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Представлен анализ данных по проблеме послеоперационных когнитивных нарушений у больных пожило-
го и старческого возраста. Рассмотрены определение понятия послеоперационной когнитивной дисфункции 
(ПОКД), его этиологии и факторы, способствующие его развитию, клиническая симптоматика, особенности 
его диагностики, а также факторы профилактики ПОКД и его возможной фармакологической коррекции. В 
приложении приведены психологические тесты, используемые для диагностики ПОКД. Важно отметить, что 
адекватная диагностика ПОКД невозможна без оценки предоперационного нейропсихологического статуса. 
Ключевыми факторами развития ПОКД являются возраст, длительность и травматичность хирургического 
вмешательства, вид анестезиологического обеспечения и используемые в ходе анестезии препараты, предопе-
рационные когнитивные расстройства, сопутствующая патология, интеллектуальный уровень больного, по-
слеоперационные осложнения, генетическая предрасположенность к развитию ПОКД.
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POSTOPERATIVE COGNITIVE DYSFUNCTION IN ELDERLY PATIENTS
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The review describes postoperative disorders of the cognitive functions’ (memory, attention, speech, abstract thinking 
etc.) which is known as POCD. Frequency of POCD depending on pathology and age of patients, type of surgery and 
anesthesia is considered. Risk factors of POCD, especially advanced age and initial cognitive disorders are also noted. 
Modern diagnostic, treatment and prophylaxis facilities are discussed.
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Введение. Влияние анестезии на человеческий организм 
остается по-прежнему в сфере научного интереса. В последние 
годы тайна сознания и его материальной основы стала привле-
кать все большее внимание за пределами традиционной области 
философии. Нейробиологический подход к сознанию и его раз-
личным нарушениям, а также биофизические и нейрофизиологи-
ческие аспекты этих нарушений являются предметом дискуссий 
и споров ученых разных специальностей. Сам факт анестезии, 
как медикаментозной утраты сознания, позволяет анестезиологам 
вплотную прикасаться к данной проблеме. Одним из возможных 
последствий анестезии являются различные психические нару-
шения, как правило, не учитываемые заранее анестезиологами. 
В 1955 г. Бедфорд, заинтересованный значительным количеством 
анекдотических случаев с пациентами и их семьями при возник-
новении когнитивных нарушений после операции, опубликовал 
ретроспективное исследование 1193 пожилых больных, перенес-
ших операцию в условиях общей анестезии. Несмотря на незна-
чительную степень деменции в этой группе больных до опера-
ции, у 7% больных после операции развилась тяжелая деменция. 
Данное обстоятельство послужило поводом к заключению: "опе-
рации для пожилых людей должны быть однозначно ограничены 
только строго необходимыми случаями"[6].

В настоящее время улучшение условий жизни, объема и 
качества оказываемой медицинской помощи привело к росту 
количества хирургических вмешательств, выполняемых у боль-
ных в возрасте старше 60 лет. В общетерапевтической и невро-
логической практике у 10—40% пожилых людей отмечаются 
те или иные изменения когнитивных функций. Считается, что 
в норме снижение этих функций начинается после 50 лет. Сни-
жение памяти, обусловленное возрастом, наблюдается почти у 
40% лиц старше 65 лет. Недостаточность когнитивных функций 
проявляется нарушением памяти, речи, счета, пространственно-
временнóй ориентации, снижением способности к абстрактно-

му мышлению, признаками замедления мышления. Причем у 
1—3% из них подобные нарушения прогрессируют в течение 
года до степени деменции, а в период от 1 до 5 лет такое про-
грессирование отмечается у 12—42% [5, 7]. В этой возрастной 
категории развитие когнитивных нарушений в раннем послеопе-
рационном периоде составляет, по данным разных авторов, от 18 
до 60% [7, 9, 10]. Геронтологические больные имеют различные 
возрастные изменения и ограниченные функциональные резер-
вы практически всех органов и систем организма, что значитель-
но повышает риск развития ишемических и гипоксических по-
вреждений в жизненно важных органах и прежде всего в ЦНС. 
Наряду с физиологическими изменениями следует учитывать 
и заболевания, тесно связанные с возрастом, — атеросклероз, 
гипертоническая и ишемическая болезни сердца, цереброваску-
лярная недостаточность, которые значительно усугубляют пси-
хоневрологические расстройства, особенно при операционной 
травме, кровопотере и других стрессовых ситуациях.

Интерес ученых многих стран мира к проблеме послеопе-
рационной когнитивной дисфункции (ПОКД) подтверждается 
большим количеством публикаций по этой теме (см. таблицу) 
[14, 16, 25, 30, 32, 59]. Рациональное изучение и понимание 
сложных нейрофизиологических аспектов когнитивных функ-
ций у больных, особенно пожилого и старческого возраста, при 
различных видах анестезии с целью выбора наиболее безопас-
ных, а также разработка методов профилактики различных пси-
хоневрологических расстройств в послеоперационном периоде 
являются актуальными задачами современной анестезиологии.

