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Синдром iнтраабдомiнальної гiпер­
тензiї (СIАГ) в англомовнiй лiтературi 
вiдомий як Abdominal Compartment 
Syndrome – це симптомокомплекс, що 
розвивається внаслiдок пiдвищення 
тиску в черевнiй порожнинi та характе­
ризуєтся наступним развитком 
полiорганної недостатностi (ПОН). Але 
iнтраабдомiнальну гiпертензiю (IАГ) 
слiд розглядати окремо, тому що вона 
не завжди призводить до развитку ПОН 
[13]. При цьому, не зважаючи на те, що 
кишковий кровообiг страждає в першу 
чергу, СIАГ дiагностують переважно на 
пiдставi наявностi ПОН.

Компресiя кишечника веде до пору­
шення мiкроциркуляцiї, гiпоксiї та 
ацидозу, якi, у свою чергу, сприяють 
порушенню проникностi мембран iз 
розвитком набряку, транссудацiї та 
ексудацiї рiдини. Усе це утворює пороч­
не коло та посилює IАГ [8, 12]. Тому 
безпосередня оцiнка стану кишкового 
кровообiгу та розробка на її основi 
хiрургiчної тактики та пiсляоперацiйної 
фармакотерапiї є вкрай актуальною 
проблемою.

За умов екстравазальної компресiї 
пiд час IАГ можливостi прояву ефекту 
судинорозширюючих засобiв вкрай 
обмеженi, що спонукає пошук iнших 
шляхiв покращання кровопостачання 
та кисневого балансу тканин кишечни­
ка. Один з цих шляхiв – запобiгання 
набряку шляхом безпосереднього змен­
шення проникностi мембран. Урахо­
вуючи, що пiд час IАГ порушується 
переважно венозний кровообiг, нашу 
увагу привернули есцини кiнського 

каштану, якi вже давно та успiшно 
використовуються при захворюваннях 
вен нижнiх кiнцiвок. Серед них пред­
ставляє iнтерес новий препарат україн­
ської корпорацiї «Артерiум» – L-лiзину 
есцинат, який завдяки наявностi в 
молекулi залишку амiнокислоти лiзину 
краще за iнші проникає крiзь тканьовi 
бар’єри [4].

Есцин перешкоджає виникненню 
ексудативної реакцiї та зменшує 
кiлькiсть наявного ексудату та вмiст у 
ньому бiлка та лейкоцитiв у вiдповiдь 
на введення бiологiчно активних речо­
вин (простагландинiв Е1 та Е2i, гiстамiну, 
серотонiну), екзогеннi ураження (опiк, 
ультрафiолетове опромiнення, електрич­
ну, холодову та механiчну травми) [6]. 
Есцин зменшує вмiст АТФ у венозних 
ендотелiальних клiтинах за умов 
гiпоксiї. Це гальмує запальний процес, 
агрегацiю нейтрофiлiв, ураження вен 
[9]. Протизапальна та протинабрякова 
активнiсть есцину показана також за 
умов експериментального плевриту та 
перитонiту [15]. Есцин покращує елас­
тичнiсть вен, пiдвищує венозний тиск 
[9], а також покращує реологiчнi влас­
тивостi кровi шляхом протидiї виник­
ненню стазу в капiлярах, шляхом 
пригнiчення активностi гiалуронiдази, 
стимулювання антитромботичної актив­
ностi сироватки кровi, блокуючи 
пригнiчення синтезу антитромбiну клі­
тинами ретикуло-ендотелiальної систе­
ми. Крiм того, есцин нормалiзує 
рiвновагу мiж внутрiшньосудинним тис­
ком та мiцнiстю стiнки судин [11].

