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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ В РАСПРЕДЕЛЕНИИ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 
В ОРГАНИЗМЕ ОВЕЦ ПРИ МОЗГОВОМ ЦЕНУРОЗЕ

У спонтанно зараженных ценурозом овец установлено обеднение тканей и органов 
медью и одновременное увеличение в них йода, молибдена, марганца и железа. Этот фе
номен не специфичен для ценуроза, он имеет место и при некоторых других гельминто- 
зах. Возникший дисбаланс микроэлементов отражает нарушение окислительно-восста
новительных процессов и состояние защитных сил организма и связан с изменением 
проницаемости тканевых барьеров. Определенные дозы сульфата меди в сочетании с 
препаратами йода дают возможность регулировать проникновение меди через тканевые 
барьеры. Поэтому медь с йодом можно использовать как антгельминтик и средство па- 
югенетической терапии, .одновременно повышающее общую решстентность организма.

В предыдущих работах Давтян [12—15, 36] показал важную 
роль микроэлементов в патогенезе и патогенетической терапии ряда 
гельминтозов. Настоящая статья посвящена изучению этих же вопросов 
при мозговом ценурозе овец.

В литературе, помимо работ из нашей лаборатории (13—15], имеют
ся лишь единичные, притом фрагментарные сведения о влиянии гельмин- 
гозов на характер и степень отклонений обмена микроэлементов в от
дельных органах и системах организма хозяина [25, 34, 35]. Эти данные 
не позволяют .составить более полного представления о сдвигах в ком
плексе микроэлементов и их взаимоотношениях между собой, т. к. ис
следования проводились главным образом в отношении меди и притом 
только в некоторых органах и тканях животного. Следовательно, на ос
новании литературных данных нельзя составить полного представления 
о характере нарушений вюбмене микроэлементов, происходящих в орга
низме при данной инвазии.

Что же касается мозгового ценуроза, то подобные сведения вообще 
отсутствуют в литературе. Мы поставили перед собой задачу системати
ческого исследования сдвигов в распределении некоторых жизненно 
важных микроэлементов (меди, марганца, йода, железа и молибдена! 
во всех важнейших тканях и органах хозяина при данном гельминтозе.

Материал и методика. Для проведения работы оказалось необходимым прежде 
всего выяснить содержание микроэлементов в крови и в органах у интактных овец в 
юм возрасте, в котором обычно происходит проявление ценуроза, т. с. в возраст? 
13—15 месяцев.

Овцы были приобретены из хозяйств Абовянского района, который не является эн
демичным в отношении недостатка или избытка меди, молибдена и дру։нх микроэле
ментов и относительно благополучен по фасциолезу, ней) розу, дикронелиозу и др)пь» 
гельминтоза м.
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Перед постановкой опытов овцы подвергались дегельминтизации от цестодозов» 
не.матодозов. диктиокаулеза и дикроцелиоза, после чего содержались в течение 3—4 
месяцев в условиях вивария института, исключающих возможность их естественного- 
заражения гельминтами.

Исследования проводились на 30 подопытных и 50 контрольных животных. Корм
ление и содержание их было одинаковым. Суточный кормовой рацион состоял из 1 кг 
лугового сена и 200—300 г пшеничных огрубей. Содержание меди, молибдена и железа։ 
в кормах экспериментальных животных было в пределах нормы.

Для определения содержания некоторых микроэлементов (меди, марганца, молиб
дена и железа) в различных тканях нами бралась определенная навеска (в виде гомо
гената исследуемой ткани) и подвергалась мокрому озолению. В полученном после 
озоления растворе колориметрированием на ФЭКН-57 определялось содержание ука
занных выше микроэлементов по методикам, разработанным в лабораториях Коваль
ского и Гололобова [23].

СБИ (белково-связанный йод) в сыворотке крови и общий йод в тканях определя
лись по методике Баркера с соавторами в модификации Степанова [37]*.

