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Синдром полиорганной недо�
статочности (СПОН) определяет�
ся как ухудшение состояния паци�
ентов, перенесших критические
состояния различного генеза,
обусловленное одномоментным
или последовательным пораже�
нием двух и более внутренних ор�
ганов и систем, не связанных с
первичной локализацией патоло�
гического процесса [1–5]. СПОН
возникает у 43% больных, пере�
несших критические состояния, и
рассматривается как ведущая
причина летальных исходов у
72–83% пациентов отделений ре�
анимации [6–11]. Число леталь�
ных исходов у больных при СПОН
коррелирует с количеством во�
влеченных в патологический про�
цесс органов и стадийностью их
поражения, составляя от 46 до
90% [12, 13]. Проблема СПОН воз�
никла на фоне развития совре�
менных реанимационных техноло�
гий, позволяющих продлевать
жизнь пациентов на период вре�
мени, достаточный для развития
полиорганных поражений, и в по�
следние годы становится ведущей
медико�социальной проблемой
[14, 15]. Повреждения организма,
и в частности нервной системы,
при СПОН можно трактовать как
результат гиперметаболической
гипоксии, связанной с нарушени�
ем процессов синтеза АТФ, ката�
болизма и массивного цитокино�
вого воздействия [16, 17]. При лю�

бом критическом состоянии, в том
числе и при СПОН, наблюдается
активация как соматической, так и
нервной системы. Вследствие
этого могут углубляться вторич�
ные расстройства систем крово�
обращения, дыхания, выделения,
крови, формируя “порочный круг”
прогрессирования соматической
патологии [18–23]. Клиническое,
научное и социальное значение
поиска эффективных методов ди�
агностики, оценки тяжести и ме�
тодов терапии неврологических
расстройств у больных СПОН оче�
видно. В то же время системного
анализа неврологических расст�
ройств, динамики их течения у

больных СПОН до настоящего мо�
мента не проводилось; не выделе�
ны критерии оценки степени тяже�
сти; не исследовались особеннос�
ти функционального состояния
мозга; не в полной мере разрабо�
танной остается проблема выбора
методов адекватной нейропротек�
торной терапии у больных СПОН,
главным образом в связи с меж�
дисциплинарным характером этой
патологии, что сделало актуаль�
ным проведение данного иссле�
дования. 

Целью исследования явилось
изучение неврологических расст�
ройств у больных со СПОН на ос�
новании анализа неврологических
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Таблица 1. Распределение больных СПОН по нозологиям и исходам

Заболевание
Количество Благоприятный Летальный

больных исход исход
n % n % n %

Перитонит 92 30,0 44 48,0 47 52,0

Панкронекроз 47 15,0 28 59,0 19 41,0

Кишечная 38 12,4 32 84,0 6 16,0
непроходимость

ЖКК 49 16,0 24 49,0 25 51,0

Тяжелая травма 11 3,5 7 63,0 4 37,0

Ранения 14 4,5 9 64,0 5 36,0

Эклампсия 3 0,9 1 33,0 2 67,0

Пневмонии 14 4,5 9 64,0 5 36,0

Флегмоны 6 1,9 2 33,0 4 67,0

Акушерские 6 1,9 3 50,0 3 50,0
кровотечения

Сепсис 4 1,3 2 50,0 2 50,0

Аорто�коронарное 11 3,5 4 36,0 7 64,0
шунтирование

Панкреато� 2 0,6 1 50,0 1 50,0
дуоденальная 
резекция

Холецистэктомия 7 2,2 6 86,0 1 14,0

Эндопротез 2 0,6 1 50,0 1 50,0

Всего 306 100,0 174 57,0 132 43,0



симптомов, динамики их клиниче�
ского течения и функционального
состояния мозга в сочетании с по�
казателями гомеостаза.

Комплексно обследованы
306 больных СПОН, проходившие
лечение в отделении реанимации
ГКБ № 15 г. Москвы в период с
1994 по 2001 г. Данные о нозологи�
ческих формах заболеваний, при�
ведших к развитию СПОН, и их ис�
ходы представлены в табл. 1.

