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С ростом популяции людей пожилого и 
старческого возраста все более актуальной ста-
новится проблема медицинского обеспечения 
этой группы населения, в том числе и при эндо-
протезировании крупных суставов. Анатомо-
физиологические изменения, происходящие в 
организме таких пациентов – снижение функ-
циональных возможностей органов и систем, 
компенсаторных и приспособительных реак-
ций – существенно повышают риск развития 
патологии ЦНС, ведущей к развитию острых 
послеоперационных психических нарушений, в 
частности послеоперационного делирия (ПОД).

В МКБ-10 делирий (F05) определяется как 
экологически неспецифический органический 
церебральный синдром, характеризующийся 
одновременным нарушением сознания и вни-
мания, восприятия, мышления, памяти, психо-
моторного поведения, эмоций, цикличности сна 
и бодрствования. 
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Несмотря на это в ряде случаев применяются 
такие термины, как «энцефалопатия», «острый 
психоз», «цереброваскулярное заболевание» 
и пр. Терминологические ошибки представля-
ют собой реальное отражение неспособности 
распознать ПОД, а значит и правильно его ле-
чить, что влечет за собой ухудшение конечных 
результатов.

В ортопедо-травматологической практике 
ПОД развивается после эндопротезирования 
коленного сустава в 13% случаев, тазобедренно-
го сустава – в 26%, после двухстороннего эндо-
протезирования колена – в 41%, при оператив-
ных вмешательствах по поводу перелома шейки 
бедра – в 26–61% [6]. 

Проведенный нами ретроспективный анализ 
3468 историй болезней пациентов, перенесших 
тотальное эндопротезирование тазобедренно-
го сустава, показал, что ПОД развился у 12,6% 
пациентов. ПОД регистрировался с частотой 
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53,9% в случае наличия когнитивных дисфунк-
ций до операции и только в 7,9%, если указан-
ные нарушения отсутствовали. Делирий чаще 
возникал после операции по поводу перелома 
шейки бедра (24,3%), чем у больных, опериро-
ванных в связи с коксартрозом (11,7%). 

Высказано несколько предположений о па-
тогенезе ПОД, которые подробно описаны в 
работе M. Figueroa-Ramos с соавторами [11] и 
схематично представлены на рисунке.

Основными гипотезами развития делирия 
являются следующие:

1. В результате нарушения синтеза, выделе-
ния и инактивации нейротрансмиттеров, в част-
ности повышения уровня дофамина и снижения 
уровня ацетилхолина, увеличивается возбуди-
мость нейронов, что приводит к развитию дели-
рия. Окончательная роль других нейромедиато-
ров, таких как ГАМК, эндорфины, глутамат или 
гистамин, не установлена.

2. Аминокислота триптофан, которая ак-
тивно транспортируются через гематоэнцефа-
лический барьер, является предшественником 
серотонина и мелатонина. Низкий уровень 
триптофана и, следовательно, серотонина и 
мелатонина, способствует развитию делирия 
гиперактивного типа. Высокий уровень трипто-
фана и, соответственно, серотонина и мелатони-
на, способствует развитию гипоактивного типа 
делирия. Не ясно, обусловлены ли эти эффекты 

непосредственно серотонином и мелатонином 
или нейротоксическим эффектом метаболитов 
триптофана.

3. Аминокислота фенилаланин, также как 
и триптофан, транспортируемая через гемато-
энцефалический барьер (ГЭБ), является кон-
курентом триптофана. Высокое содержание 
фенилаланина приводит к снижению уровней 
серотонина и мелатонина. После пересечения 
ГЭБ в цитоплазме нейрона из фенилаланина 
синтезируется L-тирозин, который гидроксили-
руется ферментом тирозингидроксилазой с об-
разованием L-ДОФА, предшественником дофа-
мина, норадреналина и адреналина. Считается, 
что высокий уровень фенилаланина обусловли-
вает развитие делирия. Окончательного ответа 
на вопрос, связано ли развитие делирия с по-
вышением уровня норадреналина и дофамина, 
снижением серотонина и мелатонина или явля-
ется реализацией обоих механизмов, на сегод-
няшний день нет.

