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Резюме. Исследования метагенома верхних отделов респираторного тракта у детей показали присутствие пяти 

основных бактериальных филумов: Proteobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria и Fusobacteria. Выяв-

лены популяционные различия в распределении удельных весов выше перечисленных филумов, но с обяза-

тельным доминированием Firmicutes. Доказана роль факторов окружающей среды и времени года на предста-

вительство в этих биотопах филумов Firmicutes, Proteobacteria, Bacteroidetes. Рецидивирующие респираторные 

инфекции, гипертрофия миндалин лимфоидного глоточного кольца, секреторные средние отиты у детей ас-

социированы с носительством Haemophilus (H.) parainfluenzae, H. paraphrohaemolyticus, Gemella (G.) haemolysans, 

G. morbillorum, G. sanguinis, Streptococcus (S.) pneumoniae, S. pseudopneumoniae, S. intermedius, S. agalactiae.

Ключевые слова: дисбиоз верхних дыхательных путей, бактериальные филумы, гипертрофия миндалин лимфоидного 

глоточного кольца.
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Abstract. Studies of the metagenome of the upper respiratory tract in children showed the presence of five major bacterial 

phyla: Proteobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria and Fusobacteria. Were revealed population differences in the 

distribution of weights of the above listed phyla, but subject to the dominance of the Firmicutes. Proved the role of environmen-

tal factors and time of year for representation in these biotopes of the phyla: Firmicutes, Proteobacteria, Bacteroidetes. Recurrent 

respiratory infections, hypertrophy of the tonsils of the lymphoid pharyngeal ring, secretory middle ear infections in children 

is associated with carriage of Haemophilus (H.) parainfluenzae, H. paraphrohaemolyticus, Gemella (G.) haemolysans, G. morbil-

lorum, G. sanguinis, Streptococcus (S.) pneumoniae, S. pseudopneumoniae, S. intermedius, S. agalactiae.
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Микробиом респираторного тракта у детей 

с рецидивирующими респираторными забо-

леваниями и гипертрофией миндалин лимфо-

идного глоточного кольца продолжает активно 

изучаться [20]. Современные методы высоко-

продуктивного секвенирования и наличие от-

крытых баз данных микроорганизмов (NCBI/

BLAST) позволяют расширить представления 

о вкладе облигатных анаэробных бактерий 

в формирование данного микробиоценоза.

Dickson R.P. (2014) акцентирует внимание 

на том, что воспаление при хронических забо-

леваниях респираторного тракта активно под-

держивается дисбиотическими нарушениями 

на его слизистых оболочках, и обозначает это 

состояние как «Dysbiosis-Inflammation Cycle» 

[24]. Особое значение автор вкладывает в ци-

кличность процесса (своеобразного замкнутого 

патологического круга), где дисбиоз поддержи-

вает воспаление, а воспаление — дисбиоз, что 

в итоге выражается в пролонгации локального 

воспаления. Соответственно пролонгирован-

ное воспаление на слизистой оболочке верхних 

дыхательных путей и в миндалинах лимфо-

идного глоточного кольца будет клинически 

проявляться хроническим ринитом, риноси-

нуситом, отитом, аденоидными вегетациями, 

гипертрофией небных миндалин, хроническим 

тонзиллофарингитом, ларингитом, бронхиаль-

ной астмой, бронхоэктатической болезнью [17, 

24, 25, 40]. Эта патология доминирует в дис-

пансерной группе часто и длительно болеющих 

детей (ЧБД) [1, 4, 7]. Доказано, что повторяю-

щиеся респираторные инфекции также ассоци-

ированы с изменениями микробиома верхних 

дыхательных путей [48]. Можно предположить, 

что Dysbiosis-Inflammation Cycle является клю-

чевым звеном патогенеза постоянно повторяю-

щихся респираторных инфекций у детей, через 

которое может происходить трансформация 

рецидивирующих инфекционных заболеваний 

респираторного тракта в хронические заболева-

ния ЛОР-органов и респираторного тракта.

Современные эпидемиологические исследо-

вания показали, что частота детей с постоянно 

рецидивирующими респираторными инфек-

циями остается высокой уже более 40 лет и на-

ходится в пределах 10–50% детей раннего и до-

школьного возраста [5, 8].

