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ОБЗОРЫ 

Неврологические осложнения общей анестезии 

Н. А. Шнайдер 
Красноярская государственная медицинская академия 

Проблема неврологических осложне-
ний общей анестезии (ОА) является од-
ной из актуальных в неврологии и ане-
стезиологии. Такое пристальное внима-
ние к ней связано с высокой частотой 
анестезиологических осложнений, спор-
ностью решения вопроса об их предот-
вратимости, банальностью причин, не-
сомненной повреждающей способно-
стью ОА на функциональное состояние 
ЦНС, увеличением (в западных странах)
числа и размеров судебных исков за ане-
стезиологические ошибки [13]. Невро-
логические расстройства, вплоть до фа-
тальных, занимают одно из лидирующих 
мест в статистике анестезиологических 
осложнений [48]. ОА может быть при-
чиной различных повреждений ЦНС 
в послеоперационном периоде: психопа-
тологические и психотические реакции,
судорожный синдром, постоперационная 
когнитивная дисфункция, нарушение 
цикла «сонбодрствование», тремор,
координаторные нарушения, хореоате-
тоз. Реже наблюдаются острая сенсонев-
ральная тугоухость, инсульт, спастиче-
ская параплегия, частичная дегенерация 
спинного мозга (у вегетарианцев), опи-
стотонус, злокачественная гипертермия,
отсроченное пробуждение и смерть 
в следствие выраженного угнетения ре-
гулирующих структур ствола головного 
мозга в интраоперационном периоде.

Частота и тяжесть неврологических 
осложнений варьируют в зависимости 
от типа ОА, состояния соматического 
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и неврологического статуса пациента 
в предоперационном периоде, возраста 
пациента и множества других факторов.
Вследствие этого невозможно сделать 
вывод, что ОА даёт какой-то определён-
ный тип повреждения ЦНС. Однако,
в большинстве исследований, посвящён-
ных этой проблеме, приводятся данные 
о некотором общем угнетении функцио-
нального состояния ЦНС в послеопера-
ционном периоде. Отмечено, что на ког-
нитивные и психомоторные функции 
ЦНС оказывают неблагоприятное влия-
ние фактически все известные анестети-
ки. В литературе отмечено негативное 
влияние на ЦНС даже среднетерапевти-
ческих доз анестетиков и наркотических 
анальгетиков [9], в том числе морфина 
[10, 11], лидокаина [12], фентанила [13], 
амфетамина [14], галотана [15, 16], 
oксибутирата натрия [17, 18], гексенала 
[19], кетамина [2022], нембутала [23]. 
В последние годы поднимается вопрос 
о повреждающем влиянии на головной 
мозг гипотензивной ОА [24]. 

По мнению большинства авторов,
клинические проявления церебральной 
дисфункции после действия ОА сохра-
няются в течение некоторого периода 
времени (от нескольких часов до не-
скольких дней послеоперационного пе-
риода). При этом отмечено, что увеличе-
ние продолжительности ОА приводит 
к увеличению продолжительности и вы-
раженности церебральной дисфункции 
в послеоперационном периоде. Содер-
жание даже минимальных концентраций 
анестетиков в ЦНС оказывает отрица-
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тельное влияние на функционирование 
сложнейших комплексов и ассоциаций 
нейронов. Однако высокоорганизован-
ные высшие корковые функции головно-
го мозга крайне сложно оценить и изме-
рить, поэтому можно только предпола-
гать, что их нарушения могут вызвать 
минимальные концентрации общих ане-
стетиков. В связи с этим послеопераци-
онная когнитивная дисфункция (ПОКД)
рассматривается неврологами и анесте-
зиологами скорее как «стоимость ОА», 
а не как её осложнение. Чаще всего вни-
мание клиницистов обращается на более 
серьёзные неврологические осложнения 
ОА, начиная от спутанности сознания,
бреда до психомоторного возбуждения,
галлюцинаций, делирия и судорожного 
синдрома, а наличие ПОКД, как правило,
игнорируется.
Эпидемиология. Частота встречаемо-

сти неврологических осложнений ОА 
весьма вариабельна — от 2 до 15,4 % 
случаев [2529]. Большинство авторов 
придерживаются мнения, что неврологи-
ческие осложнения ОА в послеопераци-
онном периоде, исключая нейрохирурги-
ческие и кардиохирургические операции,
считаются нормой при частоте встречае-
мости до 0,04 %. У пожилых людей 
и пациентов, страдающих перифериче-
ской сосудистой недостаточностью,
имеющих в анамнезе цереброваскуляр-
ные заболевания, риск развития невроло-
гических осложнений ОА намного выше.
Этиология и патогенез. На частоту 

и тяжесть побочного влияния ОА 
на ЦНС влияет доза анестетиков и дли-
тельность ОА. Увеличение риска пора-
жения ЦНС отмечается при удлинении 
длительности ОА более 3,54 часов.
Показано, что изменение гемодинамиче-
ского профиля при длительной ОА на-
блюдается после 3 часа анестезии, дос-
тигая максимальных значений к 5—6 ча-
су ОА [30]. В патогенезе неврологиче-
ских осложнений принимают участие 
многие факторы ОА, в том числе мета-
болические, гемореологические, гипок-

