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ОСОБЕННОСТИ ГУМОРАЛЬНОГО ИММУННОГО 

ОТВЕТА НА АНТИГЕНЫ УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ 

МИКРОФЛОРЫ ПРИ ГИПЕРТРОФИИ 

МИНДАЛИН ЛИМФОИДНОГО ГЛОТОЧНОГО 

КОЛЬЦА У ДЕТЕЙ РАННЕГО И ДОШКОЛЬНОГО 
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Резюме. Проведено исследование особенностей иммунного ответа по показателям выработки IgG- и IgE-

антител на условно-патогенную микрофлору глоточного биотопа у детей с гипертрофией миндалин лимфо-

идного глоточного кольца и рецидивирующими острыми респираторными инфекциями. Полученные дан-

ные сопоставлены с аналогичными результатами для условно-здоровых детей. Выявлено, что у детей основной 

группы в глоточном биотопе преобладали S. pyogenes, S. pneumoniae, S. mutans, P. vulgaris и C. albicans. Показа-

но, что у детей основной группы иммунный ответ по IgG типу преимущественно формировался к S. pyogenes, 

S. pneumoniae, B. catharrhalis и H. influenzae; а по IgE типу — к S. pyogenes, S. pneumoniae, S. aureus и H. influenzae. 

Отмечена роль поликлональной индукции на S. pneumoniae в патогенезе гипертрофии миндалин лимфоидного 

глоточного кольца и рецидивов острых респираторных инфекций у детей раннего и дошкольного возрастов.

Ключевые слова: условно-патогенная микробиота, S. pneumoniae, H. influenzae, атопический иммунный ответ.

Введение

Особенности иммунного ответа на индиген-

ную и условно-патогенную микрофлору (УПМ) 

в норме и при патологии активно изучаются [2]. 

В этой связи, особый интерес представляет ин-

дукция иммунного ответа на антигены УПМ 

биотопа носа и глотки. Характер обсеменения 

УПМ слизистых носа и глотки определяет осо-

бенности иммунологических функций клеток 

лимфоидного глоточного кольца [10]. Извест-

но, что развитие гипертрофии миндалин лим-
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фоидного глоточного кольца часто обусловле-

но постоянно персистирующим воспалением 

в этих органах, которое может сопровождать-

ся и аллергическими реакциями на антигены 

условно-патогенной микробиоты [4].

Другой важной проблемой педиатрической 

науки является выявления причин рециди-

вирования острых респираторных инфекций 

у детей раннего и дошкольного возраста, часто-

та которых составляет 15–75% и не имеет тен-

денции к снижению [6, 9]. Известно, что у детей 

с гипертрофией миндалин лимфоидного гло-

точного кольца в 83% случаев непрерывно ре-

цидивируют острые респираторные инфекции, 

а также в 56% случаев имеют место аллергиче-

ские проявления, реализующиеся через респи-

раторный тракт [1, 12]. С позиции клинической 

иммунологии эти дети имеют основные син-

дромы иммунной недостаточности: частая ре-

спираторная заболеваемость — инфекционный 

синдром, гипертрофия миндалин лимфоидно-

го глоточного кольца — лимфопролифератив-

ный синдром и аллергический проявления — 

аллергический синдром [3].

Исходя из этого, целью настоящего иссле-

дования было определение особенностей гу-

морального иммунного ответа на антигены 

условно-патогенной микробиоты, преимуще-

ственно глоточного биотопа, у детей с гипер-

трофией миндалин лимфоидного глоточного 

кольца; с дальнейшей интерпретацией данных 

с позиции патогенеза вторичных иммунодефи-

цитов у детей раннего и дошкольного возрастов.

Материалы и методы
Для выполнения поставленных задач об-

следовано 42 ребенка с гипертрофией минда-

лин лимфоидного глоточного кольца, частой 

респираторной заболеваемостью (более 5 раз 

в год), а также с высоким титром (КОЕ/тампон) 

в глоточном биотопе хотя бы одного предста-

вителя УПМ, и 41 условно-здоровых детей. Все 

обследованные дети находились в возрастном 

интервале от 2 до 6 лет.

Критериями включения в основную группу 

были:

наличие у ребенка гипертрофии минда-1. 

лин глоточного лимфоидного кольца II–

III степени;

наличие у ребенка рецидивирующих ре-2. 

спираторных инфекций с частотой более 

5 раз в год (В.Ю. Альбицкий, 1986);

отсутствие врожденной и хронической 3. 

патологии, такой как врожденные пороки 

(сердечно-сосудистой, дыхательной, моче-

половой, костно-мышечной систем, мно-

жественные пороки и т. д.); наследственные 

ферментопатии (муковисцидоз, дефицит 

альфа-1-антитрипсина и т. д.); наследствен-

ные иммунодефициты (клеточные, гумо-

ральные, фагоцитоза, комплемента и т. д.); 

хроническая патология легких (бронхоэк-

татическая болезнь и т. д.);

наличие в титре выше 104. 3 КОЕ/тампон 

в глоточном биотопе хотя бы одного из пе-

речисленных представителей УПМ: S. pyo-

genes, S. pneumoniae, S. mutans, S. aureus, S. epi-

dermidis, E. coli, P. aeruginosa, K. pneumo niae, 

B. catarrhalis, H. influenzae.

Критерии включения в группу сравнения:

отсутствие у ребенка гипертрофии мин-1. 

