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У теперішній час в клінічній ме�
дицині велику увагу приділяють
дослідженню ВЧГ при різних захво�
рюваннях, а також способів її ко�
рекції. Це пов'язане з тим, що різний
ступінь підвищення ВЧТ може бути
провідним патогенетичним чинни�
ком ускладненого, і навіть летально�
го, перебігу багатьох хірургічних за�
хворювань [1]. Основні патофізіо�
логічні механізми негативного
впливу підвищеного ВЧТ на орга�
нізм пов'язані з зменшенням веноз�
ного повернення до серця по ниж�
ній порожнистій вені, серцевого ви�
киду, циркуляторною гіпоксією.
Підвищення дихального супротиву
зумовлює обмеження дихальної екс�
курсії легень і виникнення дихаль�

ної гіпоксії. Внаслідок цього форму�
ються зміни мікроциркуляції, тка�
нинна гіпоксія, ацидоз. Стискання
судин нирки та її паренхіми, змен�
шення серцевого викиду та клубоч�
кової фільтрації спричиняють нир�
кову недостатність, оліго— та ану�
рію. Внаслідок ВЧГ і гіпоксії голо�
вного мозку виникають зміни в цен�
тральній нервовій системі [1, 2]. ВЧГ
має особливо важливе значення у
перебігу ГП. За даними світової ста�
тистики, захворюваність на ГП ста�
новить від 200 до 800 на 1 млн насе�
лення на рік і має тенденцію до
збільшення [3]. Тяжкість стану паці�
єнтів і летальність при ГП багато в
чому залежать від наявності орган�
ної недостатності, однією з причин

формування і прогресування якої
при ГП є ВЧГ. Основними фактора�
ми, що спричиняють підвищення
ВЧТ при ГП, є збільшення об'єму ки�
шечнику внаслідок надмірного ут�
ворення рідини і газів, парез, випіт в
черевній порожнині (ферментний
перитоніт), включення у заочере�
винному просторі (набряк, секвест�
ри, гострі скупчення рідини, псев�
докісти), що формують заочеревин�
ну гіпертензію, напруження м'язів
черевної стінки, це зменшує її ком�
плаєнс, зумовлює больовий синд�
ром, ферментний перитоніт [1].

Лікування ВЧГ є комплексним і
має включати кілька напрямків, зок�
рема, раціональну інфузійну тера�
пію, покращення комплаєнсу черев�
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ної стінки, евакуацію вмісту кишеч�
нику, боротьбу з парезом кишечни�
ку, евакуацію вмісту внутрішньоче�
ревних і позаочеревинних скупчень
рідини. Найменш вивченим напрям�
ком терапії є покращення компла�
єнсу черевної стінки, що досягають
адекватним знеболенням і седацією.
Це сприяє збільшенню об'єму екс�
курсії грудної та черевної стінки,
об'єму черевної порожнини, дихаль�
ного об'єму, зменшенню гіпоксії тка�
нин і, відповідно, зниженню ВЧТ [1,
2]. З цією метою в черевну стінку
вводять ботулотоксин [4]. Нами вив�
чено можливість використання для
зниження ВЧТ міорелаксантів. Бло�
када Н—холінорецепторів в синап�
сах припиняє надходження нерво�
вого імпульсу до скелетних м'язів, в
тому числі м'язів черевної стінки,
скелетні м'язи перестають скорочу�
ватись, розслаблюються, збільшу�
ється об'єм черевної порожнини,
знижується ВЧТ. Проте, введення
міорелаксантів супроводжується де�
якими побічними реакціями, зокре�
ма, гіперкаліємією, що може спри�
чинити брадикардію і зупинку сер�
ця, міоглобінурією, порушенням
зовнішнього дихання. Саме виклю�
чення дихальної мускулатури і по�
треба в штучній вентиляції легень є
основним стримуючим фактором
для широкого застосування міоре�
лаксантів з метою корекції ВЧГ [5, 6].
Адже, у більшості спостережень за�
стосування міорелаксантів при ВЧГ
закінчувалося хірургічною деком�
пресією [7]. Є лише поодинокі пові�
домлення про застосування міоре�
лаксантів як основного методу ліку�
вання ВЧГ [7, 8]. 