сические, токсические, приводящие 
к повреждению стенок церебральных 
сосудов на уровне микроциркулярного 
русла, нарушению обмена внутрикле-
точного кальция, разобщению ассоциа-
тивных и межнейрональных связей 
в различных структурах головного мозга.
Механизм действия ОА реализуется 
на уровне центральных структур, пре-
имущественно ретикулярной формации 
головного мозга, торможение которой 
приводит к снижению восходящего акти-
вирующего влияния на кору головного 
мозга, последнее усугубляется при глу-
бокой наркотической депрессии ЦНС 
во время длительной ОА. Вследствие 
многофакторности неврологических ос-
ложнений ОА в последние годы отмеча-
ется тенденция к мультидисциплинарно-
му подходу к решению данной проблемы 
с привлечением специалистов различных 
специальностей, включая, не только ане-
стезиологов, но и неврологов, клиниче-
ских нейрофизиологов, патофизиологов,
медицинских психологов [31]. 
Клиника и диагностика некоторых 

форм неврологических осложнений об-
щей анестезии. Делирий  психическое 
состояние, включающее дезориентацию 
пациента в пространстве, времени,
в собственной личности (деперсонализа-
цию), психомоторное возбуждение и аг-
рессивное поведение. У пациентов могут 
быть сенсорные искажения (иллюзии)
и/или галлюцинации. В состоянии по-
слеоперационного делирия пациенты 
могут сами отсоединять себя от меди-
цинской аппаратуры, поддерживающей 
жизнедеятельность их организма, что 
причиняет вред их состоянию. Делирий 
может быть достаточно опасным после-
операционным осложнением ОА, точный 
генез которого до конца не изучен [32, 
33]. Делирий является наиболее частым 
проявлением постнаркозной дисфункции 
ЦНС [34]. 

Частота встречаемости послеопераци-
онного делирия около 515 %. У паци-
ентов детского возраста и у пожилых 
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частота вдвое превышает таковую в мо-
лодом и среднем возрасте, составляя 
1015 % в общехирургической практике 
и 3050 % в ортопедии и кардиохирур-
гии [35]. Сроки развития постнаркозного 
делирия вариабельны  начиная с пер-
вых часов после выхода из состояния 
наркотического сна до 2448 часов по-
слеоперационного периода.

По мнению K. Rockwood et al. [36], 
делирий  больше, чем возбуждение 
и бред; он приводит к увеличению про-
должительности пребывания пациентов 
в стационаре, увеличению смертности 
и может быть этиологическим фактором 
развития деменции у пожилых пациен-
тов. Объяснения возникновения пост-
наркозного делирия достаточно разноре-
чивы, начиная от состояния сохранного 
сознания пациента, находящего в усло-
виях общей анестезии («феномена при-
сутствия»), до неустойчивости и непол-
ноценности функционального равнове-
сия между потребностью головного моз-
га в кислороде и состоянием оксигена-
ции (предложения кислорода). Сущест-
вует гипотеза, что механизм развития 
делирия может быть связан с уменьше-
нием содержания в мозге нейротранс-
миттеров типа ацетилхолина. Другие 
этиологические и предрасполагающие 
факторы: возраст, гипоксия, влияние 
наркотических препаратов (особенно ан-
тихолинергических, бензодиазепинов,
трициклических антидепрессантов), ал-
коголизм, предшествующая депрессия 
или деменция, метаболические наруше-
ния, полипрагмазия, органические забо-
левания головного мозга, психиатриче-
ская патология [37]. 

Ряд средств для ОА, включая кетамин,
бензодиазепины и даже пропофол, явля-
ются провоцирующими факторами раз-
вития постнаркозного делирия, однако 
у пожилых лиц он наиболее часто ассо-
циируется с антихолинергическими пре-
паратами, атропином и скополамином,
что, возможно, связано с наличием изна-
чального холинергического дефицита 

в «стареющем мозге», усугубляющегося 
во время ОА. В связи с этим большинст-
во авторов считают, что в старшей воз-
растной группе пациентов антихолинер-
гические препараты в периоперацион-
ном периоде должны использоваться 
очень осторожно и экономно.

Некоторые формы постнаркозного 
делирия обусловлены непосредствен-
ным влиянием центральных анестети-
ков (например, диссоциантных) на лим-
бические отделы головного мозга («ле-
карственный» делирий). Неврологу 
в практической деятельности очень 
важно дифференцировать «лекарствен-
ные» формы делирия. К развитию «ле-
карственного» делирия в послеопераци-
онном периоде могут приводить кета-
мин, атропин, скополамин, дроперидол,
бензодиазепины, высокие дозы стеро-
идных анестетиков и др. У пациентов 
с отягощённым психоневрологическим 
анамнезом, имеющих органические за-
болевания головного мозга, наиболее 
высок риск послеоперационных ослож-
нений общей анестезии.

