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В эксперименте на собаках при лечении желчного перитонита проведено иссле-
дование влияния натрия гипохлорита на уровень гормонов коры надпочечников и 
щитовидной железы. Показано, что интраоперационная санация брюшной полости и 
инфузионная терапия 0,04 %-ным раствором натрия гипохлорита у животных с экспе-
риментальным желчным перитонитом способствует ранней нормализации синдрома 
эутиреоидной патологии. 
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Введение. Желчному перитониту (ЖП) 
как наиболее частому осложнению эндо-
скопических операций на органах гепато-
билиарной зоны посвящено недостаточное 
количество публикаций [1, 6, 7]. Интерес к 
этой проблеме объясняется высокой леталь-
ностью, где основной причиной является 
нарушение гормонально-опосредованной 
регуляции [3, 4, 5, 8] на фоне развития эн-
догенной интоксикации [2, 9]. Избыточ-
ное накопление токсинов при перитоните 
и неспособность физиологических систем 
организма обеспечить их выведение, об-
условливают необходимость применения 
специальных средств и методов лечения. В 
настоящее время в хирургии положительно 
зарекомендовал себя метод непрямого элек-
трохимического окисления с использовани-
ем натрия гипохлорита (НГХ). 

Цель исследования – повысить эффек-
тивность лечения желчного перитонита. 

Материал и методы исследования
Работа выполнена на 50 беспородных 

собаках-самцах весом 16 1,5 кг. Экспе-
риментальные животные были разделены 
на две группы: в 1-ю контрольную группу 
для определения лабораторных показате-
лей нормы вошли 50 собак, из которых 5 

были выведены из опыта для забора био-
птатов; во 2-ю группу вошли оставшихся 
45 животных, у которых создавали модель 
24-часового экспериментального ЖП. Суть 
модели заключалась в том, что предвари-
тельно на наружной поверхности заднего 
бедра собаки создавали очаг деструкции 
путем подкожного введения 10 %-ного рас-
твора кальция хлорида из расчета 0,25 мл/
кг. Через 48 часов проводили троекратное 
внутрибрюшинное введение аптечной жел-
чи через каждые 8 часов из расчета 1,5 мл/
кг [10]. После создания модели 24-часо-
вого ЖП из опыта были выведены еще 5 
собак. Оставшиеся 40 животных с 24-ча-
совым ЖП, в свою очередь, были разделе-
ны еще на две группы: 3-ю группу срав-
нения и 4-ю опытную группу, в которые 
были включены по 20 собак. Эксперимен-
ты проведены в соответствии со статьей 
XI Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (1964), «Между-
народными рекомендациями по проведе-
нию медико-биологических исследований с 
использованием животных» (1985). 

Методика лечения животных заключа-
лась в выполнении лапаротомии, удалении 
воспалительного экссудата и санировании 
брюшной полости 400 мл раствора фураци-
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лина (1:5000). После этого животным груп-
пы сравнения и опытной группы в брюш-
ную полость заливали 250,0 мл 0,04 %-ного 
раствора НГХ и зашивали края брюшной 
стенки. Животным группы сравнения про-
водили инфузионную терапию 0,9 %-ным 
раствором хлорида натрия в качестве сред-
ства дезинтоксикации, а животным опыт-
ной группы – 0,04 %-ным раствором НГХ в 
качестве бактерицидного и детоксицирую-
щего средства из расчета 1/10 ОЦК, сразу и 
через 12 часов после санации брюшной по-
лости. Динамику развития изучали до, по-
сле создания модели 24-часового ЖП, на 1, 
3, 7, 10 и 30-е сутки.

НГХ получали путём электролиза 
0,9 %-ного раствора натрия хлорида в ап-
парате электрохимический детоксикатор 
организма (ЭДО-4). Определение корти-
зола, общего тироксина (ТТ4), свободного 
тироксина (СТ4), общего трийодтиронина 

(ТТ3) и тиреостимулирующего гормона 
(ТТГ) проводили иммуноферментным ме-
тодом с использованием набора реактивов 
«Амерлайт» [5]. Результаты исследований 
обработаны с помощью прикладных про-
грамм «Microsoft Exel» и «Statistica 6,0» для 
Windows. Данные в тексте и таблицах пред-
ставлены в виде среднего арифметического 
значения и стандартной ошибки среднего 
М+m, а при непараметрическом характере 
распределения величин  в виде медианы с 
указанием 25-го и 75-го квартилей [медиана 
(25-й – 75-й квартиль)]. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Для изучения динамики стрессовой реак-
ции был исследован уровень кортизола в сы-
воротке крови, который у животных с 24-ча-
совым ЖП возрастал до 244,3 ± 46,8 нмоль/л 
против 136,3 ± 20,2 нмоль/л (p < 0,05) у 
контрольных животных (рис. 1). 