4. Выброс значительного количества цито-
кинов (IL1, IL2, TNF) у больных, находящихся 
в тяжелом состоянии, приводит к увеличению 
свертываемости крови и образованию микро-
эмболов, которые, попадая в церебральные со-
суды, значимо снижают мозговой кровоток, что 
способствует развитию ПОД. 

5. Развитие ПОД обусловлено снижением 
уровня ацетилхолина.

Рис. Патофизиология делирия [11]
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В подавляющем большинстве случаев не-
возможно выделить какую-либо одну ведущую 
причину ПОД (обычно выделяют от двух до 
шести), поскольку этиология этого состояния, 
как правило, многофакторная. Попытки найти 
и устранить единственную причину являются 
чрезмерным упрощением: каждый случай тре-
бует детальных повторных обследований на 
предмет возможных множественных причин-
ных факторов. Принято выделять факторы рис-
ка ПОД, которых описано около шестидесяти. 

S. Inouye и P. Charpentier из 25 выделили 5 
факторов, способствующих развитию делирия: 
использование средств фиксации, недоедание, 
использование более трех лекарственных пре-
паратов, катетеризация мочевого пузыря, лю-
бые ятрогенные события [16]. Несколько позже 
S. Inouye пришел к выводу о том, что у пациен-
тов пожилого возраста предикторами делирия 
являются нарушения зрения, тяжесть заболева-
ния, когнитивные нарушения, отношение моче-
вина/креатинин 18 и более [17]. 

По мнению D. Litaker с соавторами, факто-
рами риска ПОД являются возраст больных 
старше 70 лет, существующие когнитивные 
нарушения, предоперационное использование 
наркотических средств или бензодиазепинов, 
ПОД в анамнезе, злоупотребление алкоголем 
[23]. Определенную роль в развитии ПОД 
играют и сосудистые нарушения, связанные 
с табакокурением или атеросклерозом. F. 
Radtke с соавторами определили два моди-
фицируемых фактора ПОД. Первый – про-
должительность предоперационного ограни-
чения воды и пищи: при длительности этого 
периода 6 часов и более частота ПОД возрас-
тала в два раза. Второй – тип используемых 

интраоперационно наркотических аналгети-
ков: применение фентанила сопровождалось 
более высокой частотой ПОД по сравнению с 
ремифентанилом [37].

Медикаменты являются причиной ПОД в 
20–40% случаев: многие из назначаемых препа-
ратов способны вызвать делирий, но среди них 
особой склонностью к этому обладают лекар-
ства с холинолитической активностью [49].

К факторам риска ПОД у больных с пере-
ломами бедра относят возраст 65 лет и стар-
ше, когнитивные дисфункции или деменция в 
анамнезе, сопутствующая тяжелая соматиче-
ская патология [53]. 

К периоперационным факторам риска от-
носят интраоперационную кровопотерю, гемо-
трансфузии, послеоперационный уровень гема-
токрита 30% и ниже, а также болевой синдром 
независимо от метода обезболивания [12].

Взаимосвязь между методом анестезии и 
развитием послеоперационного делирия окон-
чательно не установлена. Однако известно, что 
значительное число препаратов, используемых 
при анестезии, способствуют возникновению 
ПОД. К ним относятся антихолинергические 
средства, миорелаксанты, антигистаминные 
препараты, опиатные аналгетики, кортикосте-
роиды и, кроме того, введение больному более 
трех новых лекарств. 

Предоперационные факторы риска и триг-
геры развития послеоперационного делирия 
представлены в таблице.

Диагностическими критериями делирия по 
МКБ-10 являются наличие пяти клинических 
признаков: нарушения сознания и внимания, 
глобальные расстройства мышления, психомо-
торные расстройства, нарушение сна и эмоций. 

