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РАЗЛИТЫХ ПЕРИТОНИТОВ

Летальность при острых разлитых перитонитах остается еще до
вольно высокой, достигая 8—24% [2, 4], что делает необходимым про
ведение дальнейших исследований как по изучению патогенеза, так и 
разработке терапии этих тяжелых состояний.

В анализе патогенеза различных травм в настоящее время уделя
ется большое внимание реакциям передней доли гипофиза и коры над
почечников, гормоны которых, как известно, играют адаптивную роль 
( 1, 3, 5]. Между тем. значение гормональных сдвигов в механизме раз
вития разлитых перитонитов остается до сих пор мало изученным. Те
чение и исход перитонитов в значительной мере определяются обшир
ным воспалением и интоксикацией организма. Гормоны коры надпочеч
ников типа глюкокортикоидов, как известно, обладают противовоспали
тельным и антитоксическим действием, что диктует необходимость их 
испытания в терапии разлитых перитонитов.

В настоящем исследовании, в опытах на крысах и кроликах, сделана 
попытка оценить роль нарушения функции коры надпочечников в раз
витии острого разлитого перитонита, а также эффективность адрено
кортикотропного гормона (АКТГ) и гидрокортизона в его комплексной 
терапии.

Материал и методика исследования. Экспериментальные исследо
вания проведены на 60 крысах весом 240—280 г и 30 кроликах весом 
1200—1500 г,<у которых перитонит вызывался внутрибрюшинным вве
дением экстракта содержимого толстых кишек (1 : 20) из расчета 1 мл 
экстракта на 100 г веса тела.

В ходе развития перитонита изучались: поведение животных, рек
тальная температура, количество эозинофилов периферической крови 
(по Дунгеру), потребление кислорода, продолжительность жизни и вы
живаемость. В части экспериментов проведено микробиологическое ис
следование микрофлоры, вызвавшей перитонит. После гибели животных 
производилось патологоанатомическое исследование органов брюшной 
полости, определялись вес надпочечников и содержание в них аскорби
новой кислоты. Особенности методики опытов разных серий описаны 
при изложении фактического материала.

Результаты собственных исследований. На крысах проведены 4 се
рии экспериментов по 15 животных в каждой. В опытах контрольной 
серии уже через 30—40 мин. после введения экстракта содержимого 
толстого кишечника возникло и прогрессировало общее угнетение жи
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вотных. Три крысы погибли в течение первых суток, а у остальных на 
2—3 сутки состояние было весьма тяжелым. Животные выглядели вялы
ми и неопрятными, пищу принимали плохо, отмечено заметное падение 
веса (до 80% исходного), повышение температуры тела (до 39—40°С| 
и потребления кислорода (в среднем 75 мл/кг/мин.). Наряду с указан
ным наблюдалось напряжение брюшных мыши и увеличение объема 
живота. Из 15 крыс 12 погибли в течение первых 6 суток (табл. 1). Сред
няя продолжительность жизни погибших составляла 67 час.

Таблица 1
Влияние АКТГ на продолжительность жизни крыс с экспериментальным

перитонитом

Условия опыта X 
=: х чх X 
3 

СО

Количество погибших животных по срокам

12 ч. 20 ч. 24 ч.
Сутки

более
2

3 ! 4
5 6 6 су

ток

1 Контрольные ....................
2 АКТГ до перитонита • • •
3 АКТГ до и после перитонита
4 АКТГ после перитонита •

1
2
2

3 
0
0
7

3 2
4 3
2 3

Во второй серии опытов ежедневно в течение 15 дней до получения 
перитонита животным внутримышечно вводился АКТГ из расчета 1 ед. 
на 100 г веса тела в сутки. Введение АКТГ вызвало типичное для этого 
препарата понижение количества эозинофилов периферической крови 
(табл. 2). Течение перитонита у крыс этой серии оказалось более тяже
лым, чем в контрольной серии, о чем свидетельствовало чрезвычайно 
глубокое угнетение животных и меньшая, чем в контрольных опытах, 
продолжительность жизни (в среднем 48 час.). В первые сутки погибли 
6 крыс этой серии, а остальные животные пали в течение четырех суток. 
У животных этой группы под влиянием АКТГ количество эозинофилов 
понизилось до 50 клеток в мм3. Введение экстракта вызвало даже не
которое увеличение количества эозинофилов.

