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Современные методы 
микробиологической диагностики 
при обострении хронических и острых 
формах тонзиллитов у детей

В помощь врачу

В.А. Белов

Московский научно-исследовательский институт педиатрии и детской хирургии 

В статье обсуждаются иммунологические и микробиологические особенности хронического тонзиллита у детей 
и приводятся разные подходы к его лечению. Особое внимание уделено вопросам диагностики главного инфекци-
онного агента — �-гемолитического стрептококка группы А. Представлен качественный иммунохроматографический 
экспресс-тест для выявления антигенов стрептококка группы А Стрептатест (Streptatest). Описаны основные принци-
пы рационального применения антибактериальных препаратов при хроническом тонзиллите у детей.
Ключевые слова: дети, хронический тонзиллит, иммунология, микрофлора, экспресс-тест, Стрептатест, �-гемо-
литический стрептококк группы А.
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Immunological and microbiological characteristics of chronic tonsillitis in children and various approaches to its treatment are 
discussed in this article. The principal attention is paid to diagnostics of the main infectious agent — group A �-hemolytic streptococci. 
The study represents a qualitative immunochromatography screening test for the group A streptococci antigens detection — Streptatest. 
The main principles of rational antibacterial treatment in chronic tonsillitis in children are described.
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Большой интерес клиницистов к проблеме хрони-
ческого тонзиллита объясняется значительной распро-
страненностью этого заболевания у детей и лиц моло-
дого возраста в совокупности с частыми осложнениями 
и возможным развитием опосредованных заболева-
ний. Так, по данным Минздравсоцразвития РФ, забо-
леваемость детей в возрасте до 14 лет хроническими 
болезнями миндалин и аденоидов в 2000 г. составила 
2976,8 на 100 тыс. населения [1].

Защитная функция миндалин заключается в актив-
ном участии в формировании местного и общего имму-
нитета. Находясь в месте перекреста дыхательного 
и пищеводного трактов, небные миндалины непосред-
ственно соприкасаются с поступающими в организм 
антигенами, а их анатомические особенности (извили-
стое строение, наличие крипт) обеспечивают длительный 
контакт экзогенного раздражителя с клетками органа 
для выработки специфических и неспецифических био-
логически активных веществ и клеточных элементов: 

лизоцима, интерферона, интерлейкина, иммуноглобули-
нов (Ig) классов А, M, G, секреторного IgA, лимфоцитов, 
плазмоцитов, макрофагов [2–4].

Небные миндалины входят в состав лимфоидно-
глоточного кольца Пирогова–Вальдейера. Каждый 
структурный компонент лимфоидной ткани, ассоцииро-
ванной со слизистыми оболочками (Mucosa Associated 
Lymphoid Tissue — MALT), играет определенную роль 
в осуществлении иммунного ответа [3–6]. В свете 
современных данных, глоточная и небные миндали-
ны ответственны за заселение слизистой оболочки 
носа и соответствующих отделов пищеварительных 
и дыхательных путей иммунокомпетентными клетками 
(В-лимфоцитами), выступают основными продуцентами 
интерферона, регуляторами интенсивности иммунного 
ответа и выработки необходимого числа антител [4–6].

В патогенезе хронического тонзиллита существен-
ную роль играет недостаточность системы местного 
иммунитета.
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Лимфатическое (лимфоаденоидное) глоточное кольцо 
и лимфоидная ткань глотки в целом имеют особое значе-
ние для защиты тканей организма от притока антигенов. 
Небные миндалины у взрослых относятся к образова-
ниям, участвующим в формировании преимущественно 
местного иммунитета, т. к. в них преобладают плазмати-
ческие клетки, секретирующие IgA [4]. У детей эти образо-
вания выполняют двойную функцию: судя по клеточному 
составу, в них интенсивно протекают как общие систем-
ные реакции иммунитета, так и менее выраженные мест-
ные. Об этом свидетельствует преобладание у детей плаз-
матических клеток, продуцирующих IgG.

Отчетливая анамнестическая связь с ангинами и 
острыми респираторными вирусными инфекциями сви-
детельствует о том, что начало хронического тонзиллита 
и его последующее развитие обусловлено инфекционны-
ми факторами. В генезе хронического тонзиллита суще-
ственную роль играют микроорганизмы и их ассоциа-
ции, поэтому все первоначальные попытки установить 
тяжесть процесса в миндалинах и прогнозировать воз-
можные осложнения были связаны с проведением бак-
териологических исследований и серологических тестов 
на наличие антител к микробным антигенам [4].