Метою дослідження було вивчен�
ня ізольованого впливу піпекуронію
броміду як міорелаксанту тривалої
дії на динаміку ВЧТ при експери�
ментально модельованому ГП у
щурів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження проведене на 27
білих нелінійних щурах віком 4 — 6
міс, маса тіла 130 — 277 г, яких утри�
мували в умовах акредитованого
віварію. Всі маніпуляції проводили
згідно з Міжнародною конвенцією

роботи з тваринами та Законом Ук�
раїни "Про захист тварин від жор�
стокого поводження" [9]. Прилади,
використані для наукових дослід�
жень, пройшли метрологічний кон�
троль. Тварини розподілені на 3 гру�
пи: 1—ша група (n=6) — інтактний
контроль без моделювання ГП; 2—га
група (n=11) — моделювання ГП без
корекції ВЧТ; 3—тя група (n=10) —
корекція ВЧГ з використанням піпе�
куронію броміду (ардуан, ВАТ "Геде�
он Ріхтер") після моделювання ГП.
ГП моделювали шляхом дворазово�
го внутрішньоочеревинного вве�
дення 20% розчину L—аргініну в дозі
1 г/кг маси тіла щура з інтервалом 1
год [10]. Наявність ГП підтверджена
результатами морфологічних і
біохімічних досліджень. Досліджен�
ня проводили на 5—ту добу після
моделювання ГП, коли відзначали
найбільше підвищення ВЧТ. Впро�
довж 1 доби перед експериментом
щурів не годували з вільним досту�
пом до води. Тварин наркотизували
уретаном (Sigma, США) в дозі 1,1 г/кг
маси, внутрішньоочеревинно. Тиск
у прямій кишці у щурів визначали за
балонографічним методом [11]. В
пряму кишку вводили катетер з ла�
тексним балончиком розмірами 0,7
× 0,3 см, який заповнювали водою
(температура 37 °С, об'єм 0,02 — 0,04
мл). Упродовж 60 хв реєстрували ба�
зальний тиск, після чого щурам 1—ї і
2—ї груп внутрішньом'язово вводи�
ли воду для ін'єкцій, а щурам 3—ї
групи — недеполяризуючий міоре�
лаксант піпекуронію бромід (0,04
мг/кг). При цьому допоміжну венти�
ляцію легень не використовували,
оскільки суттєвих порушень функції
зовнішнього дихання у тварин не
спостерігали. Продовжували фіксу�
вати тиск в прямій кишці протягом
120 хв. Для характеристики тиску
використовували параметри, що ав�
томатично обчислювали за допомо�
гою комп'ютерної програми і пере�
водили у см вод. ст. ВЧТ вимірювали
за допомогою введеної  в черевну
порожнину медичної голки, приєд�
наної через перфузійну систему до
вимірювального приладу.

Статистична обробка даних про�
ведена за допомогою пакета про�
грам Statistica 8.0. Для перевірки роз�

поділу на нормальність застосова�
ний тест Шапіро—Уїлка. Ймовір�
ність похибки першого роду α >
0,05. Оскільки група даних нормаль�
но розподілена, порівняння вибо�
рок проводили за t—критерієм
Ст'юдента для зв'язаних виборок.
Рівень значущості р<0,05 [12].

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У щурів 2—ї групи ВЧТ, виміря�
ний прямим методом за допомогою
голки, становив у середньому (6,91 ±
0,29) см вод. ст.

За одночасного вимірювання ти�
ску в прямій кишці та ВЧТ, виміряно�
го прямим методом, статистично
значущої різниці показників не бу�
ло. Так само не встановлена статис�
тично значуща різниця між ефекта�
ми піпекуронію броміду при вимі�
рюванні тиску прямим і непрямим
методами. Отже, вимірювання тиску
в прямій кишці за допомогою мікро�
балончика є показовим для відобра�
ження ВЧТ. Тому в подальшому тиск
в прямій кишці описували як ВЧТ.

