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Нарушение когнитивных функций после хирургиче-

ских вмешательств, выполненных в условиях общей ане-

стезии (послеоперационная когнитивная дисфункция,

ПОКД) – известный и общепризнанный клинический фе-

номен. Первые свидетельства негативного влияния нарко-

за на когнитивный статус были получены еще в 1955 г., ко-

гда P. Bedford в журнале Lancet опубликовал данные ретро-

спективного анализа 1193 пожилых пациентов, опериро-
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Послеоперационная когнитивная дисфункция (ПОКД) – синдром когнитивных нарушений (КН) вследствие общей анестезии и хи-

рургического вмешательства, имеющий мультифакторную этиологию. Актуальность проблемы профилактики и коррекции

ПОКД продиктована ее высокой частотой, особенно у пожилых пациентов, и долгосрочными последствиями, ухудшающими каче-

ство жизни. 

До настоящего времени вопрос о возможности предотвращения ПОКД остается дискуссионным, не существует общепринятой эф-

фективной стратегии снижения ее частоты. Ряд предлагаемых методов, направленных на снижение риска развития КН, сводит-

ся, в частности, к улучшению операционных и анестезиологических техник с переходом на малоинвазивные вмешательства и ис-

пользование общих анестетиков с коротким действием. Однако, учитывая мульфакторный генез ПОКД и участие в ее развитии

таких механизмов, как нейровоспаление и апоптоз, представляется оправданным также использование агентов с нейропротек-

торными эффектами. Для создания эффективных терапевтических стратегий при ПОКД необходимы дальнейшие исследования.

В настоящем обзоре представлены современные данные литературы о клинической феноменологии, патогенезе, медикаментозной

профилактике и лечении ПОКД.
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Postoperative cognitive dysfunction (POCD) is a cognitive impairment syndrome of multifactorial etiology after general anesthesia and surgery.

The urgency of the problem associated with the prevention and correction of POCD is due to its high frequency particularly in elderly patients

and to the long-term sequels that impair quality of life.

To date, the possibilities of preventing POC remain controversial; there is no generally accepted effective strategy for reducing its incidence. 

A number of proposed techniques aimed at reducing the risk of cognitive impairments lead, among other things, to improvements in surgical and

anesthetic techniques with transition to minimally invasive interventions and to the use of short-acting general anesthetics. However, by taking

into account the multifactorial genesis of POCD and the involvement of mechanisms, such as neuroinflammation and apoptosis, in its develop-

ment, the additional use of neuroprotective agents seems justified. Further investigations are needed to develop effective therapeutic strategies

for treating POCD.

This review gives the data currently available in the literature on the clinical phenomenology, pathogenesis, treatment, and pharmacological

prevention of POCD.
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ванных в условиях общей анестезии. Примерно у 10% па-

циентов в послеоперационном периоде отмечались когни-

тивные нарушения (КН) различной степени выраженно-

сти [1]. Хотя качество периоперационного ведения паци-

ентов за последние десятилетия существенно улучшилось,

ПОКД остается частой патологией, которая может приво-

дить к стойкому когнитивному дефекту (особенно у пожи-

лых пациентов), ухудшая качество жизни, увеличению

сроков госпитализации, повышению риска других после-

операционных осложнений и даже смерти в отдаленном

послеоперационном периоде [2]. Длительное время ПОКД

является предметом бурных дебатов в научном сообщест-

ве, начиная вопросами диагностики, клинической фено-

менологии и заканчивая конкретными рекомендациями

для специалистов и пациентов. Это обусловлено как расту-

щим числом публикаций на эту тему, так и неожиданными

результатами последних работ, указывающими, в частно-

сти, что хирургические вмешательства могут приводить 

к улучшению когнитивных функций у ряда пациентов; ав-

торами даже предложен термин «послеоперационное ког-

нитивное улучшение» [3, 4]. Учитывая, что число хирурги-

ческих вмешательств во всех мире достигает 250 млн в год,

оптимизация когнитивных функций в послеоперацион-

ном периоде, а также профилактика и лечение ПОКД яв-

ляются актуальными мультидисциплинарными проблема-

ми здравоохранения [4]. 

