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«Что такое болезнь как не
стесненная в своей свободе
жизнь?» – писал К.Маркс
[1]. Это философское опре-
деление болезни как нельзя
лучше подходит для мочека-
менной болезни, отражая

полиэтиологичность и сложность 
патогенеза этого заболевания [2-5].
Образ жизни, социальное положение,
диетические пристрастия, жаркий
или холодный климат – это одна сто-
рона вопроса [6-8]. Генетическая пред-
расположенность, метаболичес-кие
нарушения, системная мембранная
патология – еще одна совокупность
причин нефролитиаза [2,9,10]. Анома-
лии развития органов мочевой си-
стемы, нарушение пассажа мочи по
мочевым путям, инфекция мочевых
путей – причины камнеобразования,
относящиеся к компетенции врачей
урологов. Проксимальный и дисталь-
ный почечный канальцевый ацидоз,
первичный и вторичный гиперпара-

тиреоз, хроническая почечная недо-
статочность, тубулопатии различной
природы требуют совместных усилий
врачей многих специальностей в лече-
нии мочекаменной болезни [11,12]. 

Ренин-ангиотензин-альдостеро-
новая система, вазопрессин, адрено-
кортикотропный гормон (АКТГ), кор-
тизол, паратиреодный гормон (ПТГ)
оказывают существенное воздействие
на механизмы клубочковой фильтра-
ции, активной и пассивной реабсорб-
ции катионов и анионов в почечных
канальцах, реабсорбцию воды. Альдо-
стерон усиливает экскрецию кислот за
счет активации Н+-АТФаз во вставоч-
ных клетках дистальных канальцев.
Ангиотензин II активирует Na-H+-
обмен и (Na+- 3HCO3-) – котранспорт,
что с одной стороны усиливает выве-
дение протонов Н+, а с другой – усили-
вает реабсорбцию бикарбонат-анио-
нов. Подобно ангиотензину II дей-
ствуют на почечные канальцы катехо-
ламины и адренергическая стимуля-

ция нервных волокон, иннервирую-
щих почки, усиливая Na-H+-обмен.
Паратиреоидный гормон оказывает
противоположное действие на рН
мочи, усиливая продукцию катионов
аммония в проксимальных канальцах
и угнетая (вследствие ингибирования
Na-H+-обмена) реабсорбцию бикар-
боната [13,14]. Кортизол увеличивает
потерю кальция с мочой и снижает
всасывание кальция в кишечнике.
АКТГ стимулирует секрецию глюко-
кортикоидов и в небольшой степени
минералокортикоидов и андрогенов
клетками пучковой и сетчатой зоны
коры надпочечников [15,16]. 

Оказывая системное адаптоген-
ное действие, гипохлорит натрия (ГН)
влияет не только на функцию внутрен-
них органов, но и на характер метабо-
лизма, гормональный статус организ-
ма [17]. Все это не может не отражаться
на функции почечных нефронов, элек-
тролитном составе мочи и изменении
ее литогенных свойств [18,19].
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Цель – экспериментальное изуче-
ние влияния гипохлорита натрия на
функциональные способности почек
и гормональный статус интактных
крыс, оказывающие влияние на каче-
ственный состав конечной мочи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Экспериментальное исследова-
ние выполнили на 35 белых беспород-
ных крысах массой 250-450 грамм.
Группу интактных животных соста-
вили 5 крыс, их не подвергали ни-
каким воздействиям. Контрольную
группу составили 15 крыс (группа №1),
им внутрибрюшинно в течение 
4 дней вводили 1,5 мл 0,9% раствора
хлорида натрия. Экспериментальную
группу составили 15 крыс (группа №2),
им внутрибрюшинно в течение 
4 дней вводили 1,5 мл 0,06% (2,2-
2,5 мг/кг/сутки) раствора ГН. На 4-е
сутки эксперимента крыс помещали в
обменные клетки и собирали мочу в
течение 24 часов. Животных конт-
рольной и экспериментальной групп
выводили из эксперимента на 5-е, 8-е
и 11-е сутки наблюдения. Определяли
суточный диурез, массу животного,
брали кровь пункционно из нижней

