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Гнойный менингоэнцефалит 
смешанной этиологии у ребенка двух лет:
трудности диагностики и лечения 
Э. Н. СИМОВАНЬЯН, В. Б. ДЕНИСЕНКО, Л. Ф. БОВТАЛО, Е. С. ТРОФИМЕНКО, А. В. КРАВЦОВА 
Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Российская Федерация

Современной особенностью гнойных менингоэнцефалитов является частое развитие заболевания на неблагоприятном пре-

морбидном фоне, формирование смешанной инфекции, что ведет к тяжелому затяжному течению, возникновению осложне-
ний. На примере истории болезни ребенка двух лет с острым гнойным менингоэнцефалитом смешанной этиологии (Str. pneu-

moniae, H. influenzae type b), развившемся на фоне хронической герпесвирусной инфекции, резудуально-органического пора-
жения ЦНС, представлен алгоритм диагностических и лечебных мероприятий у данной категории больных. 
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Purulent Meningoencephalitis Mixed Etiology in a Child Two Years Old: 
Problems of Diagnosis and Treatment
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Modern features of purulent meningoencephalitis is the frequent development of the disease at adverse premorbid background, the formation of a mixed infection,

which leads to severe prolonged duration, the occurrence of complications. For example the medical history of two years old child with acute purulent meningoen-

cephalitis mixed etiology (Str. Pneumoniae, H. influenzae type b), developed on the background of chronic herpes virus infection, rezudual-organic CNS patholo-

gy, submitted the algorithm of diagnostic and therapeutic measures in these cohort of patients.
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Бактериальные гнойные менингиты и менинго-

энцефалиты являются наиболее тяжелыми формами ин-

фекционной патологии ЦНС у детей. В их этиологической
структуре ведущую роль играют три возбудителя — ме-

нингококк, пневмококк и гемофильная палочка (H. influenzae

type b — Hib). Особенностями пневмококковой и гемо-
фильной инфекции являются высокая частота носительст-

ва (до 50%), наличие у возбудителей факторов патоген-

ности (полисахаридной капсулы, фермента IgA-протеазы
и др.), выработка резистентности к антибиотикам, спо-

собность к развитию инвазивных форм с массивной бак-

териемией [1, 2]. Для пневмококкового поражение ЦНС
характерно поражение не только мягких мозговых оболо-

чек, но и вещества головного мозга, высокое содержание

белка в ликворе с образованием фибриновых капсул, в
которых длительно сохраняется возбудитель [1]. В ре-

зультате заболевание приобретает тяжелое течение с

частым развитием энцефалитического синдромов, затяж-
ным и рецидивирующим течением, высокой частотой ос-

таточных явлений. Одной из современных особенностей

инфекционной патологии у детей является частое форми-
рование смешанной инфекции, что ведет к модификации

симптоматики, возрастанию тяжести заболевания, фор-

мированию затяжного течения, повышению летальности

(до 30%). Кроме того, значительная распространенность
герпесвирусных инфекций, полигистотропизм, иммуно-

депрессивное действие возбудителей также приводят к

более тяжелому и затяжному негладкому течению основ-

ного инфекционного заболевания [3]. Неблагоприятное

влияние на динамику инфекционного процесса и его ис-

ходы оказывают фоновая патология ЦНС, которая доста-

точно часто встречается в популяции детского населения

нашей страны. В связи с этим основными направлениями

совершенствования диагностики и лечения бактериаль-

ных гнойных менингитов являются тщательный анализ кли-

нико-анамнестических данных, проведение углубленно-

го лабораторного и инструментального обследования,

назначение комплексной этиотропной и патогенетиче-

ской терапии. 

В качестве иллюстрации приводим выписку из истории

болезни ребенка М., 2 лет, поступившего в детское ин-

фекционное отделение №6 МБУЗ «Городская больница

№1 им. Н.А. Семашко» г. Ростова-на-Дону 25.12.2014 г.

с жалобами на повышение температуры тела, вялость,

периодическое беспокойство, повторную рвоту, жидкий

стул. Заболел остро 23.12.2014 г., когда повысилась

температура тела до 39,80. На второй день болезни

24.12.2014 присоединились повторная рвота, однократ-

но жидкий стул. На 3 д. б. 25.12.14 появились вялость,

периодическое беспокойство. Анамнез жизни: родился от

2-ой беременности, протекавшей с гестозом в первом

триместре, 2-х срочных родов с массой тела 3500 г. На-

блюдался у невролога по поводу перинатального пора-

жения ЦНС, перенес ветряную оспу, острые респиратор-

ные инфекции с частотой 5—6 раз в год.
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Объективно: состояние очень тяжелое. В сознании,

