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Н. Д. ВАРТАЗЛРЯН

О ЗДОРОВОМ НОСИТЕЛЬСТВЕ БЕТА-ГЕМОЛИТИЧЕСКОГО 
СТРЕПТОККОКА

За последние годы ^гемолитический стрептококк группы А, как 
этиологический фактор местного хронического инфекционного очага зева, 
приковывает к себе пристальное внимание исследователей различных 
областей медицинской науки [3, 4, 10, 13, 14. 25].

В этом направлении приведены многочисленные исследования как 
морфологического, так и бактериологического и серологического харак
тера. В подавляющем большинстве существующих работ не всегда учи
тывалось то положение, что при изучении миндалин после длительного 
периода протекания патологического процесса может произойти смей՜.։ 
микробного пейзажа и, возможно, что при исследованиях на ранних эта
пах процесса были бы получены данные, устанавливающие иные взаимо
отношения [6].

Как известно, в распространении стрептококковых инфекций боль
шую роль играет здоровое носительство гемолитических стрептококков, 
процент которого среди населения находится на довольно высоком уров
не [3. 7. 9, 11. 16, 22].

До настоящего времени в литературе нет общепринятого положения 
о понятии «здоровое носительство». По мнению Л. Л. .Чуковского [8]. на 
здоровых слизистых оболочках полости рта и в лакунах клинически здо
ровых миндалин з-гемолитический стрептококк встречается исключи
тельно редко и высевается в виде немногочисленных колоний. Автор счи
тает, что те. которые обнаруживают /-гемолитический стрептококк у 
здоровых людей, подвергли обследованию не действительно здоровых, 
а, так называемых, «практически здоровых» людей без проведения тшз- 
тельного обследования внутренних органов.

По частоте локализации гемолитических стрептококков многие ав
торы уделяют особое место небным миндалинам [20. 23]. При этом они 
основываются на том. что дети, имеющие миндалины, в 3.2 раза чаше 
являются носителями стрептококков, чем те, у которых миндалины уда
лены.

Эти и другие вышеизложенные тискутабельные вопросы в какой-то 
степени связаны с тем. что в большинстве работ обращали внимание 
только на микрофлору определенного участка верхних дыхательных пу
тей, в то время как истинную картину носительства может дать лишь 
параллельное исследование слизи носа, зева я носоглотки [21, 24]. Более 
того, ряд авторов считает необходимым при исследовании использовать- 
материал, взятый из более глубокорасположенных тканей [17. 18. 19].
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Наша ноль была комплексными бактериологическими и серологи
ческими методами со взятием материала из различных отделов верхних 
дыхательных путей и с глубоко расположенных гканей исследовать здо

ровое носительство ^-гемолитического стрептококка. В этом отношении 
выбранный нами в качестве объекта исследования судебно-медицинский 
контингент (практически здоровые люди, умершие от травмы) позволил 
у здоровых носителей выявить наличие гемолитического стрептококка в 
более глубоко расположенных тканях, а также произвести серологиче
ские и гистохимические исследования.

Материал к .методы исследования. Всего было исследовано 36 трупов; до 15 лет- 
10 трупов, до 4(1 лет—15 и старше 40 лет—! I. Для посева материал был взят из зева на 
стерильных тампонах после смерти (в первые 2 часа) и непосредственно перед вскры
тием. Труп ю вскрытия сохранялся при температуре 6—10е Вскрытие трупа произво
дили не позднее 24-х часов после наступления смерти.

Как правило, исследуемый материал брали у лиц без каких-либо патологических 
процессов, установленных на зскрытпн

После вскрытия черепа и удаления мозга, соблюдая правила стерильноеги. с по- 
мощью долота вскрывали основную пазуху, откуда брали .материал для посева. После 
удаления клинопндной кости и горизонтальной пластинки решетчатой кости ни тампоны 
брали слизь из носоглотки, ячеек решетчатого лабиринта и из носп. Таким же путем 
брали материал из лобных it гайморовых пазух

Отделив глотку со всеми частями, и поместив ее в стерильную посуду, доставляли 
н лабораторию, где производили посей из крипт миндалин. С. целью высева из ткани 
глоточной, небных миндалин и заглоточных лимфоузлов, поверхность их несколько ра< 
обрабатывалась спиртом, затем в стерильных условиях производили разрез и при помо
щи кегли материал из ткани засеивали на 5% кровяной агар.