далин глоточного лимфоидного кольца;

наличие у ребенка рецивирующей респи-2. 

раторной патологии реже 4-х раз в год;

отсутствие врожденной и хронической 3. 

патологии, такой как врожденные пороки 

(сердечно-сосудистой, дыхательной, моче-

половой, костно-мышечной систем, мно-

жественные пороки и т. д.); наследственные 

ферментопатии (муковисцидоз, дефицит 

альфа-1-антитрипсина и т. д.); наследствен-

ные иммунодефициты (клеточные, гумо-

ральные, фагоцитоза, комплемента и т. д.); 

хроническая патология легких (бронхоэк-

татическая болезнь и т. д.);

отсутствие высоких титров (выше 104. 3 КОЕ/

тампон) хотя бы одного представителя УПМ.

Более 95% обследуемых в сравниваемых 

группах были представлены европеоидами.

Комплексное обследование включало: кли ни-

ко-анамнестический метод, бактерио логическое 

обследование, иммуно-аллерго логическое об-

следование, статистические методы.

Клинико-анамнестический метод прежде все-

го был направлен на исследования иммуно-

логического анамнеза и объективной оценки 

состояния органов периферической иммун-

ной системы. Иммунологический анамнез 

оценивали по наличию отягощенной наслед-

ственности: по аллергии, иммунодефицит-

ным состояниям, хронической респиратор-

ной патологии, аутоиммунным заболеваниям, 

онкологии. Учитывали частоту острых инфек-

ций за 1 год, степень вовлеченности лимфа-

тической системы в патологический процесс 

(выраженность лимфоаденопатии и наличие 

в анамнезе тимомегалии), а также характер 

аллергических проявлений (по топике: респи-

раторный тракт, кожа, желудочно-кишечный 

тракт и по характеру сенсибилизации: пище-

вая, пыльцевая, бытовая, смешанная).

Идентификация бактерий и вирусов. Бакте-

риологическому исследованию подверглись 

все дети, у которых проводился посев на пита-
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тельные среды отделяемого носа и ротоглотки 

с последующей идентификацией выделенной 

чистой культуры микроорганизмов. Учитыва-

лось количественное содержание микроорга-

низмов, рассчитанное в КОЕ/тампон, по ме-

тодике, изложенной в приказе МЗ РФ № 535 

от 22.04.85 г. Данное исследование проводили 

в бактериологической лаборатории МУЗ ДГКБ 

№ 5 (директор — к.м.н. М.И. Ликстанов). Кро-

ме того, у всех детей проводили исследования 

на наличие: вируса простого герпеса I и II ти-

пов, цитомегаловируса, вируса Эпштейна–

Барр и хламидии пневмонии — в клетках 

небных миндалин и задней стенки глотки. 

Данный биологический материал получали 

с помощью зонда-щетки, которым выполня-

ли соскоб с небных миндалин и задней стенки 

глотки. Из полученных клеток выделяли ДНК, 

по которой проводили ПЦР-диагностику вы-

шеуказанных возбудителей на наборах ООО 

«ДНК-диагностика» (Москва, Россия), по при-

лагаемым инструкциям.

Иммуно-аллергологическое обследование вклю-

чало определения антител классов G и Е (АТG 

и АТЕ соответственно) к антигенам УПМ, пре-

имущественно глоточного биотопа, в иммуно-

ферментном анализе. Панель антигенов для 

выявления сенсибилизации была представ-

лена 12 показателями: C. albicans, S. pyogenes, 

S. pneumoniae, S. mutans, S. aureus, S. epidermidis, 

E. coli, P. aeroginosa, P. vulgaris, K. pneumoniae, 

B. catarrhalis, H. influenzae (ООО «Иммунотех», 

г. Ставрополь). Уровень сенсибилизации от-

ражали по классам: 0 класс — АТG и АТЕ 

ниже 5 нг/мл, I класс — АТG и АТЕ в пределах 

5–25 нг/мл, II класс — АТG и АТЕ в пределах 

26–50 нг/мл, III класс — АТG и АТЕ в преде-

лах 51–150 нг/мл, IV класс — АТG и АТЕ свы-

ше 150 нг/мл. При выявлении поливалентной 

аллергии с очень высокой концентрацией АТЕ 

проводили повторные исследования на глист-

ную инвазию.

Статистическую обработку проводили с помо-

щью пакета прикладных программ для Windows 

XP, Statistica 6.0. Непараметрические показате-

ли сравнивали с помощью критерия Манна–

Уитни, а параметрические — с помощью крите-

рия Стьюдента. Исследовали корреляцию между 

различными показателями. Результаты считали 

достоверными при ошибке менее 5% [5].

