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Исследование процессов нервной пластичности и связанных с ними функций памяти является одним из фундаментальных направлений 
в анестезиологии. Понимание данного вопроса играет большую роль как для врача ‒ анестезиолога-реаниматолога, так и для пациента. 
В обзоре литературы описаны структуры и процессы центральной нервной системы, которые в той или иной степени являются мишенью 
для амнестического действия препаратов для седации и анестезии. Рассмотрены возможности формирования имплицитной и эксплицитной 
памяти в зависимости от различных уровней седации и анестезии. Особое внимание уделяется механизму воздействия ГАМК-ергических 
препаратов на процессы консолидации и реконсолидации памяти.
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The study of neural plasticity and related memory functions is one of the fundamental fields in anesthesiology. Understanding this issue is very 
important both for the physician - the anesthesiologist-resuscitator, and for the patient. This review of the literature describes structures and processes 
of the central nervous system which in a sense are the target for the amnestic action of sedation and anesthesia medications. The possibilities of 
implicit and explicit memory formation depending on different levels of sedation and anesthesia are considered. Special attention is paid to the 
mechanism of action of GABAergic drugs on the processes of memory consolidation and reconsolidation.
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Изучение механизмов воздействия препаратов 
для общей анестезии и седации на память является 
одним из фундаментальных направлений современ-
ной когнитивной нейронауки и клинической ме-
дицины. Несмотря на изучение данной проблемы 
со времен первого наркоза, до сих пор остается ряд 
существенных пробелов в понимании влияния ане-
стезиологических препаратов на различные виды 
памяти.

На сегодняшний день известно, что большинство 
используемых внутривенных и ингаляционных ане-
стетиков приводят к временно приходящей амнезии 
[4, 23]. Данный эффект, как правило, реализует-
ся в результате снижения нейронной активности 
различных отделов центральной нервной системы 
(ЦНС), отвечающих за формирование памяти [21]. 
Стоит обратить внимание, что эмоционально нега-
тивная память запоминается в большей степени по 
сравнению с нейтральной [34]. Данный факт осо-
бенно актуален для врача-анестезиолога, потому 

что пациенты зачастую испытывают страх и тревогу 
в периоперационном периоде [7]. Препараты для 
анестезии в той или иной степени приводят к сни-
жению активности структур, отвечающих за фор-
мирование эмоциональной памяти, результатом 
чего является наблюдаемый эффект амнезии [5]. 
Однако существует ряд факторов, влияющих на его 
реализацию. К ним относятся дозировка препара-
та для анестезии или седации, время его введения, 
наличие хирургической стимуляции и др. [3, 12, 37, 
41]. Данные факторы необходимо понимать и учи-
тывать при проведении анестезии для снижения 
риска формирования нежелательной памяти.

Ключевым механизмом перехода кратковремен-
ной памяти в долговременную является процесс 
консолидации памяти [34]. Считается, что пропо-
фол и другие ГАМК-ергические препараты могут в 
той или иной степени приводить к его нарушению 
[13, 48]. Кроме того, существует еще мало изучен-
ный в анестезиологии процесс реконсолидации 
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памяти, при котором происходят извлечение дав-
них воспоминаний, их модификация и повторная 
консолидация [12]. Остается не до конца понятной 
возможность воздействия различных препаратов 
для анестезии на данные процессы памяти. Поиск 
ответов на имеющиеся вопросы откроет новые 
стороны в механизме действия различных групп 
анестетиков и послужит толчком для дальнейшего 
изучения настоящей проблемы.

Цель работы: представление современного пони-
мания влияния препаратов для анестезии и седации 
на различные виды и механизмы памяти.

Структуры нервной системы, опосредующие 
воздействие препаратов для общей анестезии и 
седации на память

Исследования, проведенные на животных и че-
ловеке, показали изменения активности структур 
лимбической системы под действием многих пре-
паратов для анестезии и седации [21]. При этом 
известно, что именно структуры лимбической си-
стемы, в частности миндалина и гиппокамп, имеют 
исключительное значение в формировании различ-
ных видов памяти [2].

