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Резюме. Менингококковая, пневмококковая, стрептококковая группы А и гемофильная инфекции имеют разно-

образные формы проявления — от бактерионосительства до генерализованных, угрожающих жизни состояний. 

Вместе с тем взаимосвязь между носительством возбудителей этих инфекций и развитием заболевания все еще 

остается не полностью изученной. Для диагностики носительства менингококка, пневмококка, гемофильной 

палочки и стрептококка группы А с помощью ПЦР были исследованы биоптаты аденоидных вегетаций у 112 де-

тей, которым в плановом порядке была проведена аденотомия. ДНК хотя бы одного из четырех детектируемых 

видов микроорганизмов обнаружена в 104 образцах (92,86%), из них: ДНК менингококка — в одном образце 

(0,9%), пневмококка — в 98 (87,5%), гемофильной палочки — в 19 (16,96%), стрептококка группы А — в 42 (37,5%) 

образцах. Не найдено ни одного из указанных видов микроорганизмов у 8 детей (7,14%). S. pneumoniae, в отсут-

ствие других исследуемых видов бактерий был обнаружен в 54 образцах (48,2%), S. pyogenes — в 5 образцах (4,5%). 

Одновременно два вида искомых бактерий встречались в следующих сочетаниях: N. meningitidis и S. pneumoniae — 

в 1 образце (0,9%), S. pneumoniae и H. influenzae — в 7 образцах (6,3%); H. influenzae и S. pyogenes — в 1 образце (0,9%); 

S. pneumoniae и S. pyogenes — в 25 образцах (22,3%). Три вида бактерий — S. pneumoniae, H. influenzae и S. pyogenes — 

были одновременно выявлены у 11 пациентов (9,8%). Проведенное серогруппирование менингококка не подтвер-

дило его принадлежности ни к одной из 6 наиболее распространенных в мире серогрупп, ответственных за эпи-

демические подъемы заболеваемости (А, В, С, W-135, X, Y). Прослеживается явная тенденция преобладания ДНК 

S. pyogenes в биоптатах аденоидов у детей с диагнозом «Гипертрофия аденоидов и миндалин», по сравнению с диа-

гнозом «Гипертрофия аденои дов». Обращает на себя внимание высокий удельный вес носительства пневмококка 

(87,5%), установленный в нашем исследовании. Носители, являющиеся резервуаром вирулентных пневмококков, 

представляют опасность как для самих себя, так и для окружающих. Таким образом, ПЦР-исследование биоп-

татов аденоидов является перспективным направлением дальнейших исследований, так как возможность вы-

явления некультивируемых форм микроорганизмов в клинических образцах будет способствовать более точной 

оценке уровня носительства менингококков, пневмококков, гемофильной палочки и стрептококков группы А.
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DETECTION OF MENINGOCOCCUS, PNEUMOCOCCUS, HAEMOPHILUS INFLUENZAE, 

AND GROUP A STREPTOCOCCUS DNA IN PEDIATRIC ADENOID BIOPTATS

Kombarova S.Yu.a, Bichucher A.M.a, Soldatsky Yu.L.b, Yunusova R.Yu.a, Skirda T.A.a, Martynenko I.G.a, 

Golovina L.I.a, Edgem S.R.b, Severin T.V.b, Melnikov V.G.a

a G.N. Gabrichevsky Research Institute for Epidemiology and Microbiology, Moscow, Russian Federation
b Morozovskaya Children’s City Clinical Hospital, Moscow, Russian Federation