В каждом случае роста '.-гемолитического стрептококка для исследования брали 
1(1 колоний У каждого выделенного штамма определяли гиалуронидазную н фибрино
литическую активность. .Указанные реакции ставили с культуральной жидкостью. по
лученной путем центрифугирования культуры стрептококка, растущего пл 0.2% сахар
ном бульоне при 37°С и течение !Я—24 час. Титрование гиалуронидазы проводил։; п<> 
методике Мак Клина-Смирновой. Пи степени активности к гиалурииоион кислоте иыде- 
.■.",41ные штаммы были разделены на нгактннные, слабоактивлыс и активные.

■ Для определения фибринолитической активности пользовались методикой М И 
Кайенской н \ П Коннкооа [5], используя препараш тромбина и фибриногена, полу
ченные из свежей человеческой оксалатной плазмы. За единицу фибринолизина было 
принято то разведение культуральной жидкости. где наступил лизис сгустка чере 
30 мин

С, целью определения группы стрептококков ил микробного осадка суточной куль
туры каждого штамма выделялся групповой полисахаридный С антиген по оригпнлль 
ной методике Леясфильд. основанной на экстрагировании указанного компонента и* 
микробных тел при их солянокислом гидролизе

В качестве антител использовали кроличьи нммунсывороткн к стрептококкам груп
пы \. В. С и G. полученные н> отдела микробиологии МЭМ АМН СССР. Групповую 
принадлежность С полнеахари июг< антигена определил։։ в реакции связывания ком
племента по схеме Каупа (I. 1.5 и 2 дозами комплемента) и условиях длительного 
связывания при температуре 4-2. - 4: по методу В. И Иоффе н сотрудников (2]. Реак
цию считали резко положительной при полной задержке гемолиза с двойной дозой 
комплемента, положительной при полной задержке гемолиза с полуторной дозой ком- 
племенгз и слабоположптельной, если задержка гемолиза имела место при одной дозе 
ком племен га.

Антигены н сыворотки испо.п-.-.орзлисг к разведении I 50. Б тех случаях, когда 
одна in культур реагировала с двумя иммунсыворотками. реакцию ставили с большими 
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I -иовном к группам А и С, А и В, и А. В и С. Следует указать» что боль- 
. шинство выделенных культур оказалось нежизнеспособным н при дли

тельном их хранении на питательных средах.
Исходя из того, что здоровое носительство гемолитического стреп- 

| тококка является одной из форм проявления инфекционного процесса» 
Вбило бы интересно определить иммунологические сдвиги, имеющие ме

сто в организме носителя при взаимодействии со стрептококком.
Проведенные нами серологические исследования сывороток крови 

> показали, что у трупов без носительства гемолитического стрептококка 
\ средние и высокие титры антител к С полисахаридному антителу найде- 
Еъ’ы в 10 случаях из 27. а из 9 носителей только у 4 наблюдались средние 

титры этих показателей.
Тигры АСЛ-0 и ACT у носителей в основном были в пределах верх- 

I weft границы, наблюдаемой у здоровых лиц. При сопоставлении этих 
двух показателен у одного и того же трупа только у трех из них уровень 
АСЛ-0 был выше, чем АСГ. Однако ни у кого из них максимальный титр 
АСЛ-0 не превышал 500 ел. мл, а АСГ 330 ед. мл.