У щурів 1—ї групи ВЧТ становив
у середньому (1,18 ± 0,28) см вод. ст.,
у щурів з ГП — в 5 разів (p<0,001) пе�
ревищував цей показник у контролі.
Одержані результати узгоджуються з
даними літератури, за якими ГП су�
проводжується підвищенням ВЧТ [1,
3].

Друга серія експериментів при�
свячена вивченню впливу піпеку�
ронію броміду на ВЧТ у щурів при
ГП. Показано, що у щурів 3—ї групи
ВЧТ до введення міорелаксанту
(перші 60 хв експерименту) стано�
вив у середньому (6,17 ± 0,55) см вод.
cт. Після введення піпекуронію бро�
міду спостерігали зниження ВЧТ з
латентним періодом реакції 40 хв.
Дійсно, лише через 100 хв експери�
менту, тобто, через 40 хв після вве�
дення препарату, відзначене статис�
тично значуще зниження ВЧТ на
32,1% (p<0,001), що спостерігали до
кінця експерименту. У строки спос�
тереження від 100 по 180 хв ВЧТ
знизився до (4,11 ± 0,28) см вод. cт.,
тобто, на 33,4% (p<0,001).

У теперішній час проблема одно�
часного експериментального моде�
лювання ВЧГ і ГП в науковій літера�
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турі остаточно не вирішена. У біль�
шості відомих моделей пропонують
після моделювання ГП додатково
моделювати ВЧГ різними способа�
ми — шляхом введення рідини або
повітря в черевну порожнину під ти�
ском, імплантації в черевну порож�
нину механічних пристроїв типу ре�
зинових резервуарів, зовнішнього
стискання тулуба тварини корсетом
тощо [10, 13]. Отримані результати
свідчать, що обрана нами модель L—
аргінін—асоційованого ГП не по�
требує додаткового моделювання
ВЧГ, оскільки за її застосування спо�
стерігали значне підвищення ВЧТ.
Це є проявом природного перебігу
ГП, що вигідно відрізняє обрану ме�
тодику від "механістичного" моде�
лювання ВЧГ в інших моделях. Та�
кож підтверджено, що перебіг ГП ча�
сто супроводжується ВЧГ [1, 3].

Вивчення впливу міорелаксантів,
зокрема, піпекуронію броміду, на

динаміку ВЧТ при експерименталь�
ному ГП показало, що піпекуронію
бромід достовірно знижував ВЧТ, і є
ефективним засобом для корекції
ВЧГ. Отже, піпекуронію бромід мож�
на застосовувати в комплексному
лікуванні ГП, ускладненого синдро�
мом ВЧГ. Під час експерименту не
спостерігали суттєвих проблем з ди�
ханням у щурів. Це, ймовірно, зумов�
лене тим, що доза піпекуронію бро�
міду (40 мкг/кг) значно менша, ніж
та, яку використовують у клінічних
умовах для міорелаксації під час
інтубації трахеї (60 — 80 мкг/кг), і не
пригнічує дихання [5, 6]. Проте, міо�
релаксанти не рекомендують при�
значати у відділенні інтенсивної те�
рапії через підвищення ризику ви�
никнення вентилятор—асоційова�
ної пневмонії, слабості м'язів і тром�
боемболічних ускладнень. Проте,
міорелаксанти доцільно застосову�
вати у пацієнтів при ВЧГ і / або аб�

домінальному компартмент синд�
ромі як допоміжний засіб або в екст�
реній терапії поряд з іншими нехі�
рургічними засобами [2, 7].

ВИСНОВКИ
1. Модель L—аргінін—асоційова�

ного ГП є оптимальною для вивчен�
ня ВЧГ і способів її корекції.

2. Піпекуронію бромід є ефектив�
ним засобом для зниження ВЧТ при
ГП. Доза препарату (40 мкг/кг) опти�
мальна, оскільки достатньо знижує
ВЧТ і мало впливає на самостійне
дихання в експериментальних тва�
рин.

3. Піпекуронію бромід може бути
рекомендований для використання
в клінічних умовах для зниження
ВЧГ при ГП за умови забезпечення
пацієнтів допоміжною вентиляцією
легень як до, так і після операції.
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