Abstract. Meningococcal, pneumococcal, streptococcal A and Haemophilus influenzae infections are manifested in dif-

ferent clinical forms, ranging from bacterial carriage to generalized life-threatening conditions. However, a connection 

between bacterial carriage and disease development has not been fully explored. A PCR assay was performed with ade-

noid biopsy samples collected from 112 children after planned adenotomy to detect Neisseria meningitidis, Streptococcus 

pneumoniae, Streptococcus pyogenes, H. influenzae carriage. A DNA specific to at least one of the four studied microbial 

species was found in 104 samples (92.86%) so that: meningococcal DNA was detected in one sample (0.9%), pneumococ-

cal — in 98 (87.5%), H. influenzae — in 19 (16.96%), and streptococcal A — in 42 (37.5%) samples. However, none of these 

species was found in 8 children (7.14%). A sole S. pneumoniae was detected in 54 samples (48.2%), whereas S. pyogenes — 

in 5 samples (4.5%). Moreover, two bacterial species were simultaneously as follows: N. meningitidis and S. pneumoniae — 

in 1 sample (0.9%), S. pneumoniae and H. influenzae — in 7 samples (6.3%); H. influenzae and S. pyogenes — in 1 sample 

(0.9%); S. pneumoniae and S. pyogenes — in 25 samples (22.3%). A triple combination consisting of S. pneumoniae, H. in-

fluenzae and S. pyogenes bacteria were detected together in 11 patients (9.8%). Meningococcal serogrouping revealed no 

connection with any of the 6 most common global serogroups responsible for epidemic incidence rise (A, B, C, W-135, X, 

Y). A clear tendency for prevalence of S. pyogenes DNA in adenoid pediatric biopsies in children diagnosed with “Adenoids 

and tonsils hypertrophy” vs. “Adenoids hypertrophy” was observed. It is noteworthy, a high relative prevalence of pneu-

mococcal carriage (87.5%), found by us was of special importance. Pediatric carriers serving as a reservoir for virulent 

pneumococcal species pose a threat both for themselves and surrounding people. Thus, PCR-based data of adenoid biop-

sies may be a promising approach for future studies, as a potential to identify live viable but nonculturable bacteria in clini-

cal specimens will contribute to a more accurate assessment of carriage rate of meningococci, pneumococci, H. influenzae 

and group A streptococci.

Key words: Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Haemophilus influenzae, bacterial carriage, 

adenoid bioptats, PCR.

Введение

Менингококковая, пневмококковая, стреп-

тококковая А и гемофильная инфекции от-

носятся к группе болезней, имеющих разно-

образные формы проявления — от бактерионо-

сительства до генерализованных, угрожающих 

жизни человека состояний, среди которых вы-

деляют гнойные бактериальные менингиты 

(ГБМ), являющиеся тяжелейшей инвазивной 

патологией, при которой в гнойный воспали-

тельный процесс вовлекаются оболочки голов-

ного и спинного мозга. Заболевание может раз-

виться в любом возрасте, но наиболее уязвимы 

дети первых трех лет жизни [4, 9].

Основными этиологическими агентами 

ГБМ, на долю которых приходится более 90% 

этиологически расшифрованных случаев, яв-

ляются менингококк, пневмококк и гемофиль-

ная палочка типа b. Таксономически Neisseria 

meningitidis, Streptococcus pneumoniae и Haemo-

philus influenzae принадлежат к разным родам 

и даже семействам бактерий, но имеют и неко-

торое сходство. Данные бактерии могут насе-

лять слизистые оболочки верхних дыхательных 

путей, не вызывая у людей признаков заболева-

ния (феномен бактерионосительства). Все три 

микроорганизма объединяет способность фор-

мировать капсулу, что является важнейшим 

свойством патогенности. Однако капсулообра-

зование часто реализуется только при инвази-

ровании тканей и диссеминации внутри орга-

низма хозяина [5].

Еще одним представителем рода Streptococcus, 

имеющим медицинское значение и способным 

бессимптомно персистировать на слизистых 

оболочках человека, является стрептококк 

группы А (Streptococcus pyogenes). С ним связан 

исключительно широкий спектр инфекцион-

ной патологии и осложнений: от первичных 

гнойно-воспалительных заболеваний ЛОР-

органов и кожи до вторичных форм с выражен-

ным аутоиммунным компонентом патогене-

за (ревматизм, гломерулонефрит, васкулиты), 

а также инвазивных или генерализованных 

форм (пневмония, некротический фасциит, 

миозит, менингит, перитонит, остеомиелит, 

сепсис, синдром токсического шока и др.) [1].

