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Данная статья посвящена обзору исследовательских работ на тему послеоперационной когнитивной дисфункции (ПОКД), встречаемость ко-
торой, по результатам различных исследований, составляет от 4% до 65%. Проблеме когнитивных нарушений в послеоперационном периоде 
в последнее время уделяется всё большее внимание как исследователей, так и практикующих врачей различных специальностей, особенно 
анестезиологов-реаниматологов, которые сопровождают данную категорию пациентов на всех этапах лечебного процесса. Несмотря на это, 
распространённость ПОКД ещё недостаточно изучена. Актуальность этой проблемы обусловлена тем, что, вследствие когнитивного дефици-
та, снижается качество жизни пациентов, удлиняется продолжительность стационарного лечения и увеличивается вероятность тяжёлых жиз-
неугрожающих осложнений и летального исхода. В статье на основании многочисленных исследований приведены основные предикторы 
ПОКД, описаны основные звенья патогенеза этого осложнения. Для диагностики когнитивных нарушений проводится нейропсихологическое 
тестирование до операции и в послеоперационном периоде, что позволяет выявить данную патологию и своевременно провести профи-
лактику и лечение данного осложнения. При наличии предикторов когнитивной дисфункции проводится коррекция выявленных наруше-
ний. Особое внимание исследователи уделяют фармакопрофилактике. Пациентам с высокой вероятностью развития ПОКД предлагаются к 
применению нейропротекторы, антигипоксанты, антиоксиданты, стимуляторы нейропластичности, нестероидные противовоспалительные 
средства (НПВС). Одним из перспективных препаратов, применяемых для профилактики и лечения ПОКД и послеоперационного делирия, 
является дексмедетомидин – агонист альфа2-адренорецепторов, препарат с плейотропным действием (анксиолитик, седатик, симпатолитик 
и анальгетик). В ходе написания статьи проводился анализ литературы, посвящённой послеоперационным когнитивным расстройствам из 
открытых электронных научных баз данных PubMed, Elibrary, Сyberleninka за 2014-2023 гг. Данный обзор литературы наглядно демонстрирует 
большую распространённость послеоперационных когнитивных нарушений, включая послеоперационный делирий. Проблема поддержания 
и восстановления высших психических функций у оперируемых пациентов является одной из глобальных задач современной медицины. 
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This review describes postoperative cognitive dysfunction (POCD), the incidence of which, according to the results of various studies, ranges from 
4% to 65%. The problem of cognitive impairment in the postoperative period has recently received increasing attention from both researchers and 
practicing physicians of various specialties, especially anesthesiologists-resuscitators who treat these patients at all stages of the treatment process. 
The prevalence of POCD has yet to be studied in more depth. The relevance of this problem is associated with cognitive deficit, which affects the 
quality of life of patients, extended duration of inpatient treatment, and increasing frequency of severe life-threatening complications and death. 
Based on numerous studies, the article presents the main predictors of POCD and describes the main links in the pathogenesis of this condition. 
Neuropsychological testing is carried out to assess cognitive impairment before surgery and in the postoperative period. It allows for diagnosing 
this pathology and provides timely prevention and treatment of this condition. If predictors of cognitive dysfunction are identified, correction of the 
respective disorders is performed. Pharmacological agents are considered as prevention options. Patients with a high probability of POCD are offered 
neuroprotectors, antihypoxants, antioxidants, neuroplasticity stimulators, and non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). One of the promising 
drugs used for the prevention and treatment of POCD and postoperative delirium is dexmedetomidine, an alpha2-adrenergic receptor agonist, a drug 
with pleiotropic action (anxiolytic, sedative, sympatholytic, and analgesic). Data for this paper on postoperative cognitive disorders were collected 
from the electronic scientific databases PubMed, Elibrary, Cyberleninka for 2014-2023. This literature review clearly demonstrates the high prevalence 
of postoperative cognitive impairment, including postoperative delirium. The problem of maintaining and restoring higher mental functions in patients 
undergoing surgery is one of the global challenges of modern medicine.
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Введение
ПОКД у пациентов пожилого и старческого возраста является 

сложной и до настоящего времени нерешённой проблемой в ра-
боте врачей стационаров хирургического профиля, особенно ане-
стезиологов-реаниматологов, которые сопровождают данную ка-
тегорию пациентов на всех этапах лечебного процесса. Rasmussen 
LS et al (2003) дают следующее определение ПОКД: «Это рас-
стройство, развивающееся в раннем и сохраняющееся в позднем 
послеоперационном периоде, клинически проявляющееся нару-
шением памяти и других высших корковых функций (мышления, 
речи и т.п.) и подтверждённое данными нейропсихологического 
тестирования в виде снижения его результатов в послеоперацион-
ном периоде не менее чем на 20% (или ±1SD) от дооперационного 
уровня» [1]. 

Увеличение продолжительности жизни привело к росту ко-
личества пациентов пожилого и старческого возраста, которым 
требуется то или иное оперативное вмешательство. Наиболее 
актуальна эта проблема у пациентов травматологического про-
филя с переломом проксимального отдела бедра, удельный вес 
которых неуклонно растёт. В исследовании Серяпиной ЮВ с соавт. 
(2020) при моделировании количества переломов проксималь-
ного отдела бедра у пациентов старше 60 лет получена цифра 
237345 человек в год. После хирургических вмешательств когни-
тивные нарушения встречаются от 4% до 65%, частота развития 
послеоперационного делирия у пожилых пациентов с переломом 
шейки бедренной кости может доходить до 62% [2]. У пациентов 
пожилого и старческого возраста после эндопротезирования ко-
ленного и тазобедренного суставов послеоперационные когни-
тивные расстройства были отмечены в 16-45%, а послеопераци-
онный делирий в 10-30% случаев [3].

Согласно опросу в Российской Федерации у врачей анесте-
зиологов-реаниматологов отсутствует полноценное понимание 
вопросов, связанных с послеоперационными когнитивными рас-
стройствами, недостаточно знаний по диагностике, предупреж-
дению и лечению. Также опрос показал актуальность нейропси-
хологического тестирования пациентов в предоперационном и 
послеоперационном периодах, в связи с тем, что такое тестирова-
ние врачи анестезиологи проводят крайне редко, что не позволя-
ет в полной мере оценить масштабы этой проблемы [4, 5].

Предикторы
Послеоперационный период может осложниться когнитив-

ными расстройствами при наличии определённых предраспола-
гающих факторов, так называемых предикторов. Согласно дан-
ным многочисленных исследований, к предикторам когнитивного 
дефицита у больных, перенёсших оперативные вмешательства, 
относят: заболевания сердечно-сосудистой системы, особенно со 
снижением фракции выброса (ФВ) левого желудочка, церебро-
васкулярные заболевания, анемия (гемоглобин менее 100 г/л), 
метаболические нарушения (гипо- и гипергликемия, гипоальбу-
минемия, дисбаланс ионов калия и натрия), длительная актива-
ция иммунной системы, нейровоспаление, длительный болевой 
синдром как до операции, так и в послеоперационном периоде, 
использование наркотических анальгетиков, продолжительность 
оперативного вмешательства, травматичные оперативные вме-
шательства, алкогольная зависимость, низкий уровень образова-
ния, возраст [6]. И это не полный перечень предикторов ПОКД. С 
увеличением количества исследований данной проблемы к уже 
имеющемуся списку добавляются новые предрасполагающие 
факторы.