У всех больных проводился
комплексный сомато�неврологи�
ческий мониторинг, включавший
оценку тяжести соматического
состояния больных по шкале
APACHE II (Acute Physiology and
Chronic Health Evolution),
базирующейся на сумми�
ровании балльной оценки
12 показателей – темпера�
туры, кислотно�щелочного
равновесия, натрия, калия,
гематокрита, лейкоцитов,
напряжения кислорода ар�
териальной крови, артери�
ального давления, частоты
сердечных сокращений,
частоты дыхательных дви�
жений, возраста, наличия
соматических заболева�
ний [24]; оценку степени
полиорганной дисфункции
по шкале MODS (Multiple
Organ Disfunction Score),
базирующейся на сумми�
ровании балльной оценки
показателей состояния ды�

хательной системы
(pO2 ⋅ FiO2), почек (кре�
атинин), печени (би�
лирубин), системы
крови (тромбоциты) и
ЦНС [25, 26]; оценку
уровня сознания и не�
врологического ста�
туса по оригинальной
шкале неврологичес�
кого дефицита [27,
28]; анализ функцио�
нального состояния
мозга длительным
мониторированием
билатеральных элект�

роэнцефалограмм и компресси�
онного спектрального анализа
ЭЭГ (КСА ЭЭГ) [29–34] прикро�
ватным ЭЭГ�монитором pEEG
фирмы Dreger (Германия) на 1�е,
3�е, 7�е, 10�е, 15�е, 20�е, 30�е,
45�е и 60�е сутки. Проводился
также анализ данных КТ, МРТ и ре�
зультатов патоморфологических
исследований при летальных ис�
ходах.

В ходе исследования была раз�
работана и использовалась специ�
альная компьютерная программа.
Площадь и форма диаграмм поз�
воляли анализировать динамику
статуса за время наблюдения за
конкретным пациентом и хранить

большой объем информации для
создания банка данных [35].

Анализ тяжести состояния
больных СПОН по шкале APACHE II
свидетельствовал о выраженнос�
ти соматической патологии паци�
ентов СПОН. Так, тяжесть состоя�
ния по шкале APACHE II до 5 бал�
лов была выявлена у 2,9% боль�
ных, до 10 – у 7%; до 15 – у 36,6%;
до 20 – у 15,6%; до 25 – у 13% до
30 – у 20% и более 30 баллов – у
4,9%. Проведенный анализ тяжес�
ти клинических проявлений СПОН
по шкале оценки полиорганной
дисфункции MODS позволил вы�
явить тенденцию к повышению ле�
тальности по мере увеличения
суммарного балла тяжести, что
представлено в табл. 2.

Самую большую группу соста�
вили пациенты с тяжестью по�
лиорганной дисфункции 5–6 бал�
лов (33,9%), что соответствует вы�
раженной тяжести клинических
проявлений СПОН. 131 больной
(42,8%) имел тяжесть клинических
проявлений СПОН более 7–8 бал�
лов, что соответствовало практи�
чески необратимым клиническим
проявлениям СПОН с терминаль�
ным поражением практически
всех систем. У большинства боль�
ных (98%) отмечалась заинтере�
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Таблица 2. Распределение тяжести больных СПОН
при оценке по шкале MODS

Баллы 
Число больных Число

по шкале
среди обследованных летальных 

n % исходов

1–2 22 7,1 2

3–4 49 16,1 7

5–6 104 33,9 36

7–8 58 18,9 22

9–10 41 13,3 35

11–12 26 8,4 24

13–15 6 1,9 6

Всего 306 100,0 132

Таблица 3. Фоновые расстройства сознания и исходы у больных СПОН

Клиническая Сумма
Число больных

Благо&
Летальный % летальности

форма баллов
приятный

исход в группе с данным
нарушения по шкале

исход видом расстройств
сознания n % n % n % сознания

Сонливость <15 23 7,5 17 5,5 6 1,9 26,1
Оглушение 15–24 27 8,8 18 5,8 9 2,9 33,3
Сопор 25–34 84 27,4 57 18,6 27 8,8 32,1
Глубокий сопор 35–44 89 29,1 52 16,9 37 12,0 41,6
Апаллический 45–54 3 0,9 3 0,9 100,0
синдром
Кома 

