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О НЕКОТОРЫХ МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ АНЕМИЙ, ВЫЗЫВАЕМЫХ 

ДЕНЕРВАЦИЕЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ

Основная функция крови—доставка кислорода тканям—осущест­
вляется при совместной и согласованной деятельности систем кровооб­
ращения, дыхания и крови благодаря существованию единых регулятор­
ных механизмов.

В работах целого ряда исследователей был накоплен значительный 
.материал, свидетельствующий о влиянии нервной системы на состав 
крови [1 —11]. Было установлено, что при воздействиях на рецепторы 
внутренних органов и выключении их, состав крови меняется, а при де­
нервации некоторых внутренних органов развиваются анемии, которые 
наряду с общими признаками обладают и рядом характерных особен­
ностей.

Наше исследование ставило задачу изучить общие и специфические 
-стороны анемий, вызываемых денервацией некоторых внутренних орга­
нов, а также выяснить ряд механизмов их развития.

ДА е т о д и к а Հ Исследования проводились в условиях хроническо­
го эксперимента на животных-самцах (кролики, кошки, собаки). Одна 
группа служила в качестве контрольной. У животных другой группы 
производилась денервация того или иного органа.

У всех животных до и после операции определялись число формен­
ных элементов крови, процент гемоглобина, осмотическая резистентность, 
средний диаметр и объем эритроцитов (гемотокрит). Вычислялся цвет­
ной показатель и показатель насыщения эритроцитов гемоглобином. У 
части животных изучался красный костный мозг и количество билиру­
бина и легко отщепляемого железа в плазме крови. Проводились иссле­
дования с меченым железом (Fe 59) у собак и анализ морфологических 
изменений слизистой желудка, а также печени и селезенки.

Были изучены изменения состава крови после денервации каротид­
но-аортальной зоны, селезенки, каудального отдела тонкого кишечника, 
двенадцатиперстной кишки и части желудка (42 кролика, 28 котов и 4 
собаки). Продолжительность исследований на каждом животном от 4 
до 10 месяцев (в среднем 5—7 месяцев).

См. .Бюлл. эксп. биол. и мед.*. 1956, № 9; 1957, № 4; 1958, № 3, .Извест. 
АН АрмССР», 1957. т. 10, № 1.
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Результаты исследования и их обсуждение

I. После денервации каротидных синусов и перерезки депрессорных 
нервов у кроликов развилась анемия.с характерным волнообразным 
течением (рис. 1). Во время первой волны анемии количество эритроци­
тов уменьшилось на 1,0—1,5 миллиона, а гемоглобина на 14—19%. 
Высокий ретикулоцитоз, изменение резистентности,, микросфероцитоз, 
активная картина эритропоэза, избыток билирубина и легко отщепляе­
мого железа в плазме, низкий цветной показатель позволили характери­
зовать данную волну анемии как гипохромную, микроцитарную ретене-

• « *

раторного типа. Вторая волна анемии может быть характеризована как 
нормохромная нормоцитарная, протекавшая в условиях обычной реге­
нерации красной крови. Во время третьей, наиболее продолжительной 
волны, дефицит эритроцитов достигал 2,0—2,5 миллиона. Процент гемо­
глобина был относительно высоким. Диаметр эритроцитов и осмотиче­
ская резистентность увеличились, количество билирубина уменьшилось, 
железо вновь оказалось в избытке, эритропоэз был угнетен. Все это по­
зволило отнести третью волну анемии к гиперхромпой, макроцитарной 
гипорегенераторного тина.

II. При денервации каротидно-аортальной зоны у предварительно 
спленэктомированных кроликов анемия нс развивается. Наблюдается 
увеличение количества эритроцитов и гемоглобина. Лишь спустя 1,5— 
2 месяца развивается незначительная кратковременная анемия гипер- 
хромного макроцитарного типа. Тоже самое наблюдается, если удалил» 
селезенку в разгар послеоперационной анемии, вызванной денервацией 
каротидно-аортальной зоны.