Рис. 1. Динамика уровня кортизола в крови при комплексном лечении 
экспериментального желчного перитонита

В последующие сроки у животных с 
экспериментальным желчным перитонитом 
уровень кортизола, как в группе сравнения, 
так и в опытной группе, постепенно снижал-
ся и приходил к контрольным цифрам к 10-м 
суткам наблюдения (p > 0,05). Однако необ-
ходимо отметить, что уровень кортизола в 
опытной группе достоверно превышал дан-
ный показатель у животных в группе сравне-
ния (p < 0,05), что можно объяснить неспец-
ифической реакцией организма в ответ на 
действие промежуточных продуктов окисле-
ния белков крови натрия гипохлоритом. 

Общеизвестно, что уровень ТТГ отра-
жает состояние гипоталамо-гипофизарной 
системы. 

У животных с 24-часовым желчным 
перитонитом уровень ТТГ в крови нахо-
дился в пределах допустимых норм (фено-
мен «низкого нормального ТТГ»), а у 30 % 
животных его не удавалось определить 
вообще. У животных с 24-часовым желч-
ным перитонитом отмечалась тенденция 
к снижению количества ТТГ-позитивных 
животных относительно контрольных жи-
вотных (p > 0,05). В группе сравнения от-
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носительное количество ТТГ-позитивных 
животных во все сроки наблюдения досто-
верно не отличалось от контроля (p > 0,05), 
в то время как в опытной группе с 3-х по 
10-е сутки их относительное количество 
было достоверно выше уровня контроль-
ных животных, животных с 24-часовым 

желчным перитонитом и животных группы 
сравнения (p < 0,05). 

У животных с 24-часовым желчным 
перитонитом содержание общего тирок-
сина в крови достоверно снижалось до 
28 ± 10,0 нмоль/л против 58,9 ± 8,8 нмоль/л 
в контрольной группе (p < 0,05) (рис. 2). 

Рис. 2. Динамика уровня общего тироксина в крови при комплексном лечении 
экспериментального желчного перитонита

В последующие сроки, как в группе 
сравнения, так и в опытной группе после 
начала лечения в течение первых трех суток 
наблюдался достоверный рост его содержа-
ния (р < 0,05). При этом в группе сравне-
ния данный рост приходил к контрольным 
величинам только на 10-е сутки, в то вре-
мя как в опытной группе – на 7-е сутки на-
блюдения (p > 0,05). Необходимо отметить, 
что, несмотря на важность и необходимость 

содержания общего тироксина в организме, 
физиологическим действием обладает толь-
ко свободный тироксин, не связанный с бел-
ками-переносчиками. 

Так, у животных с 24-часовым желчным 
перитонитом наблюдалось достоверное 
уменьшение содержания свободного тирок-
сина в крови до 10,2 ± 1,9 нмоль/л против 
19,7 ± 2,6 нмоль/л у контрольных животных 
(p < 0,05) (рис. 3). 

Рис. 3. Динамика уровня свободного тироксина в крови при комплексном лечении 
экспериментального желчного перитонита

На 1-е сутки после начала лечения в 
группе сравнения и опытной группе уровень 
содержания свободного тироксина в крови 
оставался достоверно низким, как относи-

тельно контроля, так и показателей у живот-
ных с 24-часовым желчным перитонитом 
(р < 0,05). В последующие сроки его уровень 
у животных в группе сравнения вплоть до 
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10-х суток был достоверно ниже показате-
лей контрольных животных, и только к 30-м 
суткам он приходил к контрольным данным 
(p > 0,05), в то время как в опытной группе 
данный показатель уже на 3-и сутки не от-
личался от контрольных величин (p > 0,05). 