В настоящем обзоре проанализированы данные лите-

ратуры последних лет, касающиеся патогенеза и феномено-

логии КН, а также возможных терапевтических стратегий

профилактики и лечения ПОКД. 

Принято считать, что ПОКД представляет собой син-

дром, клинически характеризующийся нарушением когни-

тивных функций (одной или нескольких), подтвержденным

данными нейропсихологического тестирования, проведен-

ного до и после операции [5, 6]. В отличие от делирия, име-

ющего четкую клиническую феноменологию и легко выяв-

ляемого с помощью оценочных шкал (например, CAM-

ICU), ПОКД может быть диагностирована только при на-

личии результатов нейропсихологического тестирования и

их сопоставлении с исходным уровнем, что достаточно ред-

ко наблюдается в рутинной практике. Отчасти поэтому

ПОКД не представлена в текущей версии МКБ-10, а также

в диагностическом и статистическом руководстве по психи-

ческим расстройствам пятого пересмотра (DSM-V). Для ди-

агностики ПОКД обычно применяется батарея тестов с

оценкой нескольких когнитивных доменов [7]. Рекоменду-

ется использовать следующие тесты: тест Струпа, тест с по-

строением маршрута А и В, тест на слухоречевое заучива-

ние, заучивание последовательности цифр и др. Для скри-

нинговой оценки когнитивной дисфункции подходят Мон-

реальская шкала оценка когнитивных функций (МОСА-

тест) и краткая шкала оценки психического статуса

(КШОПС), хотя последняя обладает гораздо меньшей чув-

ствительностью при выявлении умеренных КН. Оценка

когнитивных функций обычно проводится в конце 1-й не-

дели после операции, когда нивелируется влияние собст-

венно операции и раннего послеоперационного периода.

Диагноз ПОКД устанавливают, если когнитивное снижение

оказывается ниже порогового значения. Однако до настоя-

щего времени у исследователей не было четкого понима-

ния, каким должно быть это пороговое значение: в пределах

одного, полутора или двух стандартных отклонений [8]. На

прошедшем недавно 16-м Всемирном конгрессе анестезио-

логов (28.08–02.09.2016) в докладе L. Evered (Австралия),

посвященном номенклатуре ПОКД, было предложено счи-

тать правомерным снижение на -1,96 стандартного откло-

нения. К такому консенсусу пришли участники возглавляе-

мой докладчиком Международной рабочей группы по но-

менклатуре периоперационных когнитивных расстройств

(International Working Party for Nomenclature of Perioperative

Cognitive Disorders). Однако до сих пор нет единого мнения

относительно того, как классифицировать пациентов, если,

например, отмечается ухудшение результата в одном когни-

тивном домене и одновременно определяется улучшение 

в других [9]. При этом не стоит забывать, что улучшение ре-

зультатов при повторном тестировании может быть и след-

ствием эффекта обучения – весьма распространенного яв-

ления при нейропсихологическом тестировании. 

Результаты крупных исследований показали, что

ПОКД чаще развивается при кардиохирургических вмеша-

тельствах, что связано с потенциально большим риском пери-

операционных осложнений [10, 11]. Такие факторы, как воз-

раст (частота ПОКД значительно выше у лиц старше 60 лет),

исходное нарушение когнитивных функций (наличие уме-

ренных КН или деменции до операции), сопутствующие со-

матические заболевания, цереброваскулярные события 

в анамнезе, низкий образовательный уровень, увеличивают

риск развития ПОКД и ее продолжительность в послеопера-

ционном периоде [6]. В связи с этим большую актуальность

приобретает не cтолько установление факта наличия КН по-

сле операции, сколько изучение их развития в средне- и дол-

госрочной перспективе. Возникает вопрос, является ли об-

щая анестезия неким триггером, стимулирующим прогрес-

сирование уже существующего когнитивного дефицита, или

же сама по себе выступает фактором риска развития КН. 

К сожалению, на этот вопрос пока нет однозначного ответа.