Следует помнить, что любое бредовое 
состояние (делирий) может быть обу-
словлено нарушением функционального 
равновесия между потребностью и обес-
печением мозга кислородом, поэтому 
у всех пациентов, находящихся в состоя-
нии делирия, необходимо исключить на-
личие гипоксии мозга. Гипоксия может 
быть обусловлена ишемией головного 
мозга, легочной или сердечной эмболи-
ей, гиповентиляцией, тяжёлой степенью 
анемии или артериальной гипотонией.
Послеоперационный делирий может 
быть также спровоцирован наличием эн-
докринной дисфункции, электролитного 
дисбаланса, послеоперационной боли,
переполнением мочевого пузыря, гипер-
или гипогликемией, наркотическим опь-
янением или синдромом отмены приёма 
наркотических и психотропных препара-
тов (при наркомании, токсикомании). 
Хроническая наркотическая и алкоголь-
ная интоксикация в анамнезе, отмена 
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приёма алкоголя, наркотиков, галлюци-
ногенов и психотроных препаратов так-
же вносят существенный вклад в разви-
тие постнаркозной церебральной дис-
функции.

Эпилептические (судорожные) при-
ступы могут развиваться у пациентов,
как во время ОА, так и в послеопераци-
онном периоде, они могут быть проявле-
нием дисфункции ЦНС или сами вызы-
вать её [38]. Эпилептические приступы 
развиваются приблизительно у 1 из 150 
пациентов, не страдающих эпилепсией 
в анамнезе. У больных, страдающих эпи-
лепсией, риск развития периоперацион-
ных эпилептических приступов на поря-
док выше, особенно если у них во время 
проведения оперативного вмешательства 
в условиях ОА отмечаются нарушения 
кислотно-основного равновесия (осо-
бенно, гиперкарбия и гипоксия). Боль-
шинство авторов считают, что судорож-
ные приступы в периоперационном пе-
риоде чаще регистрируются у детей,
страдающих эпилепсией, чем у взрослых.

С развитием судорожных приступов 
ассоциированы метаболические наруше-
ния: гипонатриемия, гипокальциемия,
гипогликемия; а также лихорадка, почеч-
ная или печеночная недостаточность, эк-
лампсия, злокачественная гипертермия.
Неврологические заболевания (менинги-
ты, цереброваскулярная болезнь, внут-
римозговые опухоли, внутричерепная 
гипертензия и др.) значительно повы-
шают риск развития эпилептических 
приступов в послеоперационном периоде.

Некоторые препараты для ОА сами 
могут провоцировать развитие эпилеп-
тических приступов (эфир, галогенсо-
держащие ингаляционные анестетики,
диссоциантные анестетики, некоторые 
стероидные анестетики). В настоящее 
время в зарубежной и отечественной ли-
тературе описаны клинические случаи 
развития судорожного синдрома при ис-
пользовании современных ингаляцион-
ных и внутривенных анестетиков. На-
пример, энфлюран по мере увеличения 

глубины наркоза и повышения 
рСО2 вызывает появление на ЭЭГ гене-
рализованной эпилептиформной актив-
ности. Кетамин и пропофол (диприван)
могут провоцировать формирование ге-
нераторов усиленного возбуждения 
в глубинных медиобазальных (лимбиче-
ских) отделах головного мозга и появле-
ние фокусов эпилептической активно-
сти, что может в ряде случаев приводить 
к появлению судорожных приступов 
у пациентов, не страдающих эпилепсией 
в анамнезе, а также к увеличению часто-
ты приступов у больных эпилепсией.
В настоящее время вопрос об «эпилепто-
генном» потенциале препаратов для ОА 
дискутабелен.

Послеоперационная когнитивная дис-
функция (ПОКД) (postoperative cognitive 
dysfunction — POCD)  когнитивное 
расстройство, развивающееся в раннем 
и сохраняющееся в позднем послеопера-
ционном периоде (рrolonged postopera-
tive cognitive dysfunction — рrolonged 
POCD), клинически проявляемое в виде 
нарушений памяти, трудности сосредо-
точения (концентрации) внимания и на-
рушений других высших корковых 
функций (мышления, речи и т. п.), под-
тверждённое данными нейропсихологи-
ческого тестирования (в виде снижения 
показателей тестирования в послеопера-
ционном периоде не менее чем на 10 % 
от дооперационного уровня), что влечёт 
за собой проблемы обучения, снижение 
умственной работоспособности, на-
строения (депрессию). Ряд авторов рас-
сматривают ОА как детерминанту или 
фактор риска ускоренного возрастного 
снижения когнитивных функций 
[3941], но этот вопрос в настоящее 
время остаётся обсуждаемым.