Третья серия опытов отличается от второй лишь тем, что введение 
АКТГ этим животным продолжалось и после развития перитонита, те
чение которого и смертность животных в общем не отличались от тако
вых во второй серии. Правда, две крысы этой серии погибли в течение 
первых 12 час., а одна после 6 суток, что указывает на большой диапа
зон индивидуальных колебаний продолжительности жизни животных 
этой группы. __ •

Введение АКТГ (4 серия) после развития перитонита облегчало его 
течение и увеличивало продолжительность жизни экспериментальных 
животных. Уже через 2—3 часа после введения препарата повысилась 
активность крыс: они стали самостоятельно передвигаться, некоторые
Взвести я XVIII, № 6—6
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из них принимали пищу. Течение процесса в этой группе крыс отмена* и _ _ м / илось менее выраженной лихорадкой (разница с контрольной серией 
составила через 3 суток -1°С), относительно небольшим и кратковре
менным повышением потребления кислорода. Если в контрольной груп
пе потребление кислорода составило в среднем 75 мл/кг/мин., то в чет
вертой серии 52,0 мл/кг/мин.

Таблица 2
Влияние АКТГ на изменение голичества эозинофилов периферической крови 

при перитоните (средние арифметические)

Условия опыта

Контрольные ............................
АКТГ до перитонита • • * •
АКТГ до и после перитонита
АКТГ после перитонита • • •

Количество эозинофилов периферической 
крови

исх.
15 дн. 
ввел. 
АКТГ

После введения калового 
экстракта

2 ч. 16 ч. 2֊ су
ток

3 су
ток

4 су
ток

299 93 58 65 71 123
276 50 69 35 10 76 48
287 52 43 36 58 17 27
270 109 ; 66 74 67 54.

перитонита также наблюдаласьВ этих опытах в период развития
эозинопения, которая однако была менее выражена, чем в двух ранее 
описанных сериях, в которых животным АКТГ вводился за 15 суток до 
перитонита. Введение АКТГ после развития перитонита заметно умень
шило число ранних смертей. Большинство животных (8 из 15) погибли 
на 4—6 сутки, а 4 крысы жили более шести суток.

Приведенные выше данные свидетельствуют о том, что течение пе
ритонита зависит от функционального состояния передней доли гипо
физа и коры надпочечников. Можно было предположить, что весьма 
тяжелое течение процесса в опытах на животных, которым длительно 
вводился АКТГ, связано с функциональным истощением коры надпо
чечников (стадия истощения по Г. Селье). Действительно, вес надпочеч- 

%ников у этих крыс значительно уменьшался, в ряде случаев составляя 
лишь 73—։/.։ веса надпочечников контрольных животных. Наряду с ука
занным отмечено значительное уменьшение (до 50% нормы) содержа
ния в надпочечнике аскорбиновой кислоты. В этих условиях функцио
нальные резервы коры надпочечников, очевидно, были недостаточными, 
что и обусловило весьма тяжелое течение перитонита.

При длительном введении гормональных препаратов, как известно, 
подавляется функция соответствующих эндокринных желез и нарушает
ся их регуляция, что нужно иметь ввиду при лечении больных с перито
нитами, ранее получавших массивные дозы АКТГ или кортизона.

