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Несмотря на большое количество работ, посвящен-

ных изучению этиологии и патогенеза хрониче-

ского тонзиллита (ХТ), а также результативности кон-

сервативных и хирургических методов лечения, еди-

ное мнение о тактике ведения больных отсутствует. 

Это обусловлено и неполным пониманием истинных 

патогенетических механизмов формирования и под-

держания хронического воспалительного процесса в 

нёбных миндалинах, и разнообразием мнений в отно-

шении показаний к хирургическому лечению – тон-

зиллэктомии.

Образования лимфоэпителиального глоточно-

го кольца Вальдейера–Пирогова выполняют важные 

функции защиты всего организма. Нёбные миндалины 

играют среди этих образований наиболее существен-

ную роль. Локализация нёбных миндалин в области 

соединения дыхательных путей и пищеварительного 

тракта, характеризующейся массивным поступлением 

антигенов разной степени патогенности, не случайна 

[1]. В лакунах и криптах нёбных миндалин происходит 

интенсивный контакт иммунокомпетентных клеток 

с антигенами, поступающими извне. Здесь антиге-

ны распознаются, фагоцитируются и презентируются 

В- и Т-клеткам, образующимся в лимфоидной ткани 

нёбных миндалин. Иммунологически маркированные 

лимфоциты и специфические антитела транспортиру-

ются из миндалин в другие органы и системы иммуни-

тета [2]. 
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Признание защитной роли нёбных миндалин обу-

словило приоритет консервативных органосберегаю-

щих методов лечения, так как нёбные миндалины и 

при наличии в них воспалительного процесса могут 

сохранять свою функцию. Вместе с тем клиническая 

практика показывает, что развитие метатонзиллярных 

осложнений в большинстве случаев является результа-

том несвоевременного направления больных на плано-

вую тонзиллэктомию [3].

В нёбных миндалинах как при ХТ, так и у здоро-

вых лиц обнаруживают стрептококки, стафилококки, 

дрожжевые и дрожжеподобные грибы, вирусы разных 

видов, в том числе условно-патогенные и патогенные, 

и все эти микроорганизмы способны вызывать различ-

ные заболевания [4]. 

Стрептококки часто (до 70% случаев) выделяют из 

лакун у здоровых людей, при воспалительных процес-

сах в миндалинах частота их выделения значительно 

больше (до 98%) [4]. Как у больных ХТ, так и у здоро-

вых людей из миндалин выделяют гемолитические 

стрептококки разных серотипов с высоким уровнем 

стрептокиназной активности. Основным этиологи-

ческим фактором развития осложнений ХТ считается 

β-гемолитический стрептококк группы А [5].

Стафилококки за последние десятилетия заметно 

потеснили стрептококки, выступающие как этиологи-

ческий фактор ХТ. Способность Staphylococcus aureus к 

длительной внутриклеточной персистенции обусловле-

на сигма-фактором SigB, который опосредует его адап-

тацию в условиях хронического воспаления [6]. Это 

свойство позволяет считать золотистый стафилококк 

участником формирования и поддержания хрониче-

ского воспаления в нёбных миндалинах.

Термин «нормальная микрофлора» объединяет ми-

кроорганизмы, более или менее часто выделяемые из 

организма здорового человека. Результаты исследова-

ний свидетельствуют о том, что к обычным обитателям 

слизистой оболочки нёбных миндалин относится та же 

микрофлора, которая высевается при ХТ. Нормальная 

микрофлора является важным условием функциониро-

вания нёбных миндалин, так как нарушение аутофлоры 

или потеря ею способности продуцировать биологиче-

ски активные вещества ведет к нарушению местного 

биоценоза и может способствовать вегетации патоген-

ных микроорганизмов [7].

Таким образом, специфических патогенов, которые 

имели бы определяющее значение для этиологической 

диагностики ХТ, пока не выявлено. В норме и в усло-

виях хронического воспаления из нёбных миндалин 

возможно выделение как патогенных, так и непатоген-

ных штаммов в различных ассоциациях [8]. Богатство 

палитры микрофлоры нёбных миндалин косвенно сви-

детельствует о вторичности ее изменения при форми-

ровании хронического воспаления.

Патогенез ХТ до конца неясен. В Национальном 

руководстве по оториноларингологии ХТ рассматри-

вается как активный, с периодическими обострениями 

хронический воспалительный очаг инфекции в нёб-

ных миндалинах с общей инфекционно-аллергической 

реакцией [9]. Инфекционно-аллергическая реакция 

обусловлена постоянной интоксикацией из тонзил-

лярного очага инфекции, усиливающейся при обо-

стрении процесса.

