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•МИ-МИИ. ВЫЗВАННОЙ ДЕНЕРВАЦИЕЙ КАРОТИДНЫХ 

СИНУСОВ И АОРТЫ

В последнее время был опубликован ряд работ, посвященных н.туче 
лнн» экспериментальной анемии, ра питающей- я после денерилпнп каре* 
гндных синусов и аорты [2.3.4,5.7.8,9,10.11) Выло установлено. что чекер 
нация .них ;«»н кьиын.'п т развитие продолжительной анемии с характер
ным нолнообряаным течением [2.1.3). Оказалось, ч1и вторая и асиГичпю 
третья волны анемии е\|цсгпнни.1 ••тличли.тен <>т первой по гематологи 
ческой характеристике |2|.

Подробный анализ тинной формы экспериментальной анемии привел 
нас к выводу, что первая волна аигмин развивается, видийи, в связи с 
усилением гемолитической функции с. к «-ню՛. п<хлг тукипие же ВОЛНЫ 
Связаны < нарушением созревания эрнтр >блвсн»к [2].

Ряд данных укалывает на с> шести՛ чьтние тесной рефлекс ирной сии щ 
между областью каротидных синусов и селезенкой [1.6.7,12]. Известно, 
что при зажатии сонных артерий, наряд} с повышением яр юриальпон» 
давления, происходит сокращение селезенки [12]. а при раздражении си
нусного нерва, наряду г пилением артериального давления. происходит 
расширение селезенки [6].

В настоящем исследовании сделана попытка выяснить роль селезенки 
в патогенезе анемии, развивающейся в связи с денервацией каротидных 
синусов и аорты.

Методика опытов’
В условиях хронического эксперимента у кро.тнков;салщов изучался 

ряд морфологических и биохимических показателей крови (киш честно 
эритроцитов, гемоглобина, ретикулоцитов, лейкоцитов; осмотическая ре- 
знстиитностъ. диаметр и объем эритроцитов. картина красного костнин՛ 
мозга; количество билирубина и легко отщепляемого железу).

В нерпой серин опытов, после 4-НеДс.1Ы1пго и (учения обычных коле
баний состава крови, у 16 критиков была удалена селезенка и н течение 
следующих 1-х недель исс.к* лопались изменения в системе крови После 
перерыла (3 мег.) и изучения нового фока крови (3 недели» \ одной груп
пы животных осуществлялась денервация каротидных синусов к апрты, у 
другой—контрольная сиГерапня

Во «горой серин '4:ытов. после изучения обычных колгблнии с<ктнва 
Крови, у 16 кроликов гн'ущсгтвлилпсь денерввцин каротидных синусов и
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аорты. В период развития первой волны анемии у одной группы живот
ных удалялась селезенка, у другой—осуществлялась контрольная опера
ция (обнажение селезенки). Продолжительность исследований после опе
рации 5—6 мес.

Результаты опытов.
После спленэктомии у всех животных имела место кратковременная 

и незначительная аиемизацяя.

Рис. 1. Изменение периферической кропи после удалении селезенки (I) и денерпшин՛ 
карен<1.-П1О-аорт.ч.п.поя зоны (2). Цн. и,—цветной показатель, Г -гемо։.Юбнн, Э -эри

троциты. /1—лейкоциты. Р -ретикулоциты Стрелками указаны тли операций ( |.

Максимум изменений приходился на 5—14-й день и составлял для эри
троцитов до 1.0 миллиона, для гемоглобина до 15% и для ретикулоцитов ди 
50%. Спустя 15—25 дней картина крови полностью нормализовалась, а 
еще через 20—30 дней появились первые признаки пол и гл обул и и. При 
этом количество эритроцитов увеличилось на 300—600 тысяч, а гемогло
бина на •"> Ю'Х. После перерыва почти у всех животных наблюдалась, в 
тин или иной степени, выраженная нолнглобулия и некоторое снижение 
цветного показателя (рис. 1).

