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В физиологических исследованиях отчетливо показана важная роль 
нервной системы в регуляции метаболизма железа л его соединений (1_5). 
Однако в большинстве из этих работ критерием для оценки состояния об­
мена данного элемента в организме в основном служил уровень его содер­
жания в периферической крови или в некоторых отдельно взятых органах. 
Несмотря на определенную информативную ценность этих показателей, 
они порознь не дают возможности составить общее представление о состоя­
нии метаболизма железа в организме и механизмах его перестроек при 
тех или иных воздействиях на нервную систему. Исходя из этого, мы по­
ставили задачу оценить состояние обмена железа в организме крыс с уче­
том поорганного его распределения и содержания в крови. В качестве эк­
спериментального воздействия на нервную систему выбрана двухсторон­
няя ноддиафрагмальная ваготомия, так как, во-первых, метод перерезки 
нервных проводников давно зарекомендовал себя как адекватный подход 
для изучения влияния нервной системы на внутренние органы и их ткани 
и, во-вторых, ваготомия довольно широко используется в хирургической 
клинике в качестве компонента оперативных методов лечения язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.

Учитывая важную роль топкой кишки в процессах выделения железа 
из организма, было решено специально проанализировать данный путь эк­
скреции его при ваготомии.

Поставлено две серии опытов. В первой белых крыс-самцов (весом 
150—170 г.) подвергали двухсторонней поддиафрагмальной ваготомии и 
забивали парами, одновременно с контрольными, через 1, 7, 14 и 19 суток 
после операции. На каждый срок брали не менее 6 пар. Все животные до 
забоя голодали 24 часа. Для количественного определения железа исследо­
вали кровь, печень, почки, тонкую кишку и экскременты. Содержание же­
леза в образцах определяли методом дуговой атомно-эмиссионной спектро­
графии на кварцевом спектрографе ИСП-28. Пластинки фотометрировали 
на микрофотометре МФ-2. Во второй серии эксперимента с целью модели­
рования состояния гиперферремии 10 крысам (половина из них — через 
7 суток после ваготомии) вводили в яремную вену раствор сульфата окиси 
железа из расчета 1 мл 0,6% раствора на 100 г веса. Животных забивали 
парами (опыт — контроль) через 20 мин. после введения соли. Железо вы­
являли на гистологических срезах тощей кишки гистохимическим мето­
дом Перлса с берлинской лазурью. Все результаты измерений обрабатыва­
ли статистически по методу Фишера — Стьюдента.

Результаты первой серии исследования показали, что в ранний период 
после ваготомии (1 сутки) наблюдалась гиперферремия, причиной которой, 
по-видимому, являлось либо усиление всасывания железа пз желудочно- 
кишечного тракта (одновременно выявлено повышение количества элемен­
та в печени), либо перераспределение его между кровью и другими орга­
нами (на что могло указывать снижение содержания элемента в почках). 
Возможно также, что в основе процессов, приводящих к гиперферремии, 
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лежит преобладание тонуса симпатической нервной системы, которое, как 
известно, сопровождается нарастанием содержания ряда микроэлементов 
в крови (в_а). Количество железа в тонкой кишке и экскрементах на дан­
ный срок существенно не отличается от контроля. Через 7 суток было вы­
явлено значительное снижение уровня железа во всех изученных органах 
(кроме почек) и в крови, при этом наблюдалось выраженное нарастание 
его содержания в экскрементах, что свидетельствует об усилении процес­
са его выделения через стенку кишечника.

Результаты второй серии исследования показали отсутствие различий 
в содержании и топографии железа в кишечном эпителии между опытны­
ми и контрольными животными. Из литературы известно, что ведущим ме­
ханизмом экскреции данного элемента в тонкой кишке является потеря его 
с десквамирующимися клетками (10_13). С другой стороны, А. М. Астахо­
вой и сотр. (1971 г.) показано, что через 7 суток после двухсторонней под­
диафрагмальной ваготомии у крыс происходит увеличение митотической 
активности эпителия тонкой кишки в 1,5 раза. Таким образом, обнаружен­
ное на данный срок повышение уровня выделения железа в тонкой киш­
ке логично объяснить увеличением его потери с возросшей массой слу­
щивающихся эпителиальных клеток при неизменном содержании элемен­
та па каждую из них. Обнаруженное усиление экскреции железа тонкой 
кишкой на фоне дефицита его содержания в организме, по всей вероятно­
сти, свидетельствует о глубоких расстройствах его обмена через 7 суток 
после ваготомии.

Через 14 суток после операции отмечались признаки компенсации на­
рушения метаболизма железа, которые выражались в уменьшении степени 
гппоферремии, нормализации содержания элемента в печени, почках, а 
также снижении уровня его экскреции тонкой кишкой. Через 19 суток 
компенсация сдвигов в обмене железа, вызванных ваготомией, была выра­
жена более отчетливо: на фоне незначительной гиперферремии отмечалось 
повышение содержания элемента в печени и уменьшение в экскрементах, 
что, вероятно, свидетельствует об ограничениях потери его тонкой кишкой 
в этих условиях.

На основании полученных данных можно прийти к заключению, что 
ваготомия приводит к значительным нарушениям в обмене железа у крыс, 
наиболее выраженным в течение первой недели после операции. Важную 
роль в развитии этих изменений играет усиление процесса экскреции же­
леза тонкой кишкой, обнаруженное через 7 суток после ваготомии; по­
скольку связывающая (по отношению к железу) способность кишечного 
эпителия в этих условиях не меняется, увеличение потери элемента в сли­
зистой оболочке тонкой кишки, по-видимому, происходит за счет повыше­
ния скорости его обновления.
Второй Московский государственный Поступило
медицинский институт им. Н. И. Пирогова 3 III 1975
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