Результаты и обсуждение
По данным клинического обследования, 

у детей основной группы помимо респиратор-

ного синдрома имели место аллергический 

и лимфопролиферативный синдромы. Так, 

аллергический диатез на первом году жизни 

(эритема щек и ягодиц, гнейс, сухость кожи 

в области икроножных мышц, шелушение 

заушной области) был выявлен у всех обследо-

ванных. После года аллергический дерматит 

выявлялся у 37 пациентов (88,1%). В группе 

сравнения аллергический дерматит отсутство-

вал, а невыраженные проявления экссуда-

тивного катарального диатеза на первом году 

жизни (стойкая потница, эритема щек) были 

у 16 обследованных. Увеличение хотя бы одной 

миндалины лимфоидного глоточного кольца 

было у всех пациентов основной группы (100%) 

и встречалось у 11 пациентов группы сравне-

ния (26,8%). Тимомегалия в анамнезе выявля-

лась у 17 пациентов основной группы (40,4%) 

и не встречалась в группе сравнения (0%).

Исследование в основной группе неинфек-

ционной атопии, по данным АТЕ, показало 

следующее. Сенсибилизация среднего уровня 

к бытовым аллергенам имела место у 5 детей, 

что составило 12%. Дети с высоким и очень вы-

соким уровнем сенсибилизации к бытовым ал-

лергенам не встречались. Основным бытовым 

аллергеном был клещ домашней пыли. Пище-

вая аллергия присутствовала у 35 детей, что 

составило 83,3%, а третий класс атопии хотя 

бы к одному пищевому аллергену встречал-

ся у каждого из этих детей. Четвертый класс 

атопии хотя бы к одному аллергену был отме-

чен у 6 детей. Преимущественным был второй 

класс сенсибилизации. У 25 детей была от-

мечена аллергия к антигенам пшеницы, у 19 

детей — к антигенам картофеля, у 12 обсле-

дованных — к антигенам яичного белка и у 10 

пациентов — к антигенам коровьего молока. 

У всех 35 детей значимых аллергенов было бо-

лее трех.

В группе сравнения атопическая сенсиби-

лизация к неинфекционным аллергенам (бы-

товым, пищевым, пыльцевым) не превышала 

уровня I класса.

Сравнительный анализ особенностей: 

акушерско-гинекологического анамнеза (ко-

личество беременностей, родов, репродук-

тивных потерь, медицинских абортов, врож-

денных пороков развития плода), течения 

настоящей беременности (наличие угрозы 

прерывания беременности, фетоплацентар-

ной недостаточности и гипоксии плода в пер-

вую и вторую половины беременности, оценка 

по шкале АПГАР при рождении), а также ран-

него постнатального периода (неонатальная 

патология, вакцинация на первом году жизни, 

профилактика фоновой патологии, характер 

вскармливания на первом году жизни) и пока-

зал отсутствие достоверных различий по часто-

те встречаемости выше описанных состояний 
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между основной группой и группой сравнения 

(p < 0,05). Сравнение степени сенсибилизации 

женщин к антигенам трансплацентарных ин-

фекций группы TORCH показало отсутствие 

достоверных различий между основной и кон-

трольной группой (p < 0,05). В тоже время отя-

гощенность наследственного анамнеза по ал-

лергии встречалась достоверно чаще в опыте, 

чем в контроле (47,3 против 28,4% в группе 

сравнения, p < 0,05). Кроме того, при иссле-

довании уровня экспрессии герпетических 

вирусов и атипичных возбудителей, таких как 

хламидия пневмонии, в клетках лимфоидного 

глоточного кольца у обследованных детей было 

выявлено следующее. Уровень экспрессии 

герпеса I и II типов, вируса Эпштейна–Барр, 

хламидии пневмонии у сравниваемых детей 

был сопоставим (p < 0,05). В тоже время у де-

тей основной группы достоверно высоким был 

уровень экспрессии цитомегаловируса в клет-

ках лимфоидного глоточного кольца, по отно-

шению к детям контрольной группы (2,1±0,4 × 
103 копий/мл против 0,7±0,1 × 103 копий/мл 

в группе сравнения p < 0,05).

Тем самым было показано, что основная 

группа по многим клиническим проявлени-

ям была сопоставима с группой сравнения, 

но такие критерии, как отягощенность наслед-

ственного анамнеза по аллергии, частая ре-

спираторная инфекционная заболеваемость, 

лимфопролиферативный и аллергический 

синдромы (по критериям включения), а так-

же персистирование цитомегаловирусной ин-

фекции принципиально разграничивали эти 

группы. У детей основной группы формирова-

лась иммунопатология, и с этих позиций осо-

бое значение имели особенности гуморально-

го иммунного ответа на условно-патогенную 

микрофлору глоточного биотопа.

При исследовании у детей условно-

патогенной микрофлоры глоточного биото-

па выявили, что в основной группе имела ме-

сто высокая степень обсемененности глотки 

условно-патогенными стрептококками, про-

теем и грибами рода Candida (рис. 1). Как вид-

но из рисунка в основной группе достоверно 

выше, чем в группе сравнения, имела место ин-

фицированность детей S. pyogenes, S. pneumoniae 

и S. mutans (средняя геометрическая величина 

титра (СГТ lg) 4,82 против 0,95 в группе срав-

нения, p < 0,05; СГТ lg 4,87 против 0,05 в груп-

пе сравнения, p < 0,05; СГТ lg 3,37 против 0,07 

в группе сравнения, p < 0,05, соответственно). 