Таблица
Предоперационные факторы риска и триггеры развития послеоперационного делирия [29]

Факторы риска Триггеры 

Деменция
Депрессия
Возраст 70 лет и более
Назначение наркотических аналгетиков
Назначение бензидиазепинов
ПОД в анамнезе
Нарушение зрения
Злоупотребление алкоголем в анамнезе
Тяжелая сопутствующая патология (asa iii и более)
Мочевина/креатинин> 18
Табакокурение
Прием трех и более препаратов
Препараты с антихолинергическим эффектом
Нарушение слуха
Гипоальбуминемия
Почечная недостаточность

Болевой синдром
Физическая фиксация
Нарушение питания
Назначение 3-х и более препаратов
Катетеризация мочевого пузыря
Анемия
Водно-электролитные нарушения
Интраоперационная кровопотеря
Интраоперационная гемотрансфузия
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Одними из первых предвестников делирия 
являются невнимательность (пациент не в со-
стоянии поддерживать диалог) и нарушение 
мышления (невозможность осознавать проис-
ходящее). Расстройства внимания, которые тес-
но коррелируют с расстройствами мышления, 
выявляются достаточно легко – с помощью фор-
мальных когнитивных тестов, например, можно 
попросить пациента назвать цифры в обратном 
порядке. Ухудшение показателей мышления 
проявляется в виде дезориентации во времени и 
месте, в собственной личности, памяти, а также 
изменения темпа и связности речи. В этой ситу-
ации больной не может нарисовать простейшую 
геометрическую фигуру. В ряде случаев отмеча-
ются специфические расстройства зрительного 
восприятия: иллюзии (неправильное восприя-
тие реальных сенсорных стимулов) и/или гал-
люцинации, варьирующие от простых вспышек 
и звуков до вполне связанных картин. 

Несмотря на то, что диагноз ПОД, как прави-
ло, устанавливается клинически, в литературе 
широко обсуждается возможность использова-
ния клинико-номинальных шкал для улучшения 
диагностики данного расстройства, измерения 
выраженности симптомов делирия в динамике, 
эффективности лечебных мероприятий.

При использовании шкалы DSM IV после-
операционный делирий выявлялся в широких 
пределах – от 16,1% [3] до 81,3% [9]. При ис-
пользовании шкалы CAM-ICU в ОРИТ дели-
рий выявлялся у 31,7% пациентов [50].

Тем не менее, анализ типичной клинической 
практики показывает, что диагноз ПОД почти в 
80% случаев устанавливается по клиническим 
признакам, а частота применения шкал не пре-
вышает 11% [25]. 

Значимая роль в выявлении причин после-
операционного делирия принадлежит лабора-
торным и инструментальным исследованиям, 
помогающим выявить сопутствующую или 
вновь возникшую соматическую патологию. 

В зависимости от преобладающих психомо-
торных симптомов клинически принято разде-
лять делирий на три типа: гиперактивный, ги-
поактивный и смешанный. 

Мнения о частоте типов разнятся: одни авто-
ры считают что наиболее распространенными 
типами делирия являются смешанный (54,9%) 
и гипоактивный (43,5%), тогда как гиперактив-
ный отмечают редко – в 1,6% случаев [34], дру-
гие установили соотношение частоты развития 
гиперактивного, гипоактивного и смешанного 
типов как 10 : 3 : 4 соответственно [1]. 

Гиперактивный тип характеризуется выра-
женной психомоторной активностью, беспокой-
ством, настороженностью, быстрой возбудимо-

стью, громкой и настойчивой речью. У «буйного» 
больного, привлекающего внимание окружаю-
щих, диагноз делирия не вызывает затруднений. 

Для гипоактивного типа характерны отре-
шенность, вялость, снижение внимания, замед-
ленная речь, апатия, снижение двигательной 
активности. Диагноз выставляется при наличии 
четырех и более указанных признаков [22]. К 
сожалению, у «тихого» больного, не беспокоя-
щего других больных и медицинский персонал, 
это состояние зачастую не верифицируют. 

Уровень активности больного в течение одного 
эпизода делирия может меняться или не подпа-
дать ни под одну из указанных категорий, в таком 
случае тип делирия определяется как смешанный.

Интенсивная терапия послеоперационного 
делирия. В работе Y. Skrobik с соавторами по-
казано, что основную роль в успехе лечения 
делирия играют реализация образовательных 
программ для персонала клиник и внедрение 
современных алгоритмов [45].

Для фармакологического лечения после-
операционного делирия используются препа-
раты нескольких групп, включая нейролептики, 
ингибиторы холинэстеразы, антидепрессанты, 
бензодиазепины [36]. 