В настоящее время сохраняется мнение о ХТ как 

об инфекционном процессе, протекающем с участием 

аутомикрофлоры. Его возникновение опосредовано 

нарушениями баланса между потенциальной инфекци-

онностью микроорганизмов, вегетирующих в лакунах 

нёбных миндалин, и неспецифической резистентно-

стью организма – как местной, так и общей.

Н.А. Петуховой (2017) убедительно показана ве-

дущая роль дисбиоза синантропной микрофлоры и 

эндотоксина грамотрицательных бактерий в меха-

низмах регионарной ответной реакции организма на 

инфекцию и формирование хронической эндотокси-

новой агрессии. Доказано, что при истощении вну-

тренних резервов стабилизации системы эпителий–

ассоциированная лимфоидная ткань, включая 

лимфоэпителиальное глоточное кольцо, формируется 

эпителиальная дисфункция, которая рассматривает-

ся как начальный этап эпителиально-эндотелиаль-

ной дисфункции и эпителиально-эндотелиального 

дистресс-синдрома [10].

Можно предположить, что фактором, определяю-

щим переход от вегетирования к инфицированию, при-

обретению микроорганизмами факторов патогенности 

или возможности их реализации, по-видимому, явля-

ются состояния локальной защищенности организма 

в отношении микрофлоры нёбных миндалин наряду с 

уровнем общей неспецифической реактивности орга-

низма. Так, компоненты клеточной стенки золотистого 

стафилококка, такие как липотейхоевые кислоты и бе-

лок А, стимулируют развитие воспалительных реакций; 

усиливают синтез интерлейкина-1 макрофагами, акти-

вируют систему комплемента и служат мощными хемо-

аттрактантами для нейтрофилов [11]. Однако эти про-

цессы не реализуются в условиях носительства S. aureus.

Важность нёбных миндалин как органа иммунной 

системы указывает на необходимость разработки объ-

ективных и доказательных показаний к тонзиллэкто-

мии. Наибольшее значение для постановки диагноза 

компенсированной или декомпенсированной формы 

ХТ имеют данные анамнеза и фарингоскопическая кар-

тина. Но до настоящего времени нет четких критериев, 

свидетельствующих о прекращении функционирова-

нии нёбных миндалин как органа системы иммунитета 

и их превращении в источник инфекции, что является 

наиболее важным аспектом тонзиллярной проблемы.

Изложенное делает очевидной необходимость по-

иска информативных, патогенетически обоснованных 

критериев оценки функционального состояния нёбных 

миндалин.
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Для разработки диагностических тестов, которые 

позволяли бы определять тактику лечения больных 

ХТ, необходимо изучение его патогенетических меха-

низмов на стадиях формирования, поддержания хро-

нического воспалительного процесса и стадии деком-

пенсации (угасания функций иммунокомпетентного 

органа).

Оценка диагностической значимости показателей 

иммунитета при ХТ показывает, что накопленный к 

настоящему моменту материал не только не упростил 

возможные подходы к иммунодиагностике этого забо-

левания, но и поставил под сомнение уже имеющиеся 

диагностические тесты. Такая ситуация отчасти связана 

с тем, что диагностировать наличие ХТ и его форму на 

основании оценки общего иммунного статуса не пред-

ставляется возможным, поскольку вне стадии обостре-

ния параметры общего иммунитета мало отличаются 

от таковых у здоровых [12]. Клинический анализ крови 

тоже не выявляет каких-либо специфических призна-

ков, характерных для ХТ. Некоторые изменения проис-

ходят только в периоды обострений.

А.Е. Вершигора (1978) предложил методику полу-

чения и анализа клеточного состава мазков-отпечатков 

с нёбных миндалин для оценки их состояния при ХТ. 

Анализ отпечатков выявил доминирование нейтро-

фильных лейкоцитов среди других видов клеток, содер-

жание которых отражает степень их миграции на по-

верхность небных миндалин и тяжесть воспалительного 

процесса [13]. Однако этот метод не получил широкого 

применения в практике.

Метод определения иммунологической функции 

нёбных миндалин предложили ученые НИИ ЛОР 

Е.Л. Попов и П.Н. Пущина (1982). Метод включает 

в себя оценку клеточного состава лакун нёбных мин-

далин и их бактериологическое исследование [14]. 