1 фаза 55–64 31 10,1 13 4,2 18 5,8 58,1
2 фаза 65–74 23 7,5 13 4,2 10 3,2 43,5
3 фаза 75–84 12 3,9 4 1,3 8 5,8 66,7
4 фаза 85–94 6 1,9 1 0,3 5 1,6 83,3
5 фаза 95–105 6 1,9 1 0,3 5 1,6 83,3
6 фаза >105 2 0,6 2 0,6 100,0

Всего больных 306 100,0 174 57,0 132 43,0



сованность нервной системы,
точную оценку которой проводили
по шкалам балльной оценки со�
знания и неврологических расст�
ройств. 

Наиболее часто встречающи�
мися неврологическими наруше�
ниями у больных СПОН были рас�
стройства сознания различной
степени выраженности. В табл. 3
приведены данные о частоте и вы�
раженности расстройств сознания
у больных СПОН.

Расстройства сознания доко�
матозного уровня (от оглушения
до глубокого сопора) выявлялись у

223 больных (72,8%) СПОН. Эти
формы расстройств сознания час�
то необоснованно игнорируются в
реанимационной практике, в то
время как они имеют четко очер�
ченную клиническую картину и мо�
гут свидетельствовать о вовлече�
нии в патологический процесс це�
ребральных структур на ранних
этапах. Летальность у больных
данных групп достаточно высокая
и составляет 35,4%.

Полученные данные подтверж�
дают значение объективизации
расстройств сознания у больных
СПОН. На рис. 1 прослеживаются

однонаправленные
тенденции при
сравнении уровней
летальности у
больных СПОН в
зависимости от
глубины расст�
ройств сознания и
тяжести полиор�
ганной дисфунк�
ции. Наличие кор�
реляции между
уровнем депрес�
сии сознания и
степенью тяжести
полиорганной дис�
функции при оцен�
ке по шкале MODS
позволяет опи�
раться на невроло�

гические критерии для оценки тя�
жести состояния больных СПОН.

Анализ особенностей состоя�
ния нервной системы позволил
выявить у больных СПОН наиболее
часто встречавшиеся диффузные
и очаговые симптомы (табл. 4).

В ходе исследования у больных
СПОН был проведен анализ осо�
бенностей клинического течения и
степени выраженности каждого из
указанных очаговых и диффузных
неврологических симптомов в со�
поставлении с тяжестью сомати�
ческих проявлений полиорганной
дисфункции. Использование коли�
чественных шкал нарушений со�
знания, очагового неврологичес�
кого дефицита и базовых компью�
терных программ позволило про�
водить длительный мониторинг
неврологического статуса с фик�
сацией данных в виде диаграмм�
паттернов. Так, на рис. 2 представ�
лены диаграммы статуса больного
со СПОН, развившимся в резуль�
тате массивной кровопотери с
циркуляторной ишемией и гипо�
ксией, на которых хорошо просле�
живается регресс отдельных пара�
метров неврологического статуса
при стабилизации состояния
больного.

Длительный мониторинг пара�
метров неврологического статуса
позволил описать у больных СПОН
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Таблица 4. Диффузные и очаговые неврологические
симптомы при СПОН 

№
Неврологические Число больных

симптомы n %

1 Нарушения сознания 302 98,0

2 Общемозговые симптомы 69 22,5

3 Менингеальные симптомы 48 15,6

4 Патология глазодвигательных нервов 139 45,4

5 Патология системы тройничного нерва 51 16,6

6 Патология вестибулярной системы 60 19,6

7 Патология бульбарных нервов 72 23,5

8 Нарушения двигательных функций 59 19,2

9 Нарушения мышечного тонуса 143 46,6

10 Патологические пирамидные знаки 57 18,6

11 Нарушения координаторной сферы 39 12,7

12 Нарушения чувствительности 34 11,0

13 Нарушения вегетативной иннервации 239 78,1

14 Нарушения высших корковых функций 210 68,6

Рис. 1. Динамика летальности при СПОН в зависимости от расстройства сознания (а) и тяжести полиорганной дисфунк�
ции больных, оцениваемой по шкале MODS (б).
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различные неврологические синд�
ромы, представленные в табл. 5. 

