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Введение 

 

Хронический воспалительный процесс в небных 

миндалинах остается важной проблемой педиатрии, 

оториноларингологии и детской кардиологии. Это 

обусловлено не только высокой распространенностью 

данного заболевания, но и способностью провоцировать и 

поддерживать патологию других органов и систем 

организма.  

Являясь полиэтиологическим заболеванием с 

разнообразными клиническими проявлениями, 

хронический тонзиллит (ХТ) представляет собой 

многофакторный иммунопатологический процесс, 

способствующий развитию сопутствующей и сопряженной 

патологии.  

ХТ распространен во всех возрастных группах и 

занимает одно из первых мест в структуре ЛОР-патологии. 

Более высокая заболеваемость в детской популяции 

объясняется морфологической незрелостью небных 

миндалин и иммунологическими особенностями детского 

организма. 

По мнению большинства современных 

исследователей, одним из ведущих факторов в развитии 

ХТ является β-гемолитический стрептококк группы А 

(БГСА), или Streptococcus (Str.) pyogenes, этиологическая 

роль которого, по опубликованным данным, составