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Нозокомиальный менингит (НМ) является 
одним из грозных осложнений, возникающих у 
пациентов после черепномозговых травм и ней-
рохирургических вмешательств в связи с раз-
вившейся бактериемией. Распространённость 
НМ варьирует достаточно широко, составляя 
0,8–17% от общего количества прооперирован-
ных пациентов, а его развитие сопровождает-
ся высоким риском неблагоприятного исхода. 
Летальность от НМ у нейрохирургических боль-

ных колеблется от 20% до 50%. Диагностика 
строится на клинических данных, а также резуль-
татах исследования ликвора, биохимического и 
микробиологического анализов. В данной статье 
представлены последние данные по этиологии, 
патогенезу, диагностике и лечению пациентов с 
нозокомиальным менингитом.

Ключевые слова: нозокомиальный менин-
гит, ликворный шунт, краниотомия, асептичес-
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Nosocomial meningitis is one of the life-threatening 
complications following head injury and neurosurgery 
interventions. The prevalence of nosocomial meningitis 
varies widely (0.8% to 17% of the patients undergoing 
neurosurgery). Nosocomial meningitis poses an increa-
sed risk of poor (fatal) outcome. The mortality in neuro-
surgery patients with nosocomial meningitis is as high as 
20% to 50%. Diagnosis of nosocomial meningitis is based 

on clinical data and results of cerebrospinal fluid analysis, 
serum chemistry, and microbiological tests. This paper 
reviews the most recent data on etiology, pathogenesis, 
diagnosis and treatment of patients with nosocomial men-
ingitis.
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Нозокомиальный менингит (НМ) – это синд-
ромокомплекс, связанный с нейрохирургической 
манипуляцией, как на головном, так и на спин-
ном мозге, а также возникающий в результате 
черепномозговой травмы (ЧМТ), после спиналь-
ной анестезии, интратекального введения лекарс-
твенных средств, в редких случаях – при трансло-
кации микрофлоры вследствие бактериемии. НМ  
характеризуется острым началом, менингеальными 
симптомами, лихорадкой, ликворным плеоцито-
зом. В отличие от менингита, приобретённого во 
внебольничной среде, этиология НМ менее пред-
сказуема.

Эпидемиология НМ

Распространённость НМ варьирует в достаточ-
но широких пределах, составляя 0,8–17% от общего 
количества прооперированных пациентов, а его 
развитие сопровождается высоким риском небла-
гоприятного исхода. Летальность от НМ у нейро-
хирургических больных колеблется от 20 до 50% 
[1]. Наиболее часто послеоперационный менингит 
развивается у пациентов с черепно-мозговой трав-
мой или после имплантации ликвородренирующих 
систем. 

Сроки развития менингита вариабельны и зави-
сят от основной патологии, характера оперативного 
вмешательства и преморбидного фона пациента. 
Риск развития менингита сохраняется до 6 недель 
после проведённой хирургической операции [2]. 
После краниотомии развитие НМ в 30% случаев 
приходится на первую неделю, остальное коли-
чество пропорционально – на вторую и третью 
недели [3].

Этиология НМ

В этиологии НМ выделяют инфекционные 
и неинфекционные причины. Возбудителями 
НМ являются различные микроорганизмы, что 
зависит от длительности нахождения пациента 
в стационаре, а также от вида нейрохирургичес-
кой патологии [3–9]. Стафилококки и аэробные 
грамотрицательные микроорганизмы являются 
возбудителями менингита у пациентов с ЧМТ, 
а также у пациентов с длительным сроком госпи-
тализации. У больных с имплантированными вен-
трикулярными системами коагулазонегативный 
стафилококк и Propionibacterium acnes являются 
ведущими возбудителями менингита. У пациентов 
с переломом основания черепа, а также после пере-
несённых ЛОР операций основными этиологичес-
ки значимыми агентами являются микроорганиз-
мы, колонизирующие пазухи носа, в том числе и 
Streptococcus pneumoniae. У лиц с иммунодефицит-

ными состояниями, после трансплантации орга-
нов, сеансов химиотерапии, длительного курса 
ГКС возможно развитие грибкового менингита.

К неинфекционным причинам НМ относят, пре-
жде всего, лекарственноиндуцированный асепти-
ческий менингит (ЛИАМ). Данным видом менин-
гита страдают, как правило, женщины. Основной 
группой препаратов, вызывающих ЛИАМ, явля-
ются нестероидные противовоспалительные пре-
параты, особенно ибупрофен. Однако и некоторые 
антибактериальные препараты (АБП), такие как 
ципрофлоксацин, цефалексин, изониазид, метро-
нидазол, а также другие лекарственные средства 
(ранитидин, вакцина против гепатита В, иммуног-
лобулин, ОКТ-3, котримоксазол) могут быть при-
чиной развития ЛИАМ. Клинически и по данным 
ликворограммы отличить ЛИАМ от бактериаль-
ного менингита невозможно. Чаще всего ЛИАМ 
можно заподозрить при возникновении менинге-
альной симптоматики у пациентов с системной 
красной волчанкой.

Патогенез НМ

Головной и спинной мозг защищены от воздейс-
твия патологических агентов, в том числе и микро-
бных, костями черепа, твёрдой мозговой оболочкой 
и гематоэнцефалическим барьером (ГЭБ). Таким 
образом, основными входными воротами для воз-
будителей являются повреждённый ГЭБ, а также 
нарушение целостности костей черепа и твёрдой 
мозговой оболочки.

Факторами, предрасполагающими к развитию 
НМ, являются: сахарный диабет, иммунодефицит-
ные состояния, средний отит, пневмония, синусит, 
хронический алкоголизм. Воспаление твёрдой моз-
говой оболочки, сопровождающееся отёком голо-
вного мозга, повышением внутричерепного давле-
ния, приводит к появлению головной боли, измене-
нию психического статуса, светобоязни, ригиднос-
ти затылочных мышц, а также возможному появле-
нию симптоматики поражения черепномозговых 
нервов.

Факторы риска развития НМ  
и пути профилактики

Основными причинами развития нозокомиаль-
ного менингита являются не только нейрохирур-
гические вмешательства, такие как краниотомия, 
имплантация ликворошунтирующих систем, про-
ведение наружного вентрикулярного дренирования 
желудочковой системы, наружного люмбального 
дренирования, люмбальной пункции, но и ЧМТ.

Краниотомия. Нозокомиальный менингит после 
краниотомии встречается в 0,8–1,5% случаев [3, 4]. 



151

Клин микробиол антимикроб химиотер        2011, Том 13, № 2

Болезни и возбудители
Д.В. Бельский, В.А. Руднов.  Нозокомиальный менингит

Развитие НМ в 30% случаев приходится на первую 
неделю после краниотомии [3]. 

Снижение риска развития менингита после кра-
ниотомии может быть достигнуто путём соблюдения 
мер инфекционного контроля, техники оператив-
ного вмешательства в виде профилактики развития 
раневой ликвореи, контаминации зоны операции, 
а также сокращения продолжительности операции 
до 4 часов [3]. Снижению риска развития менингита 
также способствуют некоторые особенности пред, 
интра и послеоперационного ведения нейрохирур-
гического пациента. Во время подготовки больного 
к оперативному вмешательству необходимо мытьё 
головы, особенно у больных с ЧМТ. При плановых 
оперативных вмешательствах для снижения трав-
матизации кожи волосяной покров рекомендуется 
удалять путём стрижки, а не бритья. Операционное 
поле обрабатывается хлоргексидином или анти-
септиком на основе йода. Для ограничения зоны 
оперативного вмешательства необходимо исполь-
зовать впитывающие пелёнки, для максимального 
ограничения контакта хирурга с кожей на кожный 
покров в зоне доступа наклеивается специальная 
прозрачная плёнка. Периоперационная антибио-
тикопрофилактика начинается за 30–40 мин до 
разреза, для нее используются препараты, при вве-
дении которых создается необходимый уровень 
минимальной подавляющей концентрации (МПК) 
против потенциальных возбудителей в зоне хирур-
гического вмешательства.

Группой исследователей из Венгрии оценива-
лась эффективность цефазолина для профилакти-
ки  раневой инфекции в нейрохирургии. Методом 
капиллярного электрофореза определялись кон-
центрации антибактериального препарата в лик-
воре, плазме, тканях раны. После внутривенного 
введения 1 г цефазолина максимальная концентра-
ция в ликворе создавалась спустя 1 ч и превышала 
МПК на протяжении 5 ч [10].

Наряду с созданием интраоперационной анти-
микробной защиты важными моментами профи-
лактики менингита являются: оптимизация хирур-
гической техники с минимизацией кровопотери, 
а также ограничение теплопотери и поддержание 
нормотермии пациента на протяжении всего опера-
тивного вмешательства.

Перед разрезом необходимо тщательно удалить 
загрязнённые участки кожи и костные фрагмен-
ты, а при применении имплантирующих систем 
использовать двойной слой перчаток. 

При дренировании желудочковой системы сле-
дует выполнять туннелирование катетера с адек-
ватной фиксацией для предотвращения его смеще-
ния, с надёжным обеспечением постоянного тока 

ликвора, используя для этой цели только стериль-
ные системы с закрытым контуром.

С целью предотвращения раневой ликвореи 
необходимо плотное ушивание раны с сохранени-
ем перфузии её краёв. Вероятность образования  
подкожных гематом снижается при  применении 
тунеллизированных активных дренажей.

Ликворошунтирующие системы. Ликворошун-
тирующие системы используют для лечения гидро-
цефалии, частота развития шунт-менингита нахо-
дится в пределах 4–17% [11, 12].

Чаще всего шунт-менингит развивается в тече-
ние первого месяца от момента установки системы, 
и, как правило, его возникновение связано с интра-
операционной контаминацией ликворошунтирую-
щей системы [11, 12]. В двух исследованиях показа-
но снижение частоты развития шунтменингита, по 
сравнению с исторической контрольной группой, 
при использовании нейрохирургом двух пар перча-
ток при имплантации системы [13, 14]. Снижению 
частоты развития шунт-менингита способствует и 
смена перчаток при работе с ликворошунтирующей 
системой в послеоперационном периоде [15].

Наружное вентрикулярное дренирование. 
Наружное вентрикулярное дренирование исполь-
зуется в нейрохирургии для мониторинга внутри-
черепного давления, терапии окклюзионной гидро-
цефалии, а также при развитии шунт-менингита с 
целью санации ликвора. Частота развития менин-
гита в этом случае составляет 8% [16]. 

Риск инфекционных осложнений, как правило, 
ассоциируется с длительностью нахождения ино-
родного тела в той или иной анатомической области 
организма. Между тем, данные в отношении наруж-
ного ликворного дренирования неоднозначны. Так, 
в одном из исследований показано заметное уве-
личение частоты инфекционных осложнений при 
стоянии  дренирующей системы более 5 суток [16]. 
Однако в другом проспективном рандомизирован-
ном исследовании показано отсутствие необходи-
мости в смене системы спустя 5 суток от момента 
установки [17]. Повидимому, большее значение 
имеет частота манипуляций  и соблюдение правил 
асептики при работе с катетером.

В связи с тем, что инфицирование катетера 
происходит при его контакте с поверхностью кожи, 
переустановка нового катетера может увеличить 
риск инфицирования системы. К другим факто-
рам риска инфицирования системы для наружного 
дренирования относится рутинный забор ликвора 
на анализ, дефект установки системы с развитием 
ликвореи (помимо дренажа), частичный блок дре-
нажа с прекращением постоянного ликворотока, 
интравентикулярное кровоизлияние.
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Наружное люмбальное дренирование. Наи-
более часто наружное люмбальное дренирование 
применяется для диагностики нормотензивной 
гидроцефалии. Частота развития менингита при 
данном варианте дренирования ликворной системы 
составляет 5% [18]. Причиной развития менингита 
является, прежде всего, нарушение целостности 
системы, а также наличие других очагов инфекции. 
В недавнем исследовании с участием 233 больных с 
люмбальными катетерами частота менингита соста-
вила только 0,8 % [18]. Столь низкий уровень разви-
тия инфекции удалось достичь благодаря строгому 
соблюдению протокола: отсутствию регулярного 
забора ликвора на анализ и длительности стояния 
дренажа не более 5 суток.

Кроме того, при работе с системой авторы при-
держивались следующего правила: в случае размы-
кания последующее её подключение выполнялось 
только после химической стерилизации соединяю-
щих устройств, а при повторном рассоединении – 
полная замена.

Черепномозговая травма. Частота развития 
менингита у лиц с тяжёлой ЧМТ относительно 
невелика и составляет 1,4% [5]. 

На долю открытой формы ЧМТ приходится 5% 
от всей ЧМТ, у данной категории больных частота 
развития менингита закономерно повышается и 
может достигать 11% [19]. 

При закрытой ЧМТ (ЗЧМТ) фактором риска 
развития менингита служит перелом основания 
черепа, частота которого в таких случаях превыша-
ет 25%, а средний срок манифестации приходится 
на 11е сутки от момента травмы [5, 6]. В этих 
условиях ликворея является весьма существенным 
моментом, определяющим развитие менингита, 
хотя  в большинстве случаев травматическая лик-
ворея  остается не диагностированной [5, 6].

Люмбальная пункция (ЛП). Менингит после 
ЛП развивается с частотой 1 на 50 000 случаев 
(около 80 случаев за год в США) [7]. Чаще всего 
развивается после спинальной анестезии или мие-
лографии. Риск менингита может быть снижен 
путём соблюдения правил асептики: дезинфекция 
рук и использование стерильных перчаток, лицевой 
маски, а также колпака.

Клиника и диагностика НМ

Лихорадка и снижение уровня сознания явля-
ются самыми достоверными признаками менингита 
[5, 7, 8, 11, 12, 20], однако они имеют низкую специ-
фичность у пациентов, находящихся в состоянии 
медикаментозной седации, или лиц, у которых кли-
ническая картина основного заболевания схожа с 
менингитом [21]. В случае шунт-менингита клини-

ческая картина инфекции имеет более стёртые кли-
нические признаки: невысокая лихорадка, общая 
слабость, недомогание [21], менингиальные сим-
птомы наблюдаются менее чем у 50% пациентов. 
Нередко больные, страдающие шунт-менингитом, 
могут демонстрировать и клинические проявления 
инфекции другой локализации, такие как перито-
нит или бактериемия. 

Основным методом лабораторной диагностики 
является анализ ликвора, в котором определяется 
цитоз, уровень глюкозы, белка, проводится окра-
шивание мазка ликвора по Граму. До начала анти-
бактериальной терапии необходим забор ликвора и 
крови на стерильность, при выявлении возбудителя 
– определение фенотипа  резистентности к анти-
бактериальным препаратам.

Выполнение нейровизуализации необходимо у 
больных с шунтменингитом – для оценки желу-
дочковой системы, а также наличия оставшихся 
от предыдущих оперативных вмешательств вент-
рикулярных частей ликвородренирующих систем. 
При переломах костей черепа, особенно основания, 
требуется проведение КТ головного мозга с 3D-
реконструкцией костей черепа. Нейровизуализация 
крайне важна и для исключения другой нейрохи-
рургической патологии головного мозга, которая 
может быть причиной менингеальной симптомати-
ки (геморрагические инсульты, гидроцефалия, суб-
дуральная эмпиема и др.). У пациентов с наружным 
дренированием забор ликвора производится из дре-
нажей. При окклюзионной гидроцефалии проведе-
ние люмбальной пункции не только нецелесооб-
разно в виду разобщения ликворных пространств, 
но и небезопасно из-за риска вклинения миндалин 
мозжечка в большое затылочное отверстие. 

При микробиологической диагностике ликво-
ра необходимо проведение культурального иссле-
дования на аэробную и анаэробную микрофло-
ру. Однако при ранее начатой антибактериаль-
ной терапии результат посева ликвора может быть 
отрицательным. В анализе ликвора требуется под-
счёт клеточного состава с его дифференцировкой, 
определение уровня глюкозы, белка, окрашивание 
по Граму. В одном из исследований, касающихся 
окрашивания ликвора по Граму, выявлена высокая 
специфичность данного метода, но низкая чувстви-
тельность [22]. 

Определение цитоза в ликворе имеет низкую 
чувствительность и специфичность у пациентов 
различных групп [9, 22]. В проспективном иссле-
довании, включившем в себя 172 пациента с дре-
нированием желудочковой системы, нормальные 
показатели цитоза в ликворе отмечались у 4 из 
18 (22%) среди тех, у кого НМ был подтверждён 
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выделением микроорганизма из ликвора; напротив, 
у другой части отмечался плеоцитоз в ликворе без 
получения возбудителя [9].

Наиболее сложен подсчёт количества лейко-
цитов у больных с субарахноидальным и вентри-
кулярным кровоизлияниями, несмотря на имею-
щуюся формулу [23]. Количество случаев асеп-
тического менингита, возникшего в результате 
нейрохирургической операции, может достигать 
70%. По своей природе он является следствием 
воспалительной реакции на травму и отдельные 
компоненты крови [24]. 

У пациентов, подвергшихся нейрохирургичес-
кому вмешательству, для диагностики менинги-
та целесообразно проведение и некоторых других 
 тестов. 

В частности, обсуждается вопрос о необходи-
мости определения содержания лактата в ликворе. 
Так, при повышении уровня лактата до 4 ммоль/л 
и более надёжность постановки диагноза может 
повышаться (чувствительность – 88%, специфич-
ность – 98%, положительное прогностическое зна-
чение – 96%, отрицательное прогностическое зна-
чение – 94%) [1]. Однако диагностическое значение 
уровня лактата окончательно не определено. Так, 
в другом исследовании ретроспективный анализ 
больных с шунтменингитом показал, что около 
50% пациентов среди них имели более низкие зна-
чения молочной кислоты  в ликворе [11].

Определение концентрации Среактивного про-
теина и прокальцитонина также может быть полез-
ным [25]. Вместе с тем, следует иметь в виду, что 
повышение содержания данных  полипептидов не 
обязательно указывает на наличие бактериального 
менингита, поскольку они являются маркерами 
инфекции и другой локализации.

С целью определения этиологии менин-
гита определённое значение придаётся  методу 
ПЦРдиагностики, посредством  определения в 
ликворе ДНК бактерий. В одном исследовании, по 
использованию ПЦР для определения грамположи-
тельных бактерий в ликворе, анализу подверглись 
86 образцов, в 42 из которых не было выполнено 
микробиологического подтверждения возбудите-
ля и лишь методом ПЦР были определены ДНК 
бактерий [26]. Тем не менее, для применения ПЦР 
диагностики  в повседневной практике необходимы 
дополнительные исследования. 

Антибактериальная терапия НМ

В основе выбора стартовой эмпирической  анти-
бактериальной терапии (АБТ) лежит механизм  
инфицирования пациента (табл. 1).

Режим дозирования АБП обусловлен особен-
ностями его фармакокинетики и  функциональной 
активностью печени и почек (табл. 2).

При аллергии на βлактамы возможно приме-
нение ципрофлоксацина по 400 мг каждые 8–12 
часов. Выбор препарата с антисинегнойной актив-
ностью должен основываться на исключительно 
локальных данных, касающихся антибиотикоре-
зистентности штаммов Р. аeruginosa в конкретном 
отделении.