С этих позиций поиск с помощью современ-

ных методов метагеномного анализа управля-

емых микробиологических факторов в микро-

экологии респираторного тракта ребенка, через 

которые Dysbiosis-Inflammation Cycle был бы 

ингибирован, является приоритетной задачей 

современной педиатрической фармакологии 

[23, 34].

Учитывая выше сказанное, целью настоя-

щей работы было изучение современных лите-

ратурных данных о таксономии микробиоты 

верхних дыхательных путей у здоровых детей, 

у детей с патологией респираторного тракта, 

а также оценка способов патогенного влияния 

на организм ребенка некоторых представителей 

мик робиоты верхних дыхательных путей.

Для выполнения поставленной цели был про-

веден анализ литературных данных, посвящен-

ных микроэкологии верхних дыхательных путей 

у здоровых детей и у детей с респираторной пато-

логией. Поиск литературных источников прово-

дился по следующим ключевым словам и выра-

жениям: dysbiosis, microbiome, inflammation, upper 

respiratory tract, adenoid hypertrophy, hyper trophic 

tonsils, 16S rRNA, fingerprinting of pro karyotic, 

pyrosequencing, а также их сочетания. Основны-

ми сайтами, через которые проводился поиск, 

были https://scholar.google.ru и https://www.ncbi.

nlm.nih.gov/pubmed.

Современные методы и подходы 
в исследовании микрофлоры верхних 
дыхательных путей

В современных исследованиях микробиома 

человека широко используется анализ вариа-

бельных участков гена 16s rRNA [2, 3, 14]. Дан-

ный анализ проводится различными способа-

ми: высокопродуктивным секвенированием 

(high-throughput sequencing) с помощью различ-

ных методических подходов (Illumina, SOLiD, 

454, Ion Torrent и другие), микрочиповой тех-

нологией, в основе которой лежит ДНК-ДНК 

гибридизация (DNA microarrays), фрагмент-

ным ДНК-анализом (PCR-Restriction Fragment 

Length Polymorphism, Amplified Fragment Length 

Polymorphism, Random Amplification of Poly mor-

phic DNA — PCR). Применяются также и косвен-

ные методы оценки бактериального разнообра-

зия (Denaturing Gel Electrophoresis, Single-strand 

conformation polymorphism analysis), позволяю-

щие определить бактериальный фингер принт 

в той или иной микроэкосистеме [3].

Нуклеотидные последовательности 16S рибо-

сомальных РНК всех известных бактерий и архей 

общедоступны в открытых базах данных NCBI 

(https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi?PAGE_

TYPE=BlastSearch&BLAST_SPEC=Microbial

Genomes).

Микрофлора верхних дыхательных 
путей у здоровых детей 
и при респираторной патологии

С 2008 г. запущен международный проект 

«Микробиом человека» (Human Microbiome 

Project — HMP), задачей которого явилось все-

стороннее изучение микробных сообществ 
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в различных участках тела человека с помощью 

современных методов метагеномного анализа 

(http://hmpdacc.org/overview/about.php). Авторы 

проекта планируют получить беспрецедент-

ную информацию о сложности микробных со-

обществ. В рамках этого проекта был проведен 

метагеномный анализ (более 1 млн секвениро-

ваний) отделяемого носа и глотки здоровых ин-

дивидуумов. Показано доминирование 5 основ-

ных бактериальных филумов (типов): Firmicutes 

(44%), Proteobacteria (41%), Bacteroidetes (11%), 

Actinobacteria (3%) и Fusobacteria (около 1%) [16].

Исследования Gao Zh. (2014) выявили, что 

доминирующим филумом в носоглоточном 

биотопе у здоровых индивидуумов являются 

Bacteroides (48%) и Firmicutes (32%), а на Proteo-

bacteria приходится не более 10% [27].

На сопоставимость удельных весов Bacteroi-

des (10–22%) и Proteobacteria (15–31%), с одной 

стороны, и доминирование Firmicutes (35–65%) 

в микробиоценозе носоглотки у здоровых лю-

дей, с другой, указывают и консорциумные ис-

следования в Европейских странах [47].