Микрофлора небных миндалин и полости рта играет 
ведущую роль в формировании хронического тонзиллита. 
Наличие гнойного или казеозного отделяемого в лакунах 
небных миндалин отмечается у большого числа обследо-
ванных, что позволяет отнести этот признак к наиболее 
патогномоничным для хронического тонзиллита.

Тактика лечения хронического тонзиллита должна 
учитывать характер клинического течения заболевания 
(латентное течение или обострение) и его форму. Общая 
терапия (антибиотики) применяется только при обостре-
ниях хронического тонзиллита. Вне обострения отношение 
к антибиотикотерапии при хроническом тонзиллите одно-
значно отрицательное, т. к. антибиотики нарушают микро-
флору полости рта и желудочно-кишечного тракта [4].

Отрицательные последствия неправильного выбора 
антибиотиков и сроков лечения состоят в сохранении воз-
будителей в очаге воспаления и появлении резистентной 
флоры с последующей хронизацией острого процесса.

Главным инфекционным агентом как при остром, так 
и при хроническом тонзиллите считают �-гемолитический 
стрептококк группы А (БГСА) [4, 7, 8]. БГСА-тонзиллит 
опасен развитием тяжелых осложнений, которые под-
разделяют:

на ранние инфекционные, проявляющиеся в первые • 
дни заболевания: паратонзиллярный абсцесс, лимфа-
денит, гнойные средний отит и синусит;
поздние неинфекционные, развивающиеся через • 
несколько нед после обострения хронического тон-
зиллита или ангины: гломерулонефрит и ревматиче-
ская лихорадка (ревматизм) и др.
Для диагностики стрептококковой инфекции прово-

дятся сбор эпидемиологических данных и лабораторные 
исследования: бактериологический анализ мазка с мин-
далин и глотки, экспресс-тест на наличие БГСА [9].

Точная этиологическая диагностика возможна только 
с помощью культурального исследования или экспресс-
теста, выявляющего �-гемолитический стрептококк груп-
пы А в мазке из ротоглотки [10]. Техника забора мазка 
для культурального исследования оказывает существенное 
влияние на чувствительность метода [11]. Мазок берут 
с поверхности миндалин с помощью тампона. Процедуру 
нельзя выполнять вскоре после приема пищи, т. к. во время 
еды микроорганизмы механически удаляются со слизистой 
оболочки. Материал не может считаться репрезентатив-
ным, если взят после начала антибактериальной терапии.

Неправильная транспортировка клинического мате-
риала в лабораторию снижает чувствительность метода 
исследования. Материал транспортируется при комнат-
ной температуре. Если время от взятия мазка до посе-
ва на питательную среду не превышает 2 ч, можно 
не использовать транспортные среды, и тампон поме-
щают в стерильную пробирку. Если время превышает 
2 ч, то необходимо использовать транспортную среду. 
Недопустимо хранить мазок более 24 ч [12].

Идентификация �-гемолитического стрептокок-
ка группы А проводится на основании морфологиче-
ских особенностей роста, фенотипических характеристик 
и антигенной структуры микроорганизма (серологический 
метод). Гемолитическая реакция стрептококков на кровя-
ном агаре является основной для идентификации.

СЕРОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ 
На основании антигенных свойств полисахарида кле-

точной стенки (группового полисахарида) было выделено 
13 серогрупп. Серологическая идентификация БГСА осно-
вана на выявлении антигена серогруппы А. Поскольку поли-
сахаридный антиген не является поверхностной структу-
рой клеточной стенки, предварительно необходимо его 
экстрагировать. После экстракции проводится реакция 
взаимодействия антигена с антителом, которая визуали-
зируется либо по изменению цвета (иммуноферментный 
анализ, иммунохроматография, оптический иммунный 
анализ), либо по видимой агглютинации (коагглютинация 
или латекс-агглютинация), либо по другим изменениям 
в зависимости от конкретной тест-системы [13].

ТЕСТЫ ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ БГСА В МАТЕРИАЛЕ 
Недостатками культурального исследования являет-

ся получение ответа только через 1–2 сут после взятия 
материала, а также необходимость наличия лаборато-
рии, способной корректно провести такое исследование 
[13]. Стремление избежать этих недостатков привело 
к разработке экспресс-тестов, позволяющих выявить 
�-гемолитический стрептококк группы А непосредствен-
но в мазке из ротоглотки. Все доступные в настоящее 
время тесты можно разделить на 3 поколения.