Результаты и обсуждение. Данные по содержанию названных ми
кроэлементов в крови и в некоторых органах интактных овец приведены 
в табл. 1, а их соотношения между собой—в табл. 2. Эти данные в общих

Таблица I
Содержание меди, молибдена, марганца и железа в крови и в органах 

интактных овец, мг на 100 г сырой ткани

Ткань или орган Медь Молибден Марг анец Железо Йод

Кровь цельная 
Сыворотка крови 
Печень
Селезенка
Костный мозг
Лимфатические узлы 
Поджелудочная железа 
Скелетные мышцы 
Мышца сердца 
Почки
Тонкин кишечник 
Сычуг 
Мозжечок 
Продолговатый мозг 
Большие полушария 
Глазное яблоко 
Щитовидная железа 
Кость 
Кожа
Гипоталамус
Гипофиз

0.15+0,011 
0,09+0,005
7,2 ±0.6
0,18+0,007 
0,47+0,004 
0.08+0,006 
0.24+0,02
0,16+0,01 ]
0,44 ±0,03
0,35+0,001 
0,21+0,008 
0,16+0,006 
0.45±0,04
0,53+0.05 
0.43+0,05 
0,2 +0,015
0,37+0,09
0,16+0.01
0.35±0,003

0.06 +0.005 0,032+0,002 
0,03 +0,002 0,013+0,006 
0,4 +0.035 0,13 ±0,008 
0,12 ±0,0030,05 +0,004 
0,25 +0,0170,08 ±0,006 
0,08 ±0,007 0,09 +0,007 
0,08 +0,005 0,03 +0,002 
0,05 ±0,005;0,03 +0,001 
0,06 +0,002 0,035±0,001 
0,1 +0,01 0,04 ±0,003 
0,07 +0,004 0,035+0.001 
0,05 +0.004 0,04 +0,001 
0,15 ±0,012.0,013±0,003 
0,33 +0,036 0,015+0,003 
0,16 +0,008 0,03 +0,002 
0,075+0,007 0,04 +0,003

0,12 ±0.02 0,2 +0.001
0,06 +0.003 0,04 +0,001

0,47±0,033

1,7 +0,01 
1,76+0,2
2,2 +0,2 
0.45+0,003

1,0 +0,051 
1,35+0,02 
0,7 +0,05 
0.78+0.113 
0,75±0,089

1,0 ±0,095

1,0 ±0,05
0,4 +0,008МНВ •

2,7±0.1

4,5+0,14-

2,2+0,09

3,5+0.2

350±2,5

3,0±0,3
3,5+0.3

чертах характеризуют содержание некоторых микроэлементов и их со
отношения между собой у интактных, практически здоровых животных, 
содержащихся в нормальных условиях кормления.

Определение йода в тканях производилось Г. А. Бояхчяном и С. Г. Караханяном. 
которым выражаем свою признательность.
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Данные о содержании меди в различных органах и тканях вполне 
согласуются с таковыми, полученными Ковальским и Риш [25] для мест
ностей, благополучных по содержанию микроэлементов во внешней сре
де. Что же касается соотношений меди с другими микроэлементами—мо
либденом, марганцем, железом, а также йодом—мы не имеем возмож
ности сопоставить наши результаты с данными других авторов, так как 
аналогичные сведения в литературе отсутствуют.

Результаты исследований о влиянии мозгового ценуроза овец на пе- 
распределение микроэлементов в отдельных органах и тканях и изме
нения в их соотношениях представлены на рис. 1—5 и в табл. 2.

«собе цельная I сыворотка

Рис. I. Содержание микроэлементов в цельной крови и в ее сыворотке при 
мозговом ценурозе овец.

Рис. 2. Содержание микроэлементов в стенках желудка и кишечника, а 
также в почках и поджелудочной железе у овец пдимо^говом ценурозе. 

’-4 - ЛаТ'Чч.
Биологический журнал Армении, .XXVII, № 9 2
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Рис. 3. Содержание микроэлементов в тканях РЭС при мозговом ценуро
зе овец.
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Содержание микроэлементов в различных участках головного моз
га и в глазном яблоке у овец при мозговом ценурозе.