Когнитивные расстройства у больных пожилого
и старческого возраста

Под когнитивными функциями понимают наиболее сложные 
функции головного мозга, с помощью которых осуществляется 
процесс рационального познания мира [4, 5, 30, 53, 56]. Сни-
жение когнитивных функций проявляется нарушением памяти, 
внимания, речи, счета, пространственно-временнóй ориентации, 
способности к абстрактному мышлению, признаками замедле-
ния мышления. Для оценки когнитивных функций используются 
нейропсихологические методы исследования, представляющие 
различные тесты и пробы на запоминание и воспроизведение 
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Данные основных исследований ПОКД (краткосрочные и отдаленные результаты)

Исследования Тип операции
Тип анестезии, 
продолжитель-

ность

Количество 
(м/ж) Возраст, годы Тесты Краткосрочные 

результаты

Отдален-
ные резуль-

таты

Smith и соавт. 
(1986)

Orthopaedic GA 85 (49) MSE1, M8 Да

Gynaecological (69)
Townes и соавт. 
(1986)

Plastic surgery GA гипотен-
зивная

17 (5/12) (26,2) V3, A1,8, M4 " Нет

GA нормотен-
зивная

27 (7/20) (29,3)

Hughes и соавт. 
(1988)

Orthopaedic GA 15 50-80 (67) M4a "

RA 15 50—80 (69)
Asbjorn и соавт. 
(1989)

Prostatectomy GA (57 m.) 20 68,8 M1.6,a4,a9a Да (нет различий 
между ОА/РА)

Нет

EA (63 m.) 20 68,7
Chung и соавт. 
(1989)

Cataract LA 91 (37/54) > 60 (60—87) MSE5 Да

25 (10/15) < 60 (24—60)
Chung и соавт. 
(1989)

Prostatectomy GA (72 m.) 22 > 60 (72) MSE5 " Нет

RA (68 m.) 22 > 60 (72)
Smith и соавт. 
(1991)

Transurethral GA 112 (105/7) 48—88 (70) E7, MSE2 "

Hospital controls 26 (11/15) (64)
Ambulant controls 10 (8/2) (75)

Rosenberg и 
Kehlet (1992)

Major abdominal 30 MSE1 "

Minor middle ear 10
Moller и соавт. 
(1993)

Elective proce-
dures

GA/RA (> 20 
m.)

736 52 (18—82) M1, aE1 Нет Нет

Moller и соавт. 
(1998)

Major noncardiac 
surgery

GA 1218 > 60 M14, aA5, a10, 
a 11a

Да (25,8%) Да (9,9%)

Healthy controls 321
Dijkstra и соавт. 
(1999)

Major noncardiac 
surgery

GA 56 > 60 M14, aA5, a10, 
a 11a

 Да Нет

Healthy controls
Abildstrom и со-
авт. (2000)

Major noncardiac 
surgery

GA 56 > 60 M14, aA5, a10, 
a 11a

 Да (0,9%)

Healthy controls
Rasmussen и со-
авт. (2003)

Major noncardiac 
surgery

GA 188 > 60 Да (19,7%) Нет

RA 176 Да (12,5%)

слов и рисунков, узнавание образов, решение интеллектуальных 
задач, исследование движений. По прежнему мало изученным 
остается вопрос когнитивных нарушений как последствия ане-
стезии. Выделяют 2 основных варианта: послеоперационный 
делирий и так называемая послеоперационная когнитивная дис-
функция (postoperative cognitive dysfunction — POCD) [30, 57].

Послеоперационный делирий. Послеоперационный делирий 
развивается в первые дни после операции как острое психотиче-
ское состояние. Это вид помрачения сознания, проявляющийся 
потерей ориентации, галлюцинациями, психомоторным возбуж-
дением. Делирий является преходящим нарушением сознания с 
острым началом, но колеблющимся состоянием в течение дня, и 
характеризуется расстройством сознания, восприятия, дезоргани-
зацией мышления, нарушениями памяти, эмоционально-личност-
ного состояния, ритма сон-бодрствование, снижением способ-
ности концентрировать и удерживать внимание [10, 30, 48, 49]. 
Делирий может предшествовать деменции или проявляться на 
ее фоне. Однако в отличие от деменции, при которой изменения 

уровня сознания и другие когнитивные нарушения существуют на 
протяжении длительного времени, делириозное состояние всегда 
имеет острое начало. Как правило, послеоперационный делирий 
достаточно быстро купируется медикаментозно, однако, как пока-
зывают исследования, способен вызывать долгосрочные послед-
ствия, которые ведут к социальной дезадаптации пациента [53, 2].

Послеоперационная когнитивная дисфункция — это ког-
нитивное расстройство, развивающееся в ранний и возможно 
сохраняющееся в поздний послеоперационный периоды, кли-
нически проявляющееся в виде нарушений памяти, трудности 
концентрации и длительного удержания внимания, а также на-
рушений других высших корковых функций (мышления, речи и 
т. д.), подтвержденное данными нейропсихологического тести-
рования (в виде снижения показателей тестирования в послео-
перационный период не менее чем на 10% от дооперационного 
уровня), что влечет за собой проблемы с обучением, снижение 
умственной работоспособности, настроения (депрессию) [30, 
57]. Степень выраженности ПОКД у детей и взрослых варьиру-
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она выше, тем ретикулярная формация действует активнее и 
целенаправленнее. Все вышеперечисленные структуры ЦНС в 
условиях общей анестезии изменяют свою функциональную ак-
тивность и это может приводить к различным когнитивным на-
рушениям, которые усугубляются при глубокой депрессии ЦНС 
и во время длительного наркоза (см. рисунок на вклейке) [20].