Поскольку бактерионосители являются ре-

зервуаром инфекции, не вызывает сомнений 

важность оценки уровня носительства менин-

гококка, пневмококка, гемофильной палочки 

и стрептококка группы А в различных коллекти-

вах, особенно среди детей. Для этого требуются 
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наиболее чувствительные и специфичные мето-

ды выявления бактерий в клиническом матери-

але. Возможности бактериологического метода 

диагностики в данном случае весьма ограни-

ченны, поскольку N. meningitidis, S. pneumoniae, 

S. pyogenes и H. influenzae в носоглотке носи-

телей образуют биопленку, которая в основ-

ном состоит из бактерий, не способных расти 

на питательных средах [5, 13, 29]. Показано, что 

культивируемые бактерии составляют только 

небольшую часть от популяции микроорганиз-

мов, которые населяют слизистую оболочку но-

соглотки. Наиболее полно микробный состав 

той или иной экологической ниши может быть 

охарактеризован только с помощью современ-

ных молекулярных технологий [15].

Есть сведения, что использование иммуно-

гистохимического метода диагностики на ос-

нове меченых моноклональных антител к бел-

ку менингококка Por A позволяет выявить 

N. meningitidis в тканях аденоидов в 4 раза чаще, 

чем в мазках из носоглотки с помощью тради-

ционного микробиологического метода [26]. 

Показано также, что выявление менингокок-

ка в тканях удаленных аденоидов с помощью 

ПЦР является более эффективным методом, 

по сравнению с иммуногистохимическим ис-

следованием и традиционным микробиологи-

ческим посевом [14]. На преимущества метода 

ПЦР указывают и результаты Rizek и соавт. 

[25]. Слизь из носоглотки от 190 здоровых людей 

была исследована на содержание N. meningitidis 

двумя методами — бактериологическим и ПЦР. 

Благодаря использованию техники посева ма-

териала на питательные среды было выявлено 

23 (12,1%) бактерионосителя, а с помощью ПЦР 

менингококки были обнаружены у 132 (69,5%) 

обследуемых.

Итак, роль бактерионосителей в поддержа-

нии эпидемического процесса менингокок-

ковой, пневмококковой, стрептококковой А 

и гемофильной инфекции может оказаться 

более значимой, чем принято было считать. 

Результаты приведенных выше работ дают ос-

нования полагать, что выявление бактериаль-

ной ДНК в биоптатах аденоидных вегетаций 

с помощью ПЦР может оказаться эффектив-

ным методическим приемом для оценки уров-

ня носительства N. meningitidis, S. pneumoniae, 

S. pyogenes и H. influenzae.

Цель исследования: проведение скринин-

га биоптатов аденоидов у детей, подвергшихся 

аденотомии в плановом порядке, на наличие 

ДНК N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae 

и S. pyogenes для оценки уровня носительства 

этих бактерий.

Исследование одобрено Этическим комите-

том ГБУЗ «Морозовская ДГКБ Департамента 

здравоохранения г. Москвы».

Материалы и методы

Клинические образцы. Биоптаты аденоид-

ных вегетаций получены во время аденотомии 

у 112 клинически здоровых детей, проживаю-

щих в Москве и Московской области, в возрас-

те от 1 года до 12 лет, планово госпитализиро-

ванных в оториноларингологическое отделение 

Морозовской ДГКБ в 2016 и в 2017 гг. с диа-

гнозами «Гипертрофия аденоидов» (86 детей) 

и «Гипертрофия аденоидов и небных миндалин» 

(26 детей) для хирургического лечения. В 2016 г. 

обследовано 50 детей, в 2017 г. — 62 ребенка. Всем 

пациентам в предоперационном периоде было ре-

комендовано в течение 7 дней до госпитализации 

проводить орошение рото- и носоглотки коммер-

ческими растворами антибиотиков и антисепти-

ков (Фрамицетин; Дексаметазон + Неомицин + 

Поли миксин B + Фенилэфрин; Бензилдиметил-

миристоил амино-пропиламмоний).