Гиппокамп участвует в приобретении и консоли-
дации декларативной памяти [18]. Формирование 
памяти, связанной со страхом, эмоциональным воз-
буждением и стрессовыми состояниями, помимо 
гиппокампа, вовлекает активацию ядер миндалины, 
которая получает сенсорную информацию от кор-
ковых и таламических отделов [41]. Поскольку при 
оперативном вмешательстве пациенты в той или 
иной степени подвергаются стрессорному воздей-
ствию, это приводит, вероятнее всего, к интенсив-
ному возбуждению данной структуры.

Установлено, что использование анестетика 
пропофола в низкой дозировке (0,9 мкг · мл-1) зна-
чительно уменьшало активацию гиппокампаль-
но-парагиппокампального пути, однако активность 
миндалины и медиальной височной коры не угне-
талась, что свидетельствует о невозможности ин-
гибирования эмоциональной памяти при легкой 
седации [29].

Вместе с тем в работе M. T. Alkire et al. (2001), 
выполненной на животных и оценивавшей влияние 
внутривенного введения пропофола в дозировке 
25 мг · кг-1 на формирование памяти при воздей-
ствии аверсивного стимула, было установлено, 
что при введении пропофола перед предъявлени-
ем стимула происходят блокирование активности 
базолатерального отдела миндалины и нарушение 
формирования аверсивной памяти [5]. При этом 
введение пропофола животным с поврежденной 
базолатеральной миндалиной не приводило к раз-
витию подобной амнезии.

Системное введение другого ГАМК-ергического 
препарата диазепама перед предъявлением стимула 
на выработку условного рефлекса избегания так-
же не приводило к амнестическому эффекту при 
повреждении базолатерального отдела миндалины 
[43]. Кроме того, введение антагониста ГАМК-ерги-

ческих рецепторов бикукилина в базолатеральную 
миндалину перед или сразу после обучения блоки-
ровало амнестический эффект бензодиазепинового 
препарата мидазолама, вводимого системно [10].

В совокупности эти данные ведут к предположе-
нию, что существенная часть рецепторов для анкси-
олитических эффектов рассмотренных ГАМК-ерги-
ческих препаратов располагается в базолатеральной 
миндалине [43]. Более того, из них следует, что, 
воздействуя на данную структуру лимбической 
системы, они реализуют не только свое анксиоли-
тическое действие, но и амнестический эффект в 
отношении эмоционально насыщенной памяти.

Если говорить об эффекте галогенсодержащего 
ингаляционного анестетика севофлурана, то так-
же было установлено его влияние на активность 
миндалины и гиппокампа. M. T. Alkire et al. (2008) 
показали, что при ингаляции севофлурана в концен-
трации 0,25% происходило значительное снижение 
активности миндалины и гиппокампа и, кроме того, 
нарушалась связь между правополушарными отде-
лами данных структур. Это приводило к блокирова-
нию эмоционального компонента памяти [4]. При 
концентрации севофлурана 0,1% не происходило 
специфического нарушения формирования эмоци-
ональной памяти – эмоциональные и нейтральные 
воздействия запоминались одинаково.

H. R. Hayama et al. (2012) исследовали влияние 
центрального α2-адреномиметика дексмедетомиди-
на в низкой дозе (0,15 нг · мл-1) на память человека 
[14]. Было установлено, что ухудшалось запомина-
ние только эмоционально нейтральных стимулов. 
При этом авторы отмечают, что данный эффект свя-
зан в большей степени со снижением активности 
гиппокампа.