Потенциальные факторы риска развития ПОКД могут быть 
квалифицированы по следующим направлениям: 1) доопераци-
онное состояние здоровья (пациенты III—IV степени риска по 
ASA) и ментального статуса (отсутствие деменции, депрессии, 
наркотической и алкогольной зависимости и другой органиче-
ской патологии головного мозга), а также больные, имеющие 
исходно низкие базовые знания и образовательный (интеллекту-
альный) уровень; 2) хирургические риски, связанные с объемом 
и длительностью операций, возможными интра- и послеопера-
ционными осложнениями в виде кровопотери, различных видов 
эмболий, анемии; рефлекторные и смешанные гемодинамиче-
ские реакции с возникновением артериальной гипер- и гипотен-
зии; 3) собственно влияние анестезии и средств, используемых 
во время анестезии; 4) больные с хроническим болевым синдро-
мом вне зависимости от возраста.

Современное состояние проблемы послеоперационных 
когнитивных нарушений

Данная работа включает в себя обзорные сведения о после-
операционной когнитивной дисфункции в экстракардиальной 
хирургии. Критерии включения исследований в обзор — данные 
MEDLINE, EMBASE, PsychInfo, прежде всего рандомизиро-
ванные контролируемые исследования и наблюдения (более 20 
пациентов), у которых был проведен анализ нейропсихологиче-
ского статуса, а также пред- и послеоперационных когнитивных 
функций по нейропсихологическим шкалам (послеоперационная 
оценка проводилась не менее чем через 7 дней после операции).

Наиболее убедительные данные были получены в резуль-
тате рандомизированного исследования International Study of 
Post-Operative Cognitive Dysfunction — ISPOCD1 (1998), проде-
монстрировавшего сохранение когнитивного дефицита у 9,9% 
больных в течение 3 мес после операции. У пациентов старше 
75 лет стойкая ПОКД была выявлена в 14% случаев [52]. По ито-
гам международного мультицентрового исследования ISPOCD2 
(2000), частота ранней ПОКД после некардиохирургических 
операций в условиях общей анестезии у пациентов среднего воз-
раста (40—60 лет) составляет 19,7% случаев, стойкой ПОКД — 
6,2% (см. таблицу). В течение 1—2 лет ПОКД сохраняется у 
10,4% больных, по истечении 2 лет — у 1—2% [14]. Опреде-
лено, что риск развития ПОКД, сохраняющейся 2 года после 
операций, составил 1:64 000 случаев общей анестезии, однако 
проспективное исследование в течение 2-летнего периода было 
выполнено на небольшой группе пациентов [14, 30].

Исследование, проведенное специалистами из Duke 
University, подтвердило данные, полученные в 1998 г. Были об-
следованы 1064 пациента разных возрастов, которым были про-
ведены различные некардиохирургические операции. В раннем 
послеоперационном периоде ПОКД наблюдалась у 30—41% па-
циентов, в катамнезе за 3 мес эти нарушения регрессировали у 
пациентов молодого и среднего возраста, но остались у 12,7% 
пожилых пациентов. Риск сохранения ПОКД в позднем после-
операционном периоде был выше у пациентов старше 60 лет, с 
низким уровнем образования и инсультом в анамнезе. Интерес-
но, что именно пациенты с ПОКД имели более высокий уровень 
смертности через год после операции [51].

В процентном соотношении различие ранней ПОКД между 
малой и большой хирургией подкрепляется сравнением ISPOCD 
исследования Canet и соавт. [25] при малых операциях с данны-
ми Moller и соавт. [52] при больших и продолжительных опе-
рациях с использованием аналогичных методик и нейропсихо-
логических тестов. Частота ПОКД после больших и продолжи-
тельных операций варьирует от 26 до 33% по сравнению с 7% 
для малой хирургии. Также в рандомизированном исследовании 
Rasmussen и соавт. [58], проведенном у 438 пожилых пациентов, 
подверженных большим хирургическим вмешательствам, было 
выявлено более выраженное снижение нейропсихологических 
показателей после общей анестезии (19,7%) по сравнению с 
регионарной анестезией (12,5%) в раннем послеоперационном 
периоде. Авторы считают, что это может быть связано с непо-
средственным негативным влиянием анестетиков и глубиной 
анестезии.

ет от легкой до выраженной. Сведения о частоте встречаемости 
когнитивных расстройств в пожилом возрасте в настоящее вре-
мя базируются в основном на результатах двух больших много-
центровых исследований, проведенных в Канаде и Италии: ка-
надское исследование здоровья при старении (Canadian Study of 
Health and Aging, 1997) и итальянское исследование старения 
(Italian Longitudinal Study of Aging, 2000). Когнитивные рас-
стройства были выявлены у 11—17% пожилых и старых людей, 
которые выходили за пределы возрастной нормы, но не достига-
ли степени выраженной деменции. Согласно полученным дан-
ным, риск развития психических нарушений в возрасте старше 
65 лет в течение одного года составляет 5%, за 4 года наблюде-
ния — 19%. При этом в большинстве случаев состояние носит 
прогрессирующий характер [32, 56, 58, 59]. Ряд авторов рассма-
тривают общую анестезию, как детерминанту или фактор риска 
ускоренного возрастного снижения когнитивных функций [14, 
56, 59], но этот вопрос в настоящее время остается открытым.