Практика работы 40 стационаров Северной 
Америки показала, что для терапии ПОД ис-
пользуются различные препараты: в 75% – га-
лоперидол, в 15% – атипичные антипсихотики, 
в 10% – пропофол [32]. 

При гиперактивном типе делирия почти в 
80% случаев использовался галоперидол и ме-
нее чем в 20% – пропофол, при гипоактивном 
типе – лекарственные средства не применялись 
в 75%, пропофол – в 17% случаев [25]. 

Эффективность применения антипсихотиче-
ских лекарств, которые являются препаратами вы-
бора для лечения послеоперационного делирия, 
доказана в многочисленных рандомизированных, 
плацебо-контролируемых исследованиях. 

Галоперидол является препаратом первой 
линии и рекомендован Обществом интенсив-
ной терапии и Американской психиатрической 
ассоциацией [4]. Препарат обладает незначи-
тельной частотой антихолинергических побоч-
ных эффектов, в меньше степени снижает АД по 
сравнению с другими типичными антипсихоти-
ческими препаратами. 

Галоперидол вводится по 2–10 мг внутривен-
но каждые 20–30 мин до достижения желаемо-
го эффекта, затем дозировку уменьшают на 25% 
и вводят с интервалом 4–6 ч с последующим 
снижением и прекращением в течение несколь-
ких дней. Максимальная доза – 240 мг в сутки. 
Энтеральное назначение от 0,5 до 10 мг галопе-
ридола целесообразно использовать в случаях, 
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когда делирий выявлен при скрининге. В боль-
шинстве случаев для достижения эффекта доста-
точно 10–60 мг галоперидола в сутки [1].

Длительная инфузия галоперидола может на-
значаться пациентам, которым выполнялись мно-
жественные болюсные введения (8 доз по 10 мг за 
24 ч. или более чем по 10 мг в час в течение 5 ч.). 
В тяжелых случаях используют внутривенно 
болюсное введение 10 мг галоперидола с после-
дующей инфузией со скоростью 5–10 мг/ч. При 
использовании высоких доз требуется контроль 
за сегментом QT, при удлинении которого (QT > 
450 мсек или на 25% больше, чем на предыдущих 
ЭКГ) необходимо снизить дозу или прекратить 
введение галоперидола. Кроме того, в этой ситу-
ации следует следить за развитием экстрапира-
мидальной симптоматики, при возникновении 
которой введение галоперидола отменяют.

Атипичные нейролептики – новый класс пре-
паратов, которые по сравнению с классическими 
(типичными) антипсихотиками обладают более 
низкой степенью сродства с D2-рецепторам и 
наличием мультирецепторного профиля связы-
вания, что обусловливает «мягкость» действия и 
лучшую переносимость препаратов этой группы. 

Анализ 23 исследований применения атипич-
ных антипсихотиков при лечении делирия по-
казал эффективность и безопасность препаратов 
этой группы [33]. Положительный эффект при 
лечении делирия установлен при использова-
нии оланзапина и рисперидона [18], кветиапина 
[48], арипипразола [7]. Попытки использования 
ингибиторов холинэстеразы успехом не увенча-
лись. Не дало желаемых результатов применение 
для лечения делирия у ортопедо-травматологи-
ческих больных донепезила [41] и ривастигми-
на [31]. Впоследствии из-за летальных исходов 
исследования ривастигмина были прекраще-
ны [44]. Неудачными были попытки примене-
ния у ортопедо-травматологических больных 
цитиколина [8]. Опубликовано несколько со-
общений об эффективности лечения делирия 
назначением антидепрессантов [13]. Однако 
результаты этих работ требуют подтверждения, 
поскольку в них описывается всего 8 пациентов. 
Нецелесообразность использования при ПОД 
бензодиазепинов, если это не алкогольный дели-
рий, установлена в Кохрановском обзоре [24]. 

