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Резюме

В статье представлены данные о содержании нейроспецифических белков (НСБ) в крови и цереброспинальной 
жидкости детей (ЦСЖ), больных бактериальными гнойными менингитами (БГМ) различной этиологии. Обследо-
вано 57 больных БГМ и 10 условно здоровых детей. Больные были разделены на три группы в зависимости от тя-
жести поражения мозга, его отека. Были изучены активность нейроспецифической енолазы (НСЕ) и концентрация 
глиофибрилярного кислого протеина (ГФКП), которые содержатся  только в ткани мозга. Нами было установлено, 
что при развитии гнойного воспаления оболочек мозга в остром периоде болезни активность НСЕ и содержание 
ГФКП в крови и ликворе детей повышались пропорционально тяжести поражения мозга. Различия показателей 
были достоверными при сравнении их между группами больных и в сравнении со средними показателями, полу-
ченными у здоровых детей. В период реконвалесценции указанные показатели в крови и ликворе больных остава-
лись существенно выше нормы у больных 2 и 3 групп, хотя и значительно уменьшились по сравнению с острым 
периодом болезни. Данные показатели рекомендуется использовать в качестве критериев тяжести поражения моз-
га у детей, больных бактериальными гнойными менингитами.

Ключевые слова: бактериальный гнойный менингит, дети, нейроспецифическая енолаза, глиофибрилярный 
кислый протеин.
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Summary

The article presents the data on neurospecifi c proteins (NSP) content in blood and cerebrospinal fl uid (CSF) in children 
with purulent bacterial meningitis (PBM) of different etiology. 57 patients with  PBM and 10 relatively healthy children 
were examined. All the patients were divided into three groups depending on severity of brain damage and its edema. We 
studied activity of neurospecifi c enolase (NSE) and glyofebrile acid protein (GFAP) concentration contained in the cerebral 
tissue. Our fi ndings demonstrate that in purulent process developing in brain membranes in the acute stage of the disease, 
NSE activity and GFAP content in children blood and liquor increase being consistent with cerebral damage severity. In-
dexes differences were reliable having been compared in the groups of meningial patients and healthy children. During con-
valescence, the studied indexes in patients with meningitis remained signifi cantly higher than in the patients of the II and 
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Бактериальные гнойные менингиты (БГМ) занима-
ют особое место в структуре острых нейроинфекций. 
Эти заболевания отличаются не только высокими по-
казателями заболеваемости, летальности, но и часты-
ми осложнениями у детей [3, 4].

В качестве маркеров тканевого повреждения мозга 
в последние годы  предлагается  использовать ряд ней-
роспецифических белков, входящих в состав нервной 
и глиальной ткани и появляющихся в крови в повы-
шенных концентрациях при различных повреждениях 
мозга, возникших на фоне инсультов и других забо-
леваний [1, 2].  Для оценки степени поражения моз-
га у детей, больных БГМ, мы  выбрали определение в 
крови и цереброспинальной жидкости (ЦСЖ)  содер-
жания нейроспецифической енолазы (НСЕ) и глиофи-
брилярного кислого протеина  (ГФКП).

Материалы и методы
Нами обследовано  57 детей, больных БГМ, в 

остром периоде болезни и в периоде реконвалесцен-
ции. У 37 больных диагностирован менингококковый 
менингит, у 12 – гемофильный и у 8 – пневмококко-
вый менингиты.  Все обследованные дети были раз-
делены на три группы по величине отека мозга. Для 
установления величины отека мозга мы использовали 
критерии, предложенные Ю.В. Лобзиным и др. (2003). 
В 1 группу вошли 24 ребенка с клиникой отека голов-
ного мозга (ОГМ) I стадии, во 2 – 25 больных с ОГМ 
II стадии, в 3 – 8 детей, у которых был диагностирован 
ОГМ III стадии. Сопоставимая группа включала 10 де-III стадии. Сопоставимая группа включала 10 де- стадии. Сопоставимая группа включала 10 де-
тей,  больных  ОРВИ, протекающей с энцефалической 
реакцией, у которых менингит был исключен с помо-
щью люмбальной пункции. Нам не удалось провести 
сквозное обследование всех наблюдавшихся больных 
из-за недостаточного количества получаемой крови и 
ликвора. Количество изученных проб крови и ликвора 
показано в табл. 1 и 2.