Методика получения биоптатов. Под нарко-

зом после интубации трахеи в полость рта вво-

дили роторасширитель и поднимали мягкое 

небо при помощи стерильных катетеров, прове-

денных через полость носа. Аспирировали слизь 

из полости носа и носоглотки. Конхотомом 

из средней части гипертрофированной лимфо-

идной ткани носоглотки получали два образца 

(один — для гистологического исследования, 

второй — для проведения настоящего исследова-

ния), затем приступали к стандартной аденото-

мии при помощи микродебридера. Биопсийные 

образцы немедленно замораживали при темпе-

ратуре –20°С и хранили до исследования не бо-

лее двух недель. При гистологическом исследо-

вании биоптатов аденоидов клеточной атипии 

не было выявлено ни в одном случае.

Экстракция ДНК. К каждому образцу массой 

приблизительно 200 мг добавляли по 200 мкл 

стерильного охлажденного до +4°С физиоло-

гического раствора и стерильный шарик из не-

ржавеющей стали диаметром 7 мм. Пробирки 

с образцами и шариками помещали в лабора-

торный гомогенизатор «TissueLyser LT» (Qiagen, 

Германия). Гомогенизацию проводили в тече-

ние 5 мин, режим — 30 встряхиваний в секун-

ду. Экстракцию ДНК из образцов проводили 

с помощью набора реагентов для выделения об-

щей ДНК «QIAamp DNA Mini Kit (50)» (Qiagen, 

Германия), согласно инструкции. Очищенную 

ДНК хранили при температуре –20°С.

ПЦР. Обнаружение ДНК N. meningitidis, 

H. influenzae и S. pneumoniae в клиническом ма-

териале проводили методом ПЦР с гибридиза-

ционно-флуоресцентной детекцией с помощью 

набора реагентов «АмплиСенс N. meningitidis/ 

H. influenzae/S. pneumoniae-FL» (ФБУН ЦНИИ 

эпидемиологии Роспотребнадзора, Россия) со-

гласно инструкции к набору. Для подтвержде-



114

Инфекция и иммунитетС.Ю. Комбарова и др.

ния выявления ДНК менингококка положи-

тельный образец был верифицирован с помо-

щью протокола, рекомендованного ВОЗ для 

обнаружения N. meningitidis на основании выяв-

ления видового гена sodC [18]. Амплификация 

ДНК и визуализация результатов проводились 

на приборе «Rotor-Gene Q» (Qiagen, Германия).

Серогруппирование N. meningitidis проводи-

ли с помощью ПЦР-праймеров для амплифи-

кации уникальных консервативных участков 

генов, кодирующих капсульные полисахариды 

серогрупп А, В, С, W-135, X, Y [18]. Данный ме-

тод позволяет определять генетически детерми-

нированную способность к капсулообразова-

нию, что является немаловажным, так как при 

носительстве способность к капсулообразова-

нию у менингококков может фенотипически 

не проявляться [31].

Обнаружение ДНК S. pyogenes проводили с по-

мощью набора реагентов Стрептопол-А–РВ 

(Литех, Россия) согласно инструкции к набору.

Статистическая обработка полученных 

данных проводилась с определением стандарт-

ной ошибки (m) для экстенсивных показателей, 

доверительного коэффициента по Стьюденту 

(t). Достоверным считался результат при вели-

чине t > 2. Разность результатов считали стати-

стически значимой при p < 0,05.

Результаты

Результаты молекулярного тестирования 

биоптатов лимфоаденоидной ткани носоглот-

ки от 112 детей представлены в таблице 1. ДНК 

хотя бы одного из четырех детектируемых видов 

микроорганизмов обнаружена в 104 образцах 

(92,86%), из них: ДНК менингококка — в одном 

образце (0,9%), пневмококка — в 98 (87,5%), ге-

мофильной палочки — в 19 (16,96%), стрепто-

Таблица 1. Частота встречаемости ДНК N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae, S. pyogenes 

в биоптатах аденоидов

Table 1. The frequency of occurrence of DNA of N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae, S. pyogenes 
in adenoid biopsies