Следует отметить, что миндалина и гиппокамп 
являются хотя и очень существенной, но лишь ча-
стью комплекса системных механизмов формиро-
вания памяти. Крайне важную роль в этом процессе 
играют восприятие новой информации при помо-
щи сенсорных кортикальных структур (зрительной, 
слуховой, тактильной) и ее обработка в высших ас-
социативных отделах головного мозга с последую-
щим переходом ее в долговременную память [32, 
34]. Например, при поступлении новой зрительной 
информации происходит активация зрительных и 
теменных областей коры, нижней лобной коры, ве-
ретенообразной извилины, гиппокампа, таламуса и 
даже мозжечка [38]. В то же время при седации про-
пофолом в дозировке 1,2 мкг · мл-1 с сохранением со-
знания происходит значимое снижение активности 
вышеописанных структур, за исключением нижней 
лобной коры [38]. Через 20 мин после окончания 
введения пропофола восстанавливалась активность 
только зрительной коры и веретенообразной изви-
лины. Активность остальных структур головного 
мозга, за исключением мозжечка, возвращалась на 
прежний уровень лишь в позднем восстановитель-
ном периоде через 40 мин. Учитывая вовлеченность 
данных структур в процессы формирования памяти, 
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это может приводить к развитию амнестического 
эффекта как во время седации, так и на протяжении 
некоторого времени после ее окончания.

Если говорить о непосредственно межнейрональ-
ном взаимодействии при различных мнестических 
процессах, то основным механизмом в данной об-
ласти считаются процессы синаптической пластич-
ности, в частности долговременной потенциации 
[40]. При этом происходит усиление эффективно-
сти передачи между нейронами, сохраняющееся на 
протяжении длительного времени после воздей-
ствия на их синаптическое соединение. Считается, 
что данный процесс играет важную роль в переходе 
кратковременной памяти в долговременную [34]. 
В исследовании на животных было установлено, что 
пропофол ингибирует индукцию долговременной 
потенциации через взаимодействие с ГАМК-рецеп-
торами [25]. В то же время антагонист ГАМК-рецеп-
торов пикротоксин приводил к нарушению данного 
эффекта. В исследовании H. Wei et al. (2002) низкие 
и умеренные дозы пропофола (20 и 40 мг/кг соот-
ветственно) уменьшали поддержание долговремен-
ной потенциации в области СA1 гиппокампа [45], 
что также описано и при использовании ряда других 
ГАМК-ергических препаратов [11].

Таким образом, многочисленные нейробиологи-
ческие и клинические исследования устанавливают 
влияние различных препаратов для седации и ане-
стезии на память и способность вызывать амнезию. 
Независимо от механизма действия (ГАМК-рецеп-
торы, α2-адренорецепторы и другие нейротранс-
миттерные рецепторы) большинство препаратов 
для анестезии и седации реализуют свое амнести-
ческое действие через снижение активности струк-
тур ЦНС, связанных с механизмами запоминания и 
эмоциональной модуляции этого процесса.

Влияние препаратов для седации и анестезии на 
имплицитную и эксплицитную память

Основными из страхов большинства пациентов, 
которым предстоит оперативное вмешательство, яв-
ляются пробуждение и запоминание интраопераци-
онных событий во время анестезии или седации [7]. 
Согласно статистическим данным, пробуждение во 
время анестезии происходит в 0,005‒0,12% случаев, 
20% из этого числа помнят события, происходящие 
на операционном столе [20]. Эти сознательные (экс-
плицитные) воспоминания об интраоперационных 
событиях могут привести к тяжелым психологи-
ческим последствиям (тревоге, беспомощности, 
панике и даже посттравматическим стрессовым 
расстройствам), снижению послеоперационного 
качества жизни, страху перед последующим ане-
стезиологическим вмешательством и судебно-ме-
дицинским разбирательством [22]. Напротив, бес-
сознательная (имплицитная) память формируется 
без запоминания того, как и где информация была 
получена, и сознательный доступ к такой информа-
ции у человека затруднен [2].

В связи с этим одной из задач врача ‒ анестезио-
лога-реаниматолога служит максимальное сниже-

ние вероятности запоминания интраоперационных 
событий, что, безусловно, увеличит безопасность 
пациента во время и после операции.