Introduction
POCD in elderly and senile patients is a complex and still 

unsolved problem in the work of hospital surgeons, especially 
anesthesiologists, and resuscitators, who follow this category of 
patients at all stages of the treatment process. Rasmussen LS 
et al (2003) give the following definition of POCD: "This is a dis-
order that develops in the early and persists into the late post-
operative period, clinically manifested by memory impairment 
and other higher cortical functions (thinking, speech, etc.) and 
confirmed by the deterioration of neuropsychological testing in 
the postoperative period by at least 20% (or ±1SD) from the pre-
operative level" [1]. 

Extended life expectancy has led to an increase in the 
number of elderly and senile patients who require one or an-
other surgical intervention. This problem is most relevant in 
trauma patients with a proximal femur fracture, the proportion 
of which is steadily increasing. Modeling the number of proxi-
mal femur fractures in patients over 60 years old, showed the 
number of 237,345 people per year. After surgical interventions, 
cognitive impairment occurs from 4% to 65%, and the incidence 
of postoperative delirium in elderly patients with a femoral neck 
fracture can reach 62% [2]. In elderly and senile patients after 
knee and hip arthroplasty, postoperative cognitive impairment 
was noted in 16-45% and postoperative delirium in 10-30% of 
cases [3].

According to a survey in the Russian Federation, anesthesi-
ologists and resuscitators need a complete understanding of is-
sues related to postoperative cognitive disorders, and they have 
insufficient knowledge of diagnostics, prevention, and treat-
ment. The survey also showed the relevance of neuropsycho-
logical testing of patients in the preoperative and postoperative 
periods, as anesthesiologists rarely conduct such testing, which 
does not allow for a full assessment of the scale of this problem 
[4, 5].

Predictors
The postoperative period may be complicated by cognitive 

disorders in the presence of certain predisposing factors, the 
so-called predictors. According to numerous studies, predictors 
of cognitive deficit in patients who have undergone surgery in-
clude cardiovascular diseases, especially with a decrease in the 
ejection fraction (EF) of the left ventricle, cerebrovascular dis-
eases, anemia (hemoglobin less than 100 g/l), metabolic disor-
ders (hypo- and hyperglycemia, hypoalbuminemia, imbalance 
of potassium and sodium ions), prolonged activation of the 
immune system, neuroinflammation, prolonged pain syndrome 
both before surgery and in the postoperative period, the use of 
narcotic analgesics, the duration of surgery, traumatic surger-
ies, alcohol addiction, low level of education, age [6]. This list 
of POCD predictors is far from being complete. With an increase 
in the number of studies on this issue, new predisposing factors 
are added to the existing list.

Any aggression encountered by the body leads to the de-
velopment of a systemic inflammatory response. Proinflamma-
tory cytokines secreted by monocytes and neutrophils, such 
as tumor necrosis factor and others, damage the blood-brain 
barrier, thereby causing neuroinflammation and damaging the 
brain's neurons. In this case, monocytes approach the brain cells 
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Любая агрессия, с которой столкнулся организм, приводит к 
развитию системного воспалительного ответа. Провоспалитель-
ные цитокины, продуцируемые моноцитами и нейтрофилами, та-
кие как фактор некроза опухоли и другие, повреждают гематоэн-
цефалический барьер, тем самым формируют нейровоспаление и 
оказывают повреждающее действие на нейроны головного мозга. 
При этом происходит миграция моноцитов к клеткам головного 
мозга, при взаимодействии которых с микроглией высвобожда-
ется провоспалительный интерлейкин IL-1β. В результате развив-
шегося нейровоспаления нарушается синаптическая пластичность 
и, как следствие, долговременная потенциация с ухудшением 
памяти и когнитивной дисфункцией. Нарушение перфузии голов-
ного мозга, приводящее к его ишемии и гипоксии, способствует 
развитию нейродегенеративных изменений. Основной причиной 
перфузионных нарушений является гемодинамическая неста-
бильность во время оперативного вмешательства, особенно опас-
на критическая, длительная неконтролируемая гипотония. К ги-
поксии и ишемии наиболее восприимчивы кора головного мозга, 
гиппокамп, перивентрикулярное белое вещество и пограничные 
зоны, лежащие на границе неанастомозирующих сосудистых бас-
сейнов, приводя к развитию неврологических осложнений. Не-
врологические осложнения после оперативного вмешательства 
могут быть очаговыми: транзиторная ишемическая атака, инфаркт 
головного мозга; а также диффузными: острая гипоксически-ише-
мическая энцефалопатия, которая имеет следующие клинические 
проявления: синкопе, непродолжительное когнитивное расстрой-
ство и стойкий когнитивный дефицит. Гипоксически-ишемическая 
энцефалопатия, по данным литературы, развивается у 50-70% па-
циентов, а инфаркт головного мозга – у 1-6% [5].

Согласно исследованиям Rundshagen I (2014), на риск раз-
вития ПОКД характер анестезии не влияет [6], а по результатам 
исследований других авторов, общая ингаляционная анестезия 
севофлюраном чаще вызывала ПОКД у пациентов старше 60 лет, 
чем общая внутривенная анестезия с использованием пропофо-
ла [7]. Отмечается, что ранние послеоперационные когнитивные 
нарушения чаще встречаются у пациентов, которым оперативные 
вмешательства проводились под общей многокомпонентной 
анестезией, чем у пациентов с регионарными методами анесте-
зиологического обеспечения. Так же авторами отмечается, что 
анестезиологическое обеспечение операций эндопротезирова-
ния коленного и тазобедренного суставов в виде комбинирован-
ной спинально-эпидуральной анестезии с послеоперационным 
эпидуральным обезболиванием снижает риск когнитивных рас-
стройств [8].

Нарушение баланса в ацетилхолин- и дофаминэргической 
системах играет одну из определяющих ролей в развитии ПОКД 
[9]. В центральной нервной системе холинергическая система 
представлена двумя основными типами рецепторов: мускари-
новыми и никотиновыми холинорецепторами. Ацетилхолин, яв-
ляясь основным нейромедиатором, регулирующим базальную 
холинергическую систему, участвует в активации гиппокампа, что 
напрямую связано с краткосрочной и долгосрочной памятью, вни-
манием и обработкой сенсорной информации [10]. Снижение ак-
тивности холинергической системы на структуры головного мозга 
является одним из главных предикторов формирования послео-
перационного когнитивного нарушения.

Многочисленными исследованиями было выявлено нега-
тивное влияние на структуры головного мозга препаратов, ис-
пользуемых для общей анестезии [11]. Так, например, при антаго-
нистическом воздействии большинства препаратов на рецепторы 
ацетилхолинергической системы возможно развитие галлюцина-

and interact with microglia, causing the release of proinflam-
matory interleukin IL-1β. As a result of the neuroinflammation, 
synaptic plasticity is impaired and, as a consequence, long-term 
potentiation with memory impairment and cognitive dysfunc-
tion develop. Impaired cerebral perfusion, leading to ischemia 
and hypoxia, contributes to the development of neurodegener-
ative changes. The leading cause of perfusion disorders is he-
modynamic instability during surgery, with critical, prolonged, 
uncontrolled hypotension being especially dangerous. The ce-
rebral cortex, hippocampus, periventricular white matter, and 
marginal zones located on the border of non-anastomosing vas-
cular pools are most susceptible to hypoxia and ischemia, lead-
ing to the development of neurological complications. Post-sur-
gical neurological complications can be focal (transient ischemic 
attack, cerebral infarction) and diffuse (acute hypoxic-ischemic 
encephalopathy clinically manifested by syncope, short-term 
cognitive impairment, and persistent cognitive deficit). Hypox-
ic-ischemic encephalopathy, according to the literature, devel-
ops in 50-70% of patients, while cerebral infarction – in 1-6% of 
them [5]. 

Some authors state that the risk of POCD development 
does not depend on the type of anesthesia [6]. In contrast, ac-
cording to other authors, general inhalation anesthesia with 
sevoflurane more often caused POCD in patients over 60 years 
of age than general intravenous anesthesia using propofol [7]. 
Early postoperative cognitive impairment is more common in 
patients who underwent surgery under general multicompo-
nent anesthesia than local anesthesia. Anesthesia for knee and 
hip replacement surgery in the form of combined spinal-epidur-
al anesthesia with postoperative epidural analgesia reduces the 
risk of cognitive impairment [8].

Disturbance of the balance in the acetylcholine and dopa-
minergic systems plays one of the determining roles in POCD de-
velopment [9]. In the central nervous system, the cholinergic 
system is represented by two main types of receptors: M- and 
N-cholinergic receptors. Acetylcholine, the primary neurotrans-
mitter regulating the basal cholinergic system, is involved in 
the activation of the hippocampus, which is directly related to 
short-term and long-term memory, attention, and processing of 
sensory information [10]. A decrease in the activity of the cere-
bral cholinergic system is one of the main predictors of postop-
erative cognitive impairment. 

Numerous studies have revealed the negative impact of 
drugs used for general anesthesia on the brain structures [11]. 
For example, with the antagonistic effect of most medications 
on the receptors of the acetylcholinergic system, the develop-
ment of hallucinations and a oneiroid-catatonic state is possible 
[10]. Some authors showed the involvement of isoflurane in the 
development of postoperative cognitive impairment, as well as 
severe neurological diseases, including Alzheimer's disease, as a 
result of cholinergic insufficiency by blocking postsynaptic nico-
tinic receptors with this drug [12, 13].

Low hemoglobin levels also affect POCD development. He-
moglobin levels below 98 g/l in elderly and senile patients with 
a femoral neck fracture and total hip replacement surgery can 
be considered one of the main predictors of the development of 
postoperative delirium [3, 14].

POCD and delirium developmental patterns were shown to 
be associated with left ventricular EF in patients with acute cor-
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ций и онейроидно-кататонического состояния [10]. Kong FJ et al 
(2015), а также Zhang S et al (2017) в своих исследованиях показали 
причастность изофлурана в развитии послеоперационных когни-
тивных нарушений, а так же тяжёлых неврологических заболева-
ний, в том числе болезни Альцгеймера в результате холинерги-
ческой недостаточности путём блокирования постсинаптических 
никотиновых рецепторов данным препаратом [12, 13]. 

Низкий уровень гемоглобина также влияет на развитие 
ПОКД. В исследовании Политова МЕ с соавт. (2015), а также Же-
нило ВМ с соавт. (2017) было показано, что уровень гемоглоби-
на ниже 98 г/л у пациентов пожилого и старческого возраста с 
переломом шейки бедренной кости и выполненной операцией 
тотального эндопротезирования тазобедренного сустава может 
считаться одним из основных предикторов развития послеопера-
ционного делирия [3, 14].

В исследовании Шень НП и Витик АА (2018) показана законо-
мерность развития ПОКД и делирия в зависимости от ФВ левого 
желудочка у пациентов с острым коронарным синдромом. У па-
циентов с нормальной ФВ (больше 60%) делирий не развивался, 
а при снижении ФВ ниже 60% развивался делирий, при этом, чем 
ниже была ФВ, тем чаще развивалось делириозное состояние: в 
9,3% случаях при ФВ от 46% до 59% и в 53% случаях при ФВ менее 
36% [15]. 

Данные нейропсихологических тестирований подтверждают 
факт влияния хронического болевого синдрома на развитие ког-
нитивных нарушений как базовых функций: обработка информа-
ции, сдерживающий контроль, краткосрочная и долгосрочная па-
мять, так и более сложных функций: способность к рассуждению, 
принятию решений. Отмечается, что структуры головного мозга, 
ответственные за когнитивную функцию и ноцицепцию, тесно свя-
заны, оказывая друг на друга реципрокное модулирующее влия-
ние. Поэтому хронический болевой синдром является предикто-
ром ПОКД [16].

Геронтологические больные зачастую являются пациентами 
с полиморбидностью, и большая часть из них страдает сахарным 
диабетом. Анализ литературных данных показал наличие взаи-
мосвязи развития послеоперационных когнитивных расстройств 
и сахарного диабета [17-, 19]. Так, в исследовании Жихарева ВА с 
соавт. (2018) было показано, что длительная гипергликемия при-
водит к повышению осмотического давления и дегидратации и, 
как следствие, к нарушению в организме баланса между проокси-
дантами и компонентами системы антиоксидантной защиты, что, 
в конечном итоге, оказывает токсическое действие на нейроны 
головного мозга и приводит к развитию ПОКД. При этом риск раз-
вития когнитивных нарушений у людей, страдающих сахарным 
диабетом, в 1,5 раза выше, чем у не страдающих им. что у послео-
перационных больных, у которых средний уровень гликемии был 
8,34 ммоль/л, не было когнитивных нарушений, а у пациентов со 
средним уровнем гликемии 11,36 ммоль/л развивался послеопе-
рационный делирий [20].

По механизму преимущественного влияния предикторы 
ПОКД подразделяются на химические (как правило, это медиа-
торы воспаления; лекарственные средства, используемые при 
лечении пациентов в периоперационном периоде, особенно 
препараты для анестезии); физические (боль, как острая так и 
хроническая); нарушение режима день/ночь; низкий нутритив-
ный статус и гиповитаминоз; смена обстановки с домашней на 
больничную; некомфортные условия пребывания; ограничение 
или отсутствие общения с родственниками; функциональное со-
стояние организма (нестабильный гемодинамический профиль, 
нарушения ритма сердца, застойная сердечная недостаточность, 

onary syndrome. In patients with normal EF (more than 60%), 
delirium did not develop, and with a decrease in EF below 60%, 
delirium developed. The lower the EF, the more often the delir-
ium developed: in 9.3% of cases with 46% to 59% EF and in 53% 
of cases with EF less than 36% [15].

Neuropsychological testing data confirm that chronic pain 
syndrome influences the development of cognitive impairments 
in basic functions: information processing, inhibitory control, 
short-term and long-term memory, and more complex functions: 
reasoning ability and decision-making. It is noted that the brain 
structures responsible for cognitive function and nociception are 
closely related, exerting a reciprocal modulating effect on each 
other. Therefore, chronic pain syndrome is a POCD predictor [16]. 

Polymorbidity is common in gerontological patients, and 
most of them suffer from diabetes mellitus. Analysis of literary 
data has revealed a relationship between postoperative cogni-
tive impairments and diabetes mellitus [17-19]. Prolonged hy-
perglycemia leads to an increase in osmotic pressure and de-
hydration and, as a consequence, to a disruption in the balance 
between prooxidants and components of the antioxidant de-
fense system in the body, which ultimately has a toxic effect on 
brain neurons and leads to the POCD development. At the same 
time, the risk of developing cognitive impairment in people with 
diabetes is 1.5 times higher than in non-diabetic ones. Postop-
erative patients with an average glycemia level of 8.34 mmol/l 
did not have cognitive impairment, while patients with an av-
erage glycemia level of 11.36 mmol/l developed postoperative 
delirium [20].