однако вялый, адинамичный, отмечается пронзительный

мозговой крик. Кожа бледная, с сероватым оттенком. Го-

лова увеличена в размере, венозная сеть на коже головы

расширена. Шейные, подчелюстные, подмышечные, па-

ховые лимфоузлы увеличены до 0,6—0,8 см. Слизистая

ротоглотки ярко гиперемирована. В легких жесткое дыха-

ние, сухие хрипы, перкуторно — легочной звук, ЧД — 32

в 1 мин. Тоны сердца ритмичные, приглушены, ЧСС —

132 в 1 мин. Живот мягкий, безболезненный. Край пече-

ни выступает на 3 см ниже реберной дуги, селезенка не

пальпируется. Неврологический статус: положительные

менингеальные симптомы — ригидность затылочных

мышц, верхний, средний и нижний симптомы Брудзинско-

го. Мышечный тонус, сухожильные рефлексы с верхних и

нижних конечностей повышены, D > S. Симптом Бабин-

ского положительный с двух сторон. Сумма баллов по

шкале Глазго — 28. На основании клинико-анамнестиче-

ских данных поставлен предварительный диагноз острого

менингита, осложненного отеком головного мозга (ОГМ)

1 ст. В ликворограмме обнаружен нейтрофильный пле-

оцитоз (5546 кл/мкл, нейтрофилов — НФ 85%), значи-

тельное повышение белка (2,31 г/л), при микроскопии

ликвора — грамположительные внеклеточные диплокок-

ки, морфологически сходные с пневмококками, в гемо-

грамме — лейкоцитоз (16,5 х 109/л), нейтрофилез со

сдвигом влево (п/я — 60%, с/я — 15%), повышение СОЭ

(49 мм/час), в биохимическом анализе крови — высокое

содержание С-реактивного белка (274 мг/л). 

Результаты обследования подтвердили мнение об ин-

вазивной форме пневмококковой инфекции с развитием

гнойного менингоэнцефалита. Вместе с тем, ряд данных

свидетельствовали о возможности смешанной инфекции.

Так, ранний возраст ребенка, маркеры иммунодефицит-

ного состояния (ИДС), манифестация заболевания с ди-

арейного синдрома позволяли предположить Hib-инфек-

цию; яркие катаральные симптомы, клиника острого

бронхита — острую респираторную инфекцию; группы

риска в антенатальном и постнатальном периодах, стой-

кий характер фоновой патологии ЦНС, наличие лимфо-

пролиферативного синдрома — активную форму герпес-

вирусной инфекции. В связи с этим диагностический по-

иск был расширен. При бактериологическом исследова-

нии ликвора от 31.12.2014 выделены Str. рneumoniaе

108 КОЕ/мл, Hib 107 КОЕ/мл, чувствительные к мероне-

му, цефотаксиму, рифампицину. Методом ИФА в крови

от 26.12.2014 обнаружено высокое содержание антител

класса IgG к цитомегаловирусу (ЦМВ, коэффициент по-

зитивности КП 12,5; индекс авидности ИА 98%), к вирусу

простого герпеса (ВПГ) I и II типов (КП 10,1; ИА 79,8%),

ядерному антигену вируса Эпштейна-Барр (ВЭБ, КП 7,2;

ИА 95%) с последующим нарастанием в динамике, в

слюне — клетки-цитомегалы. Рентгенография органов

грудной клетки от 26.12.2014 г. — признаки острого

бронхита. ПЦР мазка из ротоглотки от 27.12.2014 г. —

РНК метапневмовируса. При исследовании иммунного

статуса от 26.12.2014 г. выявлены признаки вторичного

ИДС по смешанному типу — снижение Т-лимфоцитов

(CD3+ 47%), Т-хелперов (CD4+ 33%), цитотоксических

Т-лимфоцитов (CD8+ 11%), IgM (0,5 г/л), метаболиче-

ской активности нейтрофилов (НСТ сп. 111 ед.), ее адап-

тационных возможностей (К ст. НСТ 1,3), повышение

циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК 144 ед).

Методом МРТ от 27.12.2014 г. обнаружено утолщение

мозговых оболочек, умеренная внутренняя открытая гид-

роцефалия, гипоплазия червя мозжечка с компенсатор-

ным расширением субарахноидальных пространств за-

дней черепной ямки (аномалия Денди-Уокера). 

На основании клинико-лабораторных и инструмен-

тальных данных был поставлен окончательный диагноз.

Основной: Острый гнойный менингоэнцефалит смешан-

ной этиологии (Str. pneumoniae, Hib), тяжелая форма, за-

тяжное негладкое течение. Фон: Хроническая герпесви-

русная инфекция смешанной этиологии (ЦМВ, ВЭБ, ВПГ)

в стадии активации. Осложнение: ОГМ 1 ст., вторичное

ИДС по комбинированному типу. Сопутствующий: 1. Ме-

тапневмовирусная инфекция: ринофарингит, бронхит.

2. Резудуально-органическое поражение ЦНС (внутрен-

няя гидроцефалия, аномалия Денди-Уокера). 