Термин "умеренные когнитивные расстройства" включен в 
Международную классификацию болезней (МКБ) 10-го пере-
смотра. Согласно рекомендациям МКБ-10, такой диагноз может 
быть установлен при наличии следующих проявлений [6]: сни-
жение памяти, внимания или способности к обучению; жалобы 
больного на повышенную утомляемость при выполнении ум-
ственной работы; нарушения памяти и других высших мозговых 
функций не вызывают деменцию и не связаны с делирием.

Многие исследования подчеркивают значимость оценки ког-
нитивных функций у больных пожилого возраста, особенно в 
случаях, когда они подвергаются оперативному вмешательству 
или воздействию другого стрессового фактора, а также имеют 
хронический болевой синдром. Практическая значимость кон-
цепции ПОКД состоит именно в ранней диагностике факторов 
риска развития когнитивных расстройств, определения исходно-
го состояния психических функций больных и раннего начала 
нейропротективного лечения [20, 23, 34, 51, 57].

Механизмы развития послеоперационной когнитивной 
дисфункции

Механизмы возникновения и развития послеоперационных 
когнитивных нарушений остаются не выясненными. Основной 
мишенью препаратов, применяемых в анестезиологической 
практике, является головной мозг. При этом характер и степень 
влияния анестетиков на ЦНС традиционно связывают с глуби-
ной и длительностью наркоза. Описаны нарушения тонких ме-
ханизмов деятельности головного мозга у экспериментальных 
животных под влиянием анестетиков [19]. В клинических ус-
ловиях выявлено изменение перфузии головного мозга при ис-
пользовании средств для анестезии, обусловливающих возник-
новение различных нарушений высшей нервной деятельности 
в послеоперационном периоде, что существенно ухудшает каче-
ство жизни больных в отдаленном периоде [23]. В патогенезе 
ПОКД принимают участие многие факторы общей анестезии, в 
том числе метаболические, гипоксические, токсические, приво-
дящие к повреждению стенок церебральных сосудов на уровне 
микроциркулярного русла, нарушению обмена внутриклеточ-
ного кальция, разобщению ассоциативных и межнейрональных 
связей структур головного мозга. Считается, что механизм дей-
ствия общей анестезии реализуется в коре головного мозга, в 
ретикулярной активирующей системе ствола мозга (ядра моста, 
среднего мозга и заднего гипоталамуса), торможение которой 
приводит к снижению восходящего активирующего влияния на 
кору больших полушарий мозга, а также в определенных струк-
турах лимбической системы головного мозга (гиппокампе, ба-
зальных ядрах, миндалевидном теле, гипоталамусе, сосцевид-
ном теле сorpus mamillare) и таламусе. Лимбическая система 
участвует в регуляции функций внутренних органов, обоняния, 
инстинктивного поведения, эмоций, памяти, сна, бодрствова-
ния: гиппокамп необходим для формирования долговременной 
памяти; миндалевидное тело — агрессия и осторожность, страх; 
гипоталамус регулирует цикл сна и пробуждения, автономную 
нервную систему через гормоны, кровяное давление и сердце-
биение, голод, жажду, половое влечение; сосцевидное тело уча-
ствует в формировании памяти.

Ретикулярная активирующая система головного мозга игра-
ет основную роль в осуществлении функции внимания. Она 
имеет свойство самопроизвольно менять направленность и силу 
внимания в зависимости от вида осуществляемой деятельно-
сти. Чрезвычайно важна мотивация к этой деятельности — чем 



АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ № 4, 2012 16

Клинические проявления и диагностика 
послеоперационной когнитивной дисфункции

Когнитивные изменения при проведении общей анестезии 
наиболее часто проявляются нарушением памяти, внимания 
и переключаемости внимания, речи, счета, пространственно-
временнóй ориентации, снижением способности к абстрактному 
мышлению, признаками замедления мышления [5, 8, 11, 17, 18, 
21, 24, 37, 38, 60]. Наличие эмоциональных нарушений способно 
усугублять выраженность когнитивных расстройств из-за повы-
шения уровня тревоги и связанных с этим трудностей сосредо-
точения, неуверенности и ожидания неудачи. Пациенты с после-
операционной когнитивной дисфункцией предъявляют жалобы 
на быструю утомляемость при умственной нагрузке, нарушения 
цикла сон — бодрствование, снижение качества и обычного рит-
ма умственной и физической деятельности [47]. Оценка нейроп-
сихологического статуса больных после операции проводится по 
ряду специально подобранных шкал и тестов (см. приложение).

Ряд авторов считают, что на когнитивные функции у паци-
ентов с хроническим болевым синдромом оказывают влияние 
как сенсорно-дискриминативные характеристики боли, так и ее 
аффективно-мотивационные характеристики (уровень тревож-
ности — шкала самооценки уровня тревожности Спилбергера—
Ханина, уровня депрессии — шкала Гамильтона, выраженность 
психопатологической симптоматики, оцениваемой с помощью 
стандартизованного опросника Symptom Check List 90) [46, 61].