Мета дослiдження – вивчення впливу 
L-лiзину есцинату на порушення 
локального кишечного кровопостачання 
за умов моделювання на кролях стан­
дартних рiвнiв iнтраабдомiнальної гiпер­
тензiї, що послiдовно збiльшуються.
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Матерiали та методи. Дослiди прове­
дено на кролях породи шиншила обох 
статей iз урахуванням усiх вимог 
бiоетики. З метою забезпечення стан­
дартизацiї рiвнiв IАГ, що дослiджува­
лися, було застосовано їхнє модювання 
за допомогою розробленого нами спе­
цiального стенду [5]. Даний стенд являє 
собою дерев’яний короб з полицею, яка 
встановлюється на змiннiй висотi. На цiй 
полицi встановлюється скляна ємнiсть з 
водою, пiдфарбованою для зручностi спо­
стереження дiамантовим зеленим. На 
заднiй стiнцi коробу встановлено вимi­
рювальну лiнейку та вертикальну жор­
стку полiуретанову трубку для вимi­
рювання рiвня IАГ у мiлiметрах водного 
стовпа. Склянка та трубка крiзь кран та 
трiйник з’єднуються з полiуретановою 
вимiрювальною трубкою та еластичним 
полiолефiновим контейнером вiд кра­
пельницi об’ємом 100 мл. Цей контейнер 
у незаповненому станi разом iз вимi­
рювальними електродами пiд кета­
мiновим наркозом встановлюється в 
черевну порожнину кроля. Трубку кон­
тейнера та дроти електродiв виводять 
назовнi, рану навколо них зашивають. З 
метою зменшення впливу на кровообiг 
подальша реєстрацiя показникiв здiйс­
нюється пiсля припинення дiї наркозу.

Для оцiнки кровопостачання в стiнцi 
кишечника використовували метод 
клiренсу водню [2]. Насичення тканин 
воднем здiйснювали за допомогою 
електрохiмiчного генератора водню  
«Кенго» шляхом iнгаляцiї 5 % сумiшi 
H2 iз повiтрям крiзь маску нашої 
конструкцiї. Оцiнку регуляцiї крово­
обiгу здiйснювали шляхом вивчення 
констрикторної реактивностi судин на 
iнгаляцiю чистого O2 (КрО2) [1, 7]. Крiм 
того вивчали напругу кисню в тканинах 
методом полярографiї [3].

При виконаннi всiх перелiчених 
методик використовували однаковi 
електроди. Для вимiрювання викорис­
товували два електроднi блоки, кожен 
з яких мiстив по 4 голчатих плати­
нових електродiв. Конструкцiя елект­
родiв забезпечує надiйну фiксацiю кiн­
цiв електродiв у м’язовому шарi кишки 
та надiйну герметизацiю мiсця спаю­
вання платинового дроту з відвідними 
дротами, а також самих цих дротiв вiд 

контакту з бiологiчними рiдинами в 
операцiйному полi. Як референтний 
використовували хлорсрiбний елек­
трод, умонтований у бiлизняну при­
щiпку, яка забезпечує його установку 
на очеревину в областi швiв передньої 
черевної стiнки.

L-лiзину есцинат «Артерiум» (Украї­
на) вводили в дозi 0,15 мг/кг в/в у 1 мл 
iзотонiчного розчину натрiю хлориду.

Використовували наступний дизайн 
експерименту. Пiд кетамiновим нарко­
зом (2 мг/кг в/в) здiйснювали розтин 
черевної порожнини. Електроднi блоки 
пришивали до стiнки кишечника 
чотирма круговими вiкриловими шва­
ми крiзь спецiальнi прорiзи в корпусi 
електродного блока – по одному шву 
мiж кожною парою електродiв. Це 
забезпечувало проколювання кiнцями 
електродiв серозної оболонки та щiль­
ну фiксацiю їх у гладеньком’язовому 
шарi кишечника. Таке розташування 
електродiв дозволяло реєструвати 
показники локально – у безпосереднiй 
близькостi вiд кiнцiв електродiв. Пiсля 
фiксацiї електродiв у черевну порож­
нину вводили еластичний контейнер 
вiд стенду для моделювання стандарт­
них рiвнiв IАГ, розташовуючи його 
впродовж передньої стiнки живота. 
Трубку та кабелi електродних блокiв 
виводили назовнi мiж швiв передньої 
стiнки живота, мiж якими лишали ще 
невеличкий просвiт для фiксацiї 
хлорсрiбного електрода. Кроля лиша­
ли зафiксованим на столi протягом 
усього експерименту. Пiсля виходу з 
наркозу та пiвгодинного дрейфу 
залишкового струму реєстрували 
контрольнi показники для поточного 
експерименту щодо яких пiдраховували 
подальшi вiдноснi змiни цих показ­
никiв у ± % пiд впливом моделi 
патологiї та дії L-лiзину есцинату за 
формулою (1).