У пациентов, подвергшихся нейрохирургичес-
кому вмешательству, а также у длительно лежащих 
больных с переломом основания черепа АБТ долж-
на включать применение комбинации ванкомицина 
с цефепимом либо цефтазидимом или меропене-
мом [27]. Среди карбапенемов препаратом выбора 
является меропенем в связи с более низким риском 
развития судорожного синдрома по сравнению с 
имипенемом/циластатином, а также основываясь 

Таблица 1. Рекомендуемая антибактериальная терапия НМ в зависимости от механизма 
инфицирования пациента

Механизм  
инфицирования пациента Основные возбудители Антибактериальная  

терапия

Послеоперационная инфекция Грамотрицательные микроорганизмы, в том 
числе Рseudomonas aeruginosa; Staphylococcus 
aureus, коагулазонегативные стафилококки 
(КНС), особенно S. epidermidis

Ванкомицин + меропенем или 
цефтазидим или цефепим

Инфекция вследствие люм-
бального или вентрикулярного 
дренирования

КНС (особенно S. epidermidis), S. aureus, 
грамотрицательные микроорганизмы, в том 
числе Р. aeruginosa, Propionibacterium acnes

Ванкомицин + меропенем или 
цефтазидим или цефепим

Острая черепно-мозговая  
травма

S. aureus, КНС (особенно S. epidermidis), 
грамотрицательные микроорганизмы, в том 
числе Р. aeruginosa

Ванкомицин + цефепим или 
цефтазидим или меропенем

Перелом основания черепа Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae, β-гемолитические стрептококки груп-
пы А

Ванкомицин + цефалоспорин 
III поколения (цефтриаксон или 
цефотаксим)
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на результатах клинических исследований по при-
менению меропенема в терапии НМ [27]. При 
развитии менингита на ранних сроках (от момента 
госпитализации) у пациентов с переломом осно-
вания черепа или ЛОР-операцией эмпирическая 
АБТ должна состоять из комбинации ванкомицина 
с цефалоспорином III–IV поколения (цефотакси-
мом, цефтриаксоном или цефепимом) [5, 6, 20]. 

В дальнейшем, по результатам бактериологичес-
кого исследования, АБТ может быть пересмотрена, 
в том числе и с использованием концепции деэска-
лации. 

Существующие опасения в отношении проник-
новения ванкомицина через ГЭБ и его применения 
у пациентов с полиорганной недостаточностью, 
особенно с почечной дисфункцией, потребовали 
апробации по данному показанию новых препара-
тов [28]. 

Хорошую клиническую эффективность и прием-
лемую безопасность в этом отношении продемонс-
трировали линезолид и даптомицин при лечении 
менингита, вызванного стафилококками [29, 30].

Линезолид значительно превосходил ванкоми-
цин по способности проникновения через ГЭБ: 
содержание его в ликворе составляло 80% от уров-
ня в плазме [31]. Однако до настоящего времени 
препаратом первой линии попрежнему является 
ванкомицин, назначаемый из расчёта 15–20 мг/кг 
2 раза в день с целевой остаточной концентрацией 
в плазме 15–20 мкг/мл. Альтернативные схемы 
применяются при отсутствии положительной дина-
мики от проводимой антибактериальной терапии.

Следуя рекомендациям Британского общества 
по антимикробной химиотерапии (BSAC), эмпи-
рическая АБТ послеоперационного менингита 
должна быть прекращена через 72 часа от момен-
та взятия ликвора и получения отрицательного 
микробиологического результата [32]. Когда дан-
ные рекомендации были оценены в проспектив-
ном исследовании, то оказалось, что фактически 

АБТ прекращалась редко, несмотря на получение 
отрицательного результата микробиологического 
исследования [24]. Представляется, что в осно-
ве определения длительности АБТ НМ должен 
лежать клинический подход, оценивающий дина-
мику системной воспалительной реакции.

