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Гостра церебральна недостатність є розповсюдженим станом, який вимагає інтенсивної терапії і 
може супроводжуватись розвитком гастроінтестинальної недостатності. Мета роботи – визна-
чення нейровегетативних механізмів формування гастроінтестинальної недостатності у паціє-
нтів із гострою церебральною недостатністю та їх динамічна оцінка. Матеріали та методи. Про-
ведено клінічне інтервенційне проспективне когортне дослідження до якого були включені 45 паціє-
нтів із гострою церебральною недостатністю, обумовленою гострими порушеннями мозкового 
кровообігу. Обстеження включало визначення тяжкості стану, глибини порушення свідомості, тя-
жкості і очікуваних наслідків гострих порушень мозкового кровообігу, ступеня гастроінтестиналь-
ної недостатності, проведення кардіоінтервалографії.  Результати. У пацієнтів групи дослідження 
жодного разу не спостерігались важкі ступені гастроінтестинальної недостатності. Протягом 
семи діб її прояви зберігались з тенденцією до зменшення. При динамічному аналізі кардіоінтерва-
лограм встановлено, що на початку лікування формування гастроінтестинальної недостатності 
обумовлено підвищенням тонусу симпатичної нервової системи і напруженням компенсаторних 
механізмів, які згодом поступаються парасимпатикотонії і гуморальному регуляторному шляху. 
Також встановлені кореляційні зв’язки між розвитком гастроінтестинальної недостатності, кліні-
чними показниками тяжкості стану і розвитку захворювання, які реалізуються через вегетативні 
регуляторні впливи. Висновки. Хворим з гострою церебральною недостатністю цереброваскуляр-
ного ґенезу притаманна відсутність тяжких ступенів гастроінтестинальної недостатності, її 
збереження протягом перших 7 днів лікування з тенденцією до зменшення виразності. Формування 
гастроінтестинальної недостатності пов’язане із тяжкістю стану, виразністю проявів гострих 
порушень мозкового кровообігу та свідомості. Такі результати обумовлені відповідними нейрове-
гетативними впливами.  
Ключові слова: гостра церебральна недостатність, гастроінтестинальна недостатність, кардіоінтервалографія. 
Дана наукова робота є результатом опрацювання отриманих клініко-інструментальних даних при роботі над дисертацією 
на здобуття наукового ступеня доктора філософії, спеціальність 222 - медицина, спеціалізація 14.01.30 – анестезіологія та 
інтенсивна терапія, на тему: "Цинк-залежні реакції у хворих з гострою церебральною недостатністю: клінічні прояви, па-
тогенетичні механізми, оптимізація інтенсивної терапії", що є фрагментом науково-дослідної роботи "Оптимізація якості 
анестезіологічного забезпечення і інтенсивної терапії хворих з урахуванням вікового та гендерного диморфізму клініко-
функціональних, імунних і метаболічних змін", № державної реєстрації 0114U006326. 

Вступ 
У відділеннях анестезіології та інтенсивної 

терапії (ВАІТ) більшість пацієнтів мають певну 
ступінь порушення функції головного мозку, яка 
може бути як первинною, так і розвиватись вто-
ринно на тлі екстрацеребральних розладів, або 
внаслідок власне проведення інтенсивної тера-
пії. Такі порушення описуються широким спект-
ром термінів, таких як марення, делірій, психоз, 
енцефалопатії (в т.ч. – метаболічні, септичні, 
асоційовані із перебуванням у ВАІТ), органічні 
ураження центральної нервової системи, гостра 
органічна реакція, оглушення, кома та ін. В анг-
ломовній літературі подібні розлади 
об’єднуються під терміном «Гостра дисфункція 
мозку» («Acute Brain Dysfunction»). Даний термін 
має на увазі єдиний патогенетичний механізм 
вищенаведених станів, не дивлячись на їх кліні-
чну різноманітність 4;18;19;28;30. 

На території пострадянського простору, по 
аналогії із іншими органами і системами, які 
ушкоджуються в критичному стані, більш вжива-
ним є термін «Гостра церебральна недостат-
ність» (ГЦН). Під даним терміном розуміють по-
ліетіологічний, але монопатогенетичний симп-
томокомплекс порушень кількісного і (або) якіс-
ного рівня свідомості, координованої активності 

еферентних (рухових, нейрогуморальних, ней-
ровегетативних) і (або) аферентних (чутливих) 
систем центральної нервової системи, що вияв-
ляються тимчасовим або стійким порушенням 
психоневрологічного статусу хворого 2;4. 