В виду неоднородности проводимых 
исследований, эпидемиологические дан-
ные о частоте ПОКД разноречивы. Час-
тота ранней ПОКД в общехирургической 
практике достигает 30 %, а стойкая 
ПОКД, сохраняющаяся более 3 месяцев,
наблюдается в среднем у 10 % пациентов 
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[42]. По данным M. L. Ancelin et al. [43], 
в общехирургической практике стойкая 
ПОКД в виде вербальных, зрительно-
пространственных и семантических на-
рушений в сочетании с депрессивной 
симптоматикой и нарушением качества 
повседневной жизни регистрируется 
у пожилых людей в 56 % случаев в тече-
ние как минимум первых 3 месяцев по-
слеоперационного периода. Степень вы-
раженности ПОКД у детей и взрослых 
варьирует от легких до выраженных. Бо-
лее убедительные данные получены 
в результате международного проспек-
тивного рандомизированного контроли-
рованного исследования International 
Study of Post-Operative Cognitive Dys-
function (ISPOCD1, 1998), продемонст-
рировавшего сохранение когнитивного 
дефицита у 9,9 % пациентов в течение 
3 месяцев послеоперационного периода.
У пациентов старшей возрастной группы 
(более 75 лет) стойкая ПОКД выявлена 
в 14 % случаев [44]. В международном 
мультицентровом исследовании 
ISPOCD2 (2000) показано, что частота 
ранней ПОКД после некардиохирурги-
ческих операций под ОА у пациентов 
среднего возраста (4060 лет) составля-
ет 19,2 % случаев, стойкой ПОКД 
6,2 % случаев [45]. В течение 12 лет 
ПОКД сохраняется у 10,4 % пациентов 
и у 12 % по истечении 2 лет. Опреде-
лён риск развития ПОКД, сохраняющей-
ся в течение 2 лет после операции, кото-
рый составил 1:64000 случаев ОА,
но проспективное исследование в тече-
ние двухлетнего периода выполнено 
на небольшой подгруппе пациентов [46]. 

Среди этиологических факторов 
ПОКД указывались ОА [47], высокие 
(или относительно высокие) дозы 
средств для ОА, хронические цереброва-
скулярные заболевания и состояние ког-
нитивных функций в дооперационном 
периоде [48, 49], а также длительность 
ОА, группа общих анестетиков и возраст 
пациентов [50, 51]. Международное про-
спективное рандомизированное исследо-

вание ПОКД (ISPOCD1, 1998) показало,
что ни периоперационная гипотензия 
(снижение САД менее 60 % в течение 
30 мин), ни гипоксия (SpO2 80 более 
двух минут) не являются предикторами 
ПОКД, в то же время была убедительно 
доказана ведущая этиологическая роль 
ОА в развитии стойкой ПОКД. Некото-
рые авторы высказываются о наличии 
генетической предрасположенности 
к развитию ПОКД, другие объясняют 
ПОКД развитием интраоперацинной эм-
болии церебральных сосудов, стрессом,
социальной изоляцией, иммобилизацией 
пациента. Разумеется, каждый из выше-
перечисленных факторов может влиять 
на тяжесть ПОКД, однако прямых дока-
зательств об их ведущем участии в этио-
логии и патогенезе ПОКД в настоящее 
время нет.

Среди факторов риска развития 
ПОКД, помимо типа анестезии выделя-
ют: возраст пациента, низкий образова-
тельный (интеллектуальный) уровень 
и депрессивные нарушения у пациентов 
в дооперационном периоде, а также отя-
гощённый неврологический и соматиче-
ский анамнез. Возраст часто описывает-
ся как фактор риска ПОКД. Это связано 
с существенными различиями как в воз-
растной физиологии, так и в фармакоки-
нетике, которые вариабельны у детей 
и наиболее изменены при старении орга-
низма человека. Кроме того, высокий 
риск развития ПОКД у пожилых связы-
вают также с возможным взаимодейст-
вием средств для ОА с препаратами,
применяемыми для лечения текущих со-
матических и неврологических заболе-
ваний. Значение возраста пациента так-
же подчёркивается с позиции наличия 
определённых связей между образова-
тельным уровнем и степенью (скоро-
стью) нарастания когнитивных наруше-
ний через какое-то время после операций 
в условиях ОА. Считается, что большие 
нейрональные резервы имеют более об-
разованные люди, что даёт им возмож-
ность временно компенсировать развив-
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шееся патологическое состояние ЦНС 
за счёт включения сложных межнейро-
нальных, ассоциативных связей и вовле-
чения в работу других регионов мозга.

Наиболее уязвимыми к действию ОА 
в сфере когнитивных функций является 
функция внимания, краткосрочная па-
мять, скорость психомоторных реакций 
и когнитивных функций. Наличие эмо-
циональных нарушений способно усу-
гублять выраженность когнитивных рас-
стройств из-за повышения уровня трево-
ги и связанных с этим трудностей сосре-
доточиться, неуверенности и ожидания 
неудачи. Взаимосвязи когнитивных 
и эмоциональных нарушений достаточно 
сложны. Оба вида психических рас-
стройств связаны наличием общих пато-
генетических факторов, а также способ-
ны непосредственно влиять друг на дру-
га. Имеются единичные описания более 
грубых нарушений высших корковых 
функций, в том числе у пациентов моло-
дого возраста (нарушения сознания, ам-
нестическая афазия, аграфия, акальку-
лия, прозопагнозия и др.). 