В опытах на кроликах изучена эффективность местного применения 
гидрокортизона при перитоните. Гормональный препарат вводился не
посредственно в брюшную полость, чем мы пытались повысить его кон
центрацию в очаге массивного воспаления.
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В контрольной серии опытов (10 кроликов) после введения калово
го экстракта возник типичный перитонит, характеризовавшийся глубо
ким общим угнетением животных, повышением температуры тела, уча
щением пульса и дыхания, напряжением и болезненностью брюшных 
мышц. Животные становились неопрятными и отказывались от пищи. 
Все они погибали в течение первых 2—3 суток. Средняя продолжитель
ность жизни составила 62 часа (табл. 3).

Табл и ц а 3
Продолжительность жизни и выживаемость кроликов с острым разлитым

Условия опыта

Контрольная ....................

Лечение с использова
нием антибиотиков • •

Лечение с использова
нием антибиотиков, 
АКТГ, гидрокортизона 
и витаминов ............

Количество погибших по 
дням наблюдения

перитонитом в разных сериях опытов

Всего

I погибло выжило

10 о

2 8

3 7

Продол
житель
ность 
жизни 

погибших 
в часах

62

108

96

Во второй серии опытов через введенную в брюшную полость хлор
виниловую трубку в ’/4 % растворе новокаина вводились стрептомицин 
(0,1 г/кг), пенициллин (25 тыс. ед. на 30 мл раствора). В результате 
проведенного лечения два кролика из 10 выжили, 4 кролика жили более 
четырех суток. Средняя продолжительность жизни погибших составила 
109 час.

В третьей серии опытов в брюшную полость вводили те же вещества 
и, кроме того, гидрокортизон (3 мг/кг). Наряду с указанным, подкожно 
вводились витамины (С, В։, В[2) в обычных дозировках, АКТГ (2 ед. на 
кг веса), пенициллин (10 тыс. ед. через каждые 4 часа) и стрептомицин 
(0,05 г 2 раза в сутки). В результате указанной терапии наступавшие 
после введения в брюшную полость содержимого толстого кишечника 
адинамия, одышка и тахикардия стали проходить, а через сутки состоя
ние животных заметно улучшилось. Большинство кроликов принимали 
пищу, свободно передвигались по клетке, живо реагировали на окру
жающее. 7 кроликов из 10 этой серии выжили. Из 3 погибших только 
У одного смерть наступила в течение первых суток, а другие два погибли 
через 5 суток после введения калового экстракта. Таким образом, при
мененное нами лечение оказалось достаточно эффективным при весьма 
тяжелом перитоните, дававшим в контрольных экспериментах 100% 
смертности.

О характере и тяжести экспериментального перитонита свидетель
ствуют также патологоанатомические исследования. В брюшной полости 
У кроликов в контрольной серии, погибших в течение первых суток, об
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наружен© небольшое количество геморрагического эксудата и обильные 
петехиальные кровоизлияния на париетальной и висцеральной брют», 
не. У животных, погибших на вторые сутки, более обильный эксудат 
напоминал мясные помои. Отмечено отложение гнойно-фибринозных 
пленок на петлях кишечника. У кроликов, погибших на 3 сутки и позже, 
наблюдалась типичная картина разлитого гнойного перитонита.

Интересно отметить, что у животных 3 серии, подвергавшихся 
комплексной терапии с использованием гидрокортизона и АКТГ, на 
5 сутки наблюдалось лишь весьма умеренное отложение на петлях ки
шечника фибринозно-гнойных пленок. Петли кишечника оказались сво
бодными. В отличие от этого у животных 2 серии, погибших в эти же 
сроки, петли тонкого и толстого кишечника оказались спаянными между 
собой трудно отделяемой студенистой массой фибрина.

Через 30 дней после опыта выжившие кролики были забиты. У кро
ликов 2 серии, для терапии перитонита у которых использовались ново
каин и антибиотики, обнаружены плоскостные спайки, прочно фикси
рующие петли тонкого кишечника, что нельзя было обнаружить у кро
ликов 3 серии, получавших кроме того АКТГ и кортизон. У 5 кроликов 
из 7 третьей серии кишечник оказался свободным от спаек. У двух кро
ликов отмечены спайки между тонким и толстым кишечником, не огра
ничивающие, однако, его свободного перемещения.