Год и количество 
обследованных детей

Year and number 
of children 
examined

ДНК бактерий

DNA of bacteria

2016 г.
N = 50

2017 г.
N = 62

2016–2017 гг.
N = 112

Количество

Number
%

Количество

Number
%

Количество

Number
%

Не выявлено

Not detected
5 10,0 3 4,8 8 7,14

N. meningitidis 1 2 0 – 1 0,9

S. pneumoniae 45 90 53 85 98 87,5

H. influenzae 4 8 15 24 19 16,96

S. pyogenes 16 32 26 42 42 37,5

Рисунок. Удельный вес биоптатов 

аденоидов, содержащих ДНК детектируемых 

видов бактерий, как по отдельности, 

так и в комбинации между собой

Figure. The proportion of biopsy specimens 
of adenoids containing DNA of bacterial species 
under study, both individually and in combination 
with each other
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кокка группы А — в 42 (37,5%) образцах. Не най-

дено ни одного из указанных видов микроорга-

низмов лишь у 8 детей (7,14%).

S. pneumoniae, в отсутствие других иссле-

дуемых видов бактерий (рис.), был обнару-

жен в 54 образцах (48,2%), S. pyogenes — в 5 об-

разцах (4,5%). Одновременно 2 вида искомых 

бактерий встречались в следующих сочетани-

ях: N. meningitidis и S. pneumoniae — в 1 образце 

(0,9%), S. pneumoniae и H. influenzae — в 7 образ-

цах (6,3%); H. influenzae и S. pyogenes — в 1 образ-

це (0,9%); S. pneumoniae и S. pyogenes — в 25 образ-

цах (22,3%). Три вида бактерий — S. pneumoniae, 

H. influenzae и S. pyogenes — были одновременно 

выявлены у 11 пациентов (9,8%).

Проведенное серогруппирование менин-

гококка не подтвердило его принадлежности 

ни к одной из 6 наиболее распространенных 

в мире серогрупп, ответственных за эпидеми-

ческие подъемы заболеваемости (А, В, С, W-135, 

X, Y). Принадлежность к другим 6 известным 

серогруппам (Z, 29E, K, L, H, I) не определя-

лась. Таким образом, выявленный менинго-

кокк принадлежит либо к редко встречающейся 

серогруппе, либо не содержит генов, кодирую-

щих капсульные полисахариды, и является бес-

капсульным.

Проведен анализ распределения биопта-

тов лимфоаденоидной ткани детей, содержа-

щих ДНК искомых микроорганизмов, в зави-

симости от клинического диагноза (табл. 2). 

В распределении биоптатов, содержащих ДНК 

N. meningitidis, S. pneumoniae и H. influenzae ни-

каких особенностей не выявлено. Однако ДНК 

S. pyogenes чаще обнаруживалась в биоптатах 

от детей с диагнозом «Гипертрофия аденоидов 

и миндалин», как за весь период, так и по от-

дельным годам наблюдения.

Эта тенденция проявляется более суще-

ственно, если сгруппировать детей по возрасту. 

Так, большинство обследованных детей при-

надлежало к возрастной группе от 3 до 8 лет 

(96 человек, 85,7%), доля детей 1–2 и 9–12 лет 

составила 14,3% (16 человек). В выборке детей 

3–8 лет с диагнозом «Гипертрофия аденоидов» 

доля биоптатов с ДНК-положительными про-

бами на S. pyogenes за весь период наблюдения 

составила 33,8% (25 человек из 74), а с диагно-

зом «Гипертрофия аденоидов и миндалин» — 

50% (11 человек из 22). Это различие, по срав-

нению с данными для возрастов диапазона 

1–12 лет, выглядит более значимым (табл. 3). 