В последние годы появились сообще-
ния о том, что профилактическим дейст-
вием по отношению к развитию ПОКД 
является проведение операций под ОА 
в условиях гипервентиляции. Однако,
преднамеренные методики проведения 
оперативного вмешательства в условиях 
снижения перфузионного давления го-
ловного мозга вносят существенный 
вклад в развитие постнаркозных гемоди-
намических и лакунарных инсультов,
особенно у пациентов с предшествую-
щей операции хронической цереброва-
скулярной патологией и артериальной 
гипертонией, так как продлённая гипо-
капния приводит к церебральной вазо-
констрикции и, следовательно, гипоксии 
и гипоперфузии мозга.

Для раннего выявления и оценки сте-
пени риска ПОКД рекомендованы крат-
кая шкала исследования психического 
статуса (Mini-Mental State Examination — 
MMSE), тесты на запоминание и вос-

произведение смысловых фрагментов,
тесты на зрительную память, тест запо-
минания «5 слов», батареи нейропсихо-
логических тестов, включающих иссле-
дование внимания, краткосрочной и дол-
говременной памяти (слухоречевой 
и зрительной), зрительно-пространствен-
ной ориентации, языка (понимание син-
таксиса, значения слов, скорость устной 
и письменной речи др.). В Японии раз-
работана и внедрена в клиническую 
практику методика Yamaguchi University 
Mental Disorder Scale (YDS) для диагно-
стики ПОКД у пациентов пожилого воз-
раста [52]. 

При планировании ОА рекомендуется 
использовать анестезиологическую диа-
грамму, в которой учитывается взаимо-
действие препаратов для ОА друг с дру-
гом, а также с теми лекарственными 
средствами, которые пациент принимал 
в дооперационном периоде. Неосторож-
ную относительную или абсолютную 
передозировку центральных анестетиков 
можно заподозрить при обзоре анесте-
зиологической диаграммы и наркозной 
карты пациента. С целью уточнения 
этиологии ПОКД рядом автором реко-
мендуются лабораторные исследования 
газов крови (артериальной и венозной), 
гемоглобина, электролитов, глюкозы,
сывороточного белка S-100. Другие ав-
торы предлагают включать в объём ис-
следований осмолярность сыворотки 
крови, содержание креатинина, мочеви-
ны, кальция и магния в крови, а также 
анализировать состояние функции пече-
ни. Отмечено, что риск развития ПОКД 
в большей мере зависит от степени вы-
раженности ацидоза, чем от алкалоза 
(умеренно выраженный ацидоз может 
приводить к серьёзным нарушениям 
ЦНС). Изменения осмолярности крови,
гипонатриемия или гипернатриемия, ги-
покальциемия или гиперкальциемия 
также повышают риск развития ПОКД.

Острые нарушения мозгового крово-
обращения. Частота инсультов в посто-
перационном периоде в общехирургиче-
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ской практике варьирует от 0,020,08
до 2,9 % случаев, а в сердечно-сосу-
дистой хирургии достигает 5 % [53, 54]. 
Повышение риска послеоперационного 
инсульта наблюдается у пациентов,
имеющих в анамнезе указания на цереб-
роваскулярные заболевания (хрониче-
ское нарушение мозгового кровообраще-
ния, инсульты, ТИА, церебральный ате-
росклероз), артериальную гипертонию,
мерцательную аритмию, а также у лиц 
пожилого и старческого возраста (нару-
шение ауторегуляции мозгового крово-
обращения). Средние сроки развития ин-
сульта  первые 2 дня после ОА (от 0 до 
16 дней). 

Ряд авторов поддерживают гипотезу,
что ОА сама по себе является предикто-
ром и независимым фактором ТИА 
и первичного инсульта [55]. Однако 
до настоящего времени убедительных 
данных, свидетельствующих о том, в ка-
кой популяции риск развития периопе-
рационных инсультов выше, не получе-
но. В то же время неоднократно выска-
зывалось мнение о том, что наиболее 
высокий риск периоперационного ин-
сульта отмечается у пациентов с ТИА 
и перенесёнными инсультами в анамне-
зе. Поэтому проведение оперативных 
вмешательств под ОА не рекомендуется 
проводить в течение первых 6 недель 
от начала инсульта, однако эти сроки не-
достаточно уточнены и не имеют в своей 
основе убедительных научно-практи-
ческих исследований. В отличие от ре-
инфаркта миокарда послеоперационные 
инсульты менее предсказуемыми и в ме-
ньшей мере зависят от сроков после пе-
ренесённого первичного инсульта.