В теперішній час основними причинами ГЦН, 
яка проявляється комою, є аноксично-ішемічна 
енцефалопатія, шок, гострі отруєння, метаболі-
чні порушення, епілептичні напади, в т.ч. спри-
чинені травматичними ушкодженнями мозку і 
порушеннями мозкового кровообігу. Останні, за 
даними Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я, продовжують зростати: щорічно фіксуєть-
ся близько 25,7 мільйонів випадків інсультів, а 
смертність від них складає 6,5 мільйонів випад-
ків 5;8;31. 

ГЦН може супроводжуватися вторинними 
мультиорганними порушеннями (цереброкарді-
альними, цереброреспіраторними, церебропу-
льмональними і т.д.) 2;6.  

З цих позицій при ГЦН не виключено і фор-
мування гастроінтестинальної 

недостатності (ГІН), яка, за визначенням Єв-
ропейської асоціації клінічного харчування і ме-
таболізму (The European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism, ESPEN) 2016 р., є приг-
ніченням функції кишечника нижче мінімуму, не-
обхідного для поглинання макроелементів 
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та/або води і електролітів, що вимагає внутріш-
ньовенне введення добавок для підтримки здо-
ров'я і/або зростання [13;21].  

Існують дані, що частота ГІН у пацієнтів із 
ГЦН сягає 41% 11, хоча вона може бути і ви-
щою, зважаючи на висловлювання спеціалістів 
робочої групи з абдомінальних проблем Євро-
пейської асоціації інтенсивної медицини 
(Working Group on Abdominal Problems of the 
European Society of Intensive Care Medicine, 
WGAP ESCIM) про заниження значення ролі ГІН 
у пацієнтів ВАІТ 23.  

Мета роботи 
Визначення нейровегетативних механізмів 

формування ГІН у пацієнтів із ГЦН та їх динамі-
чна оцінка. 

Матеріали та методи 
Проведені клінічне інтервенційне проспекти-

вне когортне дослідження, до якого були вклю-
чені 45 пацієнтів ВАІТ із ГЦН у віці від 32 до 94 
років з ГЦН обумовленою гострими порушення-
ми мозкового кровообігу (ГПМК): у 35 з них 
(77,8%) - за ішемічним типом, у 10 (22,2%) - за 
геморагічним типом (рубрика Міжнародної кла-
сифікації хвороб Х перегляду І60-І69 «Церебро-
васкулярні хвороби»). Дослідження проводились 
в динаміці на 1-у, 3-у та 7-у доби лікування. 

Перед проведенням досліджень у законних 
представників пацієнтів були отримані письмові 
акти інформованої згоди на участь у досліджен-
ні. Дослідження було схвалено локальним комі-
тетом з біоетики та відповідало принципам, за-
значеним в Гельсінкській декларації з подаль-
шими доповненнями. 

Клінічне обстеження включало визначення 
тяжкості стану, глибини порушення свідомості, 
тяжкості і очікуваних наслідків ГПМК, ступеня 
ГІН.  

Визначення тяжкості стану проводилось за 
оригінальною спрощеною шкалою оцінки фізіо-
логічних порушень (Original Simplified Acute 
Physiology Score, SAPS) 1. Порушення психіч-
ної діяльності проводилось за шкалою оцінки рі-
вня порушення свідомості або смерті мозку (Full 
Outline of UnResponsiveness, FOUR) 10. Тяж-
кість і очікувані наслідки ГПМК оцінювали за 
шкалою інсульту національного інституту здо-

ров’я Сполучених Штатів Америки (National 
Institutes Health Stroke Score, NIHSS) 22. Сту-
пінь ГІН оцінювали за принципами, запропоно-
ваними WGAP ESCIM з урахуванням оцінки за 
Лозаннською шкалою кишкової недостатності 
(Lausanne Intestinal Failure Estimation, LIFE) 
15;16.  