Несмотря на то что выявленные различия были 

статистически не достоверными (33,8 и 50%, p > 

0,05), прослеживается явная тенденция преоб-

ладания ДНК S. pyogenes в биоптатах аденои-

дов у детей с диагнозом «Гипертрофия аденои-

дов и миндалин» по сравнению с диагнозом 

«Гипертрофия аденоидов». Т
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Обсуждение

Поводом к проведению данной работы по-

служила необходимость поиска оптимальной 

методологии для уточнения роли бактерионо-

сителей N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae 

и S. pyogenes в эпидемическом процессе. Нами 

проведена оценка уровня носительства микро-

организмов, которые при определенных усло-

виях могут вызывать заболевания с широким 

спектром клинических проявлений, в том чис-

ле, тяжелую инвазивную патологию. Об уровне 

носительства судили косвенно, по числу образ-

цов клинического материала, в которых с помо-

щью коммерческих наборов для ПЦР выявляли 

ДНК искомых бактерий. Само по себе обнару-

жение микробной ДНК не всегда свидетель-

ствует о присутствии соответствующих бакте-

рий в образце, так как ДНК может сохраняться 

в тканях и после элиминации живых особей 

под воздействием антимикробных препаратов 

или защитных механизмов организма хозяина. 

Поэтому ПЦР не позволяет со 100%-й вероят-

ностью подтверждать носительство в момент 

обследования пациента, а также судить о его 

длительности. Положительные результаты 

ПЦР свидетельствуют только о том, что паци-

ент являлся бактерионосителем либо на момент 

обследования, либо в течение какого-то време-

ни до начала обследования.

В качестве исследуемого материала было ре-

шено использовать биоптаты аденоидов, полу-

ченных от детей, госпитализированных в кли-

нику для плановой аденотомии. Из данных 

литературы следует, что в тканях гипертрофи-

рованных миндалин могут обнаруживаться мно-

жественные воспалительные локусы, в результа-

те чего аденоидные вегетации, даже в отсутствии 

клинических признаков воспаления, становятся 

очагом аутоинфекции с возможностью генера-

лизации инфекционного процесса [11].

Особое внимание в данной работе было 

привлечено к выявлению менингококков, по-

скольку именно они являются основными воз-

будителями ГБМ [4, 9]. Мы обнаружили ДНК 

менингококка лишь в одном из 112 образцов 

тканей аденоидов, то есть в изученной популя-

ции детей уровень носительства менингококка 

в тканях аденоидов составил 0,9%. Много это 

или мало?

Greiner и соавт. [14], проверив с помощью ПЦР 

биоптаты аденоидов двух групп обследуемых — 

26 человек от 2 до 36 лет из Оксфорда и 72 чело-

век от 3 до 15 лет, проживавших в Цюрихе, об-

наружили ДНК менингококка в первой группе 

в 53,8% случаев, во второй группе обследуемых 

ее не обнаружили вообще. Разброс получен-

ных результатов оказался очень значительным. 

Для сравнения, по данным микробиологиче-

ских и ПЦР-исследований материала из носо-

глотки, полученного от лиц разного возраста 

и проживающих в различных странах, уровень 

носительства менингококка также широко ва-

рьировал — от 1,3 до 36% [3, 11, 32]. Высокая 

вариабельность показателя распространен-

ности носительства менингококка может быть 

связана с множеством факторов: используемым 

методом детекции, возрастом обследуемых, ме-

стом и временем года, в которое проводилось 

исследование, эпидемиологичес кой ситуаци-

Таблица 3. Частота встречаемости ДНК S. pyogenes в биоптатах аденоидов, полученных от детей 

возрастом от одного года до 12 лет и от 3 до 8 лет, в зависимости от клинического диагноза

Table 3. The frequency of occurrence of S. pyogenes DNA in adenoid biopsy specimens obtained from children aged 
from one to 12 years and from 3 to 8 years, depending on the clinical diagnosis

Период обследования

Examination period
2016–2017 гг.