При изучении влияния мидазолама на имплицит-
ную и эксплицитную виды памяти у добровольцев 
было установлено, что при умеренной и глубокой 
седации не происходило формирования эксплицит-
ной памяти [42]. В то же время имплицитная память 
при умеренной седации сохранялась. При инфузии 
пропофола с достижением умеренной или глубокой 
седации эксплицитная память также не формиро-
валась ни в одной из групп [30]. При этом отмеча-
лось ингибирование активности верхней височной 
извилины, средней височной извилины и нижней 
теменной дольки. В то же время при умеренной се-
дации отмечалось ингибирование активности лишь 
верхней височной извилины и сохранялось форми-
рование имплицитной памяти. Таким образом, мож-
но предположить, что активность верхней височной 
извилины ассоциирована с эксплицитной памятью, 
в то время как формирование имплицитной памяти 
ассоциируется с активностью верхней и средней ви-
сочной извилин и нижней теменной дольки. Вместе 
с тем существует и ряд исследований, в которых 
говорится о возможности формирования импли-
цитной памяти во время общей анестезии и даже 
глубокой седации [30].

В работе J. Liu и P. F. White (1997) наличие экс-
плицитной памяти было установлено при значениях 
биспектрального индекса (BIS) 87 [17]. C. Kerssens 
et al. (2005) утверждают, что значительное сниже-
ние формирования эксплицитной памяти проис-
ходит при значениях BIS 70 [35]. Авторы других 
исследований демонстрируют, что при значениях 
BIS 40‒60 не происходит формирования как экс-
плицитной, так и имплицитной памяти [2]. Однако 
G. Gulistan Aktas et al. (2013) отмечают формиро-
вание у одного из пациентов эксплицитной памяти 
при тотальной внутривенной анестезии с примене-
нием пропофола и ремифентанила [2].

Ограничением выводов вышеуказанных иссле-
дований является отсутствие в их протоколах бо-
левого раздражителя. Известно, что при наличии 
хирургического стимула происходит активация 
норадренергической системы головного мозга, что 
может приводить к потенциации процессов форми-
рования памяти [37]. С целью учета этого фактора 
C. Deeprose et al. (2004) исследовали влияние ане-
стезии на запоминание слов при их предъявлении 
перед хирургическим вмешательством и во время 
операции [9]. В обеих ситуациях не происходило 
формирования эксплицитной памяти. Показатели 
имплицитной памяти были несколько выше в груп-
пе с предъявлением слов во время хирургического 
стимула, однако разница между группами не была 
статистически значима.

Таким образом, препараты для седации и анесте-
зии в той или иной степени оказывают влияние на 
формирование как эксплицитной, так и имплицит-
ной памяти [2]. Предположительно, мнестические 
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процессы во время анестезии зависят как от ее глу-
бины, так и от силы хирургической стимуляции. 
При этом эффект хирургического стресса на фор-
мирование памяти, по-видимому, реализуется через 
высвобождение катехоламинов и кортизола.

Влияние различных анестетиков на консолида-
цию памяти

Пациенты достаточно часто испытывают стресс, 
страх и тревогу в пред- и интраоперационном пе-
риоде [7]. Как для улучшения эмоционального и 
физического комфорта пациента в данном периоде, 
так и повышения его последующей удовлетворен-
ности от проведенного лечения врач-анестезиолог 
должен быть осведомлен об основных эффектах 
различных препаратов для седации и анестезии на 
переход кратковременной памяти в долговремен-
ную. Данный вид трансформации памяти называ-
ется процессом ее консолидации [34].