Однако у больных с компенсированной формой ХТ и 

в группе контроля результаты бывают схожими [15]. 

Г.С. Мальцева (2008) установила, что существенное 

снижение иммунологической функции нёбных мин-

далин может встречаться при компенсированной и 

декомпенсированной формах ХТ [16]. Наиболее ча-

сто определение иммунологической функции нёбных 

миндалин используется для оценки динамики цито-

логических и бактериологических показателей в про-

цессе лечения.

Приводятся результаты определения в крови боль-

ных ХТ показателей эндотоксикоза – среднемолекуляр-

ных пептидов, сорбционной способности эритроцитов, 

лактата [17]. Однако эта методика не получила широко-

го распространения в связи с невысокими величинами 

этих показателей у большей части больных.

О.Г. Хламова и соавт. (2011) исследовали перекис-

ное окисление липидов (ПОЛ) у больных ХТ [18]. По 

мнению авторов, интенсивность процессов ПОЛ по-

зволяет оценить состояние мембранных структур кле-

ток нёбных миндалин. Однако способы исследования 

ПОЛ не получили широкого применения в клиниче-

ской лабораторной диагностике из-за трудоемкости и 

ряда технологических условий.

Белки очень чувствительны к окислительному по-

вреждению, которое может привести к образованию 

продуктов их окисления (advanced oxidation protein 

product – AOPP) – неэнзиматически гликозилирован-

ных белков с необратимыми химическими модифика-

циями. Продукты окислительной модификации белков 

более стабильны, чем продукты липидов, что делает 

AOPP лучшим маркером окислительного стресса [19]. 

Имеются данные о повышении уровней этих провоспа-

лительных молекул в ткани нёбных миндалин и крови 

детей с ХТ [20]. Вместе с тем пока отсутствуют данные 

о возможности проведения мониторинга воспалитель-

ного процесса в нёбных миндалинах с помощью AOPP. 

Кроме того, содержание продуктов окисления белков в 

крови повышается и при других соматических заболе-

ваниях [19].

Таким образом, анализ данных литературы пока-

зывает, что применение предлагаемых лабораторных 

методов не дает полного представления о патологи-

ческих изменениях в нёбных миндалинах при ХТ. Это 

обусловливает необходимость поиска диагностических 

подходов, которые позволили бы оценивать степень 

угнетения иммунологической функции нёбных мин-

далин для определения стратегии и тактики лечения 

больных ХТ. Становится очевидной необходимость 

изучения локальных патогенетических процессов, в 

том числе метаболических, оценка которых была бы 

полезна при динамическом наблюдении функцио-

нального состояния лимфоэпителиальных образова-

ний глотки.

* * *
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плексно изучена динамика восстановления речевых функций с одно-

временной оценкой уровня маркеров эндотелиальной дисфункции у пе-

ренесших ишемический инсульт на фоне включения в схему лечения 
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Сердечно-сосудистые (ССЗ) и цереброваскулярные 

заболевания (ЦВЗ), представленные в официаль-

ной международной статистике как болезни системы 

кровообращения, являются ведущими причинами 

смертности населения практически во всех странах 

мира. В России на их долю приходится более 55% смер-

тей от всех причин – как среди мужчин, так и среди 

женщин [1, 2]. Ежегодная смертность от инсультов в 

России – одна из наиболее высоких в мире. Показатели 

заболеваемости и смертности от инсульта в трудоспо-

собном возрасте в России увеличились за последние 10 

лет более чем на 30%.

Атерогенная дислипидемия является важнейшим 

фактором риска развития и прогрессирования ССЗ и 

ЦВЗ, в основе которых лежит атеросклероз [3]. Пато-

генетически и патоморфологически атеросклеротиче-

ские изменения в артериях любой локализации схожи и 

зависят от выраженности атерогенной дислипидемии, 

гемодинамических нарушений и степени повреждения 

эндотелия. В основе развития атеросклероза лежит дис-

функция эндотелиальных клеток, которые регулируют 

тонус сосудов, модулируют гемостаз, влияют на сосуди-

стую проницаемость и контролируют рост кровеносных 

сосудов [3–5]. Роль эндотелия в регуляции этих функ-

ций опосредована экспрессией сигнальных молекул, 

важнейшими из которых являются селектины и моле-

кулы адгезии [4, 5].