К нефармакологическим методам профи-
лактики ПОД относятся обеспечение и поддер-
жание ориентации больного во времени и про-
странстве, что представляется крайне важным 
и значимым. Целесообразно выявить и устра-
нить нарушения зрения и слуха – предоставить 
больному его очки и/или слуховой аппарат, а 
также вернуть ему зубные протезы. Общаться с 
пациентом необходимо четко и лаконично, пе-

риодически напоминать больному о его место-
нахождении, дне, текущем времени, ключевых 
личных данных. Следует предоставить возмож-
ность больному участвовать в лечебном процес-
се (например, периодически оценивать интен-
сивность болевого синдрома). 

Для сохранения контакта больного с внеш-
ним миром целесообразно использовать теле-
видение или радио, а для релаксации – прослу-
шивания через наушники записей с «белыми» 
шумами. Следует по возможности устранить 
источники повышенного шума (работающие 
аппараты, громкие разговоры и пр.).

Поддержание минимального уровня физиче-
ской активности может быть достигнуто путем 
выполнения под контролем инструктора ЛФК 
трижды в день по 15 мин лечебной гимнастики. 

Необходимо обеспечить цикл день/ночь с вы-
ключением света ночью, но постоянным освеще-
нием днем, а также путем максимального ограни-
чения процедур и манипуляций в ночное время. 
Кроме того, следует поддерживать температур-
ный режим (21,1°С – 23,8°С). К уходу за боль-
ными целесообразно привлекать родственников, 
присутствие которых будет поддерживать у па-
циента ощущение безопасности и ориентации. 

Поскольку послеоперационный делирий до-
статочно часто возникает у пациентов, опериро-
ванных по поводу переломов шейки бедра, были 
предложены профилактические меры, которые 
включают обеспечение адекватной доставки 
кислорода (SpO2 более 95%, систолическое АД 
более 90 мм рт.ст., гематокрит более 30%), кор-
рекцию водно-электролитного баланса, устра-
нение болевого синдрома, нормализацию функ-
ций ЖКТ и мочеотделения, а также устранение 
из назначений препаратов с антихолинергиче-
скими или допаминергическими свойствами. 

По мнению A. Chaput и G. Bryson, методы 
профилактики послеоперационного делирия 
должны включать в пред- и послеоперацион-
ном периодах консультацию гериатра, назначе-
ние галоперидола по 0,5 мг энтерально три раза 
в день в течение 72 ч до и в течение 3 дней после 
операции, блокаду запирательного нерва (фас-
ция-илиака компартмент блок) с использовани-
ем 0,25% раствора бупивакаина в дозе 0,3 мл/кг 
перед операцией и в первые 1–2 дня после опе-
рации или до купирования делирия. Этими же 
авторами показано, что общая анестезия сево-
флураном (включая индукцию), сопровождает-
ся меньшей частотой послеоперационного дели-
рия по сравнению с анестезией пропофолом [5]. 

Следует отметить, что профилактический 
энтеральный прием галоперидола не снижал 
частоту ПОД, но уменьшал его длительность и 
тяжесть [42]. 
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K. Larsen с соавторами показали эффектив-
ность профилактического назначения до и 
пос ле операции одновременного эндопротези-
рования коленного и тазобедренного суставов 
оланзапина в дозе по 5 мг. Частота возникнове-
ния ПОД в группе оланзапина была значитель-
но ниже, чем в группе плацебо. Однако в случае 
возникновения у них делирий протекал более 
тяжело и продолжался дольше, чем у пациентов 
контрольной группы [19]. 

Существует метод профилактики ПОД у по-
жилых пациентов путем внутривенного болюс-
ного введения 0,5 мг галоперидола с последую-
щей инфузией препарата со скоростью 0,1 мг/ч 
в течение 12 часов [51]. Авторы продемонстри-
ровали, что в основной группе ПОД развился в 
15,3%, тогда как в контрольной – в 23,2% случаев. 

Перспективным представляется назначение 
пациентам группы высокого риска габапентина: в 
дозе 900 мг за 2–3 часа до операции и по 600 мг 
два раза в сутки в течение 2–3 послеоперацион-
ных дней.

Научное обоснование профилактики пос-
леоперационного делирия описано в работе  
А. Morandi с соавторами. Авторы предложили 
особо обращать внимание на некоторые пара-
метры по правилу ABCDE, где A (Awakening) 
– пробуждение, B (Breathing) – дыхание, C 
(Choice) – выбор седативных и аналгетических 
препаратов, D (Daily) – ежедневный монито-
ринг делирия и E (Early mobility Exercise) – 
ранняя активизация [27]. 