According to the predominant mechanism of action, POCD 
predictors are divided into chemical (usually they are inflamma-
tory mediators; drugs used in the treatment of patients in the 
perioperative period, especially anesthetics); physical (acute 
and chronic pain); violation of the day/night regimen; low nu-
tritional status and hypovitaminosis; change of environment 
from home to the hospital; uncomfortable conditions of stay; 
limitation or lack of communication with relatives; functional 
state of the body (unstable hemodynamic profile, arrhythmias, 
congestive heart failure, hypoxia, anemia, hyperthermia, etc.); 
comorbidity (any concomitant pathology, occupational diseas-
es, especially in the decompensation stage after surgery) [5, 6]. 
The predictors studied and discussed in this article are far from 
a complete list of factors that can influence the development of 
cognitive disorders in the postoperative period. With each new 
research paper devoted to this topic, new predictors can be 
identified, helping to prevent this complication, reduce hospital 
stays, provide more effective treatment, and reduce mortality.

Diagnostics
Early diagnosis and prevention of POCD in gerontological 

patients is crucial. An analysis of literary sources showed a sig-
nificant number of research papers on postoperative delirium 
and cognitive disorders. However, the data on the methods of 
diagnosing this complication are often conflicting. In addition to 
patient complaints and observation results, neuropsychological 
scales and highly sensitive tests for studying various cognitive 
functions are commonly used for screening and assessing the 
severity of cognitive disorders. Yet, a significant drawback of 
some diagnostic methods is the prolonged testing duration, un-
derscoring the need for more efficient testing methods.
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гипоксия, анемия, гипертермия и др.); коморбидность (любая со-
путствующая патология, профессиональные болезни, особенно в 
стадии декомпенсации после оперативного вмешательства) [5, 6]. 
Изученные и рассматриваемые в этой статье предикторы – это да-
леко не полный перечень факторов, которые могут влиять на раз-
витие когнитивных расстройств в послеоперационном периоде. 
С каждой новой исследовательской работой, посвящённой этой 
теме, будут выявляться новые предикторы, что будет способство-
вать профилактике этого осложнения, снижению сроков госпита-
лизации, более эффективному лечению и снижению смертности. 

Диагностика
Ранняя диагностика и профилактика ПОКД у геронтологи-

ческих больных имеет большое значение. Анализ литературных 
источников показал наличие большого количества исследова-
тельских работ по проблеме послеоперационного делирия и 
когнитивных расстройств, однако данные относительно методов 
диагностики этого осложнения достаточно противоречивы. По-
мимо оценки жалоб пациента и результатов наблюдения за ним, 
наиболее часто для скрининга и оценки тяжести когнитивных рас-
стройств используют нейропсихологические шкалы и высокочув-
ствительные тесты для исследования различных познавательных 
функций. Однако существенным недостатком некоторых диагно-
стических методик является большая длительность тестирования. 

Согласно исследованию Политова МЕ с соавт. (2015) высо-
кочувствительные и более специфические шкалы, такие как: тест 
запоминания 15 слов, тест рисования связей, методика словесно-
цветовой интерференции (тест Струпа), тест шифрования слов, ба-
тарея лобной дисфункции (frontal assessment battery – FAB), из-за 
своей продолжительности и сложности, большинство пациентов 
не смогло пройти полностью – 93 пациента (64,6%) – и только 51 
больной (35,4%) был способен пройти полное тестирование по 
вышеназванным шкалам [3]. 

Короткие шкалы, такие как Montreal Cognitive Assessment 
(МоСА), Mini-Mental State Examination (MMSE) и Mini-Cog тест 
более комфортные для восприятия пациентами, при этом шкала 
МоСА обладает большей чувствительностью и специфичностью 
(92,3% и 92.1% соответственно), а шкала MMSE менее чувстви-
тельна и высокоспецифична (38,46% и 97,4% соответственно), 
Mini-Cog тест характеризуется большей чувствительностью и вы-
сокой информативностью, так как позволяет за короткое время 
(3-5 минут) выявить когнитивную дисфункцию [21]. 

Монреальская шкала (МоСА) базируется на оценке состо-
яния когнитивной сферы: внимания и концентрации, управляю-
щих функций, памяти, языка, зрительно-конструктивных навыков, 
абстрактного мышления, счёта и ориентации в пространстве и 
используется для быстрой оценки умеренных когнитивных рас-
стройств. Время для проведения тестирования составляет около 10 
минут. Количество баллов от 30 до 26 считается нормальным, 25 
и менее свидетельствуют о наличии когнитивных нарушений [3].

Шкала Mini-Cog больше рекомендована для амбулаторной 
практики и для быстрой диагностики когнитивных нарушений, так 
как состоит всего из двух тестовых заданий на кратковременную 
память и воспроизведение, а также теста на рисование и служит 
для выявления выраженной ПОКД и нарушений когнитивной 
функции, сопровождающих дегенеративные заболевания цен-
тральной нервной системы (болезнь Альцгеймера и болезнь Пар-
кинсона) [14]. 

Шкала оценки психического статуса MMSE используется в ка-
честве скрининга выраженных когнитивных нарушений и являет-

Highly sensitive and more specific scales, such as the 15-
word recall test, the connection drawing test, the Stroop color 
and word test, words encryption test, and the frontal assess-
ment battery (FAB), could not be completed by the majority of 
patients (93 patients, 64.6%) due to their duration and complex-
ity, and only 51 patients (35.4%) were able to complete testing 
on the above-mentioned scales [3]. 

Short scales such as the Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA), Mini-Mental State Examination (MMSE), and Mini-Cog 
test are more comfortable for patients to perceive. In contrast, 
the MoCA scale has greater sensitivity and specificity (92.3% 
and 92.1%, respectively). The MMSE scale is less sensitive but 
highly specific (38.46% and 97.4%, respectively), and the Mini-
Cog test is characterized by greater sensitivity and high infor-
mation content since it allows for a short time (3-5 minutes) to 
identify cognitive dysfunction [21].

Montreal scale (MoCA) is based on the assessment of the 
cognitive sphere: attention and concentration, executive func-
tions, memory, language, visual-constructive skills, abstract 
thinking, counting, and orientation in space. It is used for a 
quick assessment of moderate cognitive disorders. The testing 
time is about 10 minutes. A score of 30 to 26 is considered nor-
mal; 25 or less indicates cognitive impairment [3].

The Mini-Cog scale is more recommended for outpatient 
practice and rapid diagnosis of cognitive impairment, since it 
consists of only two test tasks for short-term memory and re-
production, as well as a drawing test, and is used to identify 
severe POCD and cognitive impairment accompanying degener-
ative diseases of the central nervous system (Alzheimer's and 
Parkinson's diseases) [14].

The MMSE is used as a screening for severe cognitive im-
pairment. It is not very sensitive for diagnosing cognitive deficits 
in individuals with a low level of education and also has insuffi-
cient sensitivity for diagnosing cognitive impairment in pre-de-
mentia, allowing for an approximate assessment of the severity 
of cognitive impairment [14, 21].

In neuropsychological testing, it is necessary to differen-
tiate the tasks for diagnosing POCD and degenerative diseases 
of the central nervous system (the most prominent represen-
tatives are Alzheimer's and Parkinson's diseases). Short scales 
are designed for rapid assessment and detection of cognitive 
dysfunction. At the same time, the Mini-Cog test is designed for 
the primary diagnosis of severe cognitive dysfunction, and the 
MMSE, MoCA, and FAB scales are more suitable for assessing 
mild and moderate cognitive disorders [21]. 

We believe that there is no ideal method of neuropsycho-
logical testing for diagnosing POCD, dementia, and cognitive dis-
orders in degenerative diseases. Some test scales, being short 
and easy to use, have greater sensitivity and specificity but are 
not designed to identify mild and pre-dementia cognitive disor-
ders; other scales for more detailed screening are inconvenient 
to use due to their duration, and not all patients can complete 
them, making it difficult or impossible to conduct routinely in a 
multidisciplinary hospital setting due to time constraints and a 
shortage of specialists trained in this area.

Prevention and treatment 
Preoperative preparation, anesthetic management, and 

postoperative care of patients, especially those with predictors 
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ся мало чувствительной для диагностики когнитивного дефицита 
у лиц с низким уровнем образования, а также обладает недоста-
точной чувствительностью при диагностике додементных когни-
тивных нарушений, позволяет ориентировочно оценить тяжесть 
когнитивных расстройств [14, 21].

При нейропсихологическом тестировании необходимо раз-
делять задачи по выявлению ПОКД и дегенеративных заболева-
ний центральной нервной системы (наиболее яркими представи-
телями являются болезнь Альцгеймера и Паркинсона). Короткие 
шкалы предназначены для быстрой оценки и выявления когни-
тивной дисфункции. При этом Mini-Cog тест предназначен для 
первичной диагностики выраженной когнитивной дисфункции, 
а для оценки лёгких и средних когнитивных расстройств больше 
подходят шкалы MMSE, МоСА, FAB [21].   

Мы считаем, что при диагностике ПОКД, деменции и когни-
тивных расстройств при дегенеративных заболеваниях не суще-
ствует идеального метода нейропсихологического тестирования. 
Часть тестовых шкал, являясь короткими и удобными в примене-
нии, обладают большей чувствительностью и специфичностью, 
но не предназначены для выявления лёгких и додементных ког-
нитивных расстройств, другие шкалы для более детального скри-
нинга неудобны в применении из-за своей длительности, и не все 
пациенты могут пройти их до конца. Это затрудняет или делает не-
возможным рутинное проведение таких исследований в условиях 
многопрофильного стационара при дефиците времени и дефици-
те подготовленных по данному профилю специалистов.

Профилактика и лечение
Предоперационная подготовка, анестезиологическое обе-

спечение и послеоперационное ведение пациентов, особенно с 
наличием предикторов когнитивной дисфункции, должны предус-
матривать проведение профилактических мероприятий. В случае 
развития послеоперационного делирия неминуемо увеличивают-
ся сроки госпитализации и стоимость лечения. Опубликовано зна-
чительное количество работ, посвящённых послеоперационным 
когнитивным расстройствам, в которых рассматриваются факто-
ры риска, этиология, патогенез, профилактические меры и мето-
ды лечения. Однако, несмотря на большое количество исследо-
ваний, посвящённых этой теме, сформировать единое мнение по 
вопросам профилактики и лечению ПОКД до настоящего времени 
не удалось. Наиболее изучен вопрос определения предикторов 
ПОКД [22].

Из-за неоднородности факторов, приводящих к ПОКД (ней-
ровоспаление, повреждение тканей, болевой синдром, анемия, 
дисбаланс ионов калия и натрия, применение лекарственных 
препаратов для наркоза и послеоперационного обезболивания и 
др.), маловероятно, что какой-то один из этих факторов вызовет 
послеоперационное когнитивное расстройство. Более вероятно, 
что несколько предикторов совместно будут влиять на развитие 
когнитивных нарушений в послеоперационном периоде. Это об-
уславливает необходимость комплексного подхода в диагностике 
факторов риска ПОКД и, опираясь на знание этих факторов, по-
зволяет проводить коррекцию выявленных нарушений, а также 
лечебно-профилактическую нейропротективную терапию и выби-
рать соответствующую этой стратегии тактику ведения пациентов, 
чтобы избежать нейрональной деструкции [18].

Анализ современной литературы показал приоритет приме-
нения нейропротективных препаратов, основой действия которых 
является регулирование звеньев патогенеза повреждения нейро-
нальных структур с целью ранней профилактики ПОКД. Одним из 

of cognitive dysfunction, should include preventive measures. In 
the event of postoperative delirium, the length of hospital stay 
and cost of treatment inevitably increase. Many studies have 
been published on postoperative cognitive disorders, examin-
ing risk factors, etiology, pathogenesis, preventive measures, 
and treatment methods. However, despite the large number of 
studies devoted to this topic, it has not been possible to form a 
consensus on POCD prevention and treatment. POCD predictor 
determination has been thoroughly studied [22]. 

Due to the heterogeneity of factors leading to POCD (neu-
roinflammation, tissue damage, pain syndrome, anemia, imbal-
ance of potassium and sodium ions, the use of drugs for anes-
thesia and postoperative pain relief, etc.), it is unlikely that any 
one of these factors will cause postoperative cognitive impair-
ment. Several predictors jointly influence the development of 
cognitive impairment in the postoperative period. Therefore, 
a comprehensive approach to diagnosing POCD risk factors is 
necessary. Their knowledge allows for correcting identified dis-
orders and selecting preventive neuroprotective therapy and 
management tactics to avoid neuronal destruction [18]. 

An analysis of modern literature has shown the priority of 
using neuroprotective drugs, the basis of which is the regulation 
of the links in the pathogenesis of damage to neuronal struc-
tures for early POCD prevention. Cerebrolysin, as a metabolic 
regulator, can increase the activity of aerobic metabolism and 
neutralize the damaging effects of lactic acidosis, free radicals, 
and proinflammatory cytokines on the neuronal structures of 
the brain [5]. The action on inflammatory and proinflammatory 
cytokines explains a possible positive effect of NSAIDs on the re-
gression of cognitive impairment. Being catalysts, they enter the 
brain from the periphery and enhance the neuroinflammatory 
process. Faster regression of peripheral inflammation will help 
prevent POCD [5]. Due to the inhibitory effect on cyclooxygen-
ase, Parecoxib sodium can suppress neuroinflammation caused 
by surgical trauma, thereby reducing the likelihood of POCD de-
velopment [23]. In the group of patients who received sodium 
parecoxib, cognitive dysfunction developed within seven days 
after surgery in 16.7%, and in the comparison group – in 33.9% 
of cases [23]. Ascorbic acid and emoxipin also possess antioxi-
dant and neuroprotective activity. 

A stable hemodynamic profile in the perioperative period 
is crucial for POCD prevention, as it promotes good brain perfu-
sion. Significant changes in blood pressure will lead to ischemia 
of the nervous tissue, which will most likely affect cognitive 
function [5, 6]. Therefore, correction of hemodynamic disorders 
is of primary importance. In elderly and senile patients, espe-
cially with polymorbidity, when choosing anesthetic support 
methods, regional anesthesia is preferable to the general one. 
Of the regional methods, conduction block anesthesia and plex-
us blocks have the most minor effect on hemodynamics [4]. 