Таким образом, отсутствие селезенки исключает развитие послеопе­
рационной гипохромной анемии, наблюдаемой обычно после денервации 
каротидно-аортальной зоны. Это заставляет полагать, что первоначаль­
ный механизм развития анемии обусловлен усилением гемолитической 
функции селезенки. Однако высокий ретикулоцитоз со сдвигом влево и
активная картина эритропоэза указывают на то, что усиливается и кро­
ветворение, но, видимо, гемолиз оказывается более интенсивным. По-
видимому, каротидно-аортальная зона является рефлекторным регуля­
тором деятельности селезенки, влияя не только на ее моторную депони­
рующую функцию, но и па способность ее гемолизировать эритроциты.

Развитие в последующем гиперхромпой макроцитарной анемии, 
обусловленной угнетением эритропоэза, указывает на то, что денервация 
каротидно-аортальной зоны вызывает нарушение и функции костного 
мозга. Это происходит также при отсутствии селезенки. Следовательно, 
рефлекторные влияния с каротидно-аортальной зоны распространяются 
непосредственно и на костный мозг.

III. Денервация селезенки у котов приводит к развитию значительной 
гипохромной микроцитарной анемии (рис. 1). Дефицит эритроцитов со­
ставляет 2,0- 3,0 миллиона, а гемоглобина 22—32%. Увеличивается ко­
личество ретикулоцитов. Характерные изменения осмотической рези-

I
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стснтности, диаметра и формы эритроцитов и ряд других признаков ука­
зывают на гемолитический характер наблюдаемой анемии. Эритропоэз 
заметно усиливается. По-видимому, и при денервации селезенки разви­
тие послеоперационной анемии обусловлено значительным усилением 
гемолиза по сравнению с усилением эритропоэза. Во время второй ги­
похромной микроцитарной волны анемии активность эритропоэза сни­
жается. Следовательно, денервация селезенки вызывает нарушение 
функций не только самого органа, но и костного мозга.

Рис. 1. Сводная схема изменения количества эритроцитов пос ւ денервации не­
которых органов. Стрелкой Ա) обозначена операция, а) контрольная операция; 
6) денервация коротпдных синусов и перерезка депрессорных нервов (кролик); 
в) дшервация селезенки (кошка); г) денервация каудального отдела тонкого 
кишечника (кошка); л) денервация двенадцатиперстной кишки (кошка); е) де­

нервации дна и части тела желудка (собака).

IV. После денервации каудального отдела топкого кишечника у ко­
тов развивается анемия, характеризующаяся волнообразным течением 
(рис. 1). В первые недели анемия является гипохромной и сопровождает­
ся повышенным ретикулоцитозом. Изменение осмотической резистентно­
сти и уменьшение среднего диаметра эритроцитов указывают на неко­
торое усиление гемолиза крови.

Вслед за ликвидацией послеоперационной анемии обычно возникало 
еще несколько волн нормохромной, нормоцитарной анемии регенера­
торного типа, причем признаки усиленного гемолиза крови уже отсут­
ствовали.
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V. Наиболее существенные изменения в картине крови и костного 
мозга у котов наблюдались после денервации двенадцатиперстной киш­
ки. Эти изменения также носили волнообразный характер (рис. 1). Чис­
ло эритроцитов снизилось на 2,0—3,0 миллиона. Уменьшился процент 
гемоглобина. Анемия была гипохромной. Значительно увеличилось коли­
чество ретикулоцитов, изменилась демотическая резистентность эритро­
цитов, появился микросфероцитоз. Все это указывает на усиление ге­
молиза крови.

Во время второй волны анемии, которая может быть характеризо­
вана как гиперхремная макроцитарная гипорегенераторного типа, коли­
чество ретикулоцитов уменьшилось, и эритропоэз был угнетен.

Разрушение эфферентных связей двенадцатиперстной кишки при 
ее денервации могло привести к нарушению синтеза антианемического 
фактора в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки. Однако 
этого было бы недостаточно для развития столь значительных изменений 
в картине крови, так как аитианемическая активность двенадцатиперст­
ной кишки в 3 раза меньше желудка и остальной части кишечника.

VI. После денервации дна и части тела желудка путем образования 
малого желудочка по Клеменциевич-Гейденгайну у собак развивается 
анемия также характеризующаяся волнообразным течением (рис. 1).