Среди подтипов постоперационного 
инсульта преобладают кардиоэмболиче-
ские (на фоне острого нарушения сер-
дечного ритма, мерцательной аритмии,
спровоцированных как хирургической 
агрессией, так и непосредственным дей-
ствием ряда препаратов для общей ане-
стезии), гемодинамические (на фоне не-
стабильности кровообращения у пациен-

тов с артериальной гипертонией, заболе-
ваниями сердца, при выполнении опера-
ций в условиях заведомой артериальной 
гипотонии, при асимптомном и сим-
птомном стенозе магистральных артерий 
головы, вследствие позиционной вертеб-
рогенной компрессии позвоночных арте-
рий во время интубации и ОА и т. п.), 
а также инсульты по типу гемореологи-
ческой микрооклюзии (на фоне постопе-
рационной дегидратации организма па-
циента, нарушении микроциркуляции 
и т. д.). 

Среди факторов риска периопераци-
онного инсульта отмечены текущая це-
реброваскулярная болезнь, перифериче-
ская сосудистая недостаточность, хрони-
ческие обструктивные заболевания лег-
ких, артериальная гипертония, а также 
в 6,6 % случаев нарушения свёртываю-
щей системы крови и у 6,6 % пациентов 
сочетание периоперационного инсульта 
и инфаркта миокарда. Показано, что 
снижение АД в предоперационном пе-
риоде, с одной стороны, снижает леталь-
ность от сердечной недостаточности,
а с другой стороны увеличивает количе-
ство проблем, связанных со снижением 
перфузии головного мозга и увеличени-
ем риска развития периоперационного 
(гемодинамического, лакунарного) ин-
сульта. Больные с артериальной гипер-
тонией (при отсутствии маркеров цереб-
роваскулярной патологии) переносят па-
дение АД на 2025 % от исходного без 
каких-либо нарушений церебрального 
кровотока. Поэтому умеренное снижение 
(коррекция) АД в предоперационном пе-
риоде предпочтительнее с физиологиче-
ской точки зрения, чем его повышение.
Если артериальная гипертония у таких 
больных диагностирована в предопера-
ционном периоде впервые и они не по-
лучали никакого лечения, то плановая 
операция должна быть отложена и на-
значено (или пересмотрено) медикамен-
тозное лечение до тех пор, пока артери-
альное давление не снизится до прием-
лемых цифр. Такая осторожность связа-
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на с тем, что у хирургических больных 
тяжёлая артериальная гипертония сопро-
вождается значительным повышением 
риска периоперационных инсультов 
и летальности.

Имеются единичные сообщения о вы-
раженном синергизме отрицательного 
инотропного действия β-блокаторов 
(пропранолола, метопролола) и летучих 
анестетиков, поэтому к ОА у больных,
страдающих артериальной гипертонией 
и принимающих β-блокаторы следует 
подходить с особой осторожностью.
Описано также снижение объёма цирку-
лирующей крови у гипертоников под 
влиянием диуретиков, особенно на ран-
них стадиях терапии. Применение ОА 
в этой ситуации может сопровождаться 
развитием довольно резкой гипотензии 
и повышением риска развития ишемиче-
ского инсульта в периоперационном пе-
риоде. Ингибиторы АПФ (каптоприл,
лизиноприл, эналаприл) блокируют пре-
вращение неактивного ангиотензина I 
в активный ангиотензин II. Поэтому эти 
препараты наиболее эффективны при 
почечной и злокачественной гипертен-
зии. Из побочных эффектов следует 
иметь в виду некоторое повышение 
уровня калия. Не описано никаких серь-
ёзных взаимодействий между каптопри-
лом и препаратами для наркоза. Тем 
не менее, в некоторых кардиохирургиче-
ских центрах избегают применять эти 
препараты в предоперационном периоде,
так как была описана серьёзная и труд-
нокоррегируемая гипотензия.

Теоретически антагонисты кальцие-
вых каналов могут взаимодействовать 
с летучими анестетиками, вызывая гипо-
тензию; однако эта концепция не нашла 
клинического подтверждения. В ряде 
экспериментов установлено, что антаго-
нисты кальциевых каналов потенцируют 
действие как наркотических, так и не-
наркотических анальгетиков. Немного-
численные исследования выявили уча-
стие ионов кальция в анальгетическом 
действии опиатов, и была высказана ги-

потеза о том, что болеутоляющее дейст-
вие этого класса препаратов связано 
с уменьшением входа ионов кальция 
в клетку. Антиноцицептивный эффект 
антагонистов кальция объясняют непря-
мым воздействием на χ-рецепторы,
уменьшением ими активности фосфоли-
пазы, что вызывает уменьшение синтеза 
гиперальгезических простагландинов Е
и лейкотриенов. Кроме того, антагони-
сты кальция уменьшают действие суб-
станции Р  мощного трансмиттера бо-
левой импульсации. Следует однако 
иметь ввиду комбинацию блокаторов 
кальциевых каналов и β-блокаторов 
в контексте применения летучих анесте-
тиков. Такая комбинация может серьёзно 
снизить сократительную способность 
миокарда, значительно повышая риск 
развития периоперационных ишемиче-
ских (гемодинамических) инсультов.

До настоящего времени дискутирует-
ся вопрос о роли артериальной гипотен-
зии в развитии периоперационных ин-
сультов.