In addition to drugs with a neuroprotective function, ace-
tylcholinesterase (AChE) inhibitors are used to correct the 
imbalance between dopamine and acetylcholine. It has been 
proven that AChE inhibitors decrease the severity of cog-nitive 
impairment, improve memory and attention, normalize sleep, 
and regress mental disorders [24, 25]. The main AChE 
inhibitors used to treat patients with cognitive impairment are 
donepezil, galantamine, and rivastigmine. Donepezil has a se-
lective ability to inhibit AChE activity, while rivastigmine has a 
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таких препаратов является церебролизин, в качестве метаболи-
ческого регулятора он способен повышать активность аэробного 
метаболизма, нивелировать повреждающее действие лактата-
цидоза и свободных радикалов и провоспалительных цитокинов 
на нейрональные структуры головного мозга [5]. Ляшенко ЕА с 
соавт. (2020) в своей работе показали возможное положительное 
влияние НПВС на регресс когнитивных нарушений, объясняя это 
тем, что воспалительные и провоспалительные цитокины, посту-
пающие в головной мозг с периферии, являясь катализаторами, 
способны усилить нейровоспалительный процесс. Более быстрый 
регресс периферического воспаления будет способствовать пред-
упреждению ПОКД [5]. Zhu YZ et al (2016) в своём исследовании 
отметили, что препарат парекоксиб натрия, за счёт ингибирующе-
го влияния на циклооксигеназу, способен подавлять вызванное 
хирургической травмой нейровоспаление, тем самым снижать 
вероятность развития ПОКД. В группе пациентов, которые получа-
ли парекоксиб натрия, когнитивная дисфункция в течение 7 дней 
после операции развивалась в 16,7%, а в группе сравнения – в 33,9 
% случаев [23]. Также антиоксидантной и нейропротективной ак-
тивностью обладают такие препараты, как аскорбиновая кислота 
и эмоксипин.

Большое значение в профилактике ПОКД имеет стабильный 
гемодинамический профиль в периоперационном периоде, что 
будет способствовать хорошей перфузии головного мозга. Зна-
чительные перепады артериального давления будут приводить 
к ишемизации нервной ткани, что с большей долей вероятности 
будет отражаться на когнитивной функции [5, 6]. Поэтому надо 
уделять большое значение коррекции гемодинамических нару-
шений. У пациентов пожилого и старческого возраста, особенно 
с полиморбидностью при выборе метода анестезиологического 
обеспечения желательно предпочесть методы регионарного обе-
зболивания, а не общую анестезию, если это возможно. Из регио-
нарных методов наименьшее влияние не гемодинамику оказыва-
ют проводниковые и плексусные блокады [4]. 

Помимо препаратов с нейропротективной функцией, ис-
пользуют ингибиторы ацетилхолинэстеразы (АХЭ) основываясь 
на теории дисбаланса между допамином и ацетилхолином. Было 
доказано, что применение ингибиторов АХЭ приводит к сниже-
нию выраженности когнитивных нарушений, улучшению памяти и 
внимания, нормализации сна и регрессу психических расстройств 
[24, 25]. Основные ингибиторы АХЭ, которые применяют для ле-
чения больных с когнитивными нарушениями, это донепезил, 
галантамин, ривастигмин. Донепезил обладает селективной спо-
собностью ингибировать активность АХЭ, тогда как ривастигмин 
оказывает блокирующее действие как на АХЭ, так и на бутирилхо-
линэстеразу. Галантамин, кроме ингибирующего свойства, имеет 
способность повышать чувствительность альфа 7-холинорецепто-
ров к ацетилхолину [26].

Профилактике ПОКД будет способствовать использование 
малоинвазивных, менее агрессивных хирургических техник при 
оперативных вмешательствах, которые будут приводить к мень-
шей травматизации тканей [14]. 

Оперативные вмешательства у пожилых пациентов, осо-
бенно с ишемической болезнью сердца и цереброваскулярными 
заболеваниями, не должны выполняться при анемии менее 100 
г/л. При плановых оперативных вмешательствах необходимо про-
вести лечение железодефицитной анемии препаратами железа, 
при срочных и экстренных операциях –коррекцию анемии пере-
ливанием эритроцитарной массы [27].

Овезов АМ с соавт. (2016) в своей работе затрагивают тему 
о перспективах применения препаратов, стимулирующих про-

blocking effect on both AChE and butyrylcholinesterase. Galan-
tamine, in addition to its inhibitory property, can increase the 
sensitivity of alpha-7 cholinergic receptors to acetylcholine [26].

Minimally invasive, less aggressive techniques facilitate 
POCD prevention during surgical interventions, decreasing tis-
sue injuries [14]. 

Surgical interventions in elderly patients, especially with 
ischemic heart disease and cerebrovascular diseases, should 
not be performed if Hb<100 g/l. In planned surgical interven-
tions, it is necessary to treat iron deficiency anemia with iron 
preparations, and in urgent and emergency operations, anemia 
should be corrected by RBC transfusion [27]. 

Some drugs stimulate neuroplasticity, restoring brain 
structure and function [28]. The authors state that the phospho-
lipid precursor citicoline promotes the restoration of damaged 
cell membranes and inhibits phospholipases, thereby prevent-
ing excessive formation of free radicals and cell death, affecting 
the mechanisms of apoptosis. Citicoline eliminates the symp-
toms that occur with hypoxia, such as memory impairment, 
emotional lability, difficulties in performing everyday activities, 
and self-care. The drug positively affects the cognitive, senso-
ry, and motor neurological deficits of degenerative and vascular 
etiology. In addition, citicoline enhances the processes of neu-
roglia activation due to neuromodulatory activity on glutamate, 
dopaminergic, and acetylcholinergic neurotransmitter systems. 
Cytoflavin may prevent postoperative cognitive disorders. The 
drug's pharmacological effects are due to the complex action 
of its components, such as succinic acid, riboxin, nicotinamide, 
and inosine. All drug components are natural metabolites of the 
body and have a stimulating effect on tissue respiration. Met-
abolic correction, antihypoxic, and antioxidant activity of the 
drug are due to the complementary balanced action of succinic 
acid, inosine, nicotinamide, and riboflavin. Cytoflavin prevents 
a sharp decrease of adenosine triphosphate and stimulates the 
formation of adenylate cyclase, thereby improving oxidative 
metabolism under ischemic conditions [28].

Some researchers demonstrated a positive effect of intra-
operative use of cytoflavin on the cognitive functions of patients 
[29]. The authors concluded that when using cytoflavin at a 
dose of 20.0 ml thirty minutes before surgery, the recovery time 
after surgery before transfer from the operating room in the 
cytoflavin group of observation was reduced by 1.3 times, and 
the initial cognitive status was quickly restored and the level of 
concentration increased. Including cytoflavin in the anesthesia 
program prevents POCD development and improves the safety 
and quality of anesthesia [29].

For POCD prevention, the concept of multimodal analge-
sia targeting acute and chronic pain with the help of the entire 
spectrum of analgesics is becoming even more essential. The 
priority in this case is given to NSAIDs, lidocaine I.V., gabapen-
tinoids, alpha-2 adrenergic receptor agonists, and regional pro-
longed methods of pain relief [30]. 