В возрастной структуре БГМ преобладали дети 
раннего возраста (82%). У 10,3% больных был диа-
гностирован менингоэнцефалит. Степень тяжести 
БГМ определялась выраженностью общемозгового 
(ОМС), менингеального  (МС) и энцефалитическо-
го (ЭС) синдромов. При анализе ЦСЖ у всех детей 
плеоцитоз был нейтрофильным, из них у 44,8% детей 
цитоз не поддавался подсчету, у 36,2% - он был ты-
сячным и у 19,5% – сотенным. Сроки санации ликво-
ра зависели от этиологии заболевания. При менинго-
кокковом менингите они составили 8,6±0,50 дня, при 
гемофильном – 9,8±0,42 дня, при пневмококковом 
– 18,7±0,91 дня. НСЕ и ГФАП в крови и СМЖ опре-
деляли с помощью твердофазного иммунофермент-
ного анализа (ELISA) в ЦНИЛ ДВГМУ (зав. – проф. 
С.С.Тимошин). 

Результаты и обсуждения
Данные о содержании нейроспецифической енола-

зы (НСЕ) представлены в табл. 1.

Таблица 1

Содержание нейроспецифической енолазы (НСЕ) 
в крови и цереброспинальной жидкости детей, больных 

бактериальными гнойными менингитами (нг/мл)

Группы об-
следованных 

детей

НСЕ

Острый период Период реконвалес-
ценции

кровь ЦСЖ кровь ЦСЖ

1 группа, n=23 7,9±0,29
p1<0,001

2,1±0,25
p1>0,25

0,8±0,12
p1<0,001
p4<0,05

p5<0,001

1,6±0,14
p1>0,5

p5<0,02

2 группа, n=14
9,7±0,25
p1<0,001
p2<0,05

4,8±0,36
p1<0,001
p2<0,001

1,9±0,38
p1<0,002
p2<0,001
p5<0,001

2,5±0,37
p1<0,001
p2<0,01

p5<0,001

3 группа, n=8
11,3±0,25
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,001

6,7±0,49
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,002

2,6±0,19
p1<0,001
p3<0,001

p4>0,1
p5<0,001

3,9±0,19
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,002
p5<0,001

Сопоставимая 
группа, n=10 0,5±0,03 1,7±0,21 0,5±0,03 1,7±0,21

Примечания. n – количество обследованных детей; р1 – достовер-
ность различий между показателями, полученными у детей, больных 
БГМ, и показателями, выявленными у детей сопоставимой группы; 
р2 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 1 группы, и показателями, выявленными у детей 2 группы; 
р3 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 1 группы, и показателями, выявленными у детей 3 группы; 
р4 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 2 группы, и показателями, выявленными у детей 3 группы; р5 - 
достоверность различий между показателями, полученными у детей 
в остром периоде болезни, и показателями, выявленными у детей в 
периоде реконвалесценции.

Анализируя данные табл. 1, можно сделать вывод, 
что в острый период болезни у всех больных БГМ в 
крови достоверно повышалось содержание НСЕ. У 
больных 1 группы уровень НСЕ в крови больных был 
выше показателей сопоставимой группы в 15,8 раза, во 
2 группе – в 19,4 раза и в 3 группе – в 22,6 раза по срав-
нению с показателями сопоставимой группы (p1<0,001 
во всех группах). При сравнении средних показателей  
НСЕ в крови у больных 1, 2 и 3 групп между собой 
нами было установлено их существенное различие.

Концентрация НСЕ в ЦСЖ больных БГМ, находив-
шихся в остром периоде заболевания, также  достовер-
но повышалась у больных 2 и 3 групп (p1<0,001). При 
этом концентрация данного белка в ЦСЖ была суще-
ственно выше у больных 3 группы по сравнению с по-
казателями, обнаруженными у детей  1 и 2 групп.

У детей, находившихся в периоде реконвалесцен-
ции болезни, нами было выявлено достоверное сниже-
ние уровня НСЕ в крови больных БГМ по сравнению 
с острым периодом. При этом у детей всех трех групп 
данный показатель все еще существенно отличался от 
показателей, зарегистрированных у детей из группы 
сравнения. Уровень НСЕ, исследованный в ЦСЖ боль-
ных БГМ, находившихся в периоде реконвалесценции, 
достоверно снизился по сравнению с этим же показа-
телем, обнаруженным в остром периоде заболевания. 
При этом у детей 1 группы данный показатель достиг 

III groups although they had dramatically decreased compared with the acute stage of the disease. These indexes are rec-
ommended   to be used as criteria for brain damage severity determination in patients with purulent bacterial meningitis,

Key words: purulent bacterial meningitis, children, neurospecific enolase, glyofebrile acid protein.
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значения сопоставимой группы (p1>0,5), у больных 2 и 
3 групп он все еще существенно превышал показатель 
условной нормы (p1<0,001), что свидетельствовало о 
сохраняющихся метаболических нарушениях в ЦНС у 
больных с исходно выраженным поражением головно-
го мозга.

Проведенное нами изучение содержания глиофи-
брилярного кислого протеина (ГФАП) в крови и ЦСЖ 
больных БГМ отражено в табл. 2.