Так, в некоторых работах указывается на повышение риска

развития деменции после операции в условиях общей ане-

стезии у пациентов, исходно не имевших когнитивного де-

фицита [12, 13]; в то же время другими исследователями та-

кая связь отрицается [14, 15]. Результаты недавно опублико-

ванного популяционного исследования, в котором оценива-

ли связь между развитием КН и общей анестезией, показали,

что спустя 15 мес после операции у пациентов старше 40 лет,

ранее не имевших КН, риск развития синдрома умеренных

КН незначителен [16]. Авторы, однако, не исключают суще-

ствование такой связи при проведении хирургических вме-

шательств в пожилом возрасте (особенно на сонных артери-

ях), а также при наличии сопутствующих факторов риска

развития сосудистых КН, таких как атеросклероз сонных ар-

терий и артериальная гипертензия. Этот тезис согласуется с

данными ранее проведенных зарубежных и отечественных

исследований у этой категории пациентов [17–20]. 

Природа формирования ПОКД мультифакторна и

представляет собой совокупность различных патофизиоло-

гических процессов без выделения какого-то одного ведуще-

го механизма. Появляется все больше данных о важнейшей

роли нейровоспаления как универсального механизма, лежа-

щего в основе многих заболеваний нервной системы, в част-

ности болезни Альцгеймера [21, 22]. Наличие системного

воспаления приводит к воспалительным реакциям в нервной

системе; происходит активация микроглии, которая сопро-
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вождается мощным иммунным ответом с высвобождением

провоспалительных цитокинов, что в свою очередь способ-

ствует нарушению функционирования нейронов и разви-

тию КН. Помимо этого, установлено, что общая анестезия

вызывает повышение проницаемости мембран митохонд-

рий, приводя к их дисфункции, нарушает кальциевый го-

меостаз в нейронах, угнетает энергетические процессы, за-

пуская в итоге процессы апоптотической гибели нейрона

через активацию каспаз [23, 24]. Общие анестетики также

влияют на центральную холинергическую передачу, угнетая

работу последней посредством снижения высвобождения

ацетилхолина и играя тем самым важную роль в формирова-

нии когнитивного дефицита [25]. Данные недавно прове-

денного исследования показали, что повышенная плазмен-

ная концентрация копептина – белка, высвобождаемого ги-

поталамусом вместе с вазопрессином, – ассоциировалась с

повышенным риском развития как ПОКД, так и делирия

[26].

До настоящего времени вопрос о возможностях пре-

дотвращения ПОКД остается дискуссионным, не существу-

ет общепринятой эффективной стратегии снижения часто-

ты ее развития. Ряд предлагаемых экспертами методов, на-

правленных на уменьшение риска развития КН, сводится, в

частности, к улучшению операционных и анестезиологиче-

ских техник с переходом на малоинвазивные вмешательства

и использование общих анестетиков с коротким действием

[6]. Однако учитывая мультифакторный генез ПОКД и уча-

стие в ее развитии таких механизмов, как нейровоспаление

и апоптоз, представляется оправданным также использова-

ние агентов с нейропротекторными эффектами. 

Данные литературы о профилактике либо медикамен-

тозной коррекции послеоперационного когнитивного де-

фицита (фармакологическое прекондиционирование, вазо-

активные средства, нестероидные противовоспалительные

препараты, ингибиторы ацетилхолинэстеразы) неоднород-

ны и в большинстве своем носят пилотный характер. Так, в

опубликованном обзоре результатов 24 рандомизированных

клинических исследований, в которых изучали влияние

различных фармакологических агентов (лидокаин, сульфат

магнезии, эритропоэтин, аторвастатин, пирацетам, рива-

стигмин, 17β-эстрадиол и др.), отмечено значительное ме-

тодологическое несоответствие ряда исследований и как

следствие – противоречивость полученных результатов [27].