Контрольная операция, заключавшаяся в препаровке каротидных си
нусов и депрессорных нервов, у этих животных привела к развитию не
рачительной кратковременном анемии. аналогичной той, которая разви
лась после спленэктомии. На I I 18-й лень картина крови нормализова
лась и в дальнейшем (4 мое.) имели место обычные колебания пока ате- 
лей крови, наблюдавшиеся и др операции.

Денервация каротидных синусов и перерезка депрессорных нервов у 
этих животных привели к результатам прямо противоположным гем, ко
торые наблюдались после такого же вмешательства у животных, имею
щих селезенку [2].
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У этих животных с первых же дней после денервации каротидно-аор
тальной юны наблюдалось развитие значительной гемолитической гипо 
.хромной микроцитарной анемии, в данном же случае никакой а немил, ции 
в первый период не было (рис. 1).

Напротив, уже со 2—3 дня количество эр։гтроиитов увеличивалось на 
0.6 -1,2 млн . а гемоглобина на 8—18՛'. ; после чего, постепенно снижаясь, 
достигло дгюпер.чцнонниго уровня на 40 6()-й день. Пабл годились ишчи- 
тельные колебании числа эритроцитов и процента гемоглобина Дальней
шее уменьшение количества эрнт|К>нитов и гемоглобина продолжа
лось л<> 70 85 диен, после чсг<> число эритропитои и количество гемопи 
бини начало увеличиваться. К кони) исследования числи эритроцитов со 
ответствовало уровню, наблюдаемом;, до денервации, а процент гемог/ю 
бнна был пшчпгельно больше. тлел гипс чего цветной показа гель под
нялся выше I.

ЕСЛИ В качкою ЖОДДНОГО взмгъ уровень. который был до гплепжк՛ 
мин (риг. I), и нс перед деиергацией. го самый низкий уровень числа 
•ритрициюн после денервации каротидно-портальной зоны был в преде 

лих исходного. Однако, если в качестве нормы взять новый уровень, 
устаноииншнйся после спленэктомии, го тогда можно говорил. «• разви
тии незначительной и кратковременной анемии спусти 2—2,5 мес. ihjc.iv 
денервации каротидно-аортальной зоны. В период развития зт.»й анемии 
наблюдалось некоторое увеличение осмотической резистентности и диа
метра эритроцитов. В среднем диаметр увеличился на 0.5 микрона.

Таким образом, эта анемия по своим признакам напоминает третью 
волну анемии, наблюдавшуюся после денервации каротидно-аортальной 
зоны у животных, имеющих селезенку, т. е. является гиперхро.мной ма
кроцитарной анемией. Характерно, что и сроки развития анемий сов
падают.

Однако, в отличие от первой формы, анемия в данном случае была 
незначительна н самостоятельно восстанавливалась. Следовательно, от
сутствие селезенки предотвращает развитие гемолитической анемии, на
блюдаемой обычно после денервации карбтидно-аортальнмй зоны и знл 
чнтельно смягчает характер более поздних изменений в системе крови.

В следующей серии опытов, с первых же дней после денервации ка
ротидных синусов и перерезки депрессорных нервов, начиналось разви 
чие гипохромной гемолитической волны анемии |2]. На 9 14-й день, т с. 
в период максимальной ансмизации у одной группы этих животных про- 
полилась контрольная операция, у другой—удалялась селезенка (рис. 2).

Как и следовало ожидать, контрольная операция не внесла суще 
слюнных изменений в дальнейший ход развития анемии, и лишь иеско.п. 
ко углубила анемию и растянула сроки развития отдельных ноли. Фйкти 
чески же. характер изменений был такой же. какой наблюдался при де 
нервации карогидно •аортальной зоны, без всяких повторных вмеша
тельств [2].

.Удаление селезенки в разгар развития первой волны анемии внесло 
существенное изменение в дальнейший ход ее развития (рис. 2).
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Рис. 2. Изменение псряферипегкип кропи иис.и* и-исрвации карочи ։ни-а<>рталы:ои 
юны (1)н удалении селезенки 2' ©болиачиння те яге. чю и на рис. I.