^оло/р՜4-՛ * •՝?нй мозг

Исследования показали, что при мозговом ценурозе овец происхо
дит резкое снижение содержания меди как в крови, так и во всех орга
нах и тканях, с параллельным накоплением в них ее антагонистов—мо
либдена, марганца, йода и железа. Возникает дефицит меди в организ
ме, характерным показателем которого является снижение уровня меди 
в сыворотке крови. Известно, что в результате медной недостаточности
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Рис. 5. Содержание микроэлементов в скелетных и сердечных мышцах у
овец при мозговом ценурозе

Соотношения в содержании между медью, .молибденом, марганцем и железом 
в различных тканях у интактных и спонтанно зараженных мозговым ценурозом 

овец

Таблица 2

Ткань или орган

Си: Мо Си : Мп Си: Бе

конт
рольная

заражен
ная

конт
рольная

заражен
ная

конт
рольная

заражен
ная

Кровь цельная 
Сыворотка крови 
Печень
Селезенка
Костный мозг
Лимфатические узлы 
Поджелудочная железа 
Скелетные мышцы 
Мышца сердца
Почки
Тонкий кишечник
Сычуг
Мозжечок
Продолговатый мозг 
Большие полушария 
Глазное яблоко
Кость
Кожа

1 ; 0.4
1 :0,33
1 :0,055
1 :0,66
1 : 0,53
1 : 1
1 : 0.33
1 :0.31
1:0,13
1 : 0.3
1 : 0,33
1 :0.31
1 : 0,33
1 ։ 0,62
1 :0,37
1 : 0,37
1 :0.75
1 ։ 0,16

1 : 1,8 
1:2,0
1 :0.47
1 :2,2

1:0,5
1 : 1,83 
1:0,1 
1:0,6
1 :0.1б 
1 : 0,33 
1:0,6
1 : 2,0 
1:0.21
1 :3,0
1 :5
1:1.2

1 : 0,21
1 =0,14
1 :0.018 
1 :0,28
1 :0,17 
1:1,1 
1:0.12 
1:0.19
1 :0,08
1 «0.11 
1:0.17
1 :0,25
1 :0,03 
1 :0»03
1 :0.07
1 :0,2
1 : 0,8 
1:0,17

1 : 0,8
1 :0,03
1 :0.016
1 : 5.4

1 : 1
1:1,3
1 :0,07 
1 :0.07
1 :2,3 
1:1,3
1 :2,0 
1:1,7
1 :0.46 
1 : 0,25 
1:6,6 
1:0,8

1 : 28.6 
1 : 5.2
1 :0,62
1 :9,4
1 :3,7
1 :27.5
1 : 19.0
1 :9,37
1 : 4.3 
1:3.0
1 : 1 ,66 
1:4.4 
1:1,7
1:1.4
1 :2,1
1 :5.0
1 :6.2 
1:1.14

1 :23Э.0
1 :40,0 
1:4,1
1 :371.0

1 :18.8
1 «41.6
1 :1,85
1 :15.0
1 :22,0
I : 27.2
1 :30,0
1 : 33.3
1 :5,5
1 :107,5
1 :41.6
1:12
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возникает снижение обшей резистентности организма к инфекциям, и 
наоборот. Кроме того, дефицит меди приводит к недостатку тиамина, к 
нарушению усвоения пировиноградной и молочной кислот, к вымыва
нию кальция и фосфора [31].

Обеднение организма медью при данной инвазии может быть обу
словлено целым рядом факторов, из коих наиболее важным является 
снижение уровня сывороточной меди в среднем почти в 3 раза (на 
67%), а следовательно, снижение синтеза церулоплазмина, содержаще
го 94 — 96% меди.

По литературным данным, все колебания меди в крови и в органах 
(6, II, 26, 32, 39] происходят главным образом за счет церулоплазмина.

Снижение уровня сывороточной (транспортной) меди может быть 
следствием увеличения содержания адреналина, гистамина, ацетилхо
лина и 1р. био логически активных веществ, имеющего место при гельмин- 
тозах, особенно тех, развитие которых связано с миграционным циклом 
паразита. Снижение синтеза церулоплазмина, возможно, обусловлено 
блокированием ферментативной функции печени под влиянием инток
сикации.

Кроме того, снижение сывороточный меди, содержащей церулоплаз
мин, указывает ։а снижение защитных функций организма, т. к. извест
но, что повышение церулоплазмина в крови связано с усиленной продук
цией антител.