В рандомизированном исследовании, посвященном приме-

нению донепезила у пациентов, имевших когнитивное сни-

жение спустя год после кардиохирургических операций, по-

казано, что препарат вызывал некоторое улучшение памя-

ти, но не влиял на общий когнитивный индекс [28]. Отме-

чены положительные результаты применения селективного

ингибитора обратного захвата серотонина циталопрама у

пациентов с ПОКД [29], что согласуется с тезисом о мульти-

модальности эффектов серотонина, в частности его роли в

усилении механизмов нейропластичности [30]. Если рас-

сматривать ПОКД как синдром, при котором в результате

совокупного действия негативных пери- и предоперацион-

ных (например, наличие цереброваскулярной болезни или

«немых» инфарктов) факторов развивается недостаточность

механизмов нейропластичности, то перспективным видит-

ся использование фармакологических средств, не только

оказывающих нейропротекторное действие, но и стимули-

рующих процессы нейропластичности. 

Одним из таких препаратов, обладающим плейотроп-

ным эффектом, является цитиколин (Цераксон®) – эндо-

генный мононуклеотид и важное промежуточное звено в

синтезе фосфолипидов клеточных мембран. В ряде экспе-

риментов показано, что цитиколин оказывал положитель-

ное влияние на выживаемость нейронов в условиях ише-

мии, нивелировал эффекты эксайтотоксичности. Помимо

этого, препарат улучшает холинергическую передачу, обла-

дает модулирующим эффектом на глутамат- и дофаминер-

гические нейротрансмиттерные системы и способствует

усилению процессов активации нейроглии, постишемиче-

ского нейрогенеза и нейропластичности. В многочислен-

ных клинических исследованиях продемонстрирован тера-

певтический эффект цитиколина в остром и восстанови-

тельном периодах инсульта, что доказывает не только ней-

ропротекторные, но и нейрорепараторные свойства препа-

рата. Его положительное влияние продемонстрировано так-

же при черепно-мозговой травме различной степени тяже-

сти, а также у пожилых пациентов с КН сосудистого и ней-

родегенеративного генеза [31]. 

Особый интерес представляют работы, в которых ци-

тиколин использовали для профилактики и лечения ПОКД.

Так, M. Iacoboni и соавт. [32] показали, что внутривенное

(в/в) введение цитиколина в дозе 2000 мг/сут в течение 

2 нед до вмешательства и вплоть до 10-го дня после опера-

ции, затем продолженное в течение 15 дней каждого месяца

в течение 6 мес в дозе 1000 мг/сут, эффективно уменьшало

когнитивный дефицит у пациентов при кардиохирургиче-

ских операциях в условиях искусственного кровообраще-

ния. Причем терапевтический эффект был менее заметен в

группе пациентов, получавшей цитиколин в меньшей дозе

перорально, но по той же схеме. 

M. Bricourt и соавт. [33] провели контролируемое ис-

следование, в котором оценивали влияние препарата 

(500 мг в/в за день до операции, утром и вечером в день опе-

рации и в течение 5 дней после операции) на посленаркоз-

ное пробуждение, ориентацию и реакции, когнитивные

функции и степень самообслуживания у 414 госпитализи-

рованных пациентов, которым предстояли кардиохирурги-

ческие, нейрохирургические, ортопедические и другие вме-

шательства. Выяснилось, что при повторной оценке на 4-е

сутки после операции в основной группе наблюдалось дос-

товерное улучшение показателей когнитивных функций и

навыков самообслуживания без какого-либо влияния на

скорость посленаркозного пробуждения. 

Интраоперационное применение цитиколина при

вмешательствах на сонных артериях было изучено в рандо-

мизированном исследовании A. Neidhardt и соавт. [34]. По-

казано, что в/в введение 1 г препарата интраоперационно до

пережатия артерии и 1 г через 1 ч после операции улучшало

неврологические исходы операции по сравнению с таковы-

ми в группе пациентов без применения интраоперационной

нейропротекции. 

В проведенном нами пилотном рандомизированном

плацебоконтролируемом исследовании также установле-

но, что интраоперационное применение цитиколина в ви-

де внутривенной инфузии в дозе 1000 мг не влияло на по-

требность в общем анестетике, достоверно улучшало тече-

ние периода посленаркозной реабилитации (уменьшение

времени до пробуждения, экстубации и ориентации паци-

ента) и в 2,5 раза чаще предотвращало развитие когнитив-



ного дефицита в раннем послеоперационном периоде по

сравнению с группой плацебо [35]. Учитывая полимодаль-

ный нейропротекторный и нейрорепаративный эффект

цитиколина, представляется перспективным его дальней-

шее использование как средства профилактики и коррек-

ции ПОКД в раннем, а также позднем послеоперацион-

ном периодах. 