Системная АБТ не всегда может оказаться 
эффективной, особенно если менингит развился 
после нейрохирургической операции или люмбаль-
ного дренирования. В данной ситуации предлага-
ется дополнять её интравентрикулярным введе-
нием антимикробных препаратов [27, 28, 33–35]. 
Между тем, важно отметить, что FDA в отличие от 
Росздравнадзора, не одобрило ни одного АБП для 
интравентрикулярного введения и соответственно 
не определила режимы введения.

Наиболее часто применяемыми препаратами 
для интравентрикулярного введения являются ван-
комицин и гентамицин [28, 32–35]. Режимы дози-
рования АБП были подобраны на основе их кон-
центрации в спинномозговой жидкости (табл. 3). 

После интравентрикулярного введения анти-
биотика необходимо перекрыть дренаж на 1 час. 
Оптимально, когда последующая доза антиби-
отика рассчитывается на основании определе-
ния его концентрации в ликворе. В этом случае 
расчёт дозы АБП производится путём опреде-
ления пиковой концентрации в ликворе и МПК 
данного препарата для выделенного микроорга-
низма. Полагают, что для адекватной терапии 
необходимо превышение МПК в 10–20 раз. Хотя 
данная методика не стандартизирована и остаётся 
нерешённым вопрос о достаточности времени пре-
вышения МПК для конкретного микроорганизма,  
при наличии технической возможности её приме-
нение  выглядит оправданным  для подбора более 
корректного режима дозирования в сложных кли-
нических ситуациях.

Наиболее тяжёлой и трудно поддающейся тера-
пии формой НМ является менингит, вызванный 

Таблица 2. Режим дозирования антибактериальных препаратов

Антибактериальный  
препарат Режим дозирования Особенности применения АБП

Ванкомицин 15–20 мг/кг каждые 12 часов Необходим мониторинг концентраций АБП в плазме (целе-
вые значения остаточной концентрации – 15–20 мкг/мл)

Цефепим 2 г каждые 8 часов –

Меропенем 2 г каждые 8 часов Возможно введение препарата с помощью инфузионного 
насоса (2 г в течение 3 ч)

Цефтриаксон 2 г каждые 12 часов –

Цефотаксим 2 г каждые 4–6 часов –

Цефтазидим 2 г каждые 8 часов –
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полирезистентными грамотрицательными микро-
организмами [36].

Штаммы Acinetobacter spp. всё чаще выступают в 
роли возбудителей НМ [35]. Особенностью данных 
неферментирующих бактерий является устойчивость 
к цефалоспоринам III и IV поколений и появление 
штаммов, резистентных к карбапенемам. Наиболее 
распространённая рекомендация – использовать для 
терапии менингита, вызванного Acinetobacter spp., 
меропенем, в том числе в сочетании с интратекаль-
ным введением аминогликозидов [35].

В случае устойчивости возбудителя к карбапене-
мам препаратами выбора остаются колистин (поли-
миксин E) или полимиксин В [36]. В одной из 
публикаций показана целесообразность сочетания 
внутривенного и интратекального или интравент-
рикулярного пути введения колистина. В наблюда-
тельном клиническом исследовании, в которое было 
включено 14 пациентов с НМ, вызванным поли-
резистентными штаммами Acinetobacter baumannii, 
санация ликвора была достигнута во всех случаях и 
погиб только 1 больной [37]. Однако в другом иссле-
довании, также рассматривающем возможность 
использования комбинации различных путей введе-
ния колистина для лечения менингита, вызванного 
ацинетобактером, только у 8 из 51 пациента  удалось 
добиться полной санации ликвора [38].

Кроме АБТ менингита, необходимо и проведе-
ние нейрохирургического вмешательства, направ-
ленного на удаление инфицированных катетеров. 
В случае развития шунт-менингита также про-
изводится удаление всей ликворошунтирующей 
системы, с переходом на  внешнее дренирова-
ние.  При следовании данной тактике эффектив-
ность антибактериальной терапии значительно 
повышается, достигая 85% [11–13]. Наружное 
дренирование позволяет ускорить процесс сана-
ции ликвора, мониторировать показатели лик-
вора, получить материал для микробиологичес-
кого исследования, продолжить лечение гидро-
цефалии. Оптимальные сроки реимплантации 
ликвородренирующих систем не определены в 
силу отсутствия контролируемых исследований. 