Кроме того, уровни P. vulgaris и C. albicans до-

стоверно превышали соответствующие по-

казатели у детей группы сравнения (СГТ lg 

0,97 против 0,05 в группе сравнения, p < 0,05, 

и СГТ lg 2,04 против 0,24 в группе сравнения 

соответственно). Тем самым, можно предпо-

ложить, что стрептококковое инфицирование 

верхних дыхательных путей у детей раннего 

возраста является важным этиопатогенетиче-

ским фактором в формировании гипертрофии 

миндалин лимфоидного глоточного кольца 

и в поддержании рецидивирующих острых ре-

спираторных инфекций. Другим важным фак-

Рисунок 1. Особенности условно-патогенной микрофлоры глоточного биотопа у детей 

сравниваемых групп

Примечание. Представлены только достоверные различия.
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тором патогенеза гипертрофии миндалин лим-

фоидного глоточного кольца является характер 

иммунного ответа на антигены представителей 

условно-патогенной микробиоты глоточного 

биотопа, что было исследовано ниже.

Так, достоверно значимые различия между 

опытной и контрольной группами по вторич-

ному иммунному ответу (антитела класса G) 

к антигенам условно-патогенной микрофлоры 

глоточного биотопа представлены на рис. 2. 

Выявили, что в основной группе достоверно 

высокий (по отношению к контрольной груп-

пе) был уровень сенсибилизации к S. pyogenes 

и S. pneumoniae (0,82 и 0,79 класс сенсибилиза-

ции против 0,07 и 0,01 класс сенсибилизации 

в контроле соответственно, p < 0,01). Также 

высокий уровень сенсибилизации наблюдался 

к антигенам B. catharrhalis (0,69 класс сенсиби-

лизации против 0,02 класс сенсибилизации, 

p < 0,05). Наиболее существенная разница 

между сравниваемыми группами была достиг-

нута для антител класса G к H. influenzae (1,19 

класс сенсибилизации, против 0,03 класс сен-

сибилизации, p < 0,05).

Полученные результаты показали, что до-

минирующими антителами в сыворотке крови 

детей с гипертрофией миндалин лимфоидного 

глоточного кольца и рецидивирующими ре-

спираторными инфекциями были антитела 

к стрептококкам, что соответствовало основ-

ным условно-патогенным микроорганизмам, 

преобладающим в глоточном биотопе у этих 

детей. В тоже время у детей основной группы 

в высоких титрах были выявлены антитела 

к B. catharrhalis и H. influenzae, хотя титр самих 

представителей условно-патогенной микро-

биоты в основной группе был сопоставим с со-

ответствующим титром группы сравнения. 

Поэтому вполне вероятен механизм избира-

тельной перекрестной индукции антителоо-

бразования к данным условно-патогенным 

микроорганизмам.

Далее, по аналогии с выше представленны-

ми данными, исследовали характер атопиче-

ской сенсибилизации по антителам класса Е 

к антигенам условно патогенной микрофлоры 

глоточного биотопа в опытной и контрольной 

группах. Как видно из рис. 3 у детей с гипер-

трофией миндалин лимфоидного глоточного 

кольца и рецидивирующими респираторны-

ми инфекциями достоверно высоким по от-

ношению к контролю был уровень атопиче-

ской сенсибилизации к антигенам S. pyogenes 

и S. pneumoniae (1,29 и 1,01 класс сенсибилиза-

ции против 0,2 и 0,005 класс сенсибилизации 

в контроле, p < 0,01; p < 0,001 соответственно). 

По аналогии с антителами класса G, в этом 

исследовании был выявлен достоверно вы-

сокий уровень атопической сенсибилизации 

к H. influenzae (1,27 класс сенсибилизации, про-

тив 0,21 класс сенсибилизации, p < 0,01). В тоже 

время это исследование показало, что у детей 

основной группы имел место высокий уровень 

атопической сенсибилизации к S. aureus (0,64 

класс сенсибилизации, против 0,05 класс сен-

сибилизации, p < 0,05).

Рисунок 2. Особенности иммунного ответа по вторичному типу (антитела класса G — АТG) 

к антигенам условно-патогенной микрофлоры глоточного биотопа у детей сравниваемых групп

Примечание. Представлены только достоверные различия.
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Результаты этого этапа исследования ука-

зывают на то, что превалирования стрептокок-

ков в глотке у детей с гипертрофией миндалин 

лимфоидного глоточного кольца и рециди-

вирующими респираторными инфекциями, 

в частности S. pyogenes и S. pneumoniae, индуци-

рует иммунный ответ как по вторичному типу, 

так и по атопическому типу. Индукция анти-

тел класса Е у этих детей вполне объяснима их 

конституциональной предрасположенностью 

к синтезу реагинов. В тоже время высокий уро-

вень синтеза антител класса Е к не домини-

рующим представителям условно-патогенной 

микрофлоры, таким как H. influenzae и S. aureus, 

может быть объясним перекрестными иммун-

ными реакциями, провоцируемыми антиген-

ным репертуаром H. influenzae и S. aureus, в част-

ности суперантигенами [11].