D = ( X
X0

 – 1) · 100 %, 		   (1)
       

D – змiни величини, що вивчалася в 
± % до контролю;

X –	 значення показника в даний 
момент часу;

X0 –	контрольне значення показни­
ка в даному експериментi.
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Hаступнi дiї залежали вiд серiї 
експериментiв. У першiй серiї дослiдiв не 
вводили жодних препаратiв, у другiй – 
вводили L-лiзину есцинат. Подальшi дiї 
були однаковi в обох серiях та полягали 
в моделюваннi першого стандартного 
рiвня IАГ. Через пiвгодини реєстрували 
показники для цього рiвня IАГ. Далi 
аналогiчно для наступного рiвня IАГ. 
Вимiрювання здiйснювали при стан­
дартних рiвнях 50, 100, 150, 200, 250, 
300, 350 мм водного стовпа – послiдовно 
в одному експериментi. Цi рiвнi пере­
кривають дiапазон IАГ, що вiдповiдає 
всiм наявним у лiтературi класифiка­
цiям. Нині вiдомi класифiкацiї за  
J. M. Burch [10, 14] та бiльш нова  
(II Всесвiтнiй конгрес з СIАГ, Noosa, 
Australia, 6-8 грудня 2004) (табл. 1).

Достовiрнiсть розбiжностей мiж 
дослiдними та вихідними величинами 
всерединi серiй оцiнювали за непараме­
тричним T-критерiєм Уiлкоксона для 
залежних виборок (P1). Достовiрнiсть 
розбiжностi мiж серiями без викорис­
тання препаратiв та на тлi дiї L-лiзину 
есцинату при однакових рiвнях IАГ 
оцiнювали за критерiєм Ст’юдента (P2). 
Усi етапи математичної обробки прово­
дили у середовищi електронних таблиць 
Lotus 1-2-3 for OS/2. 

Результати та їх обговорення. Дина­
мiку показникiв кровопостачання наве­
дено в таблицi 2. Ступенi IАГ вiдмiчено 
за класифiкацiєю II Всесвiтнього кон­
гресу з СIАГ. Таким чином, локальний 
кишечний кровотiк (КТ), уже починаю­
чи з першого модельованого рiвня IАГ, 
достовiрно знижується (табл. 2). До 
рiвня 150 мм водного стовпа, тобто до 
початку першого ступеня IАГ, його 
зниження вiдбувається швидко, далi 
зниження уповiльнюється. Це свiдчить 

про те, що до початку першого ступеня 
IАГ екстравазальна компресiя кишеч­
них судин призводить майже до макси­
мально можливого здавлення судин.

L-лiзину есцинат зменшує упо­
вiльнення КТ до IАГ 150 мм в.с., викли­
каючи його незначне абсолютне приско­
рення при 50 мм в.с. (табл. 2). Але при 
IАГ 200 мм в.с. та бiльше препарат додат­
ково уповiльнює кровотiк. Цей ефект 
можна пояснити венотонiчною дiєю пре­
парату, яка при IАГ менше за 150 мм в.с. 
сприяє зростанню перфузiйного тиску в 
судинах кишечника та прискоренню КТ. 
Але при подальшому зростаннi екстрава­
зальної компресiї венотонiчний ефект 
L-лiзину есцинату сприяє додатковому 
погiршенню перфузiї.