Инсульты в вертебробазилярном бас-
сейне (ВББ) в послеоперационном пе-
риоде часто развиваются у пациентов 
с нестабильностью шейных позвоноч-
ных двигательных сегментов. Кроме то-
го, позиционные нарушения кровоснаб-
жения в ВББ описаны у пациентов с син-
дромом Дауна, ревматоидным артритом,
анкилозирующим спондилезом, шейном 
остеохондрозе, а также при аномалиях 
Клиппель-Фейля, Арнольда-Киари, при 
стенозах большого затылочного отвер-
стия и других патологических состояни-
ях, которые могут приводить к компрес-
сии спинного мозга и/или позвоночных 
артерий. Важное значение в патогенезе 
ишемий имеют крайние положения голо-
вы (максимальное разгибание  экстен-
зия, максимальное сгибание  флексия,
максимальные повороты головы в сторо-
ны  ротация направо или налево), осо-
бенно при увеличении длительности та-
кой экспозиции. У больных с шейным 
остеохондрозом и выраженной премор-
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бидной клинико-неврологической сим-
птоматикой хронической недостаточно-
сти мозгового кровообращения в ВББ 
на этапах интубации трахеи и наркоза 
отмечены достоверные нарушения це-
ребральной и системной гемодинамики 
(брадикардия, снижение ударного и сер-
дечного индекса, возрастание перифери-
ческого сосудистого сопротивления), 
а также нарушения кровотока в ВББ,
подтверждённые методом ТКДГ. На эта-
пе интубации трахеи у таких пациентов 
выявлено достоверное снижение крово-
тока в основной артерии на 35 %, при 
выходе из наркоза  на 38 % [56]. Пока-
зано, что у таких больных удлиняется 
во времени фаза пробуждения, в связи 
с чем возникает необходимость в про-
длении ИВЛ.

Существенный вклад в развитие по-
зиционных ишемий головного мозга 
вносит патологическое изменение внут-
ричерепного давления (ВЧД). Любое по-
ложение головы, приводящее к наруше-
нию (затруднению) венозного оттока 
из полости черепа, способствует росту 
ВЧД и повышению риска развития как 
ишемических, так и геморрагических 
(чаще, венозных) инсультов. Вследствие 
этого при проведении операций под ОА,
особенно длительных, рекомендуется 
возвышенное положение головного кон-
ца операционного стола и нейтральное 
положение головы пациента с целью 
предупреждения критического повыше-
ния ВЧД, компрессии и обструкции ма-
гистральных и коллатеральных экстра-
и интрацеребральных венозных сосудов.
При снижении ВЧД (ликворной гипотен-
зии) более целесообразным считается 
приподнимание нижних конечностей па-
циента, нежели перевод пациента в по-
ложение Тренделенбурга.

ОА ускоряет прогрессирование сосу-
дистой деменции у пациентов с предше-
ствующей операции цереброваскулярной 
болезнью. Учёт, диагностика и терапия 
ведущих факторов риска инсульта при 
неврологическом консультировании по-

зволяет уточнить объём необходимой 
медицинской помощи пациенту в перио-
перационном периоде, а также обеспе-
чить оптимально безопасную (индивиду-
ально скоррегированную) ОА.

Пробуждение больного во время об-
щей анестезии (феномен «присутствия», 
«пробуждения», аwareness) означает та-
кое состояние, когда пациент слышит 
(ощущает) происходящее во время опе-
рации в условиях ОА и сохраняет воспо-
минания о пережитом в послеопераци-
онном периоде [57, 58]. Описаны клини-
ческие случаи феномена «пробуждения»
во время внутривенной ОА с применени-
ем пропофола, высоких доз фентанила,
атаралгезии. Достоверные статистиче-
ские данные в России по этой проблеме 
отсутствуют, но по материалам конгрес-
са American Societety of Anesthesiologists 
(ASA), явные случаи пробуждения 
встречаются примерно 1 на 500 ОА. Из 
25 миллионов пациентов, оперирован-
ных в США под ОА, около 
50000 пробуждались в ходе операции, из 
них 10 % ощущали боль различной сте-
пени. В дальнейшем, более 4 % направи-
ли иски против анестезиологов и выиг-
рали судебные процессы. D. Schwender еt
al. [58] считают, что субъективные жало-
бы, предъявляемые пациентами в после-
операционном периоде, являются лишь 
«вершиной айсберга», что «неосознан-
ное пробуждение» встречается чаще — 
до 80 % операций в условиях ОА, но су-
ществует множество методологических 
проблем в его диагностике. В дополне-
ние к психотравме, пробуждение паци-
ента во время оперативного вмешатель-
ства вызывает серьёзные претензии 
к оперирующей бригаде. Чаще всего 
у таких людей развивается клиника по-
слеоперационного реактивного невроза,
психологических нарушений, психоти-
ческих реакций и нарушения сна (ин-
сомния, парасомния). До 70 % пациен-
тов, имевших синдром «пробуждения»
во время операции, в послеоперацион-
ном периоде предъявляют жалобы на по-
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явление стойких нарушений сна (кош-
марные сновидения, беспокойный по-
верхностный сон), а также на ретроспек-
тивные тревожные воспоминания и «не-
мотивированное» беспокойство в тече-
ние дня, у пациентов может развиться 
клиника реактивного невроза и невра-
стенический синдром, требующие дли-
тельного лечения. Длительность психо-
тических и невротических реакций у па-
циентов с синдромом «пробуждения»
в послеоперационном периоде около 
3 недель, однако в ряде случаев отмеча-
ется сохранение симптоматики в течение 
12 лет.