Одним из путей доказательства взаимос-

вязи между особенностями экспрессии пред-

ставителей условно-патогенной микрофлоры 

и иммунного ответа к ним может быть ис-

следование корреляций между этими собы-

тиями. Исследовали корреляцию уровня ин-

фицирования глотки условно-патогенными 

микроорганизмами к степени выраженности 

иммунного ответа к ним. В частности для 

антител класса G и Е использовали непараме-

трический коэффициент Спирмана. В табл. 1 

представлены данные о достоверных поло-

жительных и отрицательных корреляциях 

в группе условно-здоровых детей (контроль), 

а также в группе детей с гипертрофией минда-

лин лимфоидного глоточного кольца и реци-

дивирующими респираторными инфекциями 

(опыт). Как видно из таблицы в контрольной 

группе преобладали специфические корре-

ляции, в частности положительная достовер-

ная корреляция была достигнута для уровней: 

S. mutans и антител класса G к нему (R = 0,86; 

p < 0,05), S. aureus и антител класса G к нему 

(R = 0,41; p < 0,05), E. coli и специфических 

антител класса G (R = 0,58; p < 0,05), а также 

H. influenzae и соответствующих антител клас-

са G (R = 0,41; p < 0,05); C. albicans со специфи-

ческими антителами класса G (R = 0,44; p < 

0,05). В контрольной группе были выявлены 

две достоверные положительные корреляции, 

отражающие перекрестные взаимодействия 

между уровнями обсемененности глотки 

определенными представителями условно-

патогенной микрофлоры и неспецифически-

ми (перекрестными) антителами к другим 

представителям условно-патогенной микро-

биоты глоточного биотопа, в частности между 

уровнем обсемененности глотки H. influenzae 

и концентрацией антител класса G в перифе-

рической крови к P. vulgaris (R = 0,33; p < 0,05), 

а также между уровнем обсемененности глот-

ки C. albicans и количеством антител класса G 

к H. influenzae (R = 0,45; p < 0,05).

Рассматривая корреляционные взаимосвя-

зи в основной группе, выявили ряд принци-

пиальных отличий от группы сравнения. Так 

в основной группе была обнаружена только 

одна положительная достоверная корреляция, 

Рисунок 3. Особенности атопической сенсибилизации (антитела класса Е — АТЕ) к антигенам 

условно-патогенной микрофлоры глоточного биотопа у детей сравниваемых групп

Примечание. Представлены только достоверные различия.
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отражающая специфические взаимодействия 

инфекционного агента и иммунного ответа 

по вторичному типу к нему.

Это корреляция — между уровнем обсеме-

ненности глотки S. pyogenes и концентрацией 

соответствующих антител класса G в сыворот-

ке крови (R = 0,32; p < 0,05). Остальные двенад-

цать достоверных корреляций отражали пере-

крестные иммунные взаимодействия между 

инфекционными агентами и антителами клас-

са G. Достоверные положительные корреляции 

были получены для уровней: S. mutans и анти-

тел класса G к S. pneumoniae (R = 0,34; p < 0,05), 

K. pneumoniae (R = 0,44; p < 0,05), B. catharrhalis 

(R = 0,40; p < 0,05); S. pneumoniae и антител 

класса G к B. catharrhalis (R = 0,34; p < 0,05), 

H. influenzae (R = 0,34; p < 0,05); P. vulgaris и анти-

тел класса G к S. pneumoniae (R = 0,49; p < 0,05), 

S. aureus (R = 0,47; p < 0,05), K. pneumoniae (R = 

0,67; p < 0,05) и B. catharrhalis (R = 0,62; p < 0,05). 

Кроме того, выявлены две отрицательные до-

стоверные корреляции: уровня инфицирова-

ния глотки S. pyogenes, S. pneumoniae и концен-

трацией в крови антител класса G к S. aureus 

(R = –0,37; R = –0,36 соответственно; p < 0,05).

Далее рассмотрели особенности корреляция 

между уровнем инфицирования глотки услов-

но-патогенными микроорганизмами и уров нем 

атопической сенсибилизации к ним по антите-

лам класса Е, для опытной и для контрольной 

групп (табл. 2). Как видно из таблицы в группе 

сравнения развитие атопической сенсибилиза-

ции к инфекционным антигенам происходило 

преимущественно по специфическому типу: 

уровень S. pyogenes положительно коррелировал 

с концентрацией в периферической крови анти-

тел класса Е к его антигенам (R = 0,89; p < 0,01); 

степень обсемененности глотки S. epidermidis 

была положительно ассоциирована с кон-

центрацией специфических антител класса Е 

в крови (R = 0,54; p < 0,05), тоже самое было ха-

рактерно для гемофильной палочки (R = 0,98; 

p < 0,001) и грибов рода C. albicans (R = 0,66; p < 

0,05). Единичная положительная достоверная 

корреляция отражала перекрестное взаимо-

действие степени обсеменения глотки условно-

здоровых детей C. albicans и индукции антител 

класса Е в крови к гемофильной палочке (R = 

0,42; p < 0,05).