Таблица 2

Содержание глиофибрилярного кислого протеина (ГФАП) 
в крови и цереброспинальной жидкости детей, больных 

бактериальными гнойными менингитами (нг/мл)

Группы обсле-
дованных детей

ГФАП

Острый период Период реконвале 
сценции

кровь ЦСЖ кровь ЦСЖ

1 группа, n=16 1,5±0,07
p1<0,001

0,4±0,07
p1<0,001

0,9±0,04
p1<0,001
p5<0,001

0,2±0,07
p1>0,25
p5<0,001

2 группа, n=10
2,9±0,09
p1<0,001
p2<0,001

0,5±0,04
p1<0,001
p2>0,5

1,2±0,06
p1<0,001
p5<0,001

0,3±0,06
p1>0,5
p2>0,02
p5<0,01

3 группа, n=6
4,5±0,11
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,001

0,8±0,07
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,001

1,3±0,1
p1<0,001
p3<0,001
p4<0,01

p5<0,001

0,5±0,06
p1<0,02
p3>0,001
p4>0,25
p5>0,25

Сопоставимая 
группа, n=8 0,3±0,07 0,2±0,08 0,3±0,07 0,2±0,08

Примечания. n – количество обследованных детей; р1 – достовер-
ность различий между показателями, полученными у детей, больных 
БГМ,  и показателями, выявленными у детей сопоставимой группы; 
р2 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 1 группы, и показателями, выявленными у детей 2 группы; 
р3 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 1 группы, и показателями, выявленными у детей 3 группы; 
р4 - достоверность различий между показателями, полученными у 
детей 2 группы, и показателями, выявленными у детей 3 группы; р5 - 
достоверность различий между показателями, полученными у детей 
в остром периоде болезни, и показателями, выявленными у детей в 
периоде реконвалесценции.

Как видно из данных, представленных в табл. 2, 
уровень ГФАП в крови больных БГМ, обследованных 
в остром периоде заболевания, оказался существенно 
увеличенным по сравнению с показателем условной 
нормы. У детей 1 группы концентрация ГФАП в кро-
ви превышала показатели сопоставимой группы в 5 
раз, 2 группы – в 6,3 раза и 3 группы – в 8,1 раза. При 
сравнении концентраций ГФАП в крови детей разных 
групп нами было установлено, что более высокий уро-
вень белка был у больных 3 группы, по сравнению с 
величиной этого показателя, выявленного у детей 1 и 
2 групп. 

Одновременно с этим нами было обнаружено, что 
концентрация ГФАП в ЦСЖ больных БГМ, находив-
шихся в остром периоде заболевания, достоверно уве-
личивалась у больных всех групп. При этом содержа-
ние ГФАП в ЦСЖ больных БГМ 3 группы было в 2,0 
раза выше, чем в ЦСЖ больных 1 группы, и в 1,6 раза 
выше, чем у больных 2 группы.

Результаты, полученные при обследовании боль-
ных, находившихся в периоде реконвалесценции, 
свидетельствуют о достоверном снижении содержа-
ния ГФАП в крови всех детей по сравнению с острым 
периодом болезни (p5<0,001 во всех группах). Однако 
концентрация ГФАП в крови больных 1, 2, 3 групп все 
еще достоверно превышала сопоставимые показатели 
(p1<0,001 во всех группах).

В периоде реконвалесценции концентрация ГФАП 
в ЦСЖ больных БГМ достоверно снижалась у больных 
1 и 2 групп по сравнению с показателями, зарегистри-
рованными в остром периоде заболевания (p5<0,01). 
У больных 3 группы не выявлено достоверного сни-
жения ГФАП в ЦСЖ (p5>0,25). При этом данный по-
казатель в 1 и 2 группе практически не отличался от 
показателей сопоставимой группы (p1>0,25, p1>0,5). В 
3 группе уровень ГФАП оставался в 2,5 раза выше зна-
чений условной нормы (p1<0,02).

Мы попытались провести корреляционный анализ 
между содержанием нейроспецифических белков в 
крови и ЦСЖ и выраженностью основных синдромов 
при БГМ. Корреляционный анализ показал наличие 
прямой связи между уровнем НСЕ в крови и в ЦСЖ 
и выраженностью общемозгового синдрома (ОМС) у 
больных с ОГМ 3 стадии (ґ=+0,53, ґ=+61, р<0,001). 
Установлена также прямая положительная связь меж-
ду содержанием НСЕ в крови и выраженностью ме-
нингеального синдрома (МС) у больных 2 и 3 групп 
(ґ=+0,41, p<0,05; ґ=+0,59, р<0,01). Корреляционный 
анализ, проведенный между концентрацией НСЕ в 
крови больных 2 и 3 групп и степенью энцефалитиче-
ского синдрома (ЭС), показал, что уровень НСЕ в кро-
ви больных БГМ зависит от степени проявлений энце-
фалитического синдрома (ґ=+0,52, ґ=+0,63, р<0,001). 
При сравнении показателей НСЕ, обнаруженных в 
ЦСЖ у больных 3 группы, выявлена умеренная по-
ложительная зависимость (ґ=+0,43, р<0,001) между 
содержанием этого фермента и степенью МС, а также 
прямая сильная связь между уровнем НСЕ в ЦСЖ и 
ЭС (ґ=+0,65, р<0,001).