Year of 2016–2017

Возраст детей

Age of children
от одного года до 12 лет

from 1 to 12 years
от 3 до 8 лет

from 3 to 8 years

Количество детей

Number of children
n = 112 n = 96

Диагноз

Diagnosis

Гипертрофия

Hypertrophy

аденоидов

adenoids
n = 86

аденоидов 
и миндалин

adenoids and tonsils
n = 26

аденоидов

adenoids
n = 74

аденоидов 
и миндалин

adenoids and tonsils
n = 22

Количество

Number
%

Количество

Number
%

Количество

Number
%

Количество

Number
%

S. pyogenes 30 34,9% 12 46,1% 25 33,8% 11 50,0%
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ей в регионе, составом изучаемых коллективов 

(здоровые добровольцы, призывники, палом-

ники, дети после антибиотикотерапии при под-

готовке к плановой операции и т.д.). Таким об-

разом, установленный нами уровень носитель-

ства менингококка (0,9%) вполне укладывается 

в общую статистику.

Существует мнение, что уровень менинго-

коккового носительства коррелирует с часто-

той встречаемости генерализованных форм ме-

нингококковой инфекции в популяции [3, 22]. 

Исходя из результатов нашего исследования, 

уровень бактерионосительства соответству-

ет межэпидемическому периоду менингокок-

ковой инфекции, наблюдаемому в г. Москве 

с 1991 г. Согласно данным Роспотребнадзора, 

в Москве показатели заболеваемости генерали-

зованными формами менингококковой инфек-

ции среди детей до 14 лет были низкими и со-

ставляли: в 2016 г. — 1,45, в 2017 г. — 1,7 на 100 

тыс. детского населения (Форма Федерального 

статистического наблюдения «Сведения об ин-

фекционных и паразитарных заболеваниях»). 

При этом выявленный менингококк не при-

надлежал ни к одной из серогрупп (А, В, С, 

W135), определяющих заболеваемость генера-

лизованными формами менингококковой ин-

фекции в г. Москве [6].

Отдельного обсуждения заслуживает вопрос 

о патогенетической связи «здорового» носи-

тельства возбудителей ГБМ в носоглотке и ге-

нерализацией инфекционного процесса. В на-

стоящее время общепринятой является теория 

гематогенного пути диссеминации возбудителя 

с последующим инфицированием мозговых 

оболочек. Однако в 2010 г. Sjolinder и Jonsson по-

казали в эксперименте на трансгенных мышах, 

экспрессирующих один из рецепторов адгезии 

менингококка — человеческий белок CD46, 

что возбудитель способен попадать в оболочки 

мозга со слизистой оболочки носа по обоня-

тельным нервам. Авторы подтверждают свое 

заключение на основании анализа клинически 

и бактериологически установленных случаев 

менингита без признаков бактериемии [27].

Немаловажно, что феномен проникновения 

в спинномозговую жидкость по обонятельным 

нервам выявлен и для пневмококка, а также 

для ряда вирусов [21]. В связи с этим настора-

живает высокий удельный вес носительства 

пневмококка (87,5%), установленный в нашем 

исследовании.

S. pneumoniae в настоящее время является 

одним из основных бактериальных патогенов 

человека. Среди детей в возрасте до 5 лет еже-

годно в мире регистрируется около 15 млн слу-

чаев тяжелых пневмококковых заболеваний 

(включая пневмонию, менингит и сепсис), при-

водящих к летальному исходу приблизительно 

в 500 тыс. случаев [23]. Известно, что в возник-

новении инвазивных форм пневмококковой 

инфекции наиболее существенное значение 

имеют 20 из 96 известных серотипов пневмо-

кокков [1]. В данной работе серотипирования 

пневмококков не проводилось. Однако преды-

дущие исследования, проведенные с нашим 

участием, показали, что большинство сероти-

пов штаммов S. pneumoniae от носителей (90%) 

относятся к вирулентным, входящим в состав 

13-валентной пневмококковой вакцины [10]. 

Следовательно, носители пневмококков явля-

ются резервуаром возбудителя и могут пред-

ставлять опасность как для окружающих, так 

и для самих себя, с точки зрения развития ауто-

инфекции.