Інструментальне дослідження включало про-
ведення кардіоінтервалографії (КІГ) 3. У тому 
відведенні, де найкраще виражена відстань R-R 
кардіограми (частіше в ІІ стандартному) в кліно-
положенні реєструвалась послідовна серія кар-
діоциклів. Розраховувались такі показники: мода 
(Мо) - найбільш часте значення інтервалу R-R, 
що характеризує гуморальний канал регуляції і 
рівень функціонування вегетативної нервової 
системи, амплітуда моди (АМо) - число інтерва-
лів Мо у відсотках до загального числа кардіоци-
клів, що характеризує активність симпатичного 
відділу ВНС, варіаційний розмах (Х) - різниця 
між максимальним і мінімальним значенням ін-
тервалу R-R, що відображає рівень функціону-
вання парасимпатичного відділу ВНС, відно-
шення АМо/Х визначає збалансованість симпа-
тичних та парасимпатичних впливів, відношення 
АМо/Мо відображає шлях реалізації центральної 
стимуляції (нервовий чи гуморальний) та індекс 
напруження (ІН) - інтегральний показник напру-
ження компенсаторних механізмів. Дослідження 
КІГ проводились о 6-й годині ранку за годину до і 
не менш як за годину після ентерального харчу-
вання.  

Статистичний аналіз проводився методами 
описової статистики і непараметричних критері-
їв, а саме - середнього арифметичного (М), по-
милки репрезентативності (m), зазначенням кі-
лькості спостережень (n), коефіцієнту кореляції 
(R) Спірмена, критерію Манна-Уітні (U) із зазна-
ченням медіани (Ме) і суми рангів (Ʃr). За міні-
мальний рівень безпомилкового прогнозу вва-
жали Р=0,95 і, відповідно, рівнем імовірності по-
милки - р<0,05. 

Результати та їх обговорення 
Ступінь виразності ГІН у пацієнтів групи дос-

лідження залежно від дня спостереження наве-
дені в табл 1. 

Таблиця 1.  
Виразність ГІН за WGAP ESCIM у пацієнтів із ГЦН залежно від дня спостереження 

Ступінь ГІН 
Доба спостереження (n; %) 

2
1-3; 

р1-3 

2
1-7; 

р1-7 
2

3-7; 
р3-7 

1-а доба 
(n=45; 100%) 

3-а доба 
(n=40; 100%) 

7-а доба 
(n=30; 100%) 

0 10; 
22,2% 

16; 
40% 

10; 
33,3% 

3,2; 
0,08 

1,14; 
0,29 

0,33; 
0,57 

І 20; 
44,4% 

16; 
40% 

20; 
66,7% 

0,13; 
0,72 

7,15; 
0,01 

4,9; 
0,03 

ІІ 15; 
33,4% 

8; 
20% 

0; 
0% 

1,9; 
0,17 

12,5; 
0,01 

6,8; 
0,01 

ІІІ 0; 
0% 

0; 
0% 

0; 
0% - - - 

ІV 0; 
0% 

0; 
0% 

0; 
0% - - - 
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Дані табл. 1 демонструють, що у пацієнтів 
групи дослідження жодного разу не спостеріга-
лись тяжкі ступені ГІН (ІІІ-IV ст). Протягом семи 
діб спостереження у пацієнтів зберігались про-
яви ГІН, але мало місце зниження ступеня її ви-
разності до сьомої доби лікування за рахунок 
зменшення проявів ГІН ІІ ст до ГІН І ст. 

Дані описової статистики результатів КІГ у 
пацієнтів із ГЦН в динаміці наведені в табл. 2. 

При статистичному аналізі даних КІГ на 1-у і 
3-ю доби лікування були встановлені значимі ві-
дмінності між показниками АМо (U=825; р=0,04), 
Х (U=562,5; р0,01), АМо/Х (U=687,5; р0,01), 
ІН (U=700; р0,01).  

При статистичному аналізі даних КІГ на 1-у і 
7-у доби лікування були встановлені значимі ві-
дмінності між показниками Х (U=460; р0,01), 
АМо/Х (U=555; р=0,04), АМо/Мо (U=560; 
р=0,04); ІН (U=522,5; р=0,02).  

При статистичному аналізі даних КІГ на 3-ю і 
7-у доби значимі відмінності між жодними показ-
никами встановлені не були. 

Дані кореляційного аналізу зв’язків виразності 
ГІН з показниками КІГ наведені в табл. 3. 