Блокирование консолидации памяти
Эксперименты на животных демонстрируют бло-

кирование консолидации памяти и развитие амне-
зии при применении самых различных препаратов, 
вмешивающихся в процессы межклеточной и вну-
триклеточной передачи сигналов и генетических 
реакций в нервных клетках. Наиболее эффектив-
ным способом препятствия консолидации памяти 
является блокада синтеза новых белков в мозге во 
время или сразу после обучения, в частности с по-
мощью ингибитора синтеза белка анизомицина [31]. 
Однако такие же эффекты нарушения консолида-
ции памяти обнаруживаются и при воздействии на 
синаптическую передачу сигналов, в частности при 
использовании агониста ГАМК-рецепторов мусци-
мола [33].

В отношении эффектов препаратов для общей 
анестезии J. Zhang et al. (2013) исследовали, каким 
образом введение пропофола влияет на формиро-
вание долговременной пространственной памяти у 
мышей, обучавшихся в водном лабиринте Морриса 
[48]. Параллельно они оценивали изменения экс-
прессии в гиппокампе у этих животных матричной 
металлопротеиназы-9 (ММП-9), концентрация ко-
торой возрастает при эффективном обучении.

Результаты исследования показали, что интра-
перитонеальное введение животным после обуче-
ния пропофола в анестетической дозе (150 мг · кг-1) 
приводило к нарушению сохранения простран-
ственной памяти и снижению уровней экспрессии 
про-ММП-9 и ММП-9 в их головном мозге. По 
заключению авторов, эти данные указывают, что 
амнестический эффект пропофола в анестетической 
дозе связан с нарушением консолидации памяти и 
снижением активности ММП-9 в гиппокампе.

В исследовании D. U. Moon et al. (2020) на людях 
общая анестезия с использованием пропофола и ре-
мифентанила индуцировала развитие амнезии эмо-
ционально нейтральных стимулов, которые предъ-
являлись в среднем за 13 мин до индукции [23]. При 
этом можно было с уверенностью полагать, что 
происходило нарушение процессов, идущих вслед 

за первоначальным кодированием памяти. К ним 
относятся непосредственно консолидация памяти и 
ее последующее извлечение. В то же время в работе 
R. A. Veselis et al. (2009) было показано, что пропо-
фол в седативной дозе (сохранение спонтанного ды-
хания и возможность контактировать с пациентом) 
может нарушать запоминание зрительного матери-
ала и когда стимул заучивается во время инфузии 
препарата [44]. Следует отметить, что в ряде экспе-
риментальных работ на людях не было обнаружено 
развития ретроградной амнезии при использовании 
различных препаратов для анестезии [28]. Отсут-
ствие амнезии при применении пропофола в этих 
исследованиях может быть связано с небольшой 
дозировкой препарата и, следовательно, недоста-
точной глубиной анестезии. Это объясняется тем, 
что ингибирование долговременной потенциации, 
лежащей в основе консолидации памяти, является 
строго дозозависимым [25]. Стоит также отметить, 
что степень нарушения формирования памяти при 
введении пропофола коррелирует с пропофол-ин-
дуцированным снижением активности гиппокам-
па [29].

Стимуляция консолидации памяти
Считается, что использование пропофола для 

проведения анестезии или седации в условиях 
операционной и ОРИТ ассоциируется с большим 
риском формирования памяти и развития травма-
тических расстройств вследствие пробуждения по 
сравнению с другими внутривенными анестетиками 
[13]. В связи с этим важное значение имеют иссле-
дования, в которых был выявлен стимулирующий 
эффект пропофола на консолидацию памяти.

В частности, в исследовании C. L. Stapleton et al. 
(2000) введение пропофола и достижение глубокой 
седации приводило к улучшению запоминания слов, 
предъявляемых перед операцией [39]. Кроме того, 
согласно данным M. Morena et al. (2017), пропофол 
приводил к лучшему запоминанию травматических 
событий в экспериментах на мышах [24]. Анало-
гичные результаты были получены D. Hauer et al. 
(2011), установившими, что анестетическая доза 
пропофола (300 мг/кг) у крыс улучшает консоли-
дацию аверсивных следов памяти [13]. Улучшение 
запоминания происходило при введении анестетика 
сразу или через 30 мин после обучения.