По нашим прежним материалам [15] и литературным данным, в 
случаях легкого течения патологического процесса наблюдается повы
шение \ ровня меди в сыворотке крови с параллельным ее снижением в 
печени, что может быть связано со стимуляцией защитных функций ор
ганизма, а в случаях тяжелого течения заболевания и пониженной ре
зистентности организма, наоборот,— уменьшение .концентрации сыво
роточной меди в крови. Поскольку церулоплазмин является фермент
ной системой, окисляющей ряд биологически активных соединений, 
уменьшение содержания меди в сыворотке нами расценивается как од
на из причин, вызывающих дефицит меди в организме с параллельным 
выпадением очного из факторов, обуславливающих сохранение гоме
остаза и компенсаторно-приспособительных реакций защиты организма.

Известно также, что церулоплазмин обладает гиста ми политическим 
действием. Его дефицит в организме приводит к накоплению гистамина, 
к повышению активности гиалуронидазы и тем самым к усилению пато 
логической проницаемости тканей.

Другим фактором, приводящим к изменению баланса микроэлемен
тов в организме, может явиться снижение абсорбции меди стенками же- 
|удочно-кишечного тракта, по-видимому, вследствие повышения спаз
матического состояния стенок кишечника в результате повышения уров
ня ацетилхолина, гистамина и других биологически активных веществ, 
наблюдающегося при ряде печеночных и кишечных гельминтозов.

Нарушение окислительно-восстановительных процессов также мо- 
жег служить причиной дисбаланса микроэлементов в организме.
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Мы также рассматриваем изменения в балансе микроэлементов при 
гельминтозах как отражение нарушения окислительно-восстановитель
ных процессов (11, 13].

Андреев и Марков [1] сдвиги в обмене микроэлементов у осетровых 
рыб также связывают с изменениями в окислительно-восстановительных 
процессах и особенно с изменениями коллоидной устойчивости белков 
сыворотки и степенью их дисперсности.

Механизм возникновения медной недостаточности при ценурозе 
может быть связан с нарушением барьерных функций для проникнове
ния меди, среди которых особое место занимают стенки желудка и тон- 
кого отдела кишечника, где в основном происходит всасывание посту- 
лающей с пищей меди — около 80% (2].

Снижение проникновения меди через стенки желудка (в два раза) 
и тонкого отдела кишечника (в семь раз) может явиться одной из при
чин возникновения медного голодания организма.

Другой, не менее важной причиной обеднения организма медью мо
жет явиться возникающий в организме дефицит биоантиоксидантов, в 
частности витамина Е, связанный с повышенным расходом последних в 
связи с увеличением липидных перекисей в организме.

Косвенным показателем увеличения липидных перекисей при цену
розе является факт отложения в печени и других органах железа (до 8 
раз), т. к. известно, что образование липидных перекисей связано с об
меном железа [5]. На увеличение липидных перекисей в тканях при гель
минтозах указывают работы Гевондяна [8]. который обнаружил измене
ние содержания сульфгидрильных гр\пп в тканях при различных гель-, 
минтозах.

Наибольшее снижение содержания меди было отмечено в тканях 
РЭС—лимфоузлах, красном костном мозге, селезенке, ответственных за 
иммунологические и другие защитные функции организма.

Снижение меди в тканях РЭС, особенно выраженное в лимфатиче
ских узлах и красном костном мозге, мы склонны рассматривать как ре
зультат снижения иммунологической реактивности и резистентности ор
ганизма при данном гельминтозе. Известно, что дефицит меди в организ
ме влечет за собой резкое ослабление резистентности к инфекциям и 
другим вредным воздействиям. Общеизвестно и то, что на псчве гель- 
миптозов вторично возникает ряд инфекционных заболевании, что сфор
мулировано К. И. Скрябиным и Р. С. Шульцем в виде афоризма: «Гель
минты открывают ворота для инфекции».

Заслуживает особого внимания факт снижения количества меди с 
параллельным накоплением других микроэлементов в тканях мозга и 
глаз. Эти органы, как известно, отличаются высокой устойчивостью к 
проникновению в них вредных веществ, а также повышенных количеств 
микроэлементов.