Крім того, встановлені значимі кореляційні 
зв’язки між бальною оцінкою ГІН за шкалою 
LIFE, показниками КІГ і клінічними показниками 
тяжкості стану і розвитку захворювання (табл. 4).  

Таблиця 2.  Результати КІГ у пацієнтів із ГЦН залежно від дня спостереження 

Показник 

Доба спостереження 
1-а доба (n=45) 3-а доба (n=40) 7-а доба (n=30) 

M±m Me 
(50L; 50U) M±m Me 

(50L; 50U) M±m Me 
(50L; 50U) 

Мо, с 0,7±0,04 0,4 
(0,5; 0,9) 0,7±0,03 0,7 

(0,5; 0,8) 0,7±0,02 0,7 
(0,6; 0,7) 

АМо, % 58,2±2,7 62,0 
(44,0; 76,0) 50,5±3,6 44,0 

(31,0; 69,0) 50,7±3,6 49,0 
(28,0; 72,0) 

Х, с 0,3±0,04 0,08 
(0,04; 0,4) 0,7±0,04 0,5 

(0,3; 0,6) 0,4±0,05 0,3 
(0,08; 0,64) 

АМо/Х, %с-1 903,6±111 550 
(150; 1900) 370,9±111 89,5 

(60,5; 215,9) 390,0±73,8 181,3 
(58,3; 900) 

АМо/Мо, %с-1 99,5±7,1 104 
(47,8; 157,1) 81,0±6,2 67,5 

(58,9; 97,2) 76,1±4,3 74,3 
(58,3; 100) 

ІН, ум.од. 810,5±0,04 382 
(89,3; 1761) 338,8±108 81,4 

(50,0; 156,2) 279,2±50,5 147,6 
(46,0; 625,0) 

 

Таблиця 3.  
Кореляційні зв’язки між оцінкою ГІН за шкалою LIFE і показниками КІГ у пацієнтів із ГЦН залежно від дня спостереження 

Показник 
Доба спостереження (R; p) 

1-а доба  (n=45) 3-а доба (n=40) 7-а доба (n=30) 

Мо 0,3; 
0,04 

0,4; 
0,03 

0,8; 
0,01 

АМо -0,07; 
0,64 

-0,7; 
0,01 

0,3; 
0,3 

Х -0,3; 
0,04 

0,5; 
0,01 

0,3; 
0,3 

АМо/Х 0,2; 
0,15 

-0,7; 
0,01 

-0,3; 
0,3 

АМо/Мо -0,17; 
0,27 

-0,5; 
0,01 

-0,3; 
0,3 

ІН 0,06; 
0,68 

-0,5; 
0,01 

-0,3; 
0,3 

 

Таблиця 4.  
Кореляційні зв’язки між оцінкою ГІН за шкали LIFE, показниками КІГ і клінічними показниками тяжкості стану і розвитку ГЦН 

залежно від дня спостереження 

Показник 
Доба спостереження (R; p) 

1-а доба (n=45) 3-а доба (n=40) 7-а доба (n=30 
SAPS FOUR NIHSS SAPS FOUR NIHSS SAPS FOUR NIHSS 

LIFE -0,01; 
0,09 

-0,2; 
0,1 

-0,2; 
0,3 

0,7; 
0,01 -0,8; 0,01 

0,9; 
0,01 

0,7; 
0,04 

-0,5; 
0,01 

0,5; 
0,01 

Мо -0,6; 
0,01 

-0,3; 
0,03 

-0,1; 
0,6 

-0,3; 
0,2 

-0,4; 
0,05 0,6; 0,01 -0,3; 

0,17 
-0,4; 
0,05 

-0,1; 
0,6 

АМо -0,2; 
0,2 

0,4; 
0,02 

-0,2; 
0,3 -0,7; 0,01 

0,3; 
0,1 -0,6; 0,01 

-0,4; 
0,08 

0,7; 
0,01 

-0,2; 
0,4 

Х 
-0,1; 
0,6 -0,6; 0,01 0,9; 0,01 

-0,1; 
0,6 

-0,4; 
0,08 0,6; 0,01 

-0,1; 
0,6 

-0,9; 
0,01 

0,9; 
0,01 

АМо/Х 
-0,1; 
0,6 0,6; 0,01 -0,9; 0,01 

-0,5; 
0,02 

0,3; 
0,13 -0,6; 0,01 

-0,8; 
0,01 

0,7; 
0,01 

-0,7; 
0,01 

АМо/Мо 0,4; 
0,01 

0,4; 
0,02 

-0,2; 
0,3 

0,05; 
0,8 

0,6; 
0,01 -0,6; 0,01 

-0,8; 
0,01 

0,7; 
0,01 

-0,7; 
0,01 

ІН 0,3; 
0,1 0,6; 0,01 

-0,7; 
0,01 

0,1; 
0,6 

0,4; 
0,07 -0,6; 0,01 

-0,8; 
0,01 

0,7; 
0,01 

-0,7; 
0,01 

 