Стан кровопостачання характери­
зується не лише об’ємною швидкiстю 
кровотоку, а й кисневим балансом тка­
нин. За нашими даними, зниження рО2 
у тканинах спостерiгається за всiх 
модельованих рiвнів IАГ, але найбiльше 
гiпоксiя прогресує мiж 100 та 250 мм 
водного стовпа, тобто за 1–2 ступенiв 
ІАГ (табл. 2). Пiсля цього наростання 
гiпоксiї дещо уповiльнюється. Одночас­
но зі зростанням гiпоксiї ще стрiмкiше 
пригнiчуються констрикторнi реакцiї 
судин (КрО2). Зменшення КрО2 пояс­
нюється не лише пригнiченням скоро­
чувальної активностi гладеньких м’язiв 
судин. Це можна пояснити зниженням 
енергозабезпечення м’язового скоро­
чення внаслiдок гiпоксiї. Отже, з IАГ 
100 мм в.с. прискорюється гiпоксiя та 
порушення регуляцiї тонусу судин, у 
той час, як зменшення КТ уповiль­
нюється. При 200–250 мм в.с. змен­
шення всiх показникiв уповiльнюється, 
що є прогностично несприятливою 
ознакою початку загибелi тканин.

Ступiнь 
IАГ

IАГ, мм ртутного (водного) стовпа

За J. M. Burch 
За рiшенням II Всесвiтнього  

конгресу з СIАГ

мм Hg мм H2O мм Hg мм H2O

1 10–15 136–204 12–15 163–204

2 16–25 204–340 16–20 218–271

3 26–35 340–476 21–25 285–340

4 35 та вище 476 та вище 25 та вище 340 та вище

Таблиця 1 

Класифiкацiї ступенiв IАГ
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L-лiзину есцинат перешкоджає зни­
женню рО2 за всiх модельованих рiвнів 
IАГ, викликаючи його незначне абсолют­
не зростання при 50 мм в.с. (табл. 2). 
При цьому його протекторний ефект 
поступово зменшується зі зростанням 
IАГ. Той факт, що, на вiдмiну вiд КТ не 
спостерiгається додаткового зниження 
показника при 200 мм в.с. та бiльше, 
свiдчить про те, що в антигiпоксичному 
ефектi препарату має значення не тiльки 
венотонiчний ефект та прискорення КТ, 
але й ангiопротекторна дiя, яка веде до 
покращання транскапiлярного обмiну, а 
також, можливо, i протинабрякова (табл. 
2). Зниження КрО2 пiд впливом L-лiзину 
есцинату попереджується ще бiльш сут­
тєво, а рiвень захистного ефекту по мiрi 

росту IАГ не зменшується, а навiть зрос­
тає (табл. 2). Причиною цього явища 
крiм кращого енергозабезпечення м’язо­
вого скорочення слiд вважати вено­
тонiчний ефект препарату, а також, мож­
ливо, напруження мiогенної регуляцii 
тонусу судин у результатi подразнення 
механорецепторiв гладеньких м’язiв 
судин за рахунок екстравазальної комп­
ресiї. Останнє може бути однiєю з причин 
додаткового уповiльнення КТ при IАГ вiд 
200 мм в.с. та бiльше.

Таким чином, ще до першого ступе­
ня IАГ (до 100 мм водного стовпа) кро­
вопостачання кишечника суттєво змен­
шується, але змiни всiх параметрiв 
кровообiгу вiдбуваються синхронно пiд 
впливом, переважно, екстравазальної 
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К
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ІА
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M - 7,39 - 14,44 - 18,80 - 19,80 - 23,20 - 25,86 - 26,79

± m 0,76 0,96 0,93 0,88 0,99 0,96 0,75

P < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

ІА
Г 

+
 L

M + 3,23 - 1,52 - 11,41 - 23,42 - 31,34 - 35,12 - 39,14

± m 0,80 1,13 0,62 0,59 0,66 0,62 0,64

P1 < 0,01 > 0,25 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

P2 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

р
О

2

ІА
Г

M - 7,94 - 11,82 - 19,94 - 26,44 - 30,94 - 32,85 - 34,86

± m 0,32 0,40 0,44 0,60 0,72 0,76 0,83

P < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

ІА
Г 

+
 L

M + 2,09 - 0,82 - 6,83 - 15,20 - 20,79 - 25,47 - 29,48

± m 0,26 0,43 0,49 0,73 0,79 0,86 0,88

P1 < 0,01 > 0,1 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

P2 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

К
р

О
2

ІА
Г

M -29,49 -35,94 -62,38 -114,66 -122,18 -125,89 -132,82

± m 3,07 2,58 3,59 5,21 5,72 8,05 5,72

P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

ІА
Г 

+
 L

M + 7,76 - 3,92 - 20,59 - 47,88 - 60,86 - 71,76 - 75,51

± m 1,47 1,44 1,01 0,77 1,60 1,06 0,95

P1 < 0,01 < 0,05 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

P2 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Таблиця 2

Показники кровообiгу в стiнцi кишечника за моделювання інтраабдомінальної 
гіпертензії та дiї L-лiзину есцинату, % до вихідної величини, n = 12