Имеющиеся  рекомендации ориентированы на 
этиологию менингита.

Так, пациенты с шунт-менингитом, вызванным 
стафилококком или Р. acnes, до реимплантации 
нового шунта должны получать АБТ в течение 
7 суток. Если после данного курса АБТ сохраня-
ется  выделение бактерий из ликвора, необходи-
мо её продолжение до получения доказательств 
эрадикации возбудителя. Реимплантация ликво-
родренирующей системы проводится не ранее, чем 
через 10 суток. В случаях, если шунт-менингит 
вызван Staphylococcus aureus или грамотрицатель-
ными бактериями, АБТ следует проводить ещё 
в течение 10 суток после получения результата 
микробиологического исследования ликвора, ука-
зывающего на отсутствие инфекционного агента 
[11–13]. Только после этого возможна установка 
новой ликвородренирующей системы.

Между тем, некоторые авторы рекомендуют 
ещё более длительные курсы АБТ, особенно если 
менингит вызван грамотрицательным микроорга-
низмом [27]. Наряду с обозначенными подходами 
некоторые эксперты рекомендуют 3-дневный пери-
од наблюдения за показателями ликвора вне АБТ 
до проведения установки ликвородренирующей 
системы [11–13].

У 65% пациентов с менингитом, возникшим 
в результате применения ликворошунтирующих 
систем, проводится немедленная смена системы 
с параллельным назначением антибактериальной 
терапии [39]. При консервативном ведении шунт-
менингита (без удаления ликвородренирующей 
системы), ограничивающемся назначением АБП, 
эффект терапии достигается только в 35% случаев 
[39, 40].

Вероятно, консервативной тактики следует при-
держиваться, если менингит вызван слабовирулен-
тным микроорганизмом, например коагулазонега-
тивными стафилококками. В одном из исследова-
ний, в которое вошло 43 пациента с НМ, обуслов-
ленном данными возбудителями, при проведении 
терапии с использованием внутривенного и инт-
равентрикулярного пути введения антибиотиков 

Таблица 3. Рекомендуемые дозы антибактериальных препаратов для интравентрикулярного 
введения

Антибактериальный препарат Суточная доза

Ванкомицин 5–20 мг

Гентамицин 1–2 мг для новорожденных и детей, 4–8 мг для взрослых

Амикацин 5–50 мг (обычно применяют 30 мг)

Полимиксин В 2 мг для новорожденных и детей, 5 мг для взрослых

Колистин (полимиксин E) 10 мг однократно или 5 мг каждые 12 часов
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клиническая и микробиологическая эффективность 
превысила 80% [38]. Независимо от способа лечения 
шунт-менингита, не исключается вероятность его 
повторного развития. Частота реинфекции может 
достигать 26%, причём у 2/3  больных она бывает 
связана с теми же микроорганизмами, что и преды-
дущий  эпизод менингита [41].

Заключение

Распространённость НМ варьирует в широких 
пределах и зависит от особенностей основного 
патологического процесса, травматичности хирур-
гического вмешательства, частоты и длительности 
использования инвазивных технологий в послео-

перационном периоде, а также, безусловно, соблю-
дения правил асептики. В отличие от менингита, 
приобретённого во внебольничной среде, этио-
логия НМ менее предсказуема. В основе выбора 
стартовой эмпирической  антибактериальной тера-
пии лежит механизм инфицирования пациента. У 
пациентов с менингитом, возникшим в результате 
применения ликворошунтирующих систем, про-
водится  их немедленная смена. Определяющее 
значение в снижении риска развития НМ имеет 
нейрохирургическая техника, периоперационная 
антибиотикопрофилактика и соблюдение асеп-
тики при работе с ликвородренирующими систе-
мами.
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