Актуальні проблеми сучасної медицини 
 

Том 18, Випуск 2 (62) 
 

125 

Результати та їх обговорення 
Дані табл. 1 свідчать, що у хворих з ГЦН це-

реброваскулярного ґенезу притаманна відсут-
ність тяжких ступенів ГІН (ІІІ-ІV ст.). Можна конс-
татувати, що протягом всього періоду спостере-
ження, який припадав на перші 7 днів лікування, 
у хворих із ГЦН зберігалась наявність ГІН з тен-
денцією до зменшення виразності її проявів з 3-
ої по 7-у добу. Схожі дані в експерименті були 
отримані Olsen AB et al. 12. 

Дані табл. 2 і показники КІГ, проаналізовані 
залежно від доби лікування, свідчать про те, що 
в 1-шу добу надходження у ВАІТ розвиток ГІН у 
пацієнтів із ГЦН обумовлений переважно пер-
шою фазою стресу, яка характеризується під-
вищенням тонусу симпатичної нервової системи 
і напруженням компенсаторних механізмів, яка 
реалізується через нервовий компонент регуля-
ції. З третьої доби регуляторні впливи симпати-
чної нервової системи знижуються, а парасим-
патичної – наростають. Разом з тим, знижуються 
нервові регуляторні впливи, поступаючись гумо-
ральній регуляції, яка стає переважною у фор-
мування ГІН до 7-ої доби лікування. Розвиток 
ГІН у пацієнтів із ГЦН як прояв фаз стресу розг-
лядають і інші автори 26, а зміна ролі з нерво-
вого каналу регуляції на гуморальний поясню-
ється з позиції впливів гормонів кишківника на 
формування ГІН 20. 

Відмічені кореляційні зв’язки між виразністю 
ГІН та клінічними показниками тяжкості стану і 
розвитку захворювання можуть свідчити як про 
участь ГІН у формуванні тяжкості стану і розвит-
ку ГІН, так і про залежність розвитку і виразності 
ГІН від виразності ГЦН і тяжкості стану. Можна 
припустити, що зв’язок тяжкості ГІН із тяжкістю 
розладів свідомості за шкалою FOUR і тяжкістю 
ГПМК за шкалою NIHSS реалізується через 
ураження субкортикальних структур, зокрема – 
вегетативних ядер гіпоталамусу, лімбічної сис-
теми і ретикулярної формації 7. 

 Кореляційні зв’язки, встановлені між показ-
никами КІГ, клінічними показниками тяжкості 
стану і розвитку захворювання, опосередковано 
підтверджують таке припущення, оскільки відо-
бражають певну тотожність між показниками КІГ 
і формуванням ГІН. Так, тяжкість стану за шка-
лою SAPS на початку лікування переважно була 
пов’язана із реалізацією нервового каналу фізіо-
логічної регуляції і гіпертонусом симпатичної не-
рвової системи, але до 7-ої доби лікування регу-
люючі впливи реалізувались переважно гумора-
льним шляхом. Відомо, що розвиток ГІН відби-
вається на формуванні тяжкості стану пацієнта, 
в тому числі – у пацієнтів із ГПМК 16;17;23;24. 

Тяжкість ГПМК за шкалою NIHSS протягом 
всього періоду спостереження корелювала з пе-
реважанням нервового каналу регуляції перева-
жно за рахунок парасимпатикотонічних впливів. 
Тяжкість порушення свідомості за шкалою FOUR 
протягом всього періоду спостереження демон-

струвала зв’язок із стресогенними механізмами 
у вигляді кореляційної залежності з гіпертонусом 
симпатичної нервової системи, високих значень 
ІН та переважання функціонування нервового 
каналу регуляції. Такі результати пояснюються 
шляхами взаємного впливу ГЦН і ГІН. В англо-
мовній літературі такі взаємні впливи отримали 
назву «Кишково-мозкова вісь» («Gut-Brain 
Axis»). Вона реалізується шляхом нейрорефлек-
торних, гормональних, метаболічних, дисмікрое-
лементозних, прозапальних та інших механізмів, 
взаємно обтяжуючи розлади обох систем життє-
забезпечення і формуючи патогенетичне «поро-
чне коло» 14;24;25;27;29. 