Содержание ГФАП в крови больных 2 и 3 групп 
находилось в прямой зависимости от величины ОМС 
(ґ=+0,56, р<0,001; ґ=+0,42, р<0,002). Аналогичные 
корреляции у больных 2 и 3 групп мы обнаружили 
между концентрацией ГФАП в ЦСЖ и выраженно-
стью ЭС (ґ=+0,64, р<0,01; ґ=+0,67, p>0,001).   

Обнаружена также прямая связь между концен-
трацией НСЕ в крови и ЦСЖ больных БГМ, степень 
тесноты которой зависела от тяжести поражения ЦНС. 
Так, у больных 1 группы она была слабой (ґ=+0,28, 
p<0,05), у больных 2 группы  - средней (ґ=+0,46, 
p<0,02) и у больных 3 группы – тоже средней (ґ=+0,52, 
p<0,01). Полученные данные позволяют сделать вы-<0,01). Полученные данные позволяют сделать вы-
вод о том, что чем выше содержание НСЕ в ЦСЖ, тем 
большее количество данного фермента появляется 
в крови у больных БГМ. Подобные закономерности 
были также установлены между содержанием ГФАП 
в крови и ЦСЖ у больных БГМ.

Как следует из материалов проведенного исследо-
вания, у больных с БГМ 2 и 3 групп, соответствующих 
стадии отека мозга,  наблюдается максимальное нако-
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пление нейроспецифических белков в крови и ЦСЖ 
детей, свидетельствуя о закономерном и пропорцио-
нальном разрушении ткани мозга, коррелирующее с 
ОГМ, ЭС.

Выводы
При БГМ у детей целесообразно и перспективно 

определение НСЕ  и ГФАП в крови и в ЦСЖ. Повыше-
ние содержания НСБ в крови и  в ЦСЖ детей указыва-
ет на повреждение нервной ткани вследствие гнойного 

воспаления оболочек мозга. Учитывая известное мне-
ние, что увеличение содержания НСБ в крови является 
следствием повышения проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера (ГЭБ) [1, 3], можно сделать вывод о 
том, что определение НСБ в крови и ликворе позволя-
ет использовать показатели содержания НСЕ и ГФАП 
в качестве критериев определения тяжести поражения 
мозга и повышения проницаемости ГЭБ у детей, боль-
ных БГМ. 
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Резюме

Заболеваемость бактериальными гнойными менингитами (БГМ) у детей остается высокой и составляет в 
среднем  4 – 10%  на 100 тыс. детского населения. При этом наиболее высокая заболеваемость регистрируется 
у детей раннего возраста (до 89%). Сохраняется высокая летальность при бактериальных гнойных менингитах 
у детей. Причиной летальных  исходов является отек головного мозга. В работе представлены материалы по из-
учению выраженности клинических  проявлений бактериального гнойного менингита у 276 больных различной 
этиологии, выраженные в баллах,  в зависимости  от стадий отека головного мозга.  У 164 больных диагностирован 
менингококковый менингит,  у 28 детей - HiB-менингит, у 27 - пневмококковый, у  29 - стрептококковый, у 17 - ста-HiB-менингит, у 27 - пневмококковый, у  29 - стрептококковый, у 17 - ста--менингит, у 27 - пневмококковый, у  29 - стрептококковый, у 17 - ста-
филококковый менингит, и  у 11 детей изучены проявления гнойного менингита смешанной этиологии. Средний 
возраст больных составил 16,7±0,3 мес. Бактериальный гнойный менингит характеризуется основными синдрома-
ми – общетоксическим (ОТС), общемозговым (ОМС), менингеальным (МС), энцефалитическим синдромом (ЭС) 
и синдромом двигательных нарушений (СДН). В целях облегчения машинной обработки полученного материала, 
клинические симптомы каждого синдрома были формализованы, а их величина выражена в баллах.

Ключевые слова: бактериальный гнойный менингит, дети, отек головного мозга, балльная оценка, общетоксиче-
ский синдром, общемозговой синдром, менингеальный синдром, энцефалитический синдром, синдром двигатель-
ных нарушений.


