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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ СЕРДЦА 
ПОСЛЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ МОЛИБДЕНА

Известно, что соединения молибдена оказывают выраженное 
влияние на ферментативную активность, вызывают деградацию бел­
ковых компонентов, нарушают обмен фосфора и меди [1, 2], клеточ­
ное равновесие иммуногематологических органов [5]. Однако изуче­
ние действия молибдена на организм вообще и отдельные системы, 
в частности, продолжает оставаться актуальной проблемой.

Задачей настоящего исследования явилось изучение некоторых 
физиологических параметров сердца и отдельных звеньев метабо­
лизма нуклеиновых кислот сердечной мышцы после хронической мо­
либденовой интоксикации.

Материал и методы

Опыты поставлевы на 55 кроликах и 130 крысах. Животные были разделены на 
2 группы: I—получавшая молибден в течение 3 и 9 месяцев, II—контрольная—здо­
ровые животные. Каждому животному парентерально вводилось по 0,5 мл раствора, 
в котором содержалось 5 мг стабильного молибдена на 1 кг массы. Ингаляционная 
затравка животных порошком металлического молибдена производилась в 750-лнт- 
ровой камере в течение 5 месяцев. Ежедневно (кроме субботы и воскресенья) в 
затравочную камеру с воздухом подавался молибден. Концентрация его превышала 
предельно допустимые концентрации (ПДК) нерастворимых соединений н металли­
ческого молибдена (6 мг/м3) в 10 раз и составляла 56,3±3,063 м&мл (среднее от 
138 измерений). В начале эксперимента концентрация молибдена в затравочной ка­
мере определялась весовым методом на фильтре АТФ-10, затем для сравнения хи­
мическим методом.

Животных оперировали в острых экспериментах под комбинированным тиопеп- 
таловым и уретан-хлоралозовым наркозом. Измерение давления в полостях сердца 
и магистральных сосудах проводили с помощью мннгографа «Элема-8Ь.

Радиокардиографию осуществляли с помощью альбумина человеческой сыворотки, 
меченного Цз։ по общепринятой методике. При проведении рзднокарднографип вычис­
ляли минутный объем сердца (МОС), ударный объем (УО), объем циркулирующей 
крови (ОЦК) и коэффициент эффективности циркуляции (КЭЦ).

Миокардиальный кровоток _ (МК) определяли в области левого желудочка 
сердца с помощью метода радиоизотопной ннг/кацин с использован-ем раствора 
йодистого натрия, меченного 1'31 [7]. При этом с помощью математической обра- 
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ботял кривых элиминации вычисляли кровоток в объемных показателях в мг!ми& 
на 100 г ткани [8, 9]. ДНК и РНК выделяли по Schmidt, ThannhauEcr [9] со 
спектрофотометрическим определением по методу Р. Г. Цанева, Г. Г. Маркова [6],. 
А. С. Спирина [4]. Биосинтез нуклеиновых кислот определяли с помощью радиоак­
тивных предшественников Р32 и С1*. Результаты всех стадий опытов обработаны 
статистически с применением вариационного анализа.

Результаты и обсуждение

В процессе хронического воздействия молибдена происходит по­
степенная депрессия сократительной способности сердца. В табл. 1 
сопоставлены основные показатели общей, центральной и внутрисер­
дечной гемодинамики у контрольных и затравленных молибденом жи­
вотных. Данные таблицы показывают, что у затравленных групп, по 
сравнению с контролем, происходит уменьшение УО и МОС, систо­
лического давления в желудочках, КЭЦ, увеличение ОЦК, диастоли­
ческого давления и т. д. Оценивая эти данные, следует иметь в виду,, 
что в условиях хронической интоксикации мощность системы крово­
обращения зависит от длительности введения молибдена.. Эти измене­
ния в совокупности вызывают нарушение процессов возбуждения, 
сокращения и расслабления кардиомиоцитов и как следствие—деп­
рессию силы и скорости их сокращения. В связи с этим можно пред­
положить, что подавляющее действие молибдена на насосную функ­
цию сердца обусловлено прежде всего нарушением сократительного 
аппарата миокардиальной клетки. Таким образом, хроническое влия­
ние молибдена на сердечно-сосудистую систему приводит к повреж­
дению саморегуляции миокардиальной клетки на всех уровнях с 
последующим развитием ее функциональной недостаточности.

Существенные изменения происходят в системе микроциркуляции 
миокардиальной ткани и коронарного кровообращения после длитель­
ного введения в организм стабильного молибдена. На рисунке пред­
ставлены результаты измерения тканевого кровотока миокарда, яв­
ляющегося отражением коронарного кровообращения. Замедление ко­
ронарного кровообращения происходит вследствие нарушения мик- 
роциркуляторного русла, уменьшения УО, понижения систолического* 
и повышения диастолического давлений. Указанные изменения сви­
детельствуют о заметном понижении мощности и эффективности ко­
ронарного русла.

Полученные нами данные свидетельствуют, что хроническое от­
равление молибденом воздействует па генетический аппарат миокар­
диальной клетки, регулирующий белковый синтез. При этом разви­
ваются определенные метаболические изменения, понижающие функ­
циональную мощность этого аппарата.

Данные о влиянии стабильного молибдена на биосинтез и содер­
жание ДНК и РНК в мышце сердца суммированы в табл. 2. Как 
видно из данных табл. 2, через 9 месяцев после затравки биосинтез 
и концентрация ДНК уменьшились на 25 и 30%, РНК—на 23 и 31 % 
соответственно. После введения молибдена наблюдалось подавление- 
биосинтеза нуклеиновых кислот, т. е. процесса трансляции в резуль­
тате ингибиции генетического аппарата. Это может быть объяснено
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Таблица 1
Изменение гемодинамики до и после хронического воздействия 

молибдена на кроликов

Сроки исследо­
вания КЭЦ мос, 

мл/мин
оцк, 
мл/кг УО

Давление, мм рт. ст.