Таким образом, применение АКТГ и местное использование гидро
кортизона ограничивает образование спаек в брюшной полости при пери
тоните.

В содержимом толстого кишечника, которое вводилось в брюшную 
полость, обнаружены стафилококки, диплококки, кишечная палочка, 
которые оказались наиболее чувствительными к стрептомицину и лево
мицетину, менее чувствительны к пенициллину и совсем нечувствитель
ны к биомицину. При посеве на агар полурен обильный рост белого и 
желтого стафилококка. Посевы на среды с лактозой и маннитом, глю
козой и маннитом, среду с генциан виолетом роста не дали. У живот
ных, погибшихйиа 3 день, в брюшной полости посевы на агар обнаружи
ли рост белого и желтого стафилококков. Посевы на среду с генциан
виолетом дали обильный рост стафилоккока синего цвета и выделение 
газа до 1,5 см3. На средах с лактозой и глюкозой получен обильный рост 
стафилококков. Произошла ферментация среды, выделение газа как в 
лактозе, так и в глюкозе. Окраска среды изменилась с желтой на зеле
ную. Полученные данные свидетельствуют об изменении активности вво
димых в брюшную полость микробов под влиянием благоприятных для 
них условий среды. Непатогенные стафилококки приобрели значитель
ную вирулентность. Изменилась также их устойчивость к антибиотикам. 
Так, высеянные из брюшной полости микробы оказались чувствитель
ными к,стрептомицину, менее чувствительными к биомицину и совсем 
нечувствительными к пенициллину и левомицетину.
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Проведенные на крысах и кроликах исследования показали, что при 
остром, разлитом перитоните возникает энергичная реакция передней 
доли гипофиза и коры надпочечников, о которой свидетельствовали вы- О _раженная и стойкая эозинопения, уменьшение содержания аскороино- 
вой кислоты в надпочечниках. Можно полагать, что эта реакция как и 
при многих других патологических процессах играла существенную 
роль в адаптации организма. Действительно, в тех случаях, где перед 
введением калового экстракта у крыс с длительным применением АКТГ 
вызывалось истощение коры надпочечников, течение перитонита оказа
лось весьма тяжелым, а продолжительность жизни животных сущест
венно уменьшалась. В отличие от этого введение АКТГ после инъекции 
калового экстракта облегчило течение перитонита и увеличило продол
жительность жизни экспериментальных животных.

Результаты опытов на крысах послужили основанием для оценки 
эффективности АКТГ и гидрокортизона в комплексной терапии перито
нитов в экспериментах на кроликах. Введение только антибиотиков 
обеспечило выживание лишь 2 кроликов из 10. Добавление к этому АКТГ, 
витаминов и внутрибрюшинного введения гидрокортизона обеспечило 
выживание 7 кроликов из 10. Продолжительность жизни погибших жи
вотных заметно увеличилась.

Приведенные данные указывают на целесообразность комбиниро
ванного применения АКТГ и гидрокортизона в лечении острых, разли
тых перитонитов. Положительный терапевтический эффект указанной 
гормональной терапии можно, очевидно, связать с противовоспалитель
ным и антитоксическим действием глюкокортикоидов. Понижение 
устойчивости к микрофлоре, отмеченное многими исследователями пос
ле введения этих гормонов, купировалось использованием в терапии 
антибиотиков. Положительным моментом указанной терапии является 
также ограничение спаечных процессов в брюшной полости.

Выводы

1. Острые разлитые перитониты, вызванные введением в брюшную 
полость крыс и кроликов калового экстракта, протекают с глубоким 
общим угнетением организма и отличаются весьма тяжелым течением 
и гибелью всех животных в течение ближайших нескольких дней.