Висновки 
 Хворим з ГЦН цереброваскулярного ґенезу 

притаманні відсутність тяжких ступенів ГІН (ІІІ-ІV 
ст.). У цих пацієнтів ГІН зберігається протягом 
перших 7 днів лікування з тенденцією до змен-
шення виразності її проявів з 3-ої по 7-у добу. В 
1-шу добу надходження у ВАІТ розвиток ГІН у 
пацієнтів із ГЦН характеризується підвищенням 
тонусу симпатичної нервової системи і напру-
женням компенсаторних механізмів, які реалізу-
ються через нервовий компонент регуляції. З 3-ї 
до 7-ї діб у формуванні ГІН превалюючими ста-
ють парасимпатичні впливи і активація гумора-
льного каналу фізіологічної регуляції. Форму-
вання ГІН у пацієнтів із ГЦН цереброваскулярно-
го ґенезу пов’язане із тяжкістю стану, виразністю 
проявів ГПМК та свідомості. Одним із механізмів 
реалізації цих зв’язків є вегетативні регуляторні 
впливи.  
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Реферат 
ОСТРАЯ ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ И ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ: НЕЙРОВЕГЕТАТИВНЫЕ ВЛИЯНИЯ, 
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
Терив П.С. 
Ключевые слова: острая церебральная недостаточность, гастроинтестинальная недостаточность, кардиоинтервалография 

Острая церебральная недостаточность является распространенным состоянием, которое требует 
интенсивной терапии и может сопровождаться развитием гастроинтестинальной недостаточности. 
Цель работы - определение нейровегетативных механизмов формирования гастроинтестинальной 
недостаточности у пациентов с острой церебральной недостаточностью и их динамическая оценка. 
Материалы и методы. Проведено клиническое интервенционное проспективное когортное исследова-
ние, к которому были включены 45 пациентов с острой церебральной недостаточностью, обусловлен-
ной острыми нарушениями мозгового кровообращения. Обследование включало определение тяже-
сти состояния, глубины нарушения сознания, тяжести и ожидаемых последствий острых нарушений 
мозгового кровообращения, степени гастроинтестинальной недостаточности, проведение кардиоин-
тервалографии. Результаты. У пациентов группы исследования ни разу не наблюдались тяжелые 
степени гастроинтестинальной недостаточности. В течение семи суток ее проявления сохранялись с 
тенденцией к уменьшению. При динамическом анализе кардиоинтервалограмм установлено, что в 
начале лечения формирования гастроинтестинальной недостаточности обусловлено повышением 
тонуса симпатической нервной системы и напряжением компенсаторных механизмов, которые впо-
следствии уступают парасимпатикотонии и гуморальному регуляторному пути. Также установлены 
корреляционные связи между развитием гастроинтестинальной недостаточности, клиническими пока-
зателями тяжести состояния и развития заболевания, реализуемые через вегетативные регулятор-
ные воздействия. Выводы. Больным с острой церебральной недостаточностью цереброваскулярного 
генеза характерно отсутствие тяжелых степеней гастроинтестинальной недостаточности, ее сохране-
ние в течение первых 7 дней лечения с тенденцией к уменьшению выраженности. Формирование га-
строинтестинальной недостаточности связано с тяжестью состояния, выразительностью проявлений 
острых нарушений мозгового кровообращения и сознания. Такие результаты обусловлены соответст-
вующими нейровегетативными воздействиями. 
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Summary 
ACUTE CEREBRAL AND GASTROINTESTINAL INSUFFICIENCY: NEUROVEGETATIVE IMPACT AND PECULIARITIES OF THE COURSE 
Teriv P.S. 
Key words: acute cerebral insufficiency, gastrointestinal insufficiency, cardiointervalography. 