Currently, there are many studies on the positive effect of 
alpha-2 adrenergic receptor agonists on the neuronal structures 
of the brain in POCD prevention. The main impacts of alpha-2 
adrenergic agonists are anxiolysis, sedation, sympatholysis, and 
analgesia. Recently, preference has been given to dexmedetomi-
dine for the prevention and treatment of POCD. In patients who 
underwent dexmedetomidine sedation, delirium developed 
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цессы нейропластичности, что позволит восстановить функцию и 
анатомические структуры головного мозга. В своём исследовании 
авторами рассматривается препарат цитиколин – предшествен-
ник фосфолипидов, который способствует восстановлению по-
вреждённых мембран клеток, ингибирует действие фосфолипаз, 
тем самым предотвращает избыточное образование свободных 
радикалов, а также гибель клеток, воздействуя на механизмы 
апоптоза. Цитиколин нивелирует симптомы, которые возникают 
при гипоксии: ухудшение памяти, эмоциональную лабильность, 
трудности при выполнении повседневных действий и самооб-
служивании. Препарат оказывает положительный эффект при 
лечении когнитивных, чувствительных и двигательных невроло-
гических нарушений дегенеративной и сосудистой этиологии. 
Помимо всего прочего, цитиколин усиливает процессы активации 
нейроглии за счёт нейромодуляторной активности на глутамат, 
дофаминергические и ацетилхолинергические нейротрансмит-
терные системы. Здесь же в качестве профилактики послеопера-
ционных когнитивных расстройств авторы говорят о применении 
цитофлавина. Фармакологические эффекты препарата обусловле-
ны комплексным действием компонентов, входящих в состав: ян-
тарная кислота, рибоксин, никотинамид, инозин. Все компоненты 
препарата являются естественными метаболитами организма и 
оказывают стимулирующее влияние на тканевое дыхание. Мета-
болическая энергетическая коррекция, антигипоксическая и анти-
оксидантная активность препарата обусловлена взаимодополня-
ющим сбалансированным действием янтарной кислоты, инозина, 
никотинамида и рибофлавина. Цитофлавин препятствует резкому 
снижению образования аденозинтрифосфата и стимулирует об-
разование аденилатциклазы, тем самым улучшая окислительный 
метаболизм в условиях ишемии [28].

В исследовании Новикова АЮ с соавт. (2017) было проде-
монстрировано положительное влияние интраоперационного 
применения цитофлавина на когнитивные функции пациентов. 
Авторы сделали вывод о том, что при применении цитофлавина 
в дозе 20,0 мл за 30 минут до операции время восстановления 
после операции до перевода из операционной в группе цитофла-
вина сократилось в 1,3 раза, а также быстро восстанавливался 
исходный когнитивный статус и увеличивался уровень концентра-
ции внимания пациентов. Включение цитофлавина в программу 
анестезиологического обеспечения профилактирует развитие 
ПОКД и повышает безопасность и качество анестезиологического 
пособия [29]. 

Концепция мультимодальной анальгезии в борьбе с острой 
и хронической болью с использованием всего спектра анальгети-
ков приобретает ещё большее значение с учётом профилактики 
ПОКД. Приоритетным при этом является использование НПВС, 
лидокаина в виде внутривенной инфузии, габапентиноидов, аго-
нистов альфа 2-адренорецепторов и регионарных продлённых 
методов обезболивания [30].

В настоящее время существует большое количество иссле-
дований о положительном влиянии агонистов альфа 2-адрено-
рецепторов на нейрональные структуры головного мозга при 
развитии ПОКД. Основными эффектами альфа 2-адреноагонистов 
являются анксиолизис, седация, симпатолизис и анальгезия. В 
последнее время отдаётся предпочтение дексмедетомидину для 
профилактики и лечения ПОКН. У пациентов, которым проводи-
лась седация дексмедетомидином, развитие делирия отмечалось 
реже [24, 30, 31]. В своём исследовании Li Y et al (2015) выявили 
протективное действие дексмедетомидина на ПОКД, угнетаю-
щего выраженность воспалительного ответа на хирургическую 
травму. Пациенты, у которых в периоперационном периоде при-

less frequently [24, 30, 31]. Dexmedetomidine can suppress the 
severity of the inflammatory response to surgical trauma and 
prevent POCD [32]. Patients receiving dexmedetomidine in the 
perioperative period developed POCD two times less frequently 
than patients in the placebo group (20% versus 42%, respective-
ly). A more significant increase in anti-inflammatory cytokines 
was also observed in the dexmedetomidine group. The authors 
noted that dexmedetomidine, as a highly selective agonist of 
alpha 2-adrenoreceptors located in the locus coeruleus of the 
brainstem, reduces the amount of released norepinephrine and 
thus produces a sedative effect. This nucleus, a part of the retic-
ular formation, regulates sleep and wakefulness processes [32]. 
It is proposed to carry out the prevention of cognitive disorders 
and delirium in patients with acute coronary syndrome in the 
form of long-term preventive sedation for 48 hours with dexme-
detomidine at a dose of 0.2 μg/kg/hour. In this case, the depth 
of sedation should not exceed one point on the Richmond Agita-
tion-Sedation Scale (RASS) [15]. In another study, postoperative 
patients with the hyperactive form of POCD aged 51 to 91 years 
were sedated with dexmedetomidine at a dose of 0.2-1.4 μg/
kg/h as a prolonged intravenous infusion, and the second group 
of patients, aged 44 to 88 years, were sedated with haloperi-
dol at 2.5-5 mg every 6 hours intravenously in fractional doses. 
The average duration of delirium in patients receiving dexme-
detomidine was 60.79±32.62 hours, while in patients receiving 
haloperidol, it was 86.8±36.97 hours, significantly exceeding the 
first group's indicators [33]. Dexmedetomidine I.V. was injected 
at a rate of 0.5-1.4 μg/kg/h for 27 hours both alone and in com-
bination with haloperidol and midazolam as a therapy for POCD 
in the early postoperative period with better results compared 
to the group of patients where propofol was used to relieve de-
lirium (retrograde amnesia after drug withdrawal was noted in 
40% and 60% of cases, respectively) [34]. "If it is necessary to 
accelerate the onset of action of the drug, for example, in se-
vere agitation, it is recommended to carry out a loading infusion 
at a dose of 0.5-1.0 μg/kg for 20 minutes, i.e., initial infusion of 
1.5-3 mcg/kg/hour for 20 min" [33].  

Patients with diabetes mellitus in the perioperative period 
require monitoring and correcting glycemic levels, preventing 
their increase above 10 mmol/l and decrease below 7.7 mmol/l 
[35]. Patients with type 2 diabetes mellitus undergoing major 
and traumatic surgical interventions require discontinuation 
of oral hypoglycemic agents and prescription of hypoglycemic 
therapy with short-acting insulin at a dose of 0.5 to 3.0 U/hour 
I.V. with parallel glucose infusion [36].