полой вены. Кровь центрифугировали,
отделяли сыворотку крови. Биохими-
ческие исследования крови и мочи
проводили на биохимическом анализа-
торе «ADVIA 1200» (Германия). Изуча-
ли динамику показателей: суточный и
минутный диурез, осмолярность крови
и мочи, клиренс креатинина, клиренс
осмолярности и концентрационный
коэффициент, клиренс осмотически
свободной воды, экскретируемая фрак-
ция натрия (EFNa), калия (EFК), кальция
(EFСa), фосфора (EFР), магния (EFMg),
хлора (EFCl), мочевой кислоты
(EFМочевой кислоты). С целью получения
объективной оценки изучаемых пара-
метров величину клиренса креатинина,
клиренса осмолярности и клиренса
воды делили на единицу массы живот-
ного. Во всех группах животных изу-
чали уровень гормонов в крови: ад-
ренокортикотропный гормон (АКТГ),
паратиреоидный гормон (ПТГ), кор-
тизол, альдостерон.

Раствор ГН готовили с помощью
аппарата «ДЭО-01-Медек» на основе
стерильного физиологического рас-
твора в электрохимической камере со-
гласно методическим рекомендациям
по применению ГН и положениям тех-
нической документации [20,21]. 

Статистическую обработку дан-
ных производили на персональном
компьютере, используя программу
«Статистика 6», с расчетом досто-
верности по непараметрическому
U-критерию Манна-Уитни.

Эксперимент проводился в со-
ответствии с «Международными ре-
комендациями по проведению био-
медицинских исследований с исполь-
зованием животных» принятыми
Международным Советом Научных
Обществ (CIOMS) в 1985 году, со
статьей XI Хельсинской декларации
Всемирной медицинской ассоциации
(1964 год) и правилами лабораторной
практики в РФ (приказ МЗ РФ от
19.06.2003 № 267). Крысы содержа-
лись в условиях вивария, имели сво-
бодный доступ к пище и воде за ис-
ключением времени эксперимента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты эксперимента оце-
нивали на 5-е, 8-е и 11-е сутки ис-
следования. Средние величины дан-
ных функциональных показателей
почек представлены в таблице 1.

Масса животных в контроль-
ной группе №1, которых выводили

Показатель Интактные
крысы

5-е сутки 8-е сутки 11-е сутки
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
Вес, грамм
Диурез в сутки, мл
Диурез в минуту, мл
Клиренс креатинина, мл/минуту
Клиренс креатинина, мл/минуту/кг
Осмолярность крови, мосмоль/л
Осмолярность мочи, мосмоль/л
Концентрационный коэффициент
Клиренс осмолярности, мл/минуту
Клиренс осмолярности, мл/мин/кг
Клиренс воды, мл/минуту
Клиренс воды, мл/минуту/кг
EFNa, %
EFСa, %
EFК, %
EFР, %
EFMg, %
EFCl, %
EFМочевой к., %

*  различие достоверно по сравнению с группой интактных крыс (p<0,05);   **различие достоверно по сравнению с контрольной группой (p<0,05)