В группе детей с гипертрофией миндалин 

лимфоидного глоточного кольца и частой ре-

спираторной заболеваемостью положитель-

ных достоверных корреляций, отражающих 

специфические иммунные взаимодействия 

с условно-патогенной микробиотой, не обна-

ружено. Выявлены положительные ассоциа-

ции между уровнем обсемененности глотки: 

S. pyogenes, S. pneumoniae и концентрацией анти-

тел в периферической крови к H. influenzae (R = 

0,33; R = 0,37 соответственно; p < 0,05); S. mutans 

и концентрацией антител в периферической 

крови к S. pyogenes, S. pneumoniae (R = 0,41; R = 

0,53 соответственно; p < 0,05); Proteus vulgaris 

и концентрацией антител в периферической 

крови к S. pyogenes, S. pneumoniae и S. aureus (R = 

0,59; R = 0,78; R = 0,33; p < 0,01, p < 0,001, p < 0,05 

ТАБЛИЦА 1. ОСОБЕННОСТИ КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ МЕЖДУ УРОВНЯМИ 

ИНФИЦИРОВАНИЯ УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРОЙ ГЛОТОЧНОГО БИОТОПА ДЕТЕЙ 

И СТЕПЕНЬЮ ВЫРАЖЕННОСТИ ИММУННОГО ОТВЕТА (АНТИТЕЛА КЛАССА G — АТG) К ЭТИМ 

ИНФЕКЦИОННЫМ АНТИГЕНАМ

Контроль
АТG 

S. mutans

АТG 

S. aureus

АТG 

E. coli

АТG 

P. vulgaris

АТG 

H. influenzae

АТG 

C. albicans

S. mutans 0,86* –0,03 –0,03 –0,02 –0,03 –0,02

S. aureus –0,05 0,41* 0,15 –0,05 –0,07 –0,05

E. coli –0,03 –0,05 0,58* –0,04 –0,05 –0,04

H. influenzae –0,08 –0,10 –0,12 0,33* 0,41* 0,19

C. albicans –0,03 –0,04 –0,05 0,28 0,45* 0,44*

Опыт
АТG 

S. pyogenes

АТG 

S. pneumoniae

АТG 

S. aureus

АТG 

K. pneumoniae

АТG 

B. catharrhalis

АТG 

H. infueuenzae

S. pyogenes 0,32* –0,17 –0,37* –0,07 0,29 0,29

S. pneumoniae –0,04 –0,15 –0,36* –0,07 0,34* 0,34*

S. mutans –0,03 0,34* 0,17 0,44* 0,40* 0,08

E. coli –0,05 0,27* –0,10 0,07 0,40* 0,21

P. vulgaris –0,05 0,49* 0,47* 0,67* 0,62* 0,13

Примечание. Звездочкой (*) и оттенками серого обозначены достоверные коэффициенты корреляции (p < 0,05), а знак 
перед коэффициентом указывает на положительную или отрицательную корреляцию.
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соответственно). В данном исследовании была 

показана положительная достоверная корре-

ляция между уровнем обсемененности глотки 

E. coli и концентрацией антител в перифериче-

ской крови к S. pyogenes, S. pneumoniae (R = 0,60; 

R = 0,37; p < 0,01; p < 0,05 соответственно). Так 

же выявлены две отрицательные достоверные 

корреляции: уровня инфицирования глот-

ки S. pyogenes, S. pneumoniae и концентрацией 

в крови антител класса G к S. aureus (R = –0,53,  

R = –0,52 соответственно; p < 0,05).

Далее рассмотрели особенности корреля-

ции между степенью выраженности иммун-

ного ответа к антигенам условно-патогенной 

микрофлоры по антителам класса G и уровнем 

специфической атопической спенсибилиза-

ции (по антителам класса Е) к этим же анти-

генам — в опытной и контрольной группах 

(табл. 3). Как видно из табл. 3, в тех случаях 

когда у детей формировался иммунный от-

вет к антигенам условно-патогенной микро-

флоры, то он мог развиваться по IgG- и IgE-

типам и эти иммунные ответы коррелировали 

между собой. Так, выявлены положительные 

достоверные корреляции между концентра-

ций в крови антител класса Е и G к S. pyogenes, 

S. mutans, H. influenzae и C. albicans (R = 0,33, p < 

0,05; R = 0,86, p < 0,001; R = 0,41, P < 0,05; R = 

0,34, p < 0,05 соответственно). Единственная 

не специфическая положительная достовер-

ная корреляция выявлена для концентрации 

в крови антител класса G к S. pyogenes и класса 

Е к B. catharrhalis (R = 0,35; p < 0,05).

В группе детей с гипертрофией миндалин 

лимфоидного глоточного кольца и частой ре-

спираторной заболеваемостью положительные 

достоверные корреляции были выявлены, как 

для однотипных антител разных классов, так 

и для перекрестных. Так, положительная до-

стоверная корреляция была достигнута для 

уровней в периферической крови моноспе-

цифических антител классов G и Е к таким 

микроорганизмам, как S. pyogenes (R = 0,46; 

p < 0,05), S. pneumoniae, (R = 0,75; p < 0,01), 

B. catharrhalis (R = 0,97; p < 0,001), H. influenzae 

(R = 0,86; p < 0,001). В тоже время, достовер-

но положительно коррелировали концентра-

ции в крови антител классов G и Е — соот-

ветственно: к S. pyogenes и к S. pneumoniae (R = 

0,35; p < 0,05); к S. pneumoniae и к S. pyogenes, 

B. catharrhalis, H. influenzae (R = 0,54; p < 0,01; 

R = 0,35; p < 0,05; R = 0,43; p < 0,05 соответствен-

но); к S. aureus и к S. pneumoniae, S. pyogenes (R = 

0,34; p < 0,05; R = 0,61; p < 0,01 соответственно). 