Первые два поколения тестов основаны на выявле-
нии антигена группового полисахарида БГСА. Различия 
состоят в том, что в основе тестов I поколения лежит 
реакция агглютинации (коагглютинация или латекс-
агглютинация), а в основе тестов II поколения — имму-
ноферментный анализ, иммунохроматография или опти-
ческий иммунный анализ.

Тесты III поколения основаны на выявлении специ-
фичных участков ДНК БГСА (ДНК-гибридизация, поли-
меразная цепная реакция). Тесты разных поколений 
отличаются по чувствительности и специфичности. Самая 
низкая чувствительность и специфичность у тестов I поко-
ления — 55 и 90%, соответственно [14]. Значительно 
выше эти показатели у тестов II поколения — 87 и 97%, 
соответственно [15–17]. Приведенные характеристики 
получены при сравнении тестов с культуральными иссле-
дованиями. Лишь системы III поколения имеют чувстви-
тельность 98% и специфичность 100%, сравнимые с куль-
туральными исследованиями [13, 18]. Чувствительность 
экспресс-тестов первых двух поколений не является фик-
сированной величиной и зависит от числа микроорганиз-
мов в материале и выраженности клинической картины. 
Чем ниже оценка по клинической шкале и чем меньшее 
число БГСА, тем менее чувствительна система [19, 20]. 
В различных условиях чувствительность экспресс-тестов 
может колебаться в пределах 10–95%, а специфич-
ность — в пределах 90–100% [10, 21].
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В 2010 г. в России зарегистрирован Стрептатест 
производства французской фармацевтической компа-
нии «Dectra» — качественный иммунохроматографиче-
ский тест для выявления антигенов стрептококка груп-
пы А, относится к экспресс-тестам второго поколения. Он 
представляет собой твердофазный качественный диаг-
ностикум для выявления стрептококка группы А в экс-
трагирующем растворе, полученном из мазка, взятого 
из зева. По результатам испытаний, Стрептатест имеет 
чувствительность 97% и специфичность 95% по сравне-
нию с культуральным исследованием.

Набор состоит из экстрагирующих растворов А (нитрит 
натрия) и Б (уксусная кислота), которые позволяют 
выделять специфический антиген стрептококка груп-
пы А из образца (мазок из зева).

Тест-полоска имеет мембрану, над которой возни-
кает иммунологическая реакция по «сэндвич»-принципу 
через хроматографическую систему. На мембрану тест-
полоски нанесено поликлональное антитело к антигену 
стрептококка группы А (иммобилизованное антитело), 
а на контрольную полоску — экстракционный реагент 
(стрептавидин). Непосредственно ниже зоны погру-
жения полоски располагается синтетическая матри-
ца, на которой помещены следующие два помеченных  
реагента:

поликлональное антитело к специфическому антигену • 
стрептококка группы А, смешанное с частицами пур-
пурного латекса;
биотин, смешанный с частицами пурпурного латекса.• 
Эти два помеченных реагента будут переноситься 

в результате продвижения экстрагирующего раствора.
Образец, содержащий специфический антиген 

стреп тококка группы А, передвигается вдоль нитро-
целлюлозной мембраны под действием капилляр-
ных сил и реагирует с поликлональными антителами 
к специфическому антигену стрептококка группы А, 
помеченными латексными частицами. Образованный 
комплекс антиген-антитело продолжает передвигаться 
в тест-зону, где он фиксируется посредством иммоби-
лизованного антитела, затем материализуется посред-
ством пурпурной полосы в тест-зоне. Появление этой 
окрашенной полосы означает положительный резуль-
тат, отсутствие окраски — отрицательный результат. 
Независимо от результата, образец продолжает пере-
двигаться вдоль мембраны, и пурпурная полоса поя-
вится в соответствующей контрольной зоне в резуль-
тате захватывания смешанных с частицами латекса 
молекул биотина со стрептавидином (экстракционный 
реагент). Наличие этой окрашенной полосы означает 
правильное течение реакции (достаточное время погру-
жения, проверка реагентов).

Стрептатест позволяет определить как живые, так 
и неживые микроорганизмы непосредственно в мазке, 
взятом с небных миндалин пациента, и получить резуль-
тат тестирования через 5 мин.