400±45
8±3

0,0057±0,0029
1,09±0,19
2,72±0,17

304±8
1716±253
5,6±0,7

0,031±0,009
0,076±0,013
-0,025±0,007
-0,063±0,009

0,23±0,05
1,0±0,4
27,4±6,9
7,1±4,1
7,2±1,7

0,27±0,06
6,9±1,9

329±45
10±5

0,0070±0,0035
0,65±0,06*
2,03±0,44*

301±5
1459±726
4,9±2,5

0,028±0,004
0,087±0,012
-0,022±0,007
-0,066±0,009
0,53±0,15*

1,1±0,1
38,8±4,4*
3,4±3,6
0,3±0,1*
1,3±0,7*
3,7±1,4*

385±27
7±1

0,0050±0,0007
1,08±0,12**
2,05±0,40*

299±4
1911±541
6,4±1,9

0,031±0,004
0,082±0,011

-0,026± 0,005**
-0,068± 0,013

0,5±0,36
0,7±0,6

24,5±2,1**
5,3±4,6
2,7±4,3
0,8±0,4*
4,3±3,9

325±15*
5±1*

0,0036± 0,0006
0,9±0,03
2,99±0,19

298±3
2486±147*
8,3±0,6*

0,030±0,003
0,092±0,009

-0,026± 0,002
-0,082± 0,008*

0,23±0,06
0,9±0,3
33,4±6,4
12,5±4,4
3,5±1,4*
0,5±0,2
12,8±6,7

366±36
5±1*

0,0032±0,0010*
0,84±0,09*
2,32±0,43**

304±5
2810±706*
9,3±2,4*

0,028±0,003
0,078±0,015
-0,025±0,002
-0,069± 0,011

0,6±0,1*,**
0,7±0,9
31,4±5,7
5,2±3,0**

0,45±0,6*,**
0,9±0,2*,**
2,3±1,4*,**

280±36*
4±1*

0,0028± 0,0007*
0,73±0,20*
5,99±0,52

295±3
1941±794
6,6±2,7

0,017±0,003*
0,062±0,017

-0,014± 0,003*
-0,053± 0,017

0,17±0,12
0,9±1,1
25,1±8,8
12,4±5,0
1,6±2,6*
0,2±0,1
4,2±2,6

408±70**
5±2

0,0036± 0,0015
0,86±0,31
2,05±0,46*

296±11
1943±1259

6,5±4,1
0,020±0,005
0,050±0,016*
-0,016± 0,006
-0,041± 0,019

0,27±0,29
0,4±0,2*

26,1±12,0
5,9±3,8
0,2±0,1*
0,5±0,4

1,6±0,2*,**

Таблица 1. Биохимические параметры крови крыс



из эксперимента на 8-е и 11-е сутки
оказалась самой низкой. Влияние
натриевой нагрузки у них было
сильнее, чем у крыс других сравни-
ваемых групп. Доза ГН у крыс ис-
следуемой группы равнялась 2,2-
2,5 мг/кг/сутки. В контрольной и
экспериментальной группах обна-
ружили постепенное снижение су-
точного и минутного диуреза по
сравнению с группой интактных
крыс на 8-е и 11-е сутки наблюдения.

На 11-е сутки эксперимента
клиренс креатинина в контрольной
группе крыс увеличивался в 2,2 раза
по сравнению с группой интактных
крыс, а в исследуемой группе соот-
ветственно снижался в 1,3 раза.
Осмолярность крови к 11 суткам в
группах №1 и №2 снижалась, а осмо-
лярность мочи и концентрацион-
ный коэффициент достоверно уве-
личивались на 8-е сутки контроля
по сравнению с группой интактных
животных.

Клиренс осмолярности в конт-
рольной и исследуемой группах на
11-е сутки наблюдения был наи-
меньшим, что соответствовало ми-
нимальным значениям осмолярнос-
ти крови в те же сроки. Такая же ди-
намика отмечалась и в отношении
клиренса осмотически свободной
воды, что, по-видимому, также было
связано с низким значением осмо-
лярности крови.