Больной получал следующее лечение: антибиотики

(меронем, цефотаксим, рифампицин, цефепим, ампицил-

лин), противовирусные препараты (ацикловир, виферон),

противогрибковые препараты (флуконазол), церебро- и

ангиопротекторы (актовегин, церебролизин, глиатилин,

пантогам), мочегонные препараты (фуросемид, ди-

акарб), глюкокортикоиды (преднизолон, дексаметазон),

иммунокорригирующие препараты (иммуновенин, рон-

колейкин, полиоксидоний), антиоксиданты (мексидол, ви-

тамин Е), препараты метаболической реабилитации (ци-

тофлавин, витамины группы В), пробиотики и др. На фоне

проводимого лечения отмечалась медленная динамика

клинико-лабораторных показателей. Так, фебрильная,

затем субфебрильная лихорадка сохранялась в течение

15 дн., общемозговые симптомы — 13 дн., менингеаль-

ные знаки — 18 дн., очаговая симптоматика — 25 дн., из-

менения в гемограмме — 35 дн. Ликворограмма характе-

ризовалась волнообразным плеоцитозом: от 31.12.2014

г. — 15 кл/мкл, НФ 10%, от 02.01.2015 г. — 25 кл/мкл,

НФ 4%, от 19.01. 2015 г. — 56 кл/мкл, НФ 5%, от

05.02.2015 г. — 10 кл/мкл, НФ 0%. Полная санация спи-

номозговой жидкости зарегистрирована через 43 дн. Вы-

писан из отделения по выздоровлению, длительность пре-

бывания в стационаре составила 44 дн.

Таким образом, представленная история болезни де-

монстрирует затяжное течение бактериального менинго-

энцефалита, обусловленное формированием смешан-

ной инфекции на неблагоприятном преморбидном фоне.

Следует отметить отсутствие вакцинации против пневмо-

кокковой и гемофильной инфекций, своевременной диаг-

ностики и лечения активной формы герпесвирусной ин-

фекции, что явилось причиной формирования фоновой

патологии ЦНС и вторичного ИДС по комбинированному
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типу. В этих условиях заражение ребенка двумя достаточ-

но агрессивными микробами — пневмококком и Hib —

привело к формированию инвазивной инфекции с бакте-

риемией, проникновением возбудителей в мягкие мозго-

вые оболочки и вещество головного мозга. Неблагопри-

ятную роль в формировании затяжной формы заболева-

ния сыграло позднее обращение за медицинской по-

мощью. Наличие у больного дополнительной симптомати-

ки в виде диарейного, катарального, лимфопролифера-

тивного, гипертензионно-гидроцефального синдромов

позволили заподозрить и своевременно верифицировать

смешанную инфекцию, фоновую патологию ЦНС и им-

мунной системы. С учетом затяжного характера инфекци-

онного процесса проведены повторные исследования

ликворограммы, серологических показателей. В комп-

лексное лечение были включены повторные курсы анти-

биотиков, в/в иммуноглобулинов, преднизолон внутрь,

противовирусные, иммуномодулирующие и другие пре-

параты, что, в конечном итоге, позволило достичь выздо-
ровления. 
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Этиологическая расшифровка диагноза гепати-

та С (ГС) на сегодняшний день осуществляется с исполь-

зованием полимеразной цепной реакции (ПЦР) для обна-
ружения РНК HCV и иммуноферментного анализа для де-

текции антител к вирусу гепатита С (ВГС) — anti-HCV.

Выявление РНК ВГС считается «золотым» стандартом в
диагностике гепатита С. В настоящее время для индика-

ции РНК HCV используется полимеразная цепная реак-

ция в качественном и количественном варианте в различ-
ных модификациях. Теоретически метод ПЦР для выявле-

ния РНК HCV обладает высокой чувствительностью и спе-

цифичностью. Однако на практике могут быть зарегист-

рированы ложнопозитивные и ложнонегативные резуль-
таты, которые, прежде всего, связаны с контаминацией

исследуемых образцов и технологическими ошибками.

РНК HCV является первым серологическим маркером ин-

фекции и начинает выявляться в сыворотке крови через

одну-две недели после заражения, т.е. задолго до появле-
ния клинических симптомов и повышения уровня сыворо-

точных трансаминаз [1].

Определение anti-HCV проводят в большинстве случа-
ев методом твердофазного ИФА. К настоящему времени

разработаны четыре поколения диагностических тест-сис-

тем для выявления anti-HCV методом ИФА. Диагностику-
мы первого поколения включают в качестве антигенов

белки, кодированные зоной NS3 и NS4 РНК HCV, обо-

значенные 5-1-1 и С-100-3. Диагностикумы второго по-

коления помимо белков, использованных в диагностику-
мах первого поколения, дополнительно включают белки,

кодированные С-зоной РНК HCV (С22-3), а также зоной