В диагностике легких и умеренных когнитивных нарушений 
важны анализ и оценка выраженности отдельных когнитивных 
симптомов. На первый план в клинической картине легкой ког-
нитивной дисфункции вследствие возрастных инволюционных 
процессов выходят снижение уровня внимания, замедление тем-
па психических процессов, трудности запоминания новой инфор-
мации и усвоения программы действия. Внешняя организация 
процесса запоминания в сочетании с подсказками при воспро-
изведении компенсирует имеющиеся когнитивные нарушения. 
В ряде случаев основным клиническим проявлением умеренных 
когнитивных расстройств являются нарушения памяти [21, 27, 
37, 40—45]. Указанные изменения подтверждаются при нейроп-
сихологическом тестировании: отмечается нарушение воспро-
изведения заученного материала, что особенно демонстративно 
при проведении интерференции, т. е. после того, как нейропсихо-
лог просит пациента выполнить другое, не связанное с запомина-
нием, задание и после этого воспроизвести заученный материал. 
Такой вариант расстройства носит название "амнестического" и 
наиболее часто является "додементной" стадией болезни Аль-
цгеймера [4, 8], однако может быть также результатом дефици-
та витаминов группы В или алкогольного поражения головного 
мозга. Для сосудистой мозговой недостаточности и заболеваний 
с преимущественным поражением базальных ядер более харак-
терны интеллектуальная инертность, брадифрения и снижение 
концентрации внимания [5, 7]. Истощаемость когнитивной де-
ятельности вместе с нарушением внимания и замедленностью 
психических процессов может указывать на то, что данные нару-
шения имеют дисметаболическую природу. Снижение критики в 
сочетании с эмоциональной уплощенностью и поведенческими 
расстройствами может указывать на поражение передних отде-
лов головного мозга (алкоголизм, нейродегенеративный процесс, 
сосудистое поражение) [7, 11, 12, 50, 51].

Таким образом, диагностика легких и умеренных когнитив-
ных расстройств в значительной степени базируется на резуль-
татах нейропсихологического тестирования. Поэтому особое 
внимание при оценке когнитивных функций таких пациентов 
должно уделяться "инструменту" тестирования — используе-
мым нейропсихологическим шкалам. Наиболее приемлемыми 
являются количественные нейропсихологические шкалы. Сле-
дует отметить, что данные шкалы должны быть валидизирова-
ны по отношению к недементным когнитивным нарушениям, 
поскольку значительное число нейропсихологических методов 
разработаны специально для оценки когнитивных расстройств 
у пациентов с деменцией и не чувствительны к более легким 
формам когнитивного снижения. Рекомендованными к приме-
нению в этом случае являются тесты слухоречевой памяти Рея, 
избирательного напоминания Бушке, различные подшкалы те-
ста Векслера, краткая шкала оценки психического статуса (англ. 
Mini-Mental State Examination,), тест рисования часов, специали-
зированные тесты на внимание (trial making test, digit span и т. д.) 
[4, 7, 9, 15].

К настоящему времени сформулированы механизмы влия-
ния отдельных анестетиков и сопутствующих средств на процесс 
жизнедеятельности нервных клеток и когнитивную функцию. 
Пропофол, барбитураты, бензодиазепины, изофлюран, галотан 
подавляют нейрональную активность через гамма-аминомасля-
ную кислоту, прямым образом влияя на GABA-рецепторы коры 
головного мозга, ретикулярную активирующую систему ствола 
мозга, общие анестетики опосредованно блокируют глутаматные 
и ацетилхолиновые рецепторы лимбической зоны и таламуса [20, 
48—50, 54]. Концентрация данных рецепторов особенно высо-
ка в структурах, ответственных за поведение и эмоции, — гип-
покамп, миндалевидные тела и зрительный бугор. Кроме того, 
барбитураты вызывают дисфункцию митохондрий, потенцируя 
токсичность глутамата. Кетамин, закись азота, ксенон также воз-
действуют на GABA-рецепторы коры, но опосредованно через 
NMDA-рецепторы [20, 50]. Интересна возможная взаимосвязь с 
тем, что ингибиторы ацетилхолинэстеразы являются препарата-
ми первого выбора для лечения болезни Альцгеймера. Основным 
фармакологическим эффектом данных лекарственных средств 
является увеличение концентрации церебрального ацетилхолина. 
Эффективность ингибиторов ацетилхолинэстеразы доказана при 
ряде тяжелых когнитивных нарушений — болезни Альцгеймера, 
деменции с тельцами Леви, деменции при болезни Паркинсона, 
сосудистой деменции. Антагонисты NMDA-рецепторов явля-
ются препаратами, уменьшающими выраженность нарушения 
памяти, внимания, нейродинамических расстройств и лобной 
дисфункции [7, 10, 11, 20, 50]. Так, альтернативным подходом к 
патогенетической терапии легких и умеренных когнитивных на-
рушений является использование мемантина — обратимого не-
конкурентного блокатора N-метил-D-аспартат-рецепторов к глу-
тамату. Bianchi и соавт. ]19], исследовав в эксперименте влияние 
анестезии ингаляционными анестетиками, пришли к заключе-
нию, что у животных, подвергавшихся анестезии изофлюраном 
или галотаном, увеличивалась концентрация в мозге β-амилоида, 
вещества, связанного с развитием болезни Альцгеймера. У гене-
тически модифицированных мышей с предрасположенностью к 
выработке β-амилоида после повторяющейся общей анестезии 
имело место повышение его уровня. У нормальных мышей сни-
жение когнитивных функций и запоминания не сопровождалось 
повышением уровня β-амилоида [29, 32]. Таким образом, общая 
анестезия, рассматривается как детерминанта или фактор риска 
ускоренного возрастного снижения когнитивных функций [19, 
30, 52]. Понимание механизма, посредством которого анестезия 
увеличивает риск когнитивных нарушений, возможно, поможет 
в разработке стратегий для профилактики и лечения деменции 
и болезни Альцгеймера. Исследование, проведенное в лаборато-
рии метаболизма мозга New York State Institute for Basic Research, 
также подтверждает тот факт, что анестезия более 1 ч вызывает 
гиперфосфорилирование одного из основных белков внутренней 
мембраны нейронов — тау-протеина, что становится непосред-
ственной причиной последующей гибели клеток головного мозга.