Общеизвестно, что большая часть об-
щего тироксина циркулирует в крови в 
комплексе с белками. При этом его концен-
трация зависит не только от скорости вы-
работки этого гормона, но и от изменения 
уровня связей с белками. Соответственно 
при снижении концентрации этих белков 
в крови происходит снижение содержания 

общего тироксина. Таким образом, более 
раннюю нормализацию уровня общего ти-
роксина по сравнению со свободным тирок-
сином в опытной группе можно объяснить 
как гипопротеинемией при развитии экспе-
риментального желчного перитонита, так и 
возможным окислением свободного тирок-
сина натрия гипохлоритом. 

Исследование содержания общего трий-
одтиронина в крови у животных с 24-часо-
вым желчным перитонитом показало досто-
верное его снижение до 1,2 ± 0,3 нмоль/л 
против 2,3 ± 0,2 нмоль/л (p < 0,05) у конт-
рольных животных (рис. 4). 

Рис. 4. Динамика общего трийодтиронина в крови при комплексном лечении 
экспериментального желчного перитонита

В ходе дальнейших исследований кон-
центрация общего трийодтиронина, как в 
группе сравнения, так и в опытной группе 
вплоть до 10-х суток наблюдения остава-
лась достоверно низкой относительно кон-
трольных данных (p < 0,05) и приходила к 
контрольным цифрам на 30-е сутки. Такое 
явление получило название синдрома эу-
тиреоидной патологии. В то же время не-
обходимо отметить, что в опытной груп-
пе содержание общего трийодтиронина в 
крови в течение 10-ти суток достоверно 
превышала уровень данного гормона у жи-
вотных в группе сравнения (p < 0,05). Дан-
ное обстоятельство может быть связано с 
ранним увеличением общего тироксина и 
стимуляцией натрия гипохлоритом синтеза 
белка в печени. Необходимо также отметить 
и стабилизацию уровня кортизола в крови 
у животных опытной группы, которое мо-
жет свидетельствовать об уменьшении вы-
раженности неспецифического системного 
воспалительного ответа на повреждение. 

Заключение. Таким образом, развитие 
синдрома эутиреоидной патологии у живот-
ных с желчным перитонитом направлено на 
активацию регуляции негеномных эффектов 
тиреоидных гормонов, в то время как сни-
жение уровня общего трийодтиронина мо-
жет служить реакцией адаптации на сохра-
нение энергии и белка в организме. В то же 
время применение натрия гипохлорита при 
лечении желчного перитонита способству-
ет стабилизации гормонального дисбаланса 
как за счет повышения уровня кортизола, 
так и за счет стимуляции синтеза белка в 
печени. Общеизвестно, что в патогенезе пе-
ритонита особое внимание уделяется роли 
окислительного стресса в инициировании 
процессов ПОЛ в биологических мембра-
нах. Однако в настоящее время концепция, 
предполагающая исключительно повреж-
дающее влияние активных форм кислорода 
на функционирование клетки, пересматри-
вается, в связи с чем широкую известность 
приобрёл термин «окислительная регуля-
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ция», отражающая активную роль окисли-
тельно-восстановительной модификации 
протеинов в регуляции гомеостаза. Отсюда 
можно предположить, что применение на-
трия гипохлорита при лечении эксперимен-
тального желчного перитонита способству-
ет окислению молекул протеина в крови, 
которые являются «сигналами», несущими 
биологическую информацию на структуры 
гипоталамуса и гипофиза, необходимые для 
регуляции клеточных функций гомеоста-
за. Кроме того, нельзя исключить прямого 
модифицирующего влияния этих веществ 
непосредственно на железы внутренней се-
креции. Эти сложные вопросы, несомненно, 
требуют дальнейшего детального изучения. 
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THE SODIUM HYPOCHLORITE INFLUENCE 
ON SOME LINKS OF HOMEOSTASIS   IN TREATMENT 

OF EXPERIMENTAL BILIOUS PERITONITIS
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In the experiment on dogs in treatment of bilious peritonitis  was studied the infl uence of 
sodium hypochlorite on the  hormone level of adrenal gland bark and thyroid. It is showed that  
intraoperative sanation of abdomen and infusion therapy with 0,04 % sodium hypochlorite 
solution on animals with experimental bilious peritonitis promote the early normalization of 
the euthyroid pathologic syndrome.

Key words: experimental bilious peritonitis, sodium hypochlorite, cortisolum, 
thyroid hormones