Среди потенциальных мишеней, способных опо-
средовать стимулирующее воздействие пропофола 
на консолидацию памяти, привлекает внимание эн-
доканнабиоидная система головного мозга.

Недавние исследования показали, что данная си-
стема, в частности, каннабиоидные CB1-рецепторы 
играют важную роль в консолидации эмоционально 
значимых следов памяти [6]. Известно, что актива-
ция данной системы в мозге имеет схожие с пропо-
фолом эффекты [8]. К ним относятся улучшение 
настроения, эйфория, расторможенность. Имеются 
также данные о способности пропофола ингибиро-
вать фермент амидную гидролазу жирных кислот, 
который разрушает эндоканнабиоиды, в частности 
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анандамид [26], в результате чего концентрация по-
следнего увеличивается.

В исследовании D. Hauer et al. (2011) стиму-
лирующий эффект пропофола на консолидацию 
аверсивой памяти нарушался при дополнительном 
введении антагониста CB1-рецепторов римонабан-
та, что в очередной раз свидетельствует о вовле-
ченности данных рецепторов в механизм действия 
пропофола [13]. Авторы также обнаружили, что че-
рез 8 мин после введения пропофола концентрация 
анандамида в головном мозге значительно увели-
чилась. В то же время мидазолам и фенобарбитал 
не приводили к улучшению консолидации памяти. 
Примечательно при этом, что мидазолам и другие 
внутривенные (тиопентал) и ингаляционные (се-
вофлуран или изофлуран) анестетики не обладают 
активирующим действием на эндоканнабиоидную 
систему [46].

Вышеуказанные результаты вступают в проти-
воречие со многими описанными исследованиями, 
свидетельствующими об амнестическом эффекте 
пропофола, о его блокирующем эффекте на экс-
плицитное запоминание сразу после кодирования, 
нарушении консолидации долговременной памяти 
и ее последующего извлечения [30, 42]. Учитывая 
неоднозначность имеющихся данных в этой обла-
сти, безусловно, требуется проведение дальнейших 
исследований.

Реконсолидация памяти в анестезиологической 
практике

Изучение мнестических процессов на протяже-
нии долгого времени заключалось в исследовании 
кратковременной памяти и ее трансформации в дол-
говременную с последующим хранением. Процессы 
извлечения уже консолидированной памяти и воз-
можное воздействие на нее в этот момент, вплоть до 
ее изменения или «перезаписи», до сих пор остают-
ся малоисследованными, а влияние препаратов для 
анестезии и седации на данные механизмы памяти 
практически не изучалось.

Ключевым фактом, стимулировавшим иссле-
дования в этой области, явилось открытие, что 
стабильная консолидированная память при из-
влечении (реактивации) может вновь становиться 
лабильной [36]. Реактивированная память может 
подвергаться изменению с использованием различ-
ных методик и затем вновь консолидироваться, что 
получило название реконсолидации [12]. Влияние 
на данный процесс отмечается в ряде психологиче-
ских исследований [15, 16]. При этом остается не 
до конца понятной возможность изменения ранее 
консолидированной памяти при применении раз-
личных анестезиологических препаратов, которые 
могут приводить как к активации, так и к ее нару-
шению [12].

Возможность заблокировать реконсолидацию 
памяти была показана в экспериментах на живот-
ных при использовании ингибиторов синтеза бел-
ка [1]. Кроме того, воздействие на данный меха-
низм памяти изучалось у пациентов с депрессиями, 

где успешно использовалась электросудорожная 
терапия сразу после процесса реактивации [16]. 
Применение антагониста β-адренорецепторов про-
пранолола также показало свою эффективность в 
блокаде реконсолидации памяти [15]. Вместе с тем 
существует ряд исследований, в которых не получи-
лось продемонстрировать влияние пропранолола на 
реконсолидацию памяти, связанной с негативными 
воспоминаниями или посттравматическими стрес-
совыми расстройствами [47]. Возможной преградой 
на пути к блокаде реконсолидации могут послужить 
трудность извлечения воспоминаний и большая 
длительность реактивируемой памяти [36].