Ряд авторов указывают на отсутствие разницы в снижении 
когнитивных функций при применении общей и эпидуральной 
анестезии [13, 22, 28, 64]. Так, Newman и соавт. [55] описали ког-
нитивные дисфункции равной степени выраженности через не-
сколько недель после некардиохирургических операций в услови-
ях как эпидуральной, так и общей анестезии. Rasmussen и соавт. 
[58] отмечают уменьшение интра- и ранних послеоперационных 
осложнений (респираторные, эмболические, снижение кровопо-
тери) при применении регионарной анестезии, что косвенно, по 
мнению авторов, отражается на уменьшении степени выраженно-
сти когнитивных нарушений. В другом исследовании обнаружена 
корреляционная зависимость между количеством и степенью вы-
раженности послеоперационных осложнений и когнитивной дис-
функции при исследовании на 7-е сутки после операции. Впол-
не возможно, что повышенные показатели ПОКД у пациентов с 
осложнениями могут быть следствием использования дополни-
тельных лекарств [61]. Необходимо отметить, что риск развития 
и длительного сохранения ПОКД на порядок выше у пожилых 
пациентов с различными неврологическими и соматическими за-
болеваниями в анамнезе и низким когнитивным уровнем в пре-
морбиде [33—36, 47]. Это касается в первую очередь компенса-
торных возможностей восстановления когнитивных функций до 
дооперационного уровня. Исследование, проведенное на моло-
дых пациентах, показало, что негрубые когнитивные нарушения, 
возникшие в раннем послеоперационном периоде, полностью ре-
грессировали через 6 мес после операции [63].
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Альтернативный подход к патогенетической терапии легких 
и умеренных когнитивных нарушений состоит в использовании 
мемантина — обратимого неконкурентного блокатора N-метил-
D-аспартат-рецепторов к глутамату. Он применяется при тех же 
заболеваниях, что и ингибиторы ацетилхолинэстеразы. В случае 
недостаточной эффективности монотерапии допустимо и целе-
сообразно комбинированное применение ингибитора ацетилхо-
линэстеразы и мемантина [3, 5, 26, 29].

Заключение
Когнитивные нарушения в послеоперационном периоде, 

особенно у лиц пожилого и старческого возраста, обусловли-
вают необходимость рационального изучения и понимания ме-
ханизмов их формирования у данной категории больных. Про-
филактическая нейропротективная терапия вместе с адекватной 
коррекцией, гемодинамики, гомеостаза и газообмена имеют 
важнейшее практическое значение для предотвращения повреж-
дения нейронов или коррекции уже возникших нарушений выс-
ших психических функций в раннем послеоперационном пери-
оде, когда эти изменения являются потенциально обратимыми.
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Для уточнения этиологии послеоперационной когнитивной 
дисфункции рекомендуется использовать лабораторные исследо-
вания газов крови (артериальной и венозной), гемоглобина, элек-
тролитов, глюкозы, сывороточного протеина S-100, определение 
осмолярности сыворотки крови, содержания креатинина, мочеви-
ны, кальция и магния в крови, а также анализ состояния функ-
ции печени. Так, риск развития ПОКД в большей мере зависит 
от степени выраженности ацидоза, чем от алкалоза, — умеренно 
выраженный ацидоз может приводить к серьезным нарушениям 
в ЦНС [30,53]. В случаях, когда при комплексном анализе не уда-
ется установить причину ПОКД с помощью вышеперечисленных 
методик и детального неврологического осмотра, то в обследова-
ние следует включить методы нейровизуализации [7, 30, 56].

Практические аспекты профилактики и лечения 
послеоперационных когнитивных изменений

С позиции патогенетического подхода к профилактике и по-
слеоперационному лечению ПОКД можно выделить следующие 
основные направления.

1. Идентификация пациентов с высоким риском развития 
ПОКД, с подбором определенных групп и доз общих анестети-
ков, уточнение планируемой продолжительности общей анесте-
зии и объема предполагаемой кровопотери.