Антибактериальная терапия в идеале должна быть 
строго этиотропной и назначаться после установления 
возбудителя и его чувствительности, но при наличии экс-
тренных клинических показаний может быть назначена 
эмпирически. Существуют некоторые особенности назна-
чения антибиотиков при остром и обострении хрониче-
ского тонзиллита.

�-гемолитические стрептококки группы А отлича-
ются высокой чувствительностью к �-лактамам (пени-
циллины и цефалоспорины) [8, 9]. Альтернативой пени-
циллину могут быть пероральные цефалоспорины I и II 
поколений (цефалексин, цефуроксим), амоксициллин. 
Альтернативные препараты обладают более широким 

спектром антимикробной активности и могут влиять 
на нормальную флору организма. У детей при ангине 
необходимо воздерживаться от назначения аминопени-
циллинов в случае подозрения на инфекционный моно-
нуклеоз, поскольку при нем ампициллин и амоксициллин 
могут вызвать кожную (ампициллиновую) сыпь [8].

Хотя сами �-гемолитические стрептококки группы А 
не способны формировать резистентность к пеницилли-
нам, многие другие бактерии (стафилококки, анаэробные 
бактерии), обычно живущие в полости рта и не вызы-
вающие заболеваний, могут продуцировать �-лактамазы. 
Поэтому у детей, получавших в последние 6 мес анти-
биотики, лечение феноксиметилпенициллином и амок-
сициллином может оказаться неэффективным [9]. В этом 
случае рекомендуется применение либо ингибиторозащи-
щенных пенициллинов (амоксициллин/клавуланат), либо 
цефалоспоринов I поколения, которые не разрушаются 
ферментами этих бактерий (цефалексин, цефадроксил). 
У пациентов с аллергией на �-лактамные антибиотики 
следует применять макролиды (азитромицин, кларитро-
мицин и др.) или клиндамицин [8, 9].

Другие микроорганизмы, поддерживающие хрони-
ческое воспаление в небных миндалинах, — Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus viridans, Staphylococcus 
epidermidis — не чувствительны или слабочувствительны 
к незащищенным пенициллинам, I поколению макро-
лидов и фторхинолонам, наиболее часто используемым 
в амбулаторной практике. Отмечена чувствительность 
указанных микроорганизмов к амоксициллину/клавула-
нату и современным макролидам (азитромицину, клари-
тромицину и др.) [8, 9].

Moraxella catarrhalis устойчивы к действию неза-
щищенных пенициллинов (пенициллину, амоксицил-
лину, ампициллину) вследствие продукции �-лактамаз 
(их продуцируют более 90% штаммов M. сatarrhalis. 
Преодолевается эта резистентность при помощи комби-
нации �-лак тамов с их ингибиторами, либо современ-
ных макролидов — азитромицина и кларитромицина, 
которые проявляют высокую активность по отношению 
к моракселлам. Таким образом, с терапевтической точки 
зрения, резистентность моракселл большой проблемы 
не составляет [22]. К тому же следует помнить, что неко-
торые макролиды, в частности 14- и 15-членные (клари-
тромицин, азитромицин), оказывают еще и противовос-
палительное действие [22].

Вместе с тем в экспериментально-клинических иссле-
дованиях убедительно показано, что даже эффективная 
антибактериальная терапия при несомненной способ-
ности обеспечивать клиническую ремиссию не предупре-
ждает прогрессирования заболевания. У детей, особенно 
младшего возраста, тактика лечения изначально должна 
быть направлена на сохранение небных миндалин при 
полной санации носоглотки, полости носа и околоносо-
вых пазух, полости рта и желудочно-кишечного тракта.

Антибактериальная терапия применяется только при 
обострениях хронического тонзиллита. Неправильный 
выбор антибиотиков и сроков лечения приводит к сохра-
нению возбудителей в очаге воспаления и появлению 
резистентной флоры.

Однозначных рецептов лечения больных хроническим 
тонзиллитом нет. Однако следует признать, что эта оча-
говая инфекция на фоне снижения иммунитета (напри-
мер, в результате сахарного диабета, травмы, стресса, 
хирургического вмешательства, иных локализаций и др.) 
в любой момент может вызвать у больного крайне тяже-
лое состояние. Это повышает ответственность врача при 
оценке эффективности консервативного лечения и рас-
ширяет показания к хирургическому лечению.
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