В первый период количество эритроцитов и гемоглобина резко сни­
жается, увеличивается количество ретикулоцитов, наблюдается измене­
ние резистентности, уменьшение среднего диаметра эритроцитов. Коли­
чество билирубина и железа увеличивается. Значительно увеличивается 
всасывание радиоактивного изотопа железа в пищеварительном тракте 
и его усвоение эритроцитами. Но наряду с этим радиоактивное железо 
быстро покидает эритроциты. Все это указывает на усиление гемолиза 
крови. Послеоперационная анемия протекает в условиях активного эри­
тропоэза и может быть характеризована как гипохромная микроцитар­
ная регенераторного типа.

Спустя два месяца количество эритроцитов и гемоглобина увеличи­
лось, но к исходному уровню не возвратилось. Дефицит эритроцитов со­
ставлял 1.0—1,5 мл и сохранился до конца исследования.

Количество гемоглобина постепенно увеличилось, а билирубина 
уменьшилось, железо оказалось в избытке, появился макроцитоз. Ин­
тенсивность всасывания и усвоения радиоактивного железа была ближе 
к нормальному, продолжительность жизни эритроцитов увеличилась. 
Таким образом, анемия уже в этот период являлась гиперхромной мак­
роцитарной гипорегенераторного типа.

Денервация части желудка привела к угнетению эритропоэза и при г
этом, как известно [10], имеет место уменьшение антианемической актив­
ности желудочного сока, взятого из малого желудка. Однако образован­
ный у животного малый желудочек из пищеварения выключен и, следо­
вательно, в усвоении витамина В|2 не участвует. Поэтому нарушение 
синтеза антианемического фактора в малом желудочке не может при­
водить к нарушениям эритропоэза. Кроме того, известно, что у собак 
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пилорическая часть обладает большей антианемической активностью, 
чем фундальная и, наконец, значительная антианемическая активность 
приходится на долю кишечного канала [12].

Поэтому, как и при денервации двенадцатиперстной кишки, выклю­
чение афферентной импульсации со значительного участка желудка 
могло привести к снижению активности и дезинформации центральных 
нервных механизмов, регулирующих систему крови и, в частности, эри­
тропоэз и синтез антианемичсского фактора по всему пищеварительному 
тракту.

Следует подчеркнуть, что развитие послеоперационной гипохромной 
анемии, обусловленной более значительным усилением гемолиза крови 
по сравнению с усилением эритропоэза наблюдалось после всех опера­
ций независимо от их особенностей и локализации, с той лишь разницей, 
что после денервации органа интенсивность и продолжительность усилен­
ного гемолиза оказывалась больше, чем после соответствующей конт­
рольной операции. <

Контрольные операции осуществлялись так же, как и основные, од­
нако при этом нервы только нрепаровались, но не перерезались. После 
контрольных операций во всех случаях наблюдалась незначительная 
кратковременная гипохромная микроцитарная анемия.

Мы полагаем, что оперативная травма приводит вначале к усиле­
нию деятельности системы крови и, главным образом, гемолитической 
функции селезенки, вследствие раздражения центральных механизмов 
регуляции системы крови, вызванного перерезкой нервов. Однако момент 
травмы длительно действовать не может, и при денервации органа ре­
шающее значение приобретает другой механизм, который заключается в 
том, что прекращение афферентной импульсации приводит к дезинфор­
мации и снижению активности нервных аппаратов, к нарушению регу­
лирующего влияния нервной системы на систему крови. Этим, по-види- 
мому, объясняется нарушение динамического равновесия между крове­
творением и кроворазрушением, лежащим в основе развития послеопе­
рационных анемий. %

Развитие последующих анемий, значительно отличающихся по свое­
му характеру от непосредственных послеоперационных изменений со­
става крови, при денервации органа и отсутствии подобных изменении у 
контрольных животных свидетельствует о том, что денервация органа 
постепенно приводит к развитию специфических изменении, связанных с 
особенностями денервированного органа. Так, например, денервация 
селезенки, хотя и приводит к угнетению эритропоэза, однако ведущее 
место в развитии анемии занимает усиленный гемолиз крови.