По последним данным, умеренные когнитивные нарушения 
выявляются у 56% пациентов с клиническим диагнозом дисцир-
куляторной энцефалопатии (ДЭ) I или II стадии. При этом в 23% 
случаев наряду с типичными для цереброваскулярной недостаточ-
ности когнитивными нарушениями лобного характера выявлялись 
первичные нарушения памяти, что характерно для ранних стадий 
дегенеративного процесса [5, 7, 11]. ДЭ представляет собой син-
дром хронического поражения головного мозга сосудистой этиоло-
гии, который развивается в результате повторных острых наруше-
ний мозгового кровообращения или хронической недостаточности 
кровоснабжения головного мозга. В основе формирования ПОКД 
при ДЭ лежит разобщение связей лобных долей с другими отдела-
ми головного мозга в результате диффузных изменений белого ве-
щества мозга. Причиной формирования этих изменений чаще всего 
является хроническая недостаточность мозгового кровообращения 
в результате гипертонической микроангиопатии или атеросклеро-
тического поражения церебральных артерий [1, 2, 10].

2. Качественная и количественная оценка влияния вида ане-
стезии и глубины анестезии, средств, используемых во время 
анестезии, а также остаточное действие компонентов общей 
анестезии, прежде всего анестетиков и продуктов их биотранс-
формации, активных в отношении ЦНС.

3. Сохранение оптимального уровня антиноцицептивной за-
щиты мозговых структур, несостоятельность которой приводит 
к перевозбуждению и истощению энергетического баланса ней-
ронов коры большого мозга и подкорковых образований, обеспе-
чивающих достаточный уровень сознания.

4. Обеспечение коррекции гемодинамических показателей и 
своевременная инфузионно-трансфузионная терапия операци-
онной кровопотери.

5. Уменьшение повреждающего действия гипоксии и ишемии 
как общей, так и локальной (снижение мозгового кровотока, его 
перераспределение, повышение внутричерепного давления). По по-
следним данным, на стадии легких и умеренных когнитивных на-
рушений приоритетны препараты с нейропротективным действием, 
так как они потенциально способны предотвратить ПОКД или спо-
собствовать быстрому восстановлению. Однако на практике оценить 
профилактический эффект того или иного препарата очень трудно. 
Поэтому единого подхода к ведению больных с легкими или умерен-
ными когнитивными изменениями пока не выработано [5, 26].

Мы хотели бы подробнее остановиться на тех группах ней-
ропротекторов, которые используются в клинической практике.

Нейропротекторы — это ноотропные препараты смешанно-
го типа с широким спектром эффектов: активаторы метаболизма 
мозга (актовегин, ацетил-L-карнитин, карнитин, фосфатидил, 
серин, эфиры гомопантотеновой кислоты, ксантиновые произво-
дные пентоксифилина, пропентофилин, тетрагидрохинолины); 
церебральные вазодилататоры (инстенон, винкамин, винпоце-
тин, оксибрал, ницерголин, винконат, виндебумол); вещества, 
влияющие на систему ГАМК (фенотропил, гаммалон, гопанте-
новая кислота, пикамилон, дигам, никотинамид, фенибут, натрия 
оксибутират, нейробутал); антагонисты кальция (нимодипин, 
циннаризин, флунаризин); антиоксиданты (мексидол, эксифон, 
пиритинол, тирилазад месилат, альфа-токоферол).
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П РИЛОЖЕНИ Е
Оценка нейропсихологического статуса.

I. Общая оценка психического статуса
● Интервью и клиническая беседа,
● The Organic Brain Syndrome (OBS) Scale (Bergreen и соавт., 

1987) — шкала используется для скрининга психического ста-
туса преимущественно пожилых пациентов и оценивает их 
ориентацию в месте, времени, личной ситуации, а также вы-
являет различные поведенческие и эмоционально-личностные 
симптомы, характерные для делирия, деменции и других состо-
яний, характерных для органических повреждений мозга,

● Mini Mental State Examination (MMSE) — используется для 
скрининга когнитивных нарушений, преимущественно де-
менции. Оценивает ориентировку, память, восприятие, речь.
II. Речевые функции.

● Boston Naming Test, Williams-Russo и соавт. (1995). Шкала 
для оценки речевых функций, используется при обследова-
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циента требуется как можно быстрее соединить цифры (А) 
или цифры и буквы, чередуя их в порядке возрастания (В), в 
ходе выполнения задания учитывается время, которое явля-
ется важным диагностическим критерием,

● Stroop Color-Word Interference Task, Ghoneim и соавт. (1988), 
Møller и соавт. (1998), Dijkstra и соавт. (1999), Bildstrom и со-
авт. (2000). Тест Струпа — тест основан на различиях зритель-
ного и логического восприятия цвета (противопоставляется 
реальный цвет и его название). Для оценки способности к пе-
реключению внимания, избирательного внимания, оценивает 
функцию левой лобной доли (E. Strauss и соавт., 2006),

● Тест символьно-цифрового кодирования (ТСЦК) Digit Span 
Burrows и соавт. (1985), Flatt и соавт. (1984), Meier и соавт. 
(1986), Reitan и соавт. (1986), Williams-Russo и соавт. (1995), 
Sharma и соавт. (1995). Воспроизведение цифр в прямом и 
обратном порядке, один из субтестов шкалы памяти Вексле-
ра. Используется для оценки скорости обработки информа-
ции, распределенного и избирательного внимания, зритель-
ного поиска, зрительно-моторной координации, кратковре-
менной памяти.
V. Управляющие функции и произвольные движения.