Уровень системного иммунного ответа по IgG 

типу к B. catharrhalis и к H. influenzae имел по-

ложительную достоверную корреляцию с ато-

пическим иммунным ответом к S. pneumoniae 

(R = 0,41; R = 0,40 соответственно; p < 0,05), 

а также между собой (R = 0,44; R = 0,38 соот-

ветственно; p < 0,05).

Обсуждение
Полученные результаты позволяют сде-

лать вывод, что индукция антител класса G 

у детей с признаками иммунной недостаточ-

ТАБЛИЦА 2. ОСОБЕННОСТИ КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ МЕЖДУ УРОВНЯМИ 

ИНФИЦИРОВАНИЯ УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРОЙ ГЛОТОЧНОГО БИОТОПА ДЕТЕЙ 

И СТЕПЕНЬЮ ВЫРАЖЕННОСТИ АТОПИЧЕСКОГО ИММУННОГО ОТВЕТА (АНТИТЕЛА КЛАССА Е — АТЕ) 

К ЭТИМ ИНФЕКЦИОННЫМ АНТИГЕНАМ

Контроль
АТE 

S. pyogenes

АТE 

S. epidermidis

АТE 

H. influenzae

АТE 

C. albicans

S. pyogenes 0,89* –0,19 0,36 0,16

S. epidermidis 0,05 0,54* –0,21 0,23

K. pneumoniae –0,05 –0,04 –0,05 0,30

H. influenzae 0,20 –0,19 0,98* 0,24

C. albicans 0,29 –0,08 0,42* 0,66*

Опыт
АТE 

S. pyogenes

АТE 

S. pneumoniae

АТE 

S. aureus

АТE 

H. influenzae

S. pyogenes –0,07 –0,21 –0,53* 0,33*

S. pneumoniae –0,08 –0,21 –0,52* 0,37*

S. mutans 0,41* 0,53* 0,04 0,10

E. coli 0,60* 0,37* –0,11 0,26

P. vulgaris 0,59* 0,78* 0,33* 0,22

Примечание. Звездочкой (*) и оттенками серого обозначены достоверные коэффициенты корреляции (p < 0,05), а знак 
перед коэффициентом указывает на положительную или отрицательную корреляцию.
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ности (инфекционный, лимфопролифератив-

ный и аллергический синдромы) происходит 

преимущественно за счет перекрестных реак-

ций. Только антигены S. pyogenes индуцирова-

ли синтез специфических антител класса G, 

в большинстве же случаев доминантные пред-

ставители условно-патогенной микрофлоры 

были причастны к развитию неспецифических 

иммунных ответов. Так носительство пневмо-

кокка было связано с индукцией иммунного 

ответа к моракселле и гемофильной палочке, 

а инфицирование детей S. mutans определяло 

дополнительную иммунизацию к пневмококку 

и моракселле, такое же перекрестное реагиро-

вание было выявлено и для P. vulgaris. Именно 

этими реакциями объяснимо наличие у детей 

с иммунопатологией высоких уровней анти-

тел класса G к пневмококку, моракселле и ге-

мофильной палочке. Перекрестные иммунные 

ответы с участием антител класса G определя-

ют, как минимум, три вида аллергических ре-

акций: немедленного типа, с участием антител 

класса IgG4 (I тип); иммунокомплексных (III 

тип); с участием антител и комплемента — ан-

тителозависимая клеточная цитотоксичность 

(II тип), которые определяют не только ло-

кальное и системное воспаление, но и способ-

ствуют развитию системных аутоиммунных 

и аллергических заболеваний [3].

Представленные данные демонстрируют, 

что иммунная недостаточность, клинически 

проявляющаяся инфекционным, лимфопро-

лиферативным и аллергическим синдрома-

ми, связана с поликлональным атопическим 

иммунным ответом индуцированным такими 

представителями условно-патогенной микро-

флоры как S. pyogenes, S. pneumoniae S. mutans 

и P. vulgaris. Если учесть, что эти же микроор-

ганизмы играли важную роль в формировании 

перекрестных иммунных реакций по антите-

лам класса G, то вполне вероятно, что в пато-

генезе гипертрофии миндалин лимфоидного 

глоточного кольца существенную роль игра-

ли атопические реакции, как по IgE-, так и по 

IgG4-типам.

Было показано, что такие условно-

патогенные микроорганизмы как S. pyogenes 

и H. influenzae всегда индуцируют иммунный 

ответ как по IgG-, так и по IgE-типам, а у детей 

с конституциональной предрасположенностью 

к формированию иммунопатологии эти свой-

ства проявляются и у S. pneumoniae. С пред-

ставленных позиций, данные представители 

условно-патогенной микробиоты человека яв-

ляются главными инфекционными триггера-

ми в развитии аллергической и аутоиммунной 

патологий у детей раннего и дошкольного воз-

растов. Одним из важных подходов для сниже-

ния экспрессии этих микроорганизмов у детей 

является создание коллективного иммунитета 

за счет вакцинации, и это принцип осущест-

влен для гемофильной палочки, вакцинация 

против которой введена в национальный ка-

лендарь профилактических прививок с 2011 г. 