2. Развитие острых разлитых перитонитов сопровождается повы
шением функции передней доли гипофиза и коры надпочечников, о чем 
свидетельствуют выраженная и стойкая эозинопения и уменьшение кон
центрации аскорбиновой кислоты в надпочечниках.

3. Течение перитонитов зависит в известной степени от исходного 
Функционального состояния коры надпочечников. При ее истощении, 
вызванном длительным введением АКТГ, процесс протекает более тя
жело и быстрее заканчивается летальным исходом.
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4. Внутрибрюшинное введение гидрокортизона заметно повышает 
эффективность комплексной терапии перитонитов, включающей в себя, 
кроме указанного АКТГ, антибиотики и витамины, что характеризуется 
увеличением выживаемости и продолжительности жизни.
Кафедра патологической физиологии 

Военно-медицинской академии 
им. С. М. Кирова, Ленинград.

Военный госпиталь
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Վ. Կ. ԿՈհԼԱԳհՆ, Լ. b. (ИкЫГКЪ

ՍՈԻՐ ՏԱՐԱԾՎԱԾ ՊԵՐԻՏՈՆԻՏՆԵՐԻ ԾԱԳՄԱՆ ԵՎ ՐՈԻԺՄԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Փորձերր կատարվել են առնետների վրա։ Հետազոտվել է մակերիկամների 
կեղևի գործունեության խախտման նշանակությունը սուր տարածված պերի
տոնիտների մեջ և գնահատվել է ԱՕՏԳ֊ի ( ա ղ ր են ո կ ո ր տ ի կ ո տ ր ո պ հորմոնի) 1լ 
հիդրոկորտիզոնի օգնությամբ պերիտոնիտների կոմպլեքսային բուժումր։

/1 ւս ումն ա ս ի ր ութ ւ ո ւնն ե րր ցոլլց են տվել, որ վե ր ր նշված պերիտոնիտների 
զարգացման շրջանում, նկատվում է հիպոֆիզի առաջնա յին բլթի և մակերի
կամների կերթ՛ի գրգռված վիճակ, որի մասին վկայում են ա րտ ահ ա յտ ված և 
կա/ուն էո զին ո պ են ի ան, մակերիկամներում ա ս կո րբին ա թ թվի քանակի նվա-

ղ ում

Այն դեպքերում, երբ կղկղանքային էքստրակտի ներարկումից առաջ առ
նետների մոտ, որոնք երկար ժամանւսկ ստացել են ԱՕՏԳ, առաջացվում էր 
մակերիկամների հ/ուծում, պ երիտոնիտր րնթանում էր ավելի ծանր։ /' տար- 
բերութ քուն դրանից , երբ ա դր են ո կ ո ր տ ի կ ո տ ր ո պ ի կ հ որմ ոնր ներարկվում էր 
կղկղանքի էքստրակտի ներարկումից հետո, այդ դեպքում թեթևանում էր պե
րիտոնիտի րնթացքր և մեծանում էր կենդանիների կյանքի տ ևո գութ յ ո ւն ր ։

Առնետների վրա կատարված փորձերր ծառայում են որպես հիմք տա
րածված պերիտոնիտների կոմպլեքսային բուժման մեջ ԱՍՏՂ-ի և հիդրոկոր
տիզոնի օգտագործման էֆեկտիվության գնահատականր տա/ու համար։ Միայն 
անտիբիոտիկների օգտագործումը բուժման համար օգնում է 1Օ֊ից երկու ճա
գարին։ Օուժման նպատակով ԱհՏ9*֊ի, վիտամինների օգտագործումր անտի
բիոտիկների հետ միասին և հիդրոկորտիզոնի ներորովա լն ա լին ներարկումը 
փրկում է 10 ճագարից 7-ին, մնացած կենդանիների կյանքի տ ևողությունր այս 
դեպ քո։ մ բավա կ ան ին մ եծ ան ում է։
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