Acute cerebral insufficiency is a common condition that requires intensive care and may be accompanied 
by the development of gastrointestinal insufficiency. Objective: to determine neurovegetative mechanisms of 
gastrointestinal insufficiency development in patients with acute cerebral insufficiency and their dynamic 
evaluation. Materials and methods. We conducted a clinical interventional prospective cohort study, which 
included 45 patients with acute cerebral insufficiency caused by acute cerebrovascular abnormalities. The 
examination aimed at assessing the severity of the condition, the depth of the impairment of consciousness, 
the severity and expected consequences of acute cerebrovascular accident, the degree of gastrointestinal 
insufficiency, and the findings of cardiointervalography. Results. Patients in the study group have never ex-
perienced severe degrees of gastrointestinal insufficiency. Within seven days its manifestations were show-
ing a tendency to decrease. In the dynamic analysis of cardiointervalogram it has been established that at 
the beginning of treatment the development of gastrointestinal insufficiency is due to an increase in the tone 
of the sympathetic nervous system and the stresses of compensatory mechanisms, which subsequently yield 
to parasympatheticontension and the humoral regulatory pathway. We have also established the correlation 
between the development of gastrointestinal malnutrition, clinical indicators of the severity of the condition 
and the development of the disease, which are implemented through vegetative regulatory influences. Con-
clusions. Patients with acute cerebral insufficiency of cerebrovascular genesis are characterized by the ab-
sence of severe degrees of gastrointestinal insufficiency, its persistence during the first 7 days of the treat-
ment with a tendency to decrease in the severity. The formation of gastrointestinal insufficiency is associated 
with the severity of the condition, the severity of manifestations of acute cerebrovascular accident and con-
sciousness. Such results are due to relevant neurovegetative effects. 

 

УДК 617.735-089 
Хагвердиев Ф.Т. 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ 
АНЕСТЕЗИИ В ПРОФИЛАКТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 
ВИТРЕОРЕТИНАЛЬНЫХ ОПЕРАЦИЙ 
Национальный центр офтальмологии им. академика З. Алиевой, г. Баку, Азербайджан 
В исследование включен 271 больной в возрасте от 21 до 58 лет (153 мужчин и 118 женщин). В за-
висимости от метода проводимой анестезии все больные были подразделены на 3 группы: 1 груп-
па - общая анестезия, 2 группа - общая анестезия в сочетании с субтеноновой анестезией, 3 
группа - общая анестезия, субтеноновая и аппликационная анестезия. Были проанализированы как 
частота окулокардиального (ОКР) и окулогастрального рефлексов (ОГР), так и характер клини-
ческих проявлений этих рефлексов (выраженность брадикардии, тошнота, однократная или мно-
гократная рвота и др.). В 1 группе из 106 пациентов у 32 в постоперационном периоде наблюдался 
ОГР. Во 2-ой группе из 89 пациентов, у 22 имело место ОГР. Тошнота была отмечена у 8 пациен-
тов. В 3-ей группе из 76 пациентов ОГР отмечен у 9. Тошнота наблюдалась у 4 пациентов.  Про-
ведённые исследования доказывают, что сочетанное применение общей, субтеноновой и аппли-
кационной анестезии способствуют снижению частоты развития окулокардиального и окулога-
стрального рефлексов при проведении витреоретинальных операций. 
Ключевые слова: анестезия, окулокардиальный рефлекс, окулогастральный рефлекс, витреоретинальные операции. 
Данная работа является фрагментом кандидатской диссертации «Выбор оптимального метода анестезии при офталь-
мологических операциях». 

Введение 
Среди офтальмологических операций наибо-

лее продолжительными являются микрохирур-
гические операции при витреоретинальной па-
тологии [12]. 

 Одной из проблем, с которыми сталкивается 
анестезиолог при данных операциях, являются 
клинические проявления окуловисцеральных 
рефлексов, в частности, окулокардиального 
(ОКР) и окулогастрального рефлексов (ОГР) 
[3;4].  

Известен способ сочетанного применения 
перибульбарной и общей анестезии, который в 
определенной степени позволяет обеспечить 
профилактику тяжёлых форм окулокардиально-
го рефлекса [5].  

Для уменьшения частоты послеоперацион-
ной тошноты и рвоты при офтальмологических 
операциях применяются аппликации 2% лидо-
каин-геля по проекции мышц глаза [6]. 

Недостатком каждого из вышеуказанных спо-
собов является то, что их раздельное примене-