Сравнительные исследования метагенома 

носоглотки здоровых детей выявили некоторые 

отличия от взрослых индивидуумов по распре-

делению удельных весов основных бактериаль-

ных типов: Proteobacteria (64%), Firmicutes (21%), 

Bacteroidetes (11%), Actinobacteria (3%) и Fusobac te-

ria (1,4%) [46]. Авторы считают, что микробиом 

верхних дыхательных путей изменяется с воз-

растом, в том числе и за счет увеличения гете-

рогенности родов [46].

Исследования микробиоценоза носа и глотки 

у детей показали следующее таксономичес кое 

распределение в классификационной це почке 

тип-класс-порядок-семейство-род: филум — 

Bacteroidetes, класс — Bacteroidia, порядок — Bac-

teroidales; филум — Firmicutes, класс — Bacilli, по-

рядки: Bacillales, Lactobacillales, Staphylococcaceae, 

класс — Clostridia, порядок — Clostridiales, семей-

ство — Peptococcaceae и род — Desulfotomaculum, 

а также семейство — Clostridiaceae и род — 

Clostridium, класс — Mollicutes, порядок — Myco-

plasmatales, семейство — Mycoplasmataceae и род — 

Mycoplasma; филум — Proteobacteria, класс — 

Gammaproteobacteria, различные порядки и се-

мейства родов: Chromatium, Ectothiorhodospira, 

Beggiatoa, Legionella, Pseudomonas, Azotobacter, 

Vibrio, Escherichia, Proteus, Salmonella; филум — 

Actinobacteria, класс — Actinobacteria, различ-

ные порядки и семейства родов: Micrococcus, 

Arthrobacter, Mycobacterium, Nocardia, Streptomyces, 

Frankia, Bifidobacterium; филум — Fusobacteria, 

класс — Fusobacteria, порядок — Fusobacteriales, 

семейство — Fusobacteriaceae и род — Fusobacte-

rium [18].

В основных бактериальных филумах Bac-

teroides и Firmicutes верхних отделов респира-

торного тракта детей выявлено доминирование 

следующих родовых представителей: Prevotella, 

Veillonella и Streptococcus [46]. Кроме того, у здо-

ровых детей может обнаруживаться филум 

Chlamydiae, класс Chlamydiae, семейство Chlamy-

diaceae, род Chlamydia [42].

Показан феномен сезонной микроэкологи-

ческой динамики. Так, выявлено, что с осени 

к весне в носоглотке у здоровых детей удель-

ный вес Proteobacteria меняется с 71 на 51%; 

Fusobacteria — с 14 на 2%, а Bacteroidetes — с 19 

на 3%, в то время как удельный вес Firmicutes 

увеличивается с 45 до 85% [20].

Изучение бактериального разнообразия 

на гипертрофированной глоточной минда-

лине у детей с помощью мультиплексного пи-

росеквенерования V1-V2 гипервариабельных 

регионов гена 16S rRNA показало домини-

рование семи основных филумов: Firmicutes, 

Proteobacteria, Fusobacteria, Actinobacteria, Bacte-

roidetes, Spirochaetes, Tenericutes. У этих детей 

были выявлены новые таксоны (кандидаты 

в новые филумы) TM7 и SR1 [41]. Удельный 

вес основных филумов распределялся следу-

ющим образом: Firmicutes (45,4%), Proteobacteria 

(28,6%) и Fusobacteria (11,1%). Авторы отмеча-

ют, что 3,2% нуклеотидных последовательно-

стей были не классифицированы, что может 

отражать новые бактериальные таксоны [41]. 

Идентифицированными оказались 94 рода раз-

личных бактерий, персистирующих на глоточ-

ной миндалине. Основными представителями 

были: Streptococcus (18,0%), Staphylococcus (14,7%), 

Haemophilus (11,2%), Fusobacterium (10,4%), Mora-

xella (5,7%), Prevotella (4,1%), Gemella (2,8%), Neis-

seria (2,7%), Corynebacterium (2,3%), Granuli catella 

(1,4%) и Pseudomonas (1,3%).