Наиболее интересные данные
были получены при исследовании
величин экскретируемых фракций
основных катионов и анионов мочи.
Экскретируемая фракция натрия
увеличивалась на 5-е сутки конт-
роля в группах №1 и №2. На 8-е
сутки исследования в эксперимен-
тальной группе этот показатель был
наибольшим и в 2,6 раза превышал

аналогичные показатели в других
сравниваемых группах. Средняя ве-
личина экскретируемой фракции
кальция у крыс исследуемой группы
достоверно снижалась на 11-е сутки
наблюдения по сравнению с груп-
пой интактных крыс и была в
2,2раза ниже соответствующего
значения в контрольной группе жи-
вотных. Среднее значение величины
экскретируемой фракции калия в
группе №1 на 5-е сутки экспери-
мента имело достоверное различие
по сравнению с аналогичным пока-
зателем у интактных крыс и в груп-
пе №2. Экскретируемая фракция
фосфора на 8-е и 11-е сутки наблю-
дения увеличивалась в контроль-
ной группе крыс и снижалась в ис-
следуемой группе. Экскретируемая
фракция магния снижалась в груп-
пах №1 и №2, наибольшее снижение
обнаружили в группе эксперимен-
тальных животных. Подобно дина-
мике экскретируемой фракции
натрия изменялась средняя величи-
на экскретируемой фракции хлора.
Динамика экскретируемой фракции
мочевой кислоты напоминала дина-
мику экскретируемой фракции фос-
фора, при этом выведение мочевой
кислоты в экспериментальной груп-
пе животных было достоверно ниже,
чем аналогичное значение в конт-
рольной группе и в группе интакт-
ных крыс на 8-е и 11-е сутки конт-
роля.

Результаты исследования уровня
гормонов у крыс представлены в таб-
лице 2. Изучали динамику гормо-
нов, которые регулируют осмоляр-
ность крови, метаболизм катионов
и анионов, катаболические про-
цессы в организме (АКТГ, кортизол,
альдостерон) и фосфорно-кальцие-
вый обмен (ПТГ) (рис. 1,2,3,4).

Средние значения АКТГ в
контрольной группе крыс во все
сроки наблюдения превышали уро-
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Показатель Интактные
крысы

5-е сутки 8-е сутки 11-е сутки
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
Контрольная

группа
Эксперименталь-

ная группа
АКТГ крови, пг/мл
Кортизол крови, нмоль/л 
Альдостерон, пг/мл
ПТГ, пг/мл

226,0±79,7
40,5±1,4
82,6±40,7
1,7±0,7

328,8±13,3*
40,9±8,1

441,4± 346,2*
1,9±0,4

194,0±34,4**
86,7±82,6

806,1± 646,3*
5,7±6,6

236,0±29,3
49,6±28,9

776,6± 440,5*
2,4±0,5

142,6±72,7**
29,4±9,1*

62,5±43,1**
2,8±1,1

242,3±133,3
46,3±3,9*

320,1±75,5*
338,8±490,5*

307,3±137,1
20,7±3,1*,**
94,1±26,1**

19,9±37,0*,**

Таблица 2.  Результаты исследования уровня гормонов крови  у крыс при парентеральном введении 
физиологического раствора и 0,06% раствора ГН в дозе 2,2-2,5 мг/кг/сутки (М=М ± σ)

*  различие достоверно по сравнению с группой интактных крыс (p<0,05);   **различие достоверно по сравнению с контрольной группой (p<0,05)