Нарушение барьерных функций этих органов можег быть связано с 
повышением в организме ряда биологически активных веществ, в том



Э. А. Давтян, Д. Е. Балаян

числе гистамина, ацетилхолина, вследствие инактивации ферментов 
гистаминазы. холинэстеразы и активации гиалуронидазы, увеличиваю
щей проницаемость клеточных мембран. ■

Изменение проницаемости барьеров, в частности гисто-гематиче- 
ских. может возникнуть также вследствие недостаточности тиреоидных 
гормонов, что чмеет место при ряде гельминтозов [4, 13 15]. Прямым 
доказательством этого является тот факт, что при дополнительной под
кормке овец сульфатом меди в сочетании с микродозами пода прони
цаемость микроэлементов при ценурозе значительно приближалась к 
норме. ЧпИ ЛИ

Нарушение про ицаемссти тканевых барьеров при гельминтозах з 
сторону увеличения для одних микроэлементов или уменьшения для 
других следует рассматривать как результат выпадения одного из фак
торов. обеспечивающих сохранение гомеостаза и защитно-приспособи
тельных реакции организма. •

Почти аналогичные изменения в содержании меди в крови и .в неко
торых органах были получены различными авторами при ряде патоло
гии другой этиологии, как например, при диабете [3, 6], туберкулезе [27, 
35]. диэнцефальной патологии [11], ревматизме [19], остром артрите, ста- 
Ьилококковом менингите, абсцессе конечностей, токсикозах беременно 

сти [39] и т. д. с то подтверждает ра'ее сделанный нами вывод онеспеци- 
фичности полученных изменений. .

Возникающий при ценурозе, как и при ряде других гельминтозоз 
(диктиокаулез, хабертиоз, гемонхоз), дефицит меди является дополни
тельным этиологическим фактором в развитии клинических проявлении 
заболевания.

Изменения в содержании и в соотношении микроэлементов пока-
зывают, что возникающий дефицит меди при ценурозе влияет на орга-
низм не изолировано, а во взаимосвязи с другими

1 еномен не является специфичным для ценуроза, 
микроэлементами.

т. к. он имеет место
при ряде др\гих гельм птозов и заболеваний иной этиологии.

Институт зоологии
АН АрмССР Поступило 6.VI 1974 г.

է. ճ. ԴԱՎԹՅԱՆ. Դ. b. ԲԱԼԱՅԱՆ

ՊՏՏԱԽՏՈՎ ճԻվԱՆԴ ՈՉԽԱՐՆԵՐԻ ՕՐԳԱՆԻԶՄՈՒՄ ՄԻԿՐ Ո ԷԼԵՄԵՆՏՆԵՐԻ 
ՐԱՇԽՄԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Աոռղ, և րնական ձևով պաաախաով վարակված „շխարների արյան մե' 
և օրգաններով պղնձի, մոյիրգենի, յոգի. մանգանի, երկաթի պարունակդ֊ 
թ,ան „ .արարերակ^թյան Ո. о Ո վնШ.иիրո օթ յո Лր ց„լյց է տվեյ, որ Ш ,Ա 
ինվագիայի գեպրով աեղի է „լնենով նշված միկրո էյ ե մե ն Ш ների փախա- 
ե ա կու թյ ան խախտում:
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Պտտախտով վարակված կենդանիների հյուսվածքներում և օրգաններում 
նկատվում է պղնձի դգալի աղքատացում (60—70%), իսկ վերոհիշյւպ մէո,ս 
մի կրոէչեմ են տն երի քանակի ավելացում։

Այս երևույթը հատուկ չէ պտտախտին, այն դիտվում է նաև մի չարբ ու
րիշ Հելմինթոգների դեպքում։ Հիվանդության ժամանակ փոփոխվում է օրգա- 
նիդմի հյուսվածքային արգելապատերի վիճակք (հատկապես գլխոպեղի և 
տչքի հյուսվածքներում) վերոհիշյալ մ ի կրո Աե մ են տն երի թափանցման հա
մար, ՛որի արդյունքն է լինում օրդանիդմում հոմեոստադի և պաշտպանողա
կան ուժերի խախտում ր։

Քննարկվում են պղնձի անբավարարության գարգագմանր հանգեցնող 
մեխան.ի դմներր ։
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