В то же время показано выраженное раз-

нообразие соотношений различных филумов 

в биотопе глоточной миндалины у детей с ее ги-

пертрофией. Проведенный кластерный анализ 

по распределению филумов в микроэкосисте-

ме глоточной миндалины позволил выделить 

5 кластеров. В первом кластере доминировали 

Firmicutes, во втором — соотношение Firmicutes 

и Proteobacteria было равным, в третьем — доми-

нировали Proteobacteria, в четвертом — основны-

ми представителями глоточного биотопа были 

Fusobacterium, в пятом — соотношение этих трех 

филумов и филумов Actinobacteria, Bacteroidetes 

было сопоставимо. О высоком разнообразии 

бактериального пейзажа на аденоидных вегета-

циях указывает показатель сходства микробио-

ты Chao–Jaccard [22]. Для аденоидных вегетаций 

он составил 0,26 (пределы 0–1,0).

Исследования назофарингеальной микро-

биоты у часто и длительно болеющих детей 

раннего возраста и у детей с острым синуси-

том в штате Висконсин (США) идентифици-
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ровали 951 таксон из семейств Rickenellaceae, 

Lachnospiraceae, Verrucomicrobiaceae, Pseudomona-

daceae и Moraxellaceae, а также несколько не-

классифицированных представителей филума 

Proteobacteria. В этой работе было показано, что 

постоянно реци дивирующие респираторные 

инфекции связаны с уменьшением таксоно-

мического разнообразия назофарингеальной 

мик робиоты, но ассоциаций этого премор-

бидного фона детей с конкретными таксонами 

не выявлено. В то же время для острого сину-

сита у детей раннего возраста показана досто-

верная положительная ассоциация с Moraxella 

nonliquefaciens [43].

У детей с рецидивирующими респиратор-

ными инфекциями и хроническим тонзилли-

том в криптах небных миндалин доминировал 

род Streptococcus (S.) и следующие его виды: 

S. pneumoniae, S. pseudopneumoniae, S. intermedius — 

а также из группы пиогенных стрептококков: 

S. pyogenes, S. agalactiae и S. dysgalactiae subsp. 

equisimil [28, 39].

Показано, что у детей с хроническим тонзил-

литом и/или гипертрофией небных миндалин, 

помимо пяти основных филумов (Bacteroidetes, 

Firmicutes, Proteobacteria, Actino bac teria и Fusobac-

teria), появляется и шестой — Spiro chaetes [29]. 

Более детальное таксономическое исследование 

выявило 12 основных родов характерных для 

детей с хроническим тонзиллитом и/или гипер-

трофией небных миндалин: Actinomyces, Rothia, 

Streptococcus, Gemella, Granulicatella, Johnsonella, 

Prevotella, Por phyro monas, Fusobacterium, Veillonella, 

Neisseria и Haemophilus. В этой работе было по-

казано, что у детей с хроническим тонзиллитом 

и гипертрофией миндалин лимфоидного глоточ-

ного кольца выявлялись следующие виды бак-

терий: Haemophilus (H.) haemolyticus, H. influenzae, 

H. parainfluenzae, H. paraphrohaemolyticus, Gemella 

(G.) haemolysans, G. morbillorum, G. sanguinis. При-

чем у детей с гипертрофией миндалин лимфо-

идного глоточного кольца уровень инфициро-

вания крипт небных миндалин H. parainfluenzae, 

H. paraphrohaemolyticus, G. haemo lysans, G. morbil-

lorum, G. sanguinis был выше, чем у детей с хрони-

ческим тонзиллитом. Кроме того, у детей с хро-

ническим тонзиллитом в биотопе крипт небных 

миндалин идентифицировали бактерии рода 

Neisseria (N.): N. cineria, N. flavescens и N. elongata/

Kingella denitrificans [29].

Исследование метагенома содержимого 

крипт миндалин лимфоидного глоточного 

кольца с помощью технологий high-throughput 

sequencing позволило обнаружить и некуль-

тивируемые бактерии в этом биотопе у детей 

с их гипертрофией: Porphyromonas genomospecies 

PAJ1, Tannerella genomospecies TAJ1, Abiotrophia 

genomospecies AAJ1, Fusobacterium genomospecies 

designated FAJ1 и FAJ2 [29, 44].