Примiтка. P1 – iмовiрнiсть відмінності порівняно з вихідною величиною;
P2 – iмовiрнiсть вiдмiнностi мiж серiями (ІАГ і ІАГ + L); L – лiзину есцинат.
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компресії, i нiяких незворотних змiн 
ще не вiдбувається. 1–2 ступенi IАГ 
характеризуються зворотним гiпок­
сичним пошкодженням тканин. Третiй 
та четвертий ступенi можна розцiнювати 
як прогностично несприятливi щодо 
подальшого виживання кишечника.

L-лiзину есцинат за рахунок вено­
тонiчної дiї достатньо ефективно пере­
шкоджає уповiльненню КТ до рiвня 
IАГ 150 мм в.с. Причиною цього слiд 
уважати зростання перфузiйного тиску, 
тобто тиску в артерiях та капiлярах 
унаслiдок пiдвищення опору на виходi. 
Але з пiдвищенням екстравазальної 
компресiї зростання венозного опору 
сприяє подальшому погiршенню крово­
обiгу. У зв’язку з цим при IАГ 200 мм 
в.с. та вищє L-лiзину есцинат не може 
бути рекомендованим, але при таких 
рiвнях IАГ обiйтися без декомпресiї 
взагалi неможливо.

На вiдмiну вiд КТ, який на фонi дiї 
L-лiзину есцинату покращується лише 
до 150 мм в.с., захисна дія щодо рО2 та 
КрО2 при його введеннi лишається 

достатньо вираженою за всiх 
дослiджених рiвнів IАГ. Це є свiдченням 
того, що в антигiпоксичнiй дiї препара­
ту ангiопротекторний та протинабряко­
вий компоненти вiдiграють важливішу 
роль, нiж гемодинамiчний.

Висновки
1. За всiх модельованих рiвнiв 

iнтраабдомiнальної гiпертензiї виникає 
уповiльнення локального кишкового 
кровотоку, пригнiчення констриктор­
ної реактивностi судин та зниження 
напруги кисню в тканинах.

2. Швидкiсть вищевказаних зрушень 
має певнi фази, спiввiдношення яких 
свiдчить про розвиток зворотного iшемiч­
ного пошкодження тканин за 1–2 ступенiв 
iнтраабдомiнальної гiпертензiї та розви­
ток прогностично несприятливих зру­
шень щодо подальшого виживання 
кишечника за 3–4 ступенів.

3. L-лiзину есцинат може бути реко­
мендований для включення в комплек­
си консервативної терапiї iнтраабдо­
мiнальної гiпертензiї 1 ступеня.
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В. I. Сапегiн 
Вплив L-лiзину есцинату на локальний кровообiг в стiнцi кишечника за умов 
моделювання iнтраабдомiнальної гіпертензії 
В гострих експериментах на кролях вивчено захисну дiю L-лiзину есцинату (0,15 мг/кг в/в одно-