При этом диагностирование в
ранние сроки СПОН синдрома эн�
цефалополинейропатии, как и
раннего, быстро прогрессирую�
щего синдрома вегетативной
дисфункции, могло рассматри�
ваться как прогностически не�
благоприятное, так как леталь�
ность у больных с такой невроло�
гической симптоматикой была са�
мой высокой.

Анализ диффузных и очаговых
неврологических симптомов при
СПОН свидетельствовал о том,
что чаще всего у больных имело
место сочетание нескольких оча�
говых и общемозговых симпто�
мов. Это позволило создать диа�
гностический алгоритм оценки
тяжести неврологических расст�
ройств на основании суммирова�
ния наличия и степени выражен�
ности отдельных диффузных и
очаговых неврологических симп�
томов, представленный в табл. 6.
Определяющим при оценке нара�
стания тяжести неврологических
расстройств при СПОН, как следу�

ет из данных табл. 6, было углубле�
ние депрессии сознания с присое�
динением патологии глазодвига�
тельных и бульбарных нервов,
расстройств мышечного тонуса и
вегетативной иннервации. Это да�
ло возможность выделить 4 степе�
ни тяжести неврологических рас�
стройств при СПОН и выявить на�
личие корреляции между уровнем
летальности и выраженностью об�
щемозговых и очаговых невроло�
гических симптомов, что в ряде
случаев имеет диагностическое и
прогностическое значение.

Разнообразие клинических
форм неврологических расст�

ройств у больных СПОН с возник�
новением различных как по лока�
лизации, так и по степени тяжести
синдромов на фоне сходной тяже�
сти фонового патогенетического
воздействия обусловлено различ�
ной индивидуальной резистентно�
стью пациентов к ведущим факто�
рам патогенеза СПОН (гипоксия и
медиаторный цитокиновый эндо�
токсикоз). Эта индивидуальная
резистентность напрямую связана
с различиями в функционирова�
нии регуляторных церебральных
механизмов, одним из объектив�
ных методов оценки которых явля�
ется визуальная ЭЭГ и количест�
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Таблица 5. Основные неврологические синдромы при СПОН

Неврологические Локализация Число больных
синдромы поражения n %

Синдром энцефалопатии Корковая, стволовая, 248 81,04
ретикулярная формация

Синдром острого нарушения Корковая, стволовая 28 9,1
мозгового кровообращения

Синдром энцефалополи� Корковая, корешковая, 30 9,6
нейропатии периферическая иннервация

Синдром миелоишемии Спинальная 4 1,3 

Синдром вегетативной Центральные и периферичес� 235 78,1
дисфункции кие вегетативные образования

Рис. 2. Диаграмма неврологического статуса больного И. со СПОН на фоне массивной кровопотери (1–14 – неврологи�
ческие симптомы, представленные в табл. 4). а – на 4�е сутки заболевания: депрессия сознания до уровня 1 фазы комы,
нарушения мышечного тонуса, незначительные пирамидные рефлексы, выраженные вегетативные расстройства; б – на
17�е сутки: активация сознания до уровня оглушения, сохранение периферических, вегетативных расстройств и наруше�
ния высших корковых функций. (Для нарушения сознания 0 – минимальные проявления, 100 – максимальные; для других
параметров 0 – минимальные проявления, 20 – максимальные.)
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венные способы ее оценки, такие
как КСА ЭЭГ. 

Проведение длительного мо�
ниторинга ЭЭГ у больных СПОН
позволило наблюдать динамику
изменений функционального со�
стояния головного мозга больных
при прогрессировании СПОН и в
ряде случаев выявить связь между

нарушением электрогенеза мозга
и степенью нарастания мультиси�
стемных нарушений гомеостаза.
Характерными особенностями
электрогенеза мозга у больных
СПОН при развитии синдрома эн�
цефалопатии в случаях депрессии
сознания до уровня оглушения и
сонливости было снижение амп�

