проведенных опытов полностью совпадают с данными, 
полеченными сотрудниками нашей лаборатории [3, 4]. Ими установлено, 
что при экспериментальном молибденозе овец происходит значительное 
изменение в гликогенообразовательной функции печени, в содержании 
сахара и в динамике кальция крови. Дача молибдена (рег оз) в количе­
стве 300 мг характеризуется увеличением процентного содержания са­
хара в крови и, наоборот, в больших количествах порядка 1 г и выше 
молибден приводит к снижению содержания сахара крови.

Заслуживают внимания результаты, полученные М. И. Митюшовым 
[7], показавшие влияние глюкозы как на освобождение медиаторов, так 
и на чувствительность тканей к этим медиаторам и данные ряда авторов 
[21, 23] относительно способности адренолитнков снижать уровень саха­
ра в крови и резко подавлять гипергликемическое действие адреналина.

Выводы

1. Введение молибдата натрия в дозе 25 мг/кг сопровождается уме­
ренным повышением кровяного давления.

2. Молибдат натрия в дозе 25 мг/кг приводит к стойкому и продол­
жительному повышению тонуса 3-го века, усилению прессорного дей­
ствия норадреналина и гипотензии, вызываемой введением ацетилхо­
лина.

3. Молибдат натрия в дозе 50 мг/кг и выше вызывает значительное 
уменьшение прессорного действия норадреналина и сокращения 3-го ве­
ка в ответ на раздражение преганглионарных волокон шейного симпа­
тического нерва.

4. Молибдат натрия в концентрации 5-10-Зоказывает положитель­
ное инотропное действие, а также усиление положительного инотропного 
действия норадреналина*на изолированное сердце лягушки.

5. Молибдат натрия в концентрации 5-10՜՜ приводит к аритмии и 
к значительному уменьшению положительного инотропного действия 
норадреналина на изолированном сердце лягушки.

6. Молибдат натрия в дозе 25 мг/кг повышает чувствительность и 
возбуждает периферические образования вегетативной нервной системы, 
в особенности я-адренореактивные системы организма, а в дозах 
50 мг/кг и выше оказывает умеренное, но продолжительное я-адрено- 
литическое действие.

Кафедра патологической физиологии
Ереванского Зооветеринарного института Поступило 27 IV 1964 г.
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երակտն տվյալներից Տւսյտնի է, որ մոլիբդենը ակտիվ մ ա սն ա կ ց ո լթ (ո ւն 

ունի կենդանի օրգանիզմի նյութափոխանակության մի շարը ֆունկցիաներում։ 
Այսպես, բազմաթիվ հետւսզոտութ յուններում ապացուցված է, որ մոլիբդենը 
ակտիվացնում է ֆերմսնտատիվ պրոցեսները ազդելով ր ս ան տ ին օ քս ի դ ա գ ա (ի է 
ա լդե Տ ի դ օ քս ի դա զա յի, Հիմնային ֆոսֆոտազայի, ս ո ւ/ֆ ի դօ բս ի դա զ ա / ի ակտի­
վության վրա։

Հայտնի է, որ Հայկական ՍՍՌ֊ի մի շարը շրջաններում (Հրազդանի, րԼա- 
փ ան ի, Սիսիւսնիվ գտնվում են մոլիբդենով հարուստ բիոգեոքիմ իական վալրեր:

Ուսումնասիրուի)յուններր ցույց են տվել, որ նշված շրջանների տեղամա- 
ե I1 Ւ (Հանքավան, 1 ա ջ ա ր ա ն, Գ ա ս տ ա կ ե ր տ ) բն ա կ չո լթ յան մոտ ավորա պ ե ս 

ՅՕղգ֊փ մոտ նկատվում են նյութափոխանակության խանգարումներ, որոնք,
I ա սն ա վ ո ր ա պ ե и , արտ ա հալս։ վում են պոդագրա յթն երո վ։