Рис. 1. Динамика АКТГ в контрольной и экспери-
ментальной группах

Рис. 2. Динамика кортизола в контрольной и 
экспериментальной группах

Рис. 3. Динамика альдостерона в контрольной и
экспериментальной группах



вень АКТГ в группе интактных крыс.
В экспериментальной группе на 5-е
и 8-е сутки уровень АКТГ был до-
стоверно ниже, чем в контрольной
группе. В отличие от крыс конт-
рольной группы величина корти-
зола в группе №2 имела тенденцию
к снижению и на 11-е сутки наблю-
дения достоверно отличалась от
группы №1 и группы интактных жи-
вотных. Уровень альдостерона в
крови в контрольной группе живот-
ных был достоверно выше анало-
гичного показателя в группе ин-
тактных крыс во все сроки наблюде-
ния. В экспериментальной группе
крыс средняя величина альдосте-
рона на 8-е и 11-е сутки суще-
ственно не отличалась от средней
величины альдостерона в группе
интактных животных и была досто-
верно ниже, чем у крыс в группе №1.
Уровень ПТГ во все сроки наблюде-
ния в группах №1 и №2 был выше
аналогичного показателя в группе
интактных крыс. Однако, на 11-е
сутки эксперимента средняя ве-
личина ПТГ в группе №1, несмотря
на неоднородность показателей,
была достоверно выше, чем в группе
интактных животных. В то же
время уровень ПТГ в группе №2 был
достоверно выше, чем в группе ин-
тактных животных и достоверно
ниже, чем в группе №1.

Результаты эксперимента по-
казали, что ГН вызывает повыше-
ние уровня кортизола и альдосте-
рона на фоне обратной динамики
величины АКТГ. Это может свиде-
тельствовать о первичном действии

ГН на надпочечники и вторичной
активации функции гипофиза в
ответ на изменение уровня глюко-
кортикоидов: снижение уровня
АКТГ в ответ на повышение уровня
кортизола на 5-е сутки и повышение
АКТГ в ответ на снижение уровня
кортизола к 11 суткам исследова-
ния. Можно предположить, что воз-
можной причиной активации функ-
ции надпочечников является изме-
нение антиоксидантного статуса ор-
ганизма на фоне прооксидантного
действия ГН. В контрольной группе
крыс динамика этих гормонов была
незначительной.

ОБСУЖДЕНИЕ

Изучение роли гормонов в
формировании окончательного со-
става мочи требует пристального
внимания поскольку эндокринная
система активно влияет на метабо-
лизм, образование и выведение его
конечных продуктов с мочой. Экс-
креторная функция почек, в частно-
сти, функция клубочкового и ка-
нальцевого аппаратов, работает в
интересах целостного организма в
составе функциональных систем, в
которые они включены. «Золотое»
правило нормы П.К. Анохина гла-
сит: «чем сильнее отклоняется ре-
зультат, тем сильнее активируются
механизмы, направленные на его
возвращение к оптимальному уров-
ню» [22]. 

АКТГ непосредственно не вли-
яет на состав мочи и не определяет
риск нефролитиаза при мочекамен-
ной болезни. Однако этот гормон
влияет на синтез и освобождение
надпочечниками глюкокортикои-
дов, гормонов стресса, которые сни-
жают утилизацию глюкозы, стиму-
лируют распад жиров и тормозят их
синтез, вызывают высвобождение
аминокислот из мышечной и лим-
фоидной тканей за счет усиления
катаболических процессов, увели-
чивают кальциурию, снижают вса-
сывание кальция в кишечнике,
вследствие чего может повышаться
уровень ПТГ [3,15]. В высоких кон-
центрациях глюкокортикоиды (кор-

тизол, кортикостерон) обладают
альдостероноподобным эффектом,
который приводит к задержке в ор-
ганизме натрия и воды, отекам, уси-
лению экскреции калия с мочой.
Как и альдостерон глюкокортикои-
ды способствуют закислению мочи.
Что касается ПТГ, то его активность
определяет увеличение реабсорб-
ции кальция в почечных канальцах
и увеличение выведения фосфатов.
Другими почечными эффектами
ПТГ являются: угнетение канальце-
вой реабсорбции натрия, воды, гид-
рокарбонатов, увеличение реабсорб-
ции магния. Кроме того, кратковре-
менное повышение уровня ПТГ мо-
жет оказывать анаболический эф-
фект в отношении образования
костной ткани и угнетения ее ре-
зорбции [13,15,23]. В ответ на си-
стемное прооксидантное действие
ГН в течение 4-х дней и повышение
уровня кортизола в 2,1 раза по
сравнению с нормой на 5-е сутки,
наблюдали активацию механизмов,
стимулирующих репатаривно-ана-
болические процессы на 8-е и 11-е
сутки исследования, которые заклю-
чались в стойком снижении уровня
кортизола и увеличении уровня ПТГ.
Эти эффекты сопровождались гипо-
кальциурией, гипоурикурией, гипо-
фосфатурией и гипомагниурией,
наиболее достоверно выраженные на
11-е сутки контроля (рис. 5,6). Для
достижения нашей основной цели,
снижения литогенных свойств мочи,
были использованы законы 
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Рис. 4. Динамика ПТГ в контрольной и экспери-
ментальной группах