● Finger Tapping Test, Edwards и соавт. (1981), Ghoneim и соавт. 
(1988), Karhunen и Jonn (1982). Тест, используемый для оцен-
ки скорости и скоординированности движений, а также спо-
собности к переключению.

● Digit Copying Test,
● FAB (frontal assessment battery) — батарея лобной дисфунк-

ции. Шкала используется для скрининга деменций с пре-
имущественным поражением префронтальных структур. 
Состоит из 8 субтестов — концептуализация, беглость речи, 
динамический праксис, простая, усложненная реакция вы-
бора, исследование хватательных рефлексов.

нии пациентов с афазией, а также различными речевыми на-
рушениями, вызванными инсультом, болезнью Альцгеймера 
или другими нейродегенеративными заболеваниями или по-
вреждениями головного мозга,

● Verbal fl uency test, Nielson и соавт. (1990), Williams-Russo и 
соавт. (1995). Пациента просят в течение 1 мин назвать как 
можно больше слов по заданной теме, используется для 
оценки речевых функций, а также выявления трудностей в 
сфере памяти, инертности мышления и т. д.
III. Мнестические функции.

● Шкала памяти Векслера (Wechsler Memory Scale (WMS). 
Flatt и соавт. (1984), Karhunen и Jonn (1982), Møller и соавт. 
(1993), Nielson и соавт. (1990). Наиболее полная батарея те-
стов, используемая для оценки мнестических функций. Со-
стоит из 7 субтестов — ориентировка и осведомленность, 
ориентировка во времени и пространстве, психический кон-
троль, логическая память, воспроизведение ряда цифр в пря-
мом и обратном порядке, воспроизведение геометрических 
фигур и парных ассоциаций,

● Luria memory test. Karhunen и Jonn (1982). Модификация теста 
10 слов, используется для оценки объема непосредственного 
запоминания и отсроченного (через час) воспроизведения,

● тесты на преувеличение и симулирование жалоб на сниже-
ние памяти — тест Рея (FIT — the Rey Fifteen-Item Test — 
Rey, 1964, Frederick, 2002) (E. Strauss и соавт., 2006),

● Rey auditory-verbal learning test,
● Visual Verbal Learning test.

IV. Внимание и способность к концентрации.
● Trial making test (A/B), Chung и соавт. (1990), Nielson и соавт. 

(1990), Riis и соавт. (1983), Townes и соавт. (1986), Williams-
Russo и соавт. (1995). Тест, используемый для оценки зри-
тельного внимания и способности к переключению. От па-
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ционных пациентов, приведена его классификация и показана прогностическая значимость. Особое внимание 
уделено вопросам профилактики и лечения делирия у реанимационных пациентов.
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DELIRIUM IN NEUROINTENSIVE CARE UNIT. LITERATURE REVIEW

K.A. Popugaev, I.A. Savin, A.Yu. Lubnin, A.S. Goryachev, E. Yu. Sokolova, O.S. Zaitsev
The review describes modern diagnostic criteria for delirium in patients in ICU. Classifi cation and prognostic 
signifi cance of delirium are discussed. Prophylaxis and treatment of delirium in patients in ICU are considered in the 
review in details.
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Введение. Нарушение сознания у пациента, находящегося в 
критическом состоянии, встречается весьма часто в клинике лю-
бого профиля. Классическое описание двух фаз травматическо-
го шока, выполненное Н. И. Пироговым в середине XIX века, не 
утратило своей актуальности, в значительной степени это касается 
психического состояния пациента. В первой, эректильной, фазе 
шока у пациента развивается простое психомоторное возбужде-
ние. Пациент возбужден, беспокоен, мечется, кричит. Во второй, 
торпидной, фазе отмечаются вялость, апатия, безразличие, край-
няя пассивность. И в той и другой фазе шока пациент, как правило, 

не знает, где он находится и что с ним происходит, т. е. он дезори-
ентирован, сознание его спутано. В современной медицине боль-
шое количество исследований посвящено проблемам нарушений 
сознания в послеоперационном периоде и у пациентов реанима-
ционного отделения. В общетерапевтической клинике изменения 
сознания выявляются у 20% больных, преимущественно у пожи-
лых. В отделениях реанимации и интенсивной терапии нарушения 
сознания развиваются значительно чаще — в 80% наблюдений [1].

Острым нарушениям сознания придается большое значение, 
поскольку они являются признаками нарастающего соматическо-
го неблагополучия или полиорганной недостаточности. При ана-
лизе современной литературы мы столкнулись с тем, что практи-
чески весь спектр нарушений сознания, за исключением коматоз-
ных состояний, эпилептического статуса и деменции, объединено 
понятием Delirium. Мы считаем это замечание очень важным, 
поскольку в отечественной психиатрической литературе под тер-
мином "делирий" подразумевается острый психоз с дезориента-
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Сферы приложения общих анестетиков и наркотических анальгетиков. (Brown E. N., Lydic R., Schiff N. D. General anesthesia, Sleep, and Coma. 
Mechanisms of disease. Review article // N. Engl. J. Med., 2010, Vol. 363, p. 2638—2650.)