литуды спектра ЭЭГ, наблюдавше�
еся у 64% больных. Эти измене�
ния в сочетании с появлением диз�
ритмий и дезорганизации частот
ЭЭГ свидетельствовали об усиле�
нии ретикуло�стволовых влияний
и выявлялись у пациентов уже при
начальных симптомах энцефа�
лопатии. Угнетение суммарной
мощности спектра, уплощение
ЭЭГ�кривых, появление медлен�
новолновой активности наблюда�
лось при углублении депрессии
сознания и нарастании микрооча�
говых симптомов. По мере про�
грессирования тяжести невроло�
гических расстройств при СПОН
отмечалось все более выраженное
снижение суммарной мощности
спектров ЭЭГ и изменение частот�
ной представленности спектра за
счет нарастания δ� и θ�диапазонов
с увеличением их составляющей
от 45,8 ± 15,2 до 83,8 ± 22,7%. 

Наиболее грубые нарушения
амплитудных и частотных состав�
ляющих ЭЭГ имели место у боль�
ных с расстройствами сознания до
коматозного уровня, когда выра�
женное смещение спектральной
мощности в сторону δ�активности
прослеживалось в 82% случаев и
особенно значимо было при нара�
стании уровня депрессии созна�
ния, а также у больных при нарас�
тании тяжести полиорганной дис�
функции по шкале MODS, о чем
свидетельствуют данные табл. 7.

Изменения ЭЭГ при СПОН ха�
рактеризовались увеличением
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Таблица 6. Критерии тяжести неврологических расстройств при СПОН

Неврологические симптомы
Степень тяжести

1 2 3 4

Оглушение +

Сонливость +

Сопор +

Глубокий сопор +

Кома 

1–2 фазы +

3–4 фазы + +

5–6 фазы +

Общемозговые симптомы + +

Менингеальные симптомы + +

Патология глазодвигательных нервов + + +

Патология тройничного нерва + +

Патология вестибулярной системы + +

Патология бульбарных нервов + +

Нарушения двигательных функций + +

Нарушения мышечного тонуса + + + +

Патологические пирамидные знаки + +

Нарушения координаторной сферы + +

Нарушения чувствительности +

Нарушения вегетатики + + +

Нарушения корковых функций + +

Летальность, % 28 36* 55* 88*

* p < 0,05 – достоверное отличие от предыдущего этапа исследования.

Таблица 7. Частотно�энергетическое распределение спектров мощности ЭЭГ у больных с различной тяжестью СПОН

Баллы Количество Баллы Мс % % % % αα + ββ
по MODS больных (n) по неврологи& спектра δδ&актив& θθ&актив& αα&актив& ββ&актив& δδ + θθ

ческой шкале (мкВ2) ности ности ности ности

1–2 8 38 ± 8 76,4 ± 21,1 39,2 ± 5,9 19,2 ± 4,8 20,2 ± 3,9 22,5 ± 5,3 0,72

3–4 22 52 ± 12* 73,8 ± 16,3 47,6 ± 4,3* 14,8 ± 4,3 28,7 ± 7,9 11,2 ± 6,2* 0,66*

5–6 30 66 ± 14* 57,3 ± 11,8* 56,2 ± 4,9* 18,4 ± 6,1 20,4 ± 3,5 6,9 ± 0,9* 0,35*

7–8 16 94 ± 18* 52,8 ± 8,2 58,3 ± 8,4 20,5 ± 3,9 15,7 ± 5,2 7,3 ± 1,4 0,28*

9–10 22 128 ± 20* 43,5 ± 6,9* 62,6 ± 8,3* 21,1 ± 6,3 11,9 ± 3,1 6,8 ± 2,3 0,21*

11–12 16 142 ± 22* 34,7 ± 8,3* 63,1 ± 6,5 22,7 ± 6,3 10,5 ± 2,7 5,4 ± 1,6 0,17

13–15 6 150 ± 22 12,5 ± 4,1* 71,8 ± 10,7* 23,4 ± 7,8 5,2 ± 0,4 1,1 ± 0,03* 0,06*

Обозначения: Мс – суммарная мощность спектра ЭЭГ. 
* p < 0,05 – достоверное отличие от предыдущего этапа исследования.