пр. желудоч. левый желу. оч.

сист. диаст. СИСТ. диаст.

Контроль 
(15)

1,67+0,1 179+5,6 107+3,1 0,7+0.02 30+0,8 2.1+0.1 120+10 3+0,2

Через 3 мес. 
(12) 
Р

1,15+0,2 148+6,1 124+4,1 0.57+0,01 24+2.1 3,8+0,1 100+9,8 4,4+0,2

<0,001 <0,01 <0,002 <0,01 <0,05 <0,01 <0.05 <0.01

Через 9 мес. 
(>3)

1.00+0.2 138+7,1 137+5,4 0,50+0. (.2 21+2,4 5,1+0,1 88+10,2 6,4+0,2

Р <0,001 <.0,001 <0,001 <0,002 <0,01 <0,001 <0,01 I <0,(0

Примечание. Здесь и в табл. 2 в скобках—число животных.



-гем, что существующие пути синтеза информационной, транспортной 
и рибосомной РНК блокируются молибденом. Подавление синтеза 
РНК, вероятно, связано с уменьшением мощности запрограммирован­
ных информационных РНК за счет разрушения рибосом и полисом.

Рис. Тканевой кровоток миокарда левого 
желудочка после хронического воздейст­
вия молибдена. По оси ординат: ткапё- 
вой кровоток миокарда. 1. Контроль, 2 н 
3 соответственно через 3 и 9 месяцев 
после воздействия молибдена. По оси абс­

цисс: величина кровотока.

Подавление биосинтеза РНК состоит в том, что ингибирование 
процесса транскрипции молибденом полностью связано с уменьшением 
содержания ДНК. Однако надо отметить, что торможение синтеза 
ДНК может не сопровождаться первичным ингибированием синтеза 
РНК и белка, скорее оно обусловлено нарушением нуклеотидного 
состава.

Ингибиция синтеза РНК и ДНК молибденом в значительной мере 
является следствием его антагонистического действия на фосфор. По­
лученные данные соответствуют имеющемуся положению о том, что

Концентрация и удельная радиоактивность нуклеиновых кислот 
в норме и после введения стабильного молибдена

Таблица 2 
миокарда

Концентрация, мкг/г Удельная радиоактив­
ность, «чп.1мин1мг

ДНК РНК РНКДНК
Сроки исследования

Контроль (20) 1260+12 1910+16 2030+21 4800+31
Через 3 мес (10) 1026+14 1720+18 1760+18 4120+22

Р ’ <о,о;и <0.01 <0,001 <0.0j1
4epei 9 мес. (1?) 1000+12 1400+15 1510+15 3710+20

Р <0,001 <0,001՜ <0,001 <0,0Л

молибден, нарушая метаболизм фосфора, приводит к изменению нук­
леотидного состава ДНК и РНК. Очевидно, биологическое значение 
подавления синтеза ДНК при нормальной физиологической функции 
сердца состоит в уменьшении мощности генетического аппарата клет­
ки, проявляющегося в нарушении биосинтеза РНК и белков, необ­
ходимых для обновления функционирующих структур миокарда.

Таким образом, реакция генетического аппарата после хрониче­
ского воздействия молибдена ограничивается количественными нару­
шениями репликации, транскрипции и трансляции. Это обстоятельство 
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связано с изменением нуклеотидного состава суммарной РНК и ДНК 
миокардиальной клетки. Проведенными исследованиями установлено, 
что хроническое введение стабильного молибдена приводит к нару­
шению функциональных показателей и метаболизма нуклеиновых 
кислот сердца и, по-видимому, других органов, в результате чего раз­
вивается сердечная недостаточность.

При изучении влияния на организм производственных химических 
элементов, отходов даже в очень низких концентрациях необходимо 
проводить исследования на всех уровнях—молекулярном, клеточном, 
«органном и системном.
НИИ кардиологии М3 Армении,
Кафедра мед. биологии и генетики
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U. Ռ. Դավիդյան, Մ. Հ. Վարոսյաէ, Ս. Հ. Սիսակյաէ

ՍՐՏԻ ՓՈԽԱՆԱԿԱՅԻՆ ԵՎ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ հԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ՄՈԼԻԲԴԵՆԱՅԻՆ ՏԵՎԱԿԱՆ 
ԱԶԴԵՑՈԻԲ՚ՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ուսումնասիրված է ճագարների և առնետների սրտամկանում նոլկլեի- 
նաթթուների կենսասինթեզի վիճակը, ինչպես նաև սրտի հյուսվածքային ար­
յան հոսքի արագությունը մոլիբդենի խրոնիկական ազդեցության պայման­
ներում ։

Ցույց է տրված, որ մոլիբդենի թունավորման ժամանակ ընկճվում են 
տինթետիկ պրոցեսները' մասնավորապես տրանսկրիպցիան և տրանսլյա­
ցիան, դանդաղում սրտամկանում արյան հոսքի արագությունը։

Տ. R. Dav.dian, M. H. Vaross^an, f. H. Sissak an

The Functional and Metabolic Disturbances of the Heart after 
Chronic Molibdenum Influence

The problem of the effect ot chronic influence of molibdenum on 
the physiological and metabolic changes of the heart Is touched upon.

It Is established that the chronic Injection of stable molibdenum 
results in a disturbance of the functional Indices and cardiac nuclelnic 
acids metabolism, causing the cardiac insufficiency development.
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