Таким образом, ПОКД является одним из нежелатель-

ных феноменов, связанных с применением общей анесте-

зии. Актуальность проблемы профилактики и коррекции

послеоперационных КН продиктована их высокой часто-

той, особенно у пожилых пациентов, и долгосрочными по-

следствиями, ухудшающими качество жизни [36]. Неудачи

ряда исследований, в которых изучали возможности пре-

дотвращения ПОКД, и отсутствие полного понимания при-

роды и патогенеза этого расстройства диктуют необходи-

мость дальнейшего изучения этих вопросов для создания

эффективных терапевтических стратегий. 
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12 сентября 2016 г. исполняется

80 лет Юрию Ивановичу Кравцову –

заведующему кафедрой неврологии

лечебного факультета им. В.П. Пер-

вушина Пермского государственного

медицинского университета им. ака-

демика Е.А. Вагнера 

Ю.И. Кравцов родился в 1936 г. в

кишлаке Шайдан Ленинабадской об-

ласти. С 1954 по 1960 г. учился на лечеб-

ном факультете Куйбышевского госу-

дарственного медицинского института.

После окончания учебы был направлен

главным врачом в Старотимошинскую

участковую больницу Барышского

района Ульяновской области. С 1961 по

1964 г. избирался депутатом поселково-

го Совета п. Старо-Тимошина, с 1963

по 1964 г. – депутатом горсовета г. Ба-

рыш Ульяновской области. С 1964 по

1972 г. работал ординатором нейрохи-

рургического отделения областной

клинической больницы Куйбышева. 

В 1971 г. защитил кандидатскую диссер-

тацию на тему «Хирургическое лечение

атетоза и хореоатетоза». 

В 1972 г. Юрий Иванович стано-

вится ассистентом кафедры нервных

болезней и нейрохирургии Куйбы-

шевского государственного медицин-

ского института. С 1981 г. – он доцент

кафедры нервных болезней педиатри-

ческого факультета Пермского госу-

дарственного медицинского институ-

та, исполняющий обязанности заведу-

ющего кафедрой, а с 1983 г. –

заведующий кафедрой. В 1983 г. 

Ю.И. Кравцов защитил докторскую

диссертацию на тему «Вегетативно-

сосудистые нарушения при опухолях

головного мозга». На должности заве-

дующего кафедрой проявился органи-

заторский талант Юрия Ивановича –

под его руководством создан коллек-

тив кафедры и клиники нервных бо-

лезней детского возраста. 

В сферу научных интересов 

Ю.И. Кравцова входит широкий

спектр проблем диагностики и лече-

ния неврологических заболеваний у

детей: родовые поражения централь-

ной и периферической нервной систе-

мы, черепно-мозговая травма, дегене-

ративные заболевания позвоночника,

острые и хронические нарушения моз-

гового кровообращения. Во многих ра-

ботах Ю.И. Кравцова нашли отраже-

ние вопросы медицинской реабилита-

ции с использованием методов ману-

альной, рефлексо- и физиотерапии. 

Ю.И. Кравцов – автор более

450 научных трудов, в том числе 

15 монографий, а также 17 пособий

для врачей. Им получено 6 патентов

на изобретение и 9 патентов на ин-

теллектуальный продукт. Под руко-

водством Ю.И. Кравцова защищено

27 кандидатских и 10 докторских дис-

сертаций. Он является членом ред-

коллегии «Русского журнала детской

неврологии».

Ю.И. Кравцов – заслуженный

деятель науки Российской Федера-

ции, его деятельность отмечена рядом

наград. 

От имени медицинской общественно-
сти Пермского края поздравляем

Юрия Ивановича Кравцова с юбилеем
и желаем ему здоровья, успехов 

и творческого долголетия.

Yuri Ivanovich Kravtsov 

(on the occasion of his 80th birthday)

Юрий Иванович Кравцов 
(к 80-летию со дня рождения)