Рис. 5. Уровень кортизола, альдостерона и ПТГ
в норме, контрольной и экспериментальной
группах на 11 сутки исследования



системной регуляции. Эксперимен-
тально было подтверждено, что
факторы, восстанавливающие ре-
зультат, всегда сильнее отклоняю-
щих воздействий.

По-видимому, достоверное сни-
жение диуреза, и концентрирование
мочи на 8-е сутки эксперимента в
контрольной группе животных свя-
зано с действием кортизола и альдо-
стерона, которые вызывают увели-
чение экскретируемой фракции ка-
лия, хлора и мочевой кислоты. До-
стоверное снижение величины кор-
тизола и альдостерона в исследуе-
мой группе на 8-е сутки контроля
сопровождалось достоверным сни-
жение величины экскретируемой
фракции мочевой кислоты в моче,
нормализацией осмолярности кро-
ви и клиренса осмотически свобод-
ной воды. Достоверное снижение
величины экскретируемой фракции
мочевой кислоты определяли в
группе №2 и на 11-е сутки исследо-

вания. Адаптогенные свойства ГН в
отношении нормализации уровня аль-
достерона в крови ярко проявились в
исследуемой группе крыс на 8-е и 11-е
сутки эксперимента. В контрольной
группе животных подобного эффекта
не наблюдали.

Действие ПТГ отчетливо про-
слеживалось в контрольной группе
крыс на 8-е и 11-е сутки наблюде-
ния: гипокальциурия, гиперфосфа-
турия, гипомагниурия. В отличие от
контрольной группы животных в
группе №2 обнаружили достоверно
более низкое значение экскретируе-
мой фракции кальция, магния и
фосфора, которое нельзя объяснить
только влиянием ПТГ.

Снижение уровня кортизола и
кратковременное повышение величи-
ны ПТГ в экспериментальной группе
крыс на 11-е сутки исследования бла-
гоприятно влияет на качественный 
состав мочи не только за счет непо-
средственного действия на канальце-
вый аппарат почек, но и за счет
активации анаболических процессов.
Это доказывает результирующее до-
стоверное снижение средней величи-
ны экскретируемой фракции кальция,
магния и мочевой кислоты в экспери-
ментальной группе животных. В конт-
рольной группе крыс активации плас-
тических процессов не наблюдалось, а
действие ПТГ ограничилось классиче-
ским эффектом на канальцевый аппа-
рат почек: незначительной гипокаль-
циурией, гипомагниурией и гипер-
фосфатурией. 

Адаптогенное действие 0,06%
раствора ГН, которое включает в
себя антистрессорное, репаративно-

анаболическое действие, повыше-
ние эффективности работы почек, в
частности процессов реабсорбции
электролитов и воды, благоприятно
влияет на различные аспекты под-
держания оптимального состояния
организма в норме и при патологии.
В нормальной физиологии систем-
ное действие ГН подчиняется зако-
нам системной регуляции [22]. В
патологической физиологии дей-
ствие ГН может рассматриваться
как один из определяющих факто-
ров саногенеза. Изменения вектора
метаболической направленности,
эндокринного статуса, эффективно-
сти работы почек не могут не отра-
жаться на качественном составе
мочи. Результаты эксперимента по-
казали, что эндокринно-опосредо-
ванное действие ГН у крыс иссле-
дуемой группы носит благопри-
ятный характер с точки зрения сни-
жения литогенных свойств мочи.