Оценка функций газообмена ежедневно при 
пробуждении позволяет снизить частоту после-
операционного делирия, однако в клинической 
практике это выполняется не часто [32]. 

Показано, что использование анестезии се-
вофлураном сопровождается меньшей часто-
той ПОД по сравнению с пропофолом [28]. 
Ингаляция закиси азота также не увеличивала 
частоту ПОД [20].

Интраоперационное применение поверх-
ностной седации пропофолом в дозе 214 ± 32 мг 
при спинальной анестезии является простым, 
эффективным и безопасным способом умень-
шения частоты развития (23,9% против 43,9%) 
и длительности течения (0,6 ± 1,3 дней против 
1,5 ± 2,9 дней) ПОД у пожилых больных орто-
педо-травматологического профиля.

Оценка α2-агониста клонидина в сочетании с 
дексмедетомидином, используемых для седации у 
пациентов в ОРИТ, показала укорочение времени 
интубации трахеи и снижение частоты ПОД [38]. 

В одном из последних исследований показа-
но, что отказ от седации в послеоперационном 
периоде снижает длительность ИВЛ и умень-
шает частоту делирия [47], однако маловероят-

но, что подобная тактика найдет широкое при-
менение в клинической практике. 

Ежедневный скрининг способствует ранне-
му выявлению делирия, более эффективному 
его лечению [46]. 

Ранняя активизация, активное проведение 
занятий по лечебной физкультуре способству-
ют снижению частоты делирия и более высокие 
показатели когнитивных функций при выписке 
из стационара [43].

Развитие послеоперационного делирия спо-
собствует увеличению длительности пребыва-
ния пациентов как в ОРИТ, так и в стационаре 
[15], а также росту частоты функциональных 
расстройств [39].

Каждый дополнительный день, проведенный 
пациентом с делирием в ОРИТ, увеличивает на 
10% риск смерти в течение года [35]. Недавний 
мета-анализ показал, что ПОД удваивает риск 
попадания пациента в психиатрическую кли-
нику после выписки из стационара и в 10 раз 
увеличивает риск развития деменции, незави-
симо от таких факторов, как возраст, пол и со-
путствующие заболевания [52].

Установлено, что 6-месячная смертность у 
пациентов при возникновении ПОД статисти-
чески значимо выше по сравнению с больными, 
у которых делирий не наблюдался – 34% и 15% 
соответственно [10]. Аналогичные данные полу-
чены в работах S.M. Lin с соавторами и J. Ouiinet 
с соавторами: 63,6% и 32,5% [21] и 15,9% и 2,4% 
[30]. Факт более высокой смертности у пациен-
тов, перенесших ПОД, подтвержден в недавнем 
крупном международном исследовании [40]. 

Развитие послеоперационного делирия суще-
ственно увеличивает длительность госпитализа-
ции пациентов, которая в среднем увеличивает-
ся на 10 суток [10], а также стоимость лечения 
больных, причем величина расходов находится 
в прямой зависимости от тяжести делирия [26]. 

Установлено, что после выписки больных из 
стационара когнитивные нарушения сохраня-
лись спустя 3 месяца у 80% пациентов, спустя 
12 месяцев – у 70,1% пациентов [14].

Заключение

Несмотря на достижения в патофизиологии, 
фармакологии, нейробиологии, проблемы пред-
упреждения, диагностики и лечения послеопе-
рационного делирия остаются как никогда ак-
туальными. Результаты научных исследований 
свидетельствуют о том, что послеоперационный 
делирий связан с увеличением длительности 
госпитализации, ростом госпитальных расхо-
дов, повышением заболеваемости и смертности. 
Современные методы профилактики и лечения 
делирия имеют ограниченную доказательную 
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базу. Основным направлением профилактики 
послеоперационного делирия является попыт-
ки модификации факторов риска его развития. 
Необходимы дальнейшие исследования с це-
лью разработки правильных и научно обосно-
ванных методов профилактики и терапии по-
слеоперационного делирия.
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