При сравнении титров АСЛ-0 и АСГ у детей и у взрослых носителей 
гемолитического стрептококка существенной разницы не отмечалось, в 

! то время как у трупов детей без носительства наблюдались сравнитель
но низкие титры этих показателей по сравнению с таковыми \ взрослых. 
Ни в одной из сывороток нам не удалось обнаружить стрептококковый 

1.ВНТИГСН.
I Анализ полученных данных показывает, что наличие патогенных 

| гемолитических стрептококков на поверхности слизистых оболочек в 
■ криптах- и п глубине тканей верхних дыхательных путей и какой-то сте

пени сопровождается иммунологическими сдвигами в крови (повышение 
титров АСЛ-0. АСГ и появление антител к С полисахаридному клеточ
ному антигену стрептококка), которое, несомненно, зависит от характе
ра ответной реакции макрооргапнэма.

Как известно, в инфекционной патологии ведущим звеном служит 
I процесс непосредственного взаимодействия между макро- и микроорга

низмом. В этом отношении «здоровое носительство* гемолитических 
'стрептококков, лишенное достаточно очевидных морфологических и се
рологических проявлений, может протекать «глухо», как латентно су
ществующая инфекция. Возможно, что н зависимости от природы ран- 
лей индивидуальной реакции организма и приспособления гемолитиче
ских стрептококков к тканям носителя, когда еще нет достаточной сен
сибилизации. процесс принимает характер «латентного микробизма».

В этой связи уместно привести высказывание II. В. Давыдовского 
И], который считает, что носительство «патогенных» бактерий не есть 

[чисто механический процесс «попадания» в организм и «ношения» по
следними того или иного ннфекта: несомненно, что носительство по су- 

■шесте} есть тот же биологический процесс взаимодействия микроба и 
организма, который определяет, так называемую, глухую инфекцию и 

I инфекцию вообще.
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В заключение следует отметить, что проводимые нами на этом же 
материале морфо-гистохимические исследования, по-виднмому. позво
лят более конкретно подойти к патогенетической сущности здорового но
сительства /-гемолитического стрептококка и механизму формирования 
местного хронического инфекционного очага как источника аутоиммун
ных и аутоагрессивных процессов.
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II. մ փ ո փ п ։ լք

Տրավմայիւյ մահացած 36 դործնականորեն առողջ մարդկանց մ աո բտկ- 
•էւէերիոլււդիակսւն և իմանոլոդխււկան մ եքէ ոդներով ուա ու մն ա и ի րվե է է բ-հեմո- 
չիտիկ ստրեպտոկոկի առողջ վ-Ա/րակակրուխյան .արցը} •Թքեի, հարքթիայի Эл- 

րիխ - րմ պանի, րմ պանային, քմային նշիկների և հեարմպանա լին /իմ- 
ֆատիկ հ անդոլլյյների քննուխ չան շնորհիվ դիակի մոտ հայտնաբերվել են 
հեմպիաիկ и տ րե պ տ ո կո կե ր' Д սերոլոդիական խմբի դերակշոուխ յամ բ։

ե)ոբանիստ հչուսվածրներիրյ անջատված աորեպասկոկե րր աչՐի են րնկե{ 
նկատելի ֆիբրինոյիտիկ , >իալո։ րոնիդադային ակսրիվությամբ' լորձաիադանիի 
л! ա կ ե ր ե и ներ իր անջա տ վ ա ծներ ի հ ա մ ե մ ա տ ո ւ թյ ա մ բ ։

Արյան մեջ ‘ւսկսւուորեւդտոկոկաւին հակամարմինների քանակր հիմնա
կանում եղել / նորմայի վերին սահմանում, րնդ որում վարակակիրների ու մե- 
մահառակների մոտ աչդ չ/ուդանիշների միջև էական ա տրբերուխոյւն չի նկատ
վել, այն մամանակ, երբ երեխաների մոտ տոսւնէ] վւնրսւկակրության նկատ
վել է հակամարմինների համեմատաբար ցածր մակարդակ։

Հնարավոր է, որ. կախված որղանիդմի վաղ յուրօրինակ ոեակցիայից, 
երբ դեռ չկա բավականին и են и իրի լխկացված վիճակ, պրոցեսն րնդ անում է 
.71 ա տ ե ն и է մի կ ր ո րի ղ միք բնույթ .•
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