ВЫВОДЫ

Эндокринно-опосредованное
действие ГН, а именно: стойкое досто-
верное снижение уровня кортизола и
активация ПТГ, изменяет функцио-
нальные показатели почек, уменьшая
экскрецию кальция, фосфора и моче-
вой кислоты. ГН может рассматри-
ваться в качестве управляющего воз-
действия на системообразующий фак-
тор функциональной системы анти-
оксидантной защиты организма, ве-
дущего в конечном итоге к снижению
литогенных свойств мочи, в рамках
концепции саногенеза, профилактики
и метафилактики МКБ.
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Summary:
Endocrine-mediated effect of sodium hypochlorite 
on functional parameters of kidneys and 
lithogenic properties of urine
V.V.  Ivaschenko, V.I. Kirpatovskiy, A.A. Kalabekov, A.V. Kazachenko,  
M.V. Grebenkin, S.A. Golovanov, V.V. Drozhzheva

Objective. Experimental study of the effect of sodium hypochlorite
(SH) on renal function and hormonal status intact rats, influencing the
composition of the final urine.

Резюме:

Цель работы. Цель – экспериментальное изучение влияния гипо-
хлорита натрия (ГН) на функциональные способности почек и гор-
мональный статус интактных крыс, оказывающие влияние на
качественный состав конечной мочи.

Материалы и методы. Исследование выполнили на 35 белых бес-
породных  крысах массой 249-450 грамм. Группу интактных животных
составили 5 крыс, их не подвергали никаким воздействиям. Контроль-
ную группу составили 15 крыс, им внутрибрюшинно в течение 4 дней

Рис. 6. Уровень экскретируемой фракции каль-
ция (EFСa), фосфора (EFР),  мочевой кислоты
(EFмоч. к-ты) и магния  в норме, контрольной и
экспериментальной группах 11 сутки исследования
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Materials and methods. e study was performed on 35 white mongrel
rats weighing 249-450 grams. e group of intact animals included 5 rats, they
are not subjected to any stress. e control group consisted of 15 rats. ey for
4 days intraperitoneally received 1.5 ml of 0.9% sodium chloride solution. Ex-
perimental group consisted of 15 rats. In that group  for 4 days intraperitoneall
injections with 1.5 ml of 0.06% (2.2-2.5 mg / kg / day) SH solution were made.
e dynamics of functional parameters of the kidneys and the level of hor-
mones in the blood: adrenocorticotropic hormone (ACTH), parathyroid hor-
mone (PTH), cortisol, aldosterone have been investigated.

Results. Cortisol and PTH have a direct and systemic metabolic effects
on the qualitative composition of the final urine.

Conclusions. Parenteral administration of sodium hypochlorite has a
positive effect on the hormonal status of the body's endocrine system in
terms of reducing the risk of developing kidney stones.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

вводили 1,5 мл 0,9% раствора хлорида натрия. Экспериментальную
группу составили 15 крыс, им внутрибрюшинно в течение 4 дней вво-
дили 1,5 мл 0,06% (2,2-2,5 мг/кг/сутки) раствора  ГН. Изучали дина-
мику функциональных показателей почек и уровень гормонов в
крови: адренокортикотропный гормон (АКТГ), паратиреоидный гор-
мон (ПТГ), кортизол, альдостерон.

Результаты. Снижение уровня кортизола и кратковременное по-
вышение величины ПТГ в экспериментальной группе крыс на 11-е
сутки исследования благоприятно влияет на качественный состав
мочи не только за счет непосредственного действия на канальцевый
аппарат почек, но и за счет активации анаболических процессов.

Выводы. Эндокринно-опосредованное действие ГН изменяет
функциональные показатели почек, уменьшая экскрецию кальция,
фосфора и мочевой кислоты и снижает литогенный потенциал мочи. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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