Тем самым секвенирование метагенома гло-

точного биотопа вносит существенное допол-

нение о разнообразии факультативных и обли-

гатных анаэробных бактерий у здоровых детей 

и детей с патологией лимфоидного глоточного 

кольца.

Особое значение в формировании дисбио-

за верхних дыхательных путей и активации 

пролонгированного воспаления имеют и ин-

тегрированные вирусные геномы [33]. Анализ 

метагенома дыхательных путей у пациентов 

с рецидивирующей респираторной патологией 

с помощью ДНК-/РНК-препарации и 454-пи-

росеквенирования позволил выделить бакте-

риальные, вирусные, аутосомные (принадле-

жа щие человеку) и недифференцированные 

кон тиги [35]. Показано, что удельный вес выде-

ленных вирусных контиг составляет более 40%, 

что сопоставимо с бактериальными. В то же вре-

мя идентифицировать вирусные геномы с по-

мощью NCBI/Blast удалось в 4% случаев. В рас-

шифрованном вирусном контенте доминиро-

вали Paramyxoviridae (38%), далее Picornaviridae 

(31%) и Orthomyxoviridae (21%). В семействе Para-

myxoviridae в 80% случаев выделялись челове-

ческие респираторно-синцитиальные вирусы 

(hRSV), в семействе Picornaviridae доминирова-

ли риновирусы А (65%) и риновирусы С (35%), 

а в семействе Orthomyxoviridae 96% контиг были 

гомологичны геному вируса гриппа А [35]. Пред-

ставленные результаты согласуются с данными 

других исследователей, посвященных вирусной 

составляющей метагенома дыхательных путей 

человека [26, 35].

Тем самым, интегрированные в метагеном 

дыхательных путей вирусы могут вносить су-

щественное значение в поддержании воспале-

ния и дисбиоза.

Механизмы формирования дисбиоза 
верхних дыхательных путей у детей 
и реализация патогенного влияния 
микробиоты на организм ребенка

Интеграция макроорганизма и микроор-

ганизмов базируется на принципе саморегу-

ляции, в основе которой лежат межклеточные 

контакты, в том числе бактериальных и ауто-

сомных клеток. Между микробиомом и аутоге-

номом существуют тесные взаимосвязи, кото-

рые обозначаются как генно-метаболические 

сети, определяющие жизнедеятельность чело-

века и микроорганизмов [6]. Особое значение 

микробиоты человека связано с эпигенетичес-

ким модулированием генетически детермини-

рованных процессов [31, 47].

Микробиоценоз респираторного тракта 

формируется в перинатальный и неонатальный 
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периоды, в том числе и за счет приобретения 

микрофлоры родовых путей матери. Исследо-

вания сопоставимости микробиома носовых 

ходов новорожденных детей и их матерей с по-

мощью амплификации гена бактериального 

шаперона-60 (cpn60) показало наличие не более 

пяти общих для матерей и их детей родов из фи-

лумов Actinobacteria, Firmicutes и Proteobacteria 

[38]. Причем авторы показали прогрессивное 

изменения микробиома носоглотки ребенка 

в течении первого года жизни. Кроме того было 

выявлено, что соотношение филумов и родов 

носоглоточного микробиома младенцев было 

наиболее близко к материнскому в двухмесяч-

ном возрасте. В этот период доминирующими 

филумами и родами были Actinobacteria (рода 

Corynebacterium, Rhodococcus и Propionibacterium); 

Firmicutes (основные рода Staphylococcus, Strepto-

coccus, Dolosigranulum и Veillonella), и Proteo bacteria 

(основной род Moraxella). Причем удельный вес 

рода Dolosigranulum в микробиоме носоглотки 

детей в этот период достигал 60%. Но к концу 

первого года жизни в носоглотке доминировал 

род Staphylococcus (46%).

Показано, что рождение детей методом ке-

сарева сечения, недоношенность, транспла-

центарные инфекции, длительное нахождение 

детей на аппарате искусственной вентиляции 

легких, применение антибиотиков в ранний 

неонатальный период, раннее искусственное 

вскармливание меняют микроэкологию носо- 

и ротоглотки в сторону увеличения предста-

вителей условно-патогенной микрофлоры, 

а также к увеличению общего числа таксонов 

к концу первого года жизни, оцененных по ме-

тагенномному профилю [36, 45].