До настоящего времени патогенез это-
го феномена до конца не изучен, нет 
достаточно убедительных научных ис-
следований, посвящённых изучению 
факторов риска сохранения сознания па-
циента во время ОА. Однако отмечено,
что чаще феномен «присутствия» на-
блюдается у пациентов с низкой реак-
тивностью (чувствительностью) к пре-
парату для ОА или при проведении опе-
ративного вмешательства в условиях по-
верхностной ОА. D. Schwender еt al. [58] 
среди причин интраоперационного про-
буждения отмечают неисправности (от-
каз) анестезиологического оборудования,
поверхностную ОА, трудности интуба-
ции, индивидуальную чувствительность 
пациента к наркотику (например, у нар-
команов, алкоголиков, пациентов с ожи-
рением), некоторые комбинации средств 
для ОА (комбинация миорелаксантов 
с закисью азота, опиоидная моноанесте-
зия, сочетание опиоидов с бензодиазепи-
нами и др.). Однако описаны клиниче-
ские случаи пробуждения при использо-
вании техники введения высоких доз 
наркотических препаратов без примене-
ния барбитуратов, бензодиазепинов 
и закиси азота, при неудачной комбина-
ции внутривенных и ингаляционных 
анестетиков, неустойчивости централь-
ной гемодинамики во время проведения 
операции в условиях ОА.

J. R. Halliburton [57] подчёркивает,
что в повседневной практике анестезио-
лог обычно полагается на косвенные 
(гемодинамические) показатели фено-
мена «присутствия» (уровень АД, ЧСС). 
Однако эти гемодинамические показа-
тели недостаточно надёжны и не пока-
зательны для диагностики уровня соз-
нания пациента, находящегося в состоя-
нии ОА. Наиболее информативным кри-
терием является динамическое ЭЭГ-
обследование, в том числе с использо-
ванием методики биспектрального ана-
лиза ЭЭГ, слуховых вызванных потен-
циалов мозга. В зарубежной литературе 
имеются рекомендации по использова-
нию наушников для подачи индиффе-
рентных звуковых сигналов пациенту,
находящемуся в состоянии ОА, что 
в ряде случаев уменьшало число воз-
никновения невротических реакций 
в послеоперационном периоде и позво-
ляло уменьшить длительность госпита-
лизации. Непрерывная комплексная 
оценка функционального состояния го-
ловного мозга в реальном времени 
с помощью обработанной ЭЭГ одно-
временно с мониторингом центральной 
гемодинамики, температуры и газоана-
лиза позволяет своевременно выявлять 
и документировать циркуляторную ги-
поксию головного мозга и эффектив-
ность её коррекции, обнаруживать эпи-
зоды неадекватности и выхода из ОА.

С другой стороны, лучшая терапия 
невротических осложнений феномена 
«присутствия» — их профилактика. Од-
нако она не всегда возможна. Большин-
ство авторов рекомендуют быть честны-
ми с пациентом, обсуждать ситуацию 
открыто. При необходимости больной 
должен быть проконсультирован психо-
неврологом, имеющим опыт терапии 
психологической травмы, нанесённой 
пробуждением во время ОА.
Заключение. Пациент с высоким рис-

ком послеоперационных осложнений 
«вызов для анестезиолога». Если опера-
ционное вмешательство необходимо 
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и запланировано, то одним из важней-
ших условий предоперационной подго-
товки пациентов с высоким риском нев-
рологических осложнений является кон-
сультация опытного невролога, а также 
проведение дополнительных методов 
диагностики, включая нейрофизиологи-
ческие и медико-психологические. Учёт 
рекомендаций невролога позволяет ане-
стезиологу, по возможности, минимизи-
ровать риск неврологических осложне-
ний ОА. Однако до настоящего времени 
нет каких-либо стандартизированных 
рекомендаций по поводу выбора метода 
анестезии.

Кроме того, прогрессирующее старе-
ние населения и увеличение продолжи-
тельности активной жизни ставят перед 
анестезиологами задачу выработки стан-
дарта, обеспечивающего безопасное вы-
полнение анестезии у больных преклон-
ного возраста и/или со значительным 
соматическим отягощением. Риск невро-
логических осложнений ОА у таких па-
циентов должен обсуждаться на междис-
циплинарном уровне, включая помимо 
узких специалистов (невролога, нейро-
физиолога, по показаниям  медицин-
ского психолога), хирурга, больного и
его родственников. Кроме того, пациен-
ты с высоким риском неврологических 
осложнений должны быть осмотрены и
обследованы в динамике в течение, по 
крайней мере, первых 35 дней после-
операционного периода [59, 60]. 
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