Следует отметить основные условия, соблюдение 
которых ведет к нарушению реконсолидации па-
мяти [12]. Во-первых, необходимо реактивировать 
консолидированную память путем напоминания. 
Во-вторых, манипуляция, направленная на блокаду 
реконсолидации памяти, должна проводиться сразу 
после реактивации. В-третьих, тестирование памяти 
проводится, как правило, через сутки и более после 
вмешательства.

Открытие феномена реконсолидации уже консо-
лидированной памяти и возможность нарушений 
старой памяти в моменты ее извлечения по-новому 
ставят вопрос о мнестических эффектах препаратов 
для общей анестезии и седации. Использование вну-
тривенных анестетиков при диагностических про-
цедурах и оперативных вмешательствах считается 
относительно безопасной методикой [27]. Несмотря 
на это, врач-анестезиолог должен быть осведомлен 
о возможных нарушениях ранее консолидирован-
ной памяти, связанных с применением различных 
препаратов для анестезии и седации. Известно, что 
большинство анестетиков реализуют свое действие 
через активацию ГАМК-ергических рецепторов [23]. 
При этом в экспериментах на животных было уста-
новлено, что введение агонистов ГАМК-рецепторов 
приводит к нарушению реконсолидации памяти 
[19]. Более того, A. Galarza Vallejo et al. (2019) про-
демонстрировали, что у людей глубокая седация 
пропофолом, использованная для проведения ди-
агностических процедур, приводила к нарушению 
реконсолидации реактивированной перед инфузией 
пропофола прошлой памяти [12]. Это нарушение 
сохранялось как минимум на протяжении 24 ч. Сто-
ит отметить, что данный эффект наблюдался только 
для эмоционально негативных следов памяти.

Имеющиеся результаты согласуются с ранее 
рассмотренным фактом, что препараты для общей 
анестезии снижают активность гиппокампа и мин-
далины, которые отвечают за фиксацию эмоцио-
нальной памяти [4, 29]. Альтернативным механиз-
мом подобного амнестического действия пропофола 
может также служить его способность ингибировать 
норадренергическую систему путем снижения ак-
тивности голубого пятна [49].

Таким образом, многочисленные данные сви-
детельствуют о наличии амнестического эффекта 
анестетиков в периоперационном периоде. С другой 
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стороны, крайне мало внимания уделяется влиянию 
препаратов для анестезии и седации на ранее консо-
лидированную память, которая формируется у па-
циента в течение жизни. Однако нарушение следов 
старой памяти может оказаться серьезным побоч-
ным эффектом применения анестетиков. В связи с 
этим изучение влияния различных препаратов для 
анестезии и седации на механизмы реконсолидации 
памяти является важной научной задачей.

Заключение

На сегодняшний день существует достаточно 
большое количество исследований, касающихся 
воздействия препаратов для анестезии на мнестиче-
ские процессы. К сожалению, настоящая проблема 

рассматривается преимущественно в рамках разви-
тия различных когнитивных нарушений и крайне 
мало внимания уделяется базовым нейрофизио-
логическим процессам, которые происходят до, во 
время и после анестезии. Большинство исследова-
ний, раскрывающих данную тему, проводились на 
животных и добровольцах, часть из них имели вы-
сокую инвазивность вмешательств. Для того чтобы 
перенести имеющиеся результаты на клиническую 
практику, требуется дальнейшее проведение углу-
бленных исследований в этой области. Более четкое 
понимание влияния средств для медикаментозной 
седации и анестезии на различные виды памяти у 
человека увеличит безопасность пациента в пери- 
операционном периоде, а также откроет новые го-
ризонты для развития современной анестезиологии.
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