Исследователи, изучающие динамику в мик-

робиоме носоглоточного биотопа у детей перво-

го года жизни, отмечают прогрессивное увели-

чение в течение года представителей условно-

патогенной микрофлоры Staphylococcus aureus, 

S. pneumoniae и Moraxella catarrhalis [21, 38]. При-

чем только для Staphylococcus aureus показана по-

ложительная корреляция с материнским носо-

глоточным биотопом.

Кроме того, доказано, что геномы прокариот 

являются чрезвычайно динамичными в преде-

лах одного вида за счет гибких, вспомогательных 

(чаще всего операционных) генов [6, 14]. Важное 

значение в формировании динамичности гено-

ма прокариот имеют такие генетические струк-

туры как мобильные элементы, плазмиды, ин-

тегроны, профаги, CRISPR-локусы, различные 

регуляторные элементы. Причем данные гене-

тические элементы могут переносит генетичес-

кий материал, как внутри одной бактериальной 

клетки, так и от прокариоты к прокариоте и от 

прокариоты к эукариоте [6]. Генетическая мо-

бильность прокариот, в том числе и за счет бак-

териально-вирусных и вирусно-вирусных фагов, 

может быть дополнительным условием форми-

рования дисбиоза верхних дыхательных путей 

у детей в постнатальном периоде [37].

Представители рода Staphylococcus, семейства 

Staphylococcaceae (класс Bacilli, филум Firmicutes) 

имеют ряд факторов патогенности: адгезины 

(взаимодействия со слизистой), капсула (защи-

та от фагоцитоза), белок А (неспецифическое 

связывание Fc-фрагмента молекул IgG, свой-

ства суперантигена), ферменты — β-лактамаза, 

коагулаза (образование фибриновой пленки, 

защищающей микроорганизм), а также гиа-

луронидаза, дезоксирибонуклеаза, фибрино-

лизин, стафилокиназа [32]. Антигенам стафи-

лококка присуща еще одна характерная спо-

собность — либерация гистамина. Наличие 

у представителей семейства Staphylococcaceae 

суперантигенов и способности к либерации 

гистаминов является основой для развития ал-

лергического воспаления.

Другие представители транзиторной мик-

рофлоры носоглоточного биотопа детей (рода 

Pseudomonas, Acinetobacter, Micrococcus, Haemo-

philus, Lactobacillus, Streptococcus, Corynebacterium) 

могут образовывать клинически значимые ко-

личества гистамина и через это быть триггера-

ми атопического воспаления и патологии носа, 

глотки и бронхов [32].

Тем самым, описанный выше Dysbiosis-

Inflammation Cycle [25] может манифестировать 

с первичного дисбиоза носоглотки [47, 48], раз-

вившегося с участием материнского микро-

окружения, способа родоразрешения, пато-

логии перинатального периода, особенностей 

вскармливания на первом году жизни и факто-

ров мак роокружения (в том числе вирусной на-

грузки на ребенка) [37].

Одним из ярких клинических проявлений 

роли пролонгированного аллергического вос-

паления, ассоциированного с первичными 

дисбиотическими нарушениями на слизистых 

оболочках носа и глотки, является гипер-

трофия миндалин лимфоидного глоточного 

кольца. Для данной патологии показано, в том 

числе и методами секвенирования метагено-

ма крипт небных миндалин, увеличение мас-

сы условно-патогенной и патогенной микро-

флоры из родов Streptococcus и Haemophilus [44]. 

Кроме того, нами показан высокий иммунный 

ответ по IgE-типу к представителям данных 

микробных родов, с одновременным увеличе-

нием провоспалительных цитокинов в назо-

фарингеальном смыве, у детей с гипертрофией 

миндалин лимфоидного глоточного кольца [11, 

12]. Таким образом не вызывает сомнения роль 

дисбиотических нарушений в формировании 

гипертрофии миндалин лимфоидного глоточ-

ного кольца у детей.
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Практическое применение 
современных методов оценки 
микробиома верхних дыхательных 
путей у детей