Given the multifactorial and multidisciplinary nature of 
POCD, a comprehensive approach is required for prevention 
and treatment, considering all possible factors in each specif-
ic case and with the mandatory involvement of specialists. The 
most challenging task is to identify all predictors of this condi-
tion, eliminate them, and select preventive and therapeutic 
measures. Underestimation of at least one factor can compro-
mise all ongoing preventive measures. For a doctor conducting 
a preoperative examination and preparation, it is essential to 
identify all comorbidities in the patient, correct the impaired 
functions (for example, correcting Hb above 100 g/l, increasing 
left ventricular EF by more than 60%, correcting glycemia lev-
els to no more than 10 mmol/l, antihypertensive therapy, etc. 
Besides, before surgery, patients with a high risk of POCD must 
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менялся дексмедетомидин, развитие ПОКД наблюдалось в 2 раза 
реже, чем у пациентов группы плацебо (20% против 42% соответ-
ственно). Так же в группе дексмедетомидина наблюдалось более 
значительное увеличение противовоспалительных цитокинов. 
Авторы отметили, что дексмедетомидин, как высокоселективный 
агонист альфа 2-адренорецепторов, расположенных в голубом 
пятне ствола головного мозга, вызывая их активацию, уменьша-
ет количество высвобождаемого норадреналина и оказывает, 
тем самым, седативный эффект. Данное ядро, являясь частью 
ретикулярной формации, регулирует процессы сна и бодрство-
вания [32]. По результатам исследовательской работы Шень НП 
и Витик АА (2018) предлагается проводить профилактику когни-
тивных расстройств и делирия у больных с острым коронарным 
синдромом в виде длительной превентивной седации в течение 
48 часов дексмедетомидином в дозе 0,2 мкг/кг/час. При этом глу-
бина седации не должна превышать 1 балл по шкале Richmond 
Agitation-Sedation Scale (RASS) [15]. В исследовании Махлай АВ с 
соавт. (2017) послеоперационным пациентам с гиперактивной 
формой ПОКД в возрасте от 51 до 91 года проводилась седация 
дексмедетомидином в дозе от 0,2 мкг/кг/ч до 1,4 мкг/кг/ч в виде 
продлённой внутривенной инфузии, а второй группе пациентов, 
возраст которых был от 44 до 88 лет, седация проводилась гало-
перидолом по 2,5-5 мг каждые 6 ч внутривенно дробно. Средняя 
продолжительность делирия у пациентов, получавших дексме-
детомидин, составила 60,79±32,62 ч, тогда как у пациентов, по-
лучавших галоперидол, средняя продолжительность делирия 
составила 86,8±36,97 ч, что значительно превышает показатели 
первой группы [33]. Ерёменко АА и Чернова ЕВ (2014) в раннем 
послеоперационном периоде в качестве терапии ПОКД применя-
ли дексмедетомидин внутривенно со скоростью 0,5-1,4 мкг/кг/ч 
на протяжении 27 ч как изолированно, так и в сочетании с галопе-
ридолом и мидазоламом, и результаты были лучше по сравнению 
с группой пациентов, где для купирования делирия использовал-
ся пропофол (ретроградная амнезия после отмены препаратов 
отмечалась в 40% и в 60% случаев соответственно) [34]. Махлай 
АВ с соавт. (2017) в своём исследовании советуют: «Если нужно 
ускорить начало действия препарата, например, при выраженном 
возбуждении, рекомендовано проводить нагрузочную инфузию в 
дозе 0,5-1,0 мкг/кг массы тела в течение 20 мин, т.е. начальную 
инфузию 1,5-3 мкг/кг/час в течение 20 мин» [33].

Больным с сахарным диабетом в периоперационном пери-
оде необходим контроль и коррекция уровня гликемии, не до-
пуская его повышения больше 10 ммоль/л и снижения ниже 7,7 
ммоль/л [35]. Пациентам со вторым типом сахарного диабета при 
больших и травматических оперативных вмешательствах необхо-
дима отмена пероральных гипогликемических средств и назначе-
ние сахароснижающей терапии инсулином короткого действия в 
виде внутривенной инфузии в дозе от 0,5 до 3,0 ЕД/час с парал-
лельной инфузией глюкозы [36]. 

Учитывая многофакторность и многопрофильность ПОКД, 
при профилактике и лечении необходим комплексный подход с 
учётом всех возможных факторов в каждом конкретном случае и с 
обязательным привлечением профильных специалистов. Наибо-
лее сложной задачей является выявление всех предикторов этого 
осложнения, их устранение, а также подбор профилактических и 
лечебных мероприятий. Недоучёт хотя бы одного фактора может 
свести на нет всю проводимую профилактику. Для врача, прово-
дящего предоперационное обследование и подготовку, важным 
является выявление всей коморбидности у пациента, проведение 
коррекции нарушенных функций (в качестве примера: коррекция 
анемии выше 100 г/л, увеличение ФВ левого желудочка больше 

undergo neuropsychological testing to assess cognitive function 
and identify dementia or degenerative diseases of the central 
nervous system. When cognitive disorders are detected before 
and after surgery, it is necessary to conduct drug therapy to im-
prove cognitive function. Unfortunately, not all medical institu-
tions adhere to this tactic. Moreover, there is no data on the 
results of studying the simultaneous combined effect of several 
factors predisposing to POCD. Studying the combined impact of 
POCD predictors presents particular difficulties for researchers 
since significant factors of cognitive disorders can be negated, 
and this type of study requires the use of the method of multi-
variate regression analysis.

Conclusion
Deterioration of cognitive function in patients during the 

postoperative period is a complication that can occur as a re-
sult of the surgical intervention itself, mainly in older patients. 
Based on the results of numerous research studies, numerous 
POCD predictors have been identified, countless diagnostic neu-
ropsychological tests have been developed and are used, and 
a wide range of pharmacological agents for the prevention and 
treatment of cognitive disorders are being assessed and offered. 
Despite numerous research papers devoted to this topic, a large 
number of drugs, the introduction of minimally invasive surgi-
cal techniques, modern approaches to preparing patients for 
surgery, and postoperative management, cognitive disorders 
remain the most common complication in the postoperative pe-
riod. The key to solving this problem is most likely improving the 
material and technical base of medical institutions, increasing 
the number of personnel involved in the management of POCD, 
improving the quality of service and care for patients, identi-
fying new predisposing factors, creating and introducing more 
convenient screening test methods, creating and maintaining a 
single registry of patients with POCD, searching for new drugs, 
developing standard operating procedures for the diagnosis, 
prevention, and treatment of POCD. 
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60%, коррекция уровня гликемии не более 10 ммоль/л, гипотен-
зивная терапия и т.д.), также до операции пациентам с высоким 
риском развития ПОКД обязательным является проведение ней-
ропсихологического тестирования с целью оценки когнитивной 
функции, выявления деменции или дегенеративных заболеваний 
центральной нервной системы. При выявлении когнитивных рас-
стройств до оперативного вмешательства и после необходимо 
проводить медикаментозную терапию с целью улучшения когни-
тивной функции. К сожалению, не во всех лечебных учреждения 
придерживаются такой тактики. Более того, в литературных источ-
никах отсутствуют данные о результатах изучения одновременно-
го сочетанного влияния нескольких предрасполагающих к ПОКД 
факторов. Изучение сочетанного влияния предикторов ПОКД 
представляет для исследователей определённые трудности, так 
как могут нивелироваться значимые факторы когнитивных рас-
стройств, и в исследованиях необходимо использование метода 
многофакторного регрессивного анализа. 

Заключение
Ухудшение когнитивной функции у пациентов в послеопера-

ционном периоде – это осложнение, которое может возникнуть 
по причине самого оперативного вмешательства, преимуще-

ственно у пациентов старшей возрастной группы. По результатам 
многочисленных исследовательских работ определено большое 
количество предикторов ПОКД, разработаны и используются 
многочисленные диагностические нейропсихологические тесты, 
ведётся поиск и предлагается большой спектр фармакологических 
средств для профилактики и лечения когнитивных расстройств. 
Несмотря на большое количество исследовательских работ, 
посвящённых этой теме, большому количеству лекарственных 
препаратов, внедрению малоинвазивных хирургических техник, 
современным подходам в подготовке больных к оперативному 
вмешательству и послеоперационному ведению, когнитивные 
расстройства остаются наиболее частым осложнением в послео-
перационном периоде. Ключом к решению этой проблемы, ско-
рее всего, является улучшение материально-технической базы 
лечебных учреждений, увеличение количества персонала, улуч-
шение качества обслуживания и ухода за пациентами, выявле-
ние новых предрасполагающих факторов, создание и внедрение 
более удобных в применении скрининговых тестовых методик, 
создание и ведение единого реестра пациентов с ПОКД, поиск 
новых лекарственных препаратов, разработка стандартных опе-
рационных процедур по диагностике, профилактике и лечению 
ПОКД. 
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