Մոլիբդենի մեծ քանակները յուրահատուկ ազդեցություն են թողնում նաև

եղջերավոր կենդանիների վրա, աոաջացնելով մոլիբդենա (ին թ ունավորում' 
մո/իբդենախտ, որը արտահայտվում է, գլխավորապես, նրանց ստամոքսա-

աղիքային տրակս։ ի ֆունկցիայի խ ան գա րում ով և մթերատվության իջեցում ով: 
Ելնելով վ ե ր ոՏ ի շյա լի ց է տարիներս Երևանի ան ա սն ա բ ո ւժ ա կ ան -֊ ա - 
ն ա սն ա բ ո ւծ ա կ ան ին ս տ ի տ ո ւտ ի ա խ տ ա բ ան ա կ ան ֆիզիոլոգիա (ի ա մ բ ի ոն ր 9 
պրոֆ^ Մ. Ս. Գ ր ի դո ր յան ի գլխ ա վո ր ո ւթ յա մ բ, կատարում է մի շարք գի տ ահ ե - 
տազոտւսկան աշխատանքներ եղջերավոր կենդանիների մոլիբդենախտի ախ- 
տածն ութ յուն ր պ արզա բան ե լու ուղդ ութ լամ բ։

Այդ ամբիոնի ք տ բ ո ր ա տ ո ր ի տ յ ո ւմ ապացուցված է, որ մոլիբդենախտի ախ-
տ ա ծն ութ լան մեջ մեծ տեղ են գրավ ում կեն ղանու վեգետատիվ ն զարդա­
յին հ ամ ակար գութ յան խ ան գա ր ո ւմն ե ր ր ։

Ներկա աշխատությունր հանդիսանում կ նշված ամբիոնի ուսումնասիրու­
թյունների մի մասը և րն դդրկում / մ ոլիբդատ նատրիումի ա դ դե ց ո ւ թ լ ո ւն ր օր- 

ում կատուների արլան ճնշման չավւավոր բարձրացում է 3-րդ կո-

գանիգմի պ ե ր իֆե ր ի կ իւ ո ք ին ո - ե ա գր են ո ռե ա կտ ի վ համակարգերի վրա:

Այդ նպատակով փորձերր դրվել են նարկոզի են թ ա րկվ ած կատուների և 
գորտերի մ ե կ ուս ա ց վ ա ծ սրտերի վրա։

Մեր հետ ազոտ ութ Հունների Հիման վրա կարելի Լ անել հետևյալ հիմնա­

կան ե գրա կ աց ո ւթ լ ունն երր.
/. Մոլիբդատ նատրիումը ?5 ներերակային ներարկման դեպքում

առաջ / րեր 
պ ի տոնուսի ում եղա դում, ն ո ր ա դ ր են ա լին ի պ ր ե ս ո ր և ացետիլխոլինի դեպ- 
ոեսոր ազդեցությունների ում եղա բում ե րնդհակաոակր, 50 մգքկդ ներերա­

կային ներարկմ ան մ ամ տնակ նկատվ ում /է վերոհիշյալ էֆեկտների թ ու լա ց ում ։
2. Գորտի մեկուսացված սրտի վրա մոլիբդատ նատրիումի 5. 10° լուծույ֊

Օր աոտջացնա մ է դրական ինոտրոպ ազդեցություն, իսկ 5. 10 “ լուծույթ ր 
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առաջացնում է գորտի սրտի աշխատանքի առիթմիա և դդալիորեն նվազեցնում 
է նորադրենալինի դրական ինոտրոպ ա զդե ց ո ւթ յո ւն ր ։

3. Մեր հ ե տ ա ղո տ ութ յունն ե րր ցույց են տվել, որ մոլիբդատ նատրիում ի
25 մգ/կդ դոդա,ն բարձրացն ում է վեգետատիվ նյարդային համա կարդության 
պերիֆերիկ հատվածների զ գայությունը , իսկ 50 մ գ[ կ դ և ավելի մեծ դոզանե֊ 
րր, րնդհակաոակ, առաջ են բերում ոչ լրիվ, բաՕյ երկարատև ադրենոլիտիկ 

ազդեցություն։

4
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