[7]. В то же время вопрос о внедрении вакци-

нация против пневмококка в национальный 

календарь профилактических прививок до на-

стоящего времени не решен. Хотя, как было 

показано выше, именно S. pneumoniae у детей 

с конституциональной предрасположенностью 

к иммунопатологическим реакциям индуци-

рует аллергический иммунный ответ не толь-

ТАБЛИЦА 3. ОСОБЕННОСТИ КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ МЕЖДУ ИММУННЫМ ОТВЕТОМ 

ПО IgG ТИПУ И IgЕ ТИПУ К АНТИГЕНАМ УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРОЙ ГЛОТОЧНОГО 

БИОТОПА У ОБСЛЕДОВАННЫХ ДЕТЕЙ

Контроль
АТE 

S. pyogenes

АТE 

S. mutans

АТE 

B. catharrhalis

АТE 

H. influenzae

АТE 

C. albicans

АТG S. pyogenes 0,33* –0,03 0,35* –0,10 –0,07

АТG S. mutans 0,02 0,86* –0,05 –0,08 –0,05

АТG H. influenzae 0,15 –0,03 –0,10 0,41* 0,29

АТG C. albicans 0,19 –0,02 –0,08 0,19 0,34*

Опыт
АТG 

S. pyogenes

АТG 

S. pneumoniae

АТG 

S. aureus

АТG 

B. catharrhalis

АТG 

H. influenzae

АТЕ S. pyogenes 0,46* 0,54* 0,34* 0,18 0,14

АТЕ S. pneumoniae 0,35* 0,75* 0,61* 0,41* 0,40*

АТЕ B. catharrhalis –0,05 0,35* 0,12 0,97* 0,38*

АТЕ H. influenzae 0,13 0,43* 0,41 0,44* 0,86*

Примечание. Звездочкой (*) и оттенками серого обозначены достоверные коэффициенты корреляции (p < 0,05), а знак 
перед коэффициентом указывает на положительную или отрицательную корреляцию.
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ко на собственные антигены, но и перекрестно 

на антигены H. influenzae. Применяя принцип 

коллективного иммунитета к S. pneumoniae мож-

но было бы уменьшить уровень обсемененности 

им популяции в целом, что в свою очередь могло 

бы способствовать снижению иммунопатологи-

ческих реакций у детей. Именно эти иммунопа-

тологические реакции, связанные с активацией 

поликлональных иммунных ответов, как было 

показано выше, приводят к формированию ча-

стой респираторной заболеваемости, гипертро-

фии миндалин лимфоидного глоточного коль-

ца и другой иммунопатологии — аллергической 

и аутоиммунной [13]. Частота детей с постоянно 

рецидивирующими острыми респираторными 

инфекциями остается высокой (до 30% детей 

раннего возраста) и не имеет тенденции к сни-

жению [8, 9]. Эти аргументы нельзя отвергать 

и вопрос о расширении национального кален-

даря профилактических прививок должен быть 

актуальным и в настоящее время.

Выводы
Таким образом, в ходе проведенного иссле-

дования было установлено, что:

1) дети раннего и дошкольного возраста 

с гипертрофией миндалин лимфоидного гло-

точного кольца, с рецидивирующими респи-

раторными инфекциями и атопической сен-

сибилизаций к антигенам условно-патогенной 

микробиоты глоточного биотопа, достоверно 

чаще, чем условно-здоровые дети, обсеменены 

S. pyogenes, S. pneumoniae, S. mutans, P. vulgaris 

и C. albicans — в высоких титрах;

2) у детей раннего и дошкольного возраста 

с гипертрофией миндалин лимфоидного гло-

точного кольца, с рецидивирующими респи-

раторными инфекциями и атопической сен-

сибилизаций к антигенам условно-патогенной 

микробиоты глоточного биотопа достоверно 

чаще, чем у условно-здоровых детей, фор-

мируется иммунный ответ по IgG типу: 

к S. pyogenes, S. pneumoniae, за счет индукции 

иммунного ответа данными микроорганиз-

мами; а к B. catharrhalis и H. influenzae — за счет 

поликлонального иммунного ответа индуци-

рованного S. pneumoniae и P. vulgaris;

3) у детей раннего и дошкольного возраста 

с гипертрофией миндалин лимфоидного гло-

точного кольца, с рецидивирующими респи-

раторными инфекциями и атопической сен-

сибилизаций к антигенам условно-патогенной 

микробиоты глоточного биотопа достоверно 

чаще, чем у условно-здоровых детей, форми-

руется атопический иммунный ответ (по IgE 

типу) к S. pyogenes, S. pneumoniae, за счет индук-

ции иммунного ответа данными микроорга-

низмами, а к H. influenzae и к S. aureus — за счет 

поликлональной индукции S. pneumoniae 

и P. vulgaris;

4) развитие инфекционного, лимфопро-

лиферативного и аллергического синдромов 

иммунной недостаточности у детей ранне-

го и дошкольного возраста определяется как 

конституциональными факторами, так и пер-

систированием у них S. pneumoniae. Свойства 

данного микроорганизма индуцировать поли-

клональный иммунный ответ являются глав-

ными факторами в развитии аллергических 

и аутоиммунных осложнений у часто и дли-

тельно болеющих детей с гипертрофией мин-

далин лимфоидного глоточного кольца.
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