Представленные выше научные результаты 

были получены с помощью высокопроизводи-

тельных методов сексвенирования метагенома 

носа, глотки, крипт глоточных и небных мин-

далин. Данный методический подход актуален 

для научных исследований, в том числе и для 

внесения новых данных о нуклеотидных по-

следовательностях тех или иных прокариот в со-

ответствующие базы данных (https://blast.ncbi.

nlm.nih.gov/Blast.cgi?PAGE_TYPE=BlastSearch&

BLAST_SPEC=MicrobialGenomes). В то же время 

для рутинной диагностики дисбиоза верхних 

дыхательных путей требуются новые инфор-

мативные методы молекулярно-генетической 

идентификации микроорганизмов, включая 

представителей облигатных анаэробов. Одним 

из таких методов является ПЦР-диагностика 

дисбиоза нижних отделов репродуктивного 

тракта женщин и мужчин (тест-система «Фе-

мофлор», тест-система «Андрофлор», ООО 

«ДНК-технология», Москва). В данных тест-

системах с помощью первичных праймеров про-

исходит накопление вариабельного участка гена 

16S rRNA с дальнейшей мультипраймерной ам-

плификацией родо- и видоспецифичных гене-

тических маркеров дисбиоз-ассоциированных 

бактерий. На сегодняшний момент в отношении 

микробиома носоглотки детей раннего возрас-

та еще не накоплены знания о роли облигатных 

анаэробных микроорганизмов в формировании 

Dysbiosis-Inflammation Cycle. Молекулярно-ге-

нетические исследование лишь подтвердили 

значимость Staphylococcus aureus, S. pneumoniae, 

Moraxella catarrhalis, S. pyogenes и Pseudomonas 

aeruginosa в формировании патологии верхних 

дыхательных путей у детей [16]. С этих позиций 

мультипраймерная ПЦР может быть направ-

лена на выявление генетических маркеров этих 

микроорганизмов.

Нами предложен другой методический под-

ход для выявления дисбиоз-ассоциирован-

ных бактерий [9, 10]. Запатентованный способ 

основан на исследовании секреторных анти-

тел (с помощью иммуноферментного анали-

за) к антигенам прокариот глоточного био-

топа (Haemophilus influenzae, H. para influen zae, 

H. paraphrohaemolyticus, S. pneumoniae, S. pseudo-

pneumoniae, S. intermedius, S. pyogenes, S. agalactiae) 

в назофарингеальном секрете. Известно, что 

индукция антител происходит в момент перси-

стенции микроорганизма с последующей коло-

низацией новых биотопов слизистых оболочек 

человека [15]. Именно эта фаза является наи-

более существенной для Dysbiosis-Inflammation 

Cycle и она связана с патогенезом хронических 

воспалительных заболеваний верхних отделов 

респираторного тракта у детей [24].

Тем самым актуальность создания эффек-

тивных тест-систем для диагностики дисбиоза 

верхних дыхательных путей у детей не вызыва-

ет сомнения. Ключевыми методическими по-

ходами для их разработки могут быть молеку-

лярно-генетические исследования микробиома 

глоточного биотопа, иммунного ответа на ан-

тигены доминирующих представителей дисби-

оз-ассоциированных бактерий и особенностей 

их метаболома.

Таким образом, исследование микробиома 

глоточного биотопа детей показало широкий 

диапазон колебаний удельных весов различ-

ных семейств и родов микроорганизмов пяти 

основных филумов: Proteobacteria, Firmicutes, 

Bacteroidetes, Actinobacteria и Fusobacteria.

Доказана роль факторов окружающей среды 

и времени года на представительство в верх-

них отделах респираторного тракта филумов 

Firmicutes, Proteobacteria, Bacteroidetes.

Эффективная диагностика дисбиоза верх-

них дыхательных путей у детей может быть 

основой для специфической профилактики 

формирования хронической патологии ре-

спираторного тракта: гипертрофии миндалин 

лимфоидного глоточного кольца, хронического 

тонзиллита (и заболеваний, ассоциированных 

с ним), а также аллергической патологии носа, 

глотки, гортани и бронхов.

Актуальным является создание клиничес-

кой тест-системы на основе молекулярно-ге-

нетических технологий для оценки дисбиоза 

верхних дыхательных путей у детей.
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