представленности медленновол�
новой части диапазона на фоне
депрессии амплитуды спектра.
Эти изменения сопровождались
изменением частотного индекса
спектров ЭЭГ с его снижением с
0,72 (при MODS = 2) до 0,06 (при
MODS = 13). Данные ЭЭГ�монито�
ринга подтвердили концепцию об
углублении заинтересованности
корковых и ретикуло�стволовых
структур у больных СПОН по мере
нарастания глубины расстройств
гомеостаза, что клинически про�
являлось депрессией сознания,
появлением и прогрессированием
диффузной и очаговой неврологи�
ческой симптоматики. Длительное
сохранение очень низкой ампли�
туды спектра ЭЭГ и значительное
билатеральное превалирование в
спектре частот δ�диапазона наря�
ду с депрессией сознания у боль�
ных СПОН в большинстве случаев
являлось прогностически небла�
гоприятным клинико�энцефало�
графическим симптомом, что сви�
детельствует о прогностическом
значении проведения ЭЭГ�мони�
торинга у больных СПОН. Значи�
тельный процент медленноволно�
вой составляющей спектров ЭЭГ
при фоновом ЭЭГ�исследовании у
больных СПОН и корреляция уси�
ления ее представленности с усу�
гублением тяжести соматической
дисфункции могут объективизи�
ровать вовлечение в процесс це�
ребральной дисфункции при
СПОН срединных структур мозга.
Раннее появление при ЭЭГ�иссле�

довании и КСА ЭЭГ у больных
СПОН медленноволновых состав�
ляющих диапазона спектра свиде�
тельствует именно о раннем и вы�
раженном вовлечении срединных
структур мозга в патологический
процесс в результате, по�видимо�
му, цитокинового каскада, что мо�
жет являться подтверждением ро�
ли церебральной дисфункции в
процессе возникновения и про�
грессирования СПОН.

У 17,1% больных СПОН с раз�
личными уровнями фоновой де�
прессии сознания и в большинст�
ве случаев с последующим небла�
гоприятным течением заболева�
ния были выявлены изменения
спектров ЭЭГ по типу церебраль�
ного гиперметаболизма. Всех
больных с фоновой электроэнце�
фалографической картиной ги�
перметаболизма удалось выде�
лить в отдельную группу в связи с
особенностями клинического те�
чения СПОН и их низкой чувстви�
тельностью к различным видам
нейропротективной терапии. Дан�
ные о частотных и амплитудных
составляющих спектров ЭЭГ у
больных с явлениями гипермета�
болизма представлены в табл. 8.
У больных с фоновым церебраль�
ным гиперметаболизмом на про�
тяжении всех суток мониториро�
вания ЭЭГ отмечалось значитель�
ное достоверное увеличение сум�
марной мощности спектра по
сравнению с остальными группа�
ми больных (р < 0,1) преимущест�
венно за счет частот δ� и θ�диапа�

зонов, исходно составлявших до
78,5 ± 16,8% мощности спектров
ЭЭГ. Летальность в этой группе
составила 84,3%.

Выводы
1. Неврологические расстрой�

ства у больных СПОН возникают в
результате постгипоксических и
массивных цитокиновых цереб�
ральных повреждений, обуславли�
вающих вовлечение структур цен�
тральной и периферической нерв�
ной системы в патологический
процесс.

2. У больных СПОН углубление
депрессии сознания на фоне по�
явления очаговых неврологичес�
ких симптомов коррелирует с рас�
стройствами гомеостаза, оцени�
ваемыми по шкале тяжести по�
лиорганной дисфункции MODS.

3. Развитие у больных СПОН
общемозговых симптомов, таких
как стойкая депрессия сознания
до комы, а также сочетание расст�
ройств сознания с ранним появле�
нием и быстрым прогрессирова�
нием симптомов поражения че�
репно�мозговых нервов, тонусны�
ми и вегетативными нарушениями
всегда являются неблагоприятны�
ми прогностическими признаками
течения СПОН.

4. Мониторинг ЭЭГ и КСА ЭЭГ у
больных СПОН позволяет выявить
изменения функциональной ак�
тивности головного мозга, прояв�
ляющиеся депрессией суммарной
мощности ЭЭГ и нарастанием час�
тот δ�диапазона, что свидетельст�
вует о раннем вовлечении в пато�
логический процесс при СПОН
срединных структур мозга.
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