При денервации различных участков пищеварительного тракта, а 
также каротидно-аортальной зоны развивается гиперхромпая макроци­
тарная анемия, обусловленная угнетением эритропоэза. Объяснить эго 
нарушением выработки апгианемического фактора на денервированном 
участке пищеварительного тракта, как уже указывалось, трудно. Тем 
более этого нельзя допустить в отношении каротидно-аортальной зоны. 
224—2
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денервация которой является классическим случаем «чистой» деафферен- 
тации. Поэтому мы полагаем, что выключение афферентной импульса - 
ции с таких мощных рецептивных зон, как внутренние органы и каротид­
но-аортальные зоны и явилось главной причиной нарушения деятельно­
сти центральных механизмов, регулирующих систему крови. Это могло 
привести к нарушению непосредственных эфферентных влияний на кост­
но-мозговую ткань, а также к нарушению образования различных гу­
моральных факторов [II], участвующих в кроветворении и в том числе 
выработки антианемического фактора.

Рис. 2. Схема нервной регуляции системы крови Сплошные 
линии—афферентные и эфферентные связи (направление 

стрелки), пунктирные линии—гуморальные связи.

Таким образом, в нормальных условиях постоянная афферентная՜ 
тонизирующая импульсация способствует поддержанию деятельности не 
только кровообращения и дыхания, но системы крови. Эти три системы 
обеспечивают доставку кислорода тканям, поддерживая нормальный 
уровень обмена веществ.

Следовательно, есть все основания полагать, что не только крово­
обращение и дыхание, но и деятельность системы крови, столь тесно 
связанные функционально, должны регулироваться одними и теми же 
или, во всяком случае, близкими нервными механизмами.
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Наши взгляды ио этому вопросу мы попытались изобразить схема­
тически (рис. 2).

Мы полагаем, что рефлекторная регуляция системы крови прежде 
всего связана с подкорковыми образованиями (гипоталамус) и областью, 
расположенной на дне IV желудочка, где находятся бульбарные центры 
кровообращения и дыхания и куда поступают импульсы, идущие по си­
нусному нерву, депрессорному и другим афферентным нервам.

Что касается адэкватных раздражителей хеморецепторов, имеющих 
значение для регуляции системы крови, то, по-видимому, таковыми слу­
жат колебания количества углекислого газа и особенно кислорода, т. е 
изменение степени насыщения артериальной крови кислородом.

Институт нормальной 
и патологической физиологии 

АМН СССР
Поступило 2.111 1959 г

4

lb. Ա. ԴՈԻՐԻՆՅԱՆ
ՆԵՐՔԻՆ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ԱՊԱՆԵՐՎԱՑՄԱՆ 2ԵՏԵՎԱՆՔՈՎ ԱՌԱՋԱՑՈՂ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ ԱՆԵՄԻԱՆԵՐԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ որոշ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆԱ il ф ո փ ո ւ «I

Խրոնիկակ ան էքսպերիմենտի պ ա յ մանն եր ում (ճագարներ , կւ 
շներ) ուսումնասիրվել է կա ր ոտ ի գա * ա ո րտ ա յին գոտու, փ այծադի ,
աղիքների, ւո ասն երկ ու մատնյա ադիրի և ստւսւ 
գու^յունր արյան սիստեմի վրա։ Զուգահեռարա ա ւդտն ե րվա у ման ադդե- 

յրվեչ են ստուգիչ հետսւ-
դոտուք)յունն եր ։

Նկատվել / տարբեր տիպի անեմիաների դարգաу ում' բնորոշ ա լի րա ձև րն ֊

Վիրահատումիդ անմիշտպես հետո դւսրւլսւգող անեմիաներր հանդիսանոււէ 
են ոեգեներտ։ոի։1 տիպի հի պ ։։ի։րոմա լին, մի կր ույ ի տ ա րա / ին և գնահատվում են 
որպես ոչ սպերիֆիկներ։

ԱէԼելի ուշ ժամկետներում դա րդա у ո ղ ան ե մ ի ան ե րր հ ւսն գի и ան ոււք են մեծ
ժասամր հի պ ե րգեն ե ր ա տ ո ր ա յին ւոիսլի հ ի պ ե ր ի։ ր ո մա յին , մ ակ ր ո у ի տ ա ր ա ւ ին ե 
գն ա հա տ վո ւ ւ)' են որպես ոչ սպեցիֆիկներ, որոնր կա սլւԼսւծ են տվյալ օրգանի 
ւսպաներվաւյման հետ։

•Ըննության են առնվում դիտվող անեմիաների ղարգացման որոշ հնարավոր 
^եխանիդմներ և արյան սիստեմի ներվային ո ե գո ւլյա у ի ւս յի են թա դրվո դ սիէե֊
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