разово) на змiни кровообiгу, його регуляцiї та кисневого балансу в тканинах кишечника при 
послiдовному моделюваннi стандартних рiвнiв iнтраабдомiнальної гiпертензiї (IАГ) – 50, 100, 150, 
200, 250, 300, 350 мм водного стовпа за допомогою стенду нашої конструкцiї. На тлi вказаних рiвнiв 
IАГ вивчено локальний кровотiк (КТ), констрикторну (КрО2) реактивнiсть судин методом клiренсу 
водню, а також напругу кисню в тканинах (рО2) стiнки кишечника методом полярографiї за допо-
могою спецiальних електродних блокiв. За всiх модельованих рiвнiв IАГ вiдбувається уповiльнення 
КТ, пригнiчення КрО2, а також зниження рО2 у тканинах. Зiставлення швидкостi розвитку вказаних 
зрушень свiдчить про розвиток оборотного iшемiчного ураження за 1–2 ступенів синдрому 
iнтраабдомiнальної гiпертензiї, а при 3–4 ступенях – про прогностично несприятливi змiни, що став-
лять пiд сумнiв подальше виживання кишечника. L-лiзину есцинат перешкоджає уповiльненню КТ до 
IАГ 150 мм в.с., але при бiльших рiвнях тиску додатково його уповiльнює. Щодо pO2 и KpO2, то 
захистна дiя виражена за усiх дослiджених рiвнів IАГ. Тому L-лiзину есцинат може бути рекомендо-
ваним хворим на IАГ до 200 мм в.с.

Ключовi слова: синдром iнтраабдомiнальної гiпертензiї, кишковий кровообiг, L-лiзину есцинат 

В. И. Сапегин 
Влияние L-лизина эсцината на локальное кровообращение в стенке 
кишечника в условиях моделирования интраабдоминальной гипертензии
В острых экспериментах на кроликах изучено защитное действие L-лизина эсцината (0,15 мг/кг 

в/в однократно) на изменения кровообращения, его регуляции и кислородного баланса в тканях 
кишечника при последовательном моделировании стандартных уровней интраабдоминальной 
гипертензии (ИАГ) – 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 мм водного столба с помощью стенда нашей 
конструкции. На фоне указанных уровней ИАГ изучены локальный кровоток (КТ), констрикторная 
(КрО2) реактивность сосудов методом клиренса водорода, а также напряжение кислорода в тканях 
(рО2) стенки кишечника методом полярографии с помощью специальных электродных блоков. При 
всех моделируемых уровнях ИАГ происходит замедление КТ, угнетение КрО2, а также снижение рО2 
в тканях. Сопоставление скорости развития указанных сдвигов свидетельствует о развитии обрати-
мого ишемического повреждения при 1–2 степенях синдрома интраабдоминальной гипертензии, а 
при 3–4 степенях – о прогностически неблагоприятных изменениях, ставящих под сомнение даль-
нейшее выживание кишечника. L-лизина эсцинат препятствует замедлению КТ до ИАГ 150 мм в.с., 
но при больших уровнях давления дополнительно его замедляет. В отношении pO2 и KpO2 защитное 
действие выражено при всех исследованных уровнях ИАГ. Поэтому L-лизина эсцинат может быть 
рекомендован больным с ИАГ до 200 мм в.с.

Ключевые слова: синдром интраабдоминальной гипертензии, кишечное кровообращение, 
L-лизина эсцинат

V. I. Sapegin
L-lysine escinate influence on local blood circulation in the intestinal wall  
under intraabdominal hypertension modeling
In acute experiments on rabbits with modeling by our designed stand of sequential increasing standard 

levels of intra-abdominal hypertension (IAH) – 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 mm H2O the protective effect 
L-lysine escinate (0,15 mg/kg / single dose) upon the changes in blood circulation, its regulation and oxygen 
balance in the intestinal tissues were studied. The local blood flow (BF), constriction (KrO2) vascular reactivity 
by hydrogen clearance method and tissue oxygen tension (pO2) in the intestinal wall tissues by polarographic 
method using special own designed electrode units on the background of these IAH levels were studied. 
Under the influence of simulated IAH levels slowing of BF, oppression of KrO2, and reduction of pO2 in tissues 
is observed. Comparison of the rate of development of this shift suggests the development of reversible 
ischemic injury at 1–2 degree of abdominal compartment syndrome, and at 3–4 degree about prognostically 
unfavorable changes questioning the continued survival of the intestine. L-lysine escinate prevents slowdown 
of BF at IAH less than 150 mm H2O, but at higher levels of pressure it slows BF further. With respect to 
decreasing pO2 and KpO2 protective effect is expressed at all investigated levels of IAH. Therefore, L-lysine 
escinate can be recommended to patients with IAH to 200 mm H2O.

Key words: abdominal compartment syndrome, intestinal blood circulation, l-Lysine escinate
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