Бактериологическое исследование носогло-

точной слизи показало, что около половины 

детей (как организованных, так и не органи-

зованных) являются носителями пневмокок-

ков [2]. Русецким Ю.Ю. и соавт. [11] с помощью 

бактериологического метода установлено, что 

при посеве слизи из носоглотки показатели 

микробной обсемененности оказываются дос-

товерно ниже, чем при исследовании биоптатов 

аденоидной ткани. Это свидетельствует о воз-

можной недооценке уровня бактериальной 

контаминации в случае применения традици-

онных методов обследования пациентов (мазок 

из носоглотки). При этом пневмококк являлся 

доминирующим видом в составе микрофлоры 

биоптатов аденоидов. Эти данные согласуются 

с результатами и нашей работы. Однако в на-

шем ПЦР-исследовании пневмококк выявлял-

ся в ткани аденоидов у детей в 1,4 раза чаще, чем 

в работе Русецкого Ю.Ю. и соавт. [11].

Следует остановиться и на обнаружен-

ной нами тенденции преобладания S. pyogenes 

в биоптатах аденоидов у детей с диагнозом 

«Гипертрофия аденоидов и миндалин» по срав-

нению с диагнозом «Гипертрофия аденоидов» 

(50,0% против 33,8%, p > 0,05). Судя по данным 

Ramirez и соавт. [24] и Lindroos [20], случаи соче-

танной гипертрофии аденоидов и небных мин-

далин указывают на наличие у детей хроничес-

кого рецидивирующего воспаления в рото- 

и носоглотке, в этиологии которого наиболь-

шее значение имеют стрептококки группы А. 

Изолированная гипертрофия аденоидов чаще 

протекает без клинических признаков воспале-

ния, с чем, по-видимому, и связана меньшая ча-

стота выделяемости S. pyogenes. Следует также 

отметить, что Ramirez и соавт. [24] обнаружи-

вали S. pyogenes в биоптатах аденоидной ткани 

в 2 раза чаще, чем в мазках из носоглотки.

Таким образом, нами подтверждена высо-

кая информативность использования биоп-

татов аденоидов и ПЦР для изучения уровня 

носительства менингококка, пневмококка, ге-
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мофильной палочки и стрептококка группы А. 

Данная методика позволяет с наибольшей 

полнотой выявлять в клиническом материале 

персистирующие микроорганизмы, в том чис-

ле, некультивируемые. В конечном итоге пред-

ложенный подход будет способствовать более 

точному определению уровня носительства 

изучаемых микроорганизмов и установлению 

момента его повышения. Исследование будет 

продолжено с увеличением количества обсле-

дуемых пациентов и расширения методических 

приемов.

В настоящем исследовании все случаи де-

текции менингококка и гемофильной палочки 

были связаны с одновременным выявлением 

пневмококка. Стрептококки группы А также 

в большинстве случаев обнаруживались вме-

сте с пневмококками. На основании этих на-

блюдений можно выдвинуть предположение 

об отсутствии антагонизма между изучаемы-

ми микроорганизмами. В то же время име-

ются данные о существовании естественного 

антагонизма между представителями нор-

мальной микробиоты и потенциально пато-

генными микроорганизмами (патобионтами) 

[19]. Носительство патобионтов можно расце-

нивать как дисбиоз, развивающийся на фоне 

нарушения колонизационной резистентнос-

ти. Следовательно, применение антибиоти-

ков с целью санации бактерионосителей лишь 

усугубляет дисбиоз, а также способствует фор-

мированию лекарственной устойчивости па-

тобионтов [7, 8, 12]. Восстановление состава 

микробиоты носоглотки с помощью пробио-

тиков, то есть резидентных бактерий, обитаю-

щих на слизистых оболочках человека в норме, 

позволит проводить элиминацию патобионтов 

«экологически щадящим» способом [16, 17]. 

Повысить терапевтическую эффективность 

пробиотиков возможно, к примеру, с помощью 

выращивания их в виде биопленок [30], а так-

же — при использовании аутопробиотиков [28]. 

Такие подходы планируется применить в на-

ших дальнейших исследованиях по санации 

носителей патобионтов, обитающих на слизис-

той оболочке носоглотки.
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