Уже на 2—4-й день после удаления селезенки количество лритроцнтов 
упедичилось па 0,7 1.5 млн., а гемоглобина на 55 19"’,.. Выем в те
чение 10 Н дней наблюдалось некоторое уменьшение количества эри
троцитов и гемоглобина, после чего наступило волнообразное увеличены 
ч.՝. кили честна, и. как правило, спустя 7 Ю шей. опа показателя оказы
вались увеличенными ■ эршроциты 0.6 1.0 млн., гемш лобин.ч па -I -6% 
больше, чем ЛО денервации). Эти состояние сохранялось 30 40 дней и 
лишь позже, через 7(1 90 дней, наблюдалось развитие незначнтс льной 
анемии, продолжительностью нс более одного месяца (рис. 2).

Весьма характерным было изменение цветного показателя В ггериыс 
дни после денервации цветной показатель снизился с 1,0 до 0.9. После 
у имения селезенки цветной показатель вернулся к исходному и находи ՛ 
ся в этих пределах, пока не наступила поздняя аиемнзация. В этот пе
риод цветной показатель поднялся выше 1,0. Средний диаметр эритро
цитов после денсриькня уменьшился на 0.6—0.8 микрона. Пчеле удя.ч։*- 
П11Я селезенки диаметр эритроцитов быстро воссгаиовился. а в период 
1ЧЗДП-я; ангмизаиин увеличился примерно на 0.5 микрона.

Х;'.р;1КТ'-рПЫе изменения произошли С осмотической рсЗИСТСЧ1ТНОСТЬН' 
эритроцятпр; после денервации минимальная резистентность уменьши- 
1Эсь, л максимальная увеличилась; после удаления селезенки рези

стентность восстановилась, а и период поздней зиемизапии и минималь
ная. и максимальная резистентность увеличились.

Таким обра ։ом. первая волна .чнемип, развившаяся пепосредс।ш-пно 
после денервации каротидно-аортальной юны, по своему характер} бы 
ла । смолит п чес кой гипохромной микроцитарной анемией и ие отличилась 
от ранее описанной [2|.

После удаления селезенки дальнейшая апемпзаппя прекратилась.



О роли селезенки в развитии экспериментальной анемии 17 

картина крови быстро восстановилась и даже появились некоторые при
знаки полиглобулии. И только в более поздние сроки произошла незна
чительная и кратковременная анемнзаиия. которая по своем)' характеру 
и по срокам развития напоминает позднюю волну анемии, описанную в 
первой серии опытов настоящего сообщения, и может быть характеризо
вана как гиперхромная, макроцитарная анемия. В предыдущем исследо
вании было установлено, что денервация каротидно-аортальной зоны при
водит сначала к усилению деятельности системы крови (усиленный гемо
лиз. высокий ретикулоцитоз и активный эритропоэз), затем — к со угнете
нию (отсутствие признаков гемолиза, низкий ретикулоцитоз, угнетение 
эритропоэза).

Однако усиление кроверазрушения, видимо, оказывалось больше, 
чем усиление кроветворения и развивалась первая волна анемии.

Мы полагали, что усиленный гемолиз обусловлен усилением гемоли
зирующей функции селезенки, в связи с денервацией каротидно-аорталь
ной зоны, имея в виду наличие тесной рефлекторной связи между ними. 
Кроме того, известно важное значение постоянной афферентной импуль
са ции с различных рецептивных зон и в том числе каротидно-аортальной 
зоны, в центральную нервную систему, для поддержания нормальной 
деятельности центральных нервных механизмов, регулирующих, деятель
ность различных органов и в том числе и системы крови [8].

Удаляя селезенку за несколько месяцев до денервации каротидно 
аортальной зоны, или вскоре после денервации, мы убедились, что пер
вая гемолитическая волна анемии не развивается, или быстро ликвиди
руется. Напротив, имеет место увеличение количества форменных элеме> 
тов и гемоглобина.

Как нам представляется, это свидетельствует о том, что, во-первых, 
усиленный гемолиз крови действительно связан с усилением гемолизи
рующей функции селезенки, и, во-вторых, что при денервации каротидно 
аортальной зоны действительно происходит также усиление кроветно- 
рения.

Видимо, каротидно-аортальная зона участвует в рефлекторной регу 
лицин деятельности селезенки, влияя не только на ее моторную (депони
рующую) функцию, но п на способность ее гемолизировать эритроциты 
я несомненно участвует, вместе с селезенкой, в механизме поддержания 
относительного равновесия между степенью кроветворения и кровераз
рушения.

Известно, что третья, гиперхромная макроцитарная волна анемия, 
развивалась как при наличии селезенки, так и при ее отсутствии и г. 
обоих случаях имело место угнетение эритропоэза. Однако при отсут
ствии селезенки анемия была менее выражена. Следовательно, нали
чие селезенки значительно усугубляло также характер более поздних и. - 
Мелений в системе крови.

Поэтому, надо полагать, что во-первых, денервация каротидно-аор- 
тальной зоны отразилась, в какой-то степени, непосредственно на дсятель-

■Известия XIII. № 5 2
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йости костного мозга, и во-вторых, что это нарушение в значительной 
степени реализовалось при участии селезенки.

Таким образом, при денервации каротидно-аортальной рецептивной 
зоны, в первую очередь, нарушается функциональная деятельность селе
зенки, а это вызывает дальнейшие нарушения в деятельности системы 
крови.
Лаворлторня общей физиологии Института 

нормальной и цитологической фи.1ик»’лЬгни Поступил։» 9.11 »
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1Ն. II. •lUVPbl.ftU.I.

ԿԱՐՈՏ1»ԴԱՑԻՆ ԾՈՑԻ Ե՛Լ ԱՈՐՏԱՅԻ ԴԵՆԵՐՎԱՑԻԱՅԻ ՀԵՏԵՎԱՆՔՈՎ 
ԱՌԱՋԱՑԱԾ ՓՈՐՋՆԱԿԱՆ ԱՆԵՄԻԱՅԻ ԱԱՐԴԱՅՄԱՆ ՄԵՋ 

փայծաղի դերի ՄԱՍԻՆ

II. մ փ II փ II լ մ

Վերջին տարիներին կատարված ուսումնասիրությունները պարղեւ են, որ 
կա րոտ ի դային ծորի ե աորտայի զհներվայյիան առաջ (■ րերում ալիքաձև րն ֊ 
թայ/ալ տևական անեմիա, որի երկրորդ ե երրորդ ալիքները հիմնովին տար֊ 
րերվոէմ են Шէլա՛յինիր:

Աշխատության նպատակն Լ պարզել էի այծ ազի դերը վերոհիշյալ անե- 
մխո յ ի պա թո դ ե ն ե զ ո ւ.մ t

Ուսումնասիրությունները կատարվել են (քրոնիկ փորձի պայմաններում, 
արա ճադարների վրա:

Պարզվել կ, որ կուրոտիդյան ծորի և աորտալի դեներվալյիայիյյ առաջ 
կամ Լլ հետո ։իույծտւյի հեոայյումր կանխում Լ աոաջարող անեմիայի աոաջին 
հեմոլիւոիկ աքիրը։ Վերջինս, սովորաբար, զարգանում է կարոաիդտյին֊աոր- 
տային զոնաների դեն1ւրվտքյիայի հետ այն կենդանիների մոտ, որոնր ունեն 
փայծաղ։ Մխաք ամանակ պարզվել է, որ փա յծադի հեոայյումր զդայիորեն 
փոխում է դեներվարիայի հետևսւնըով աոաջայյող արյան պատկերի առավեք 
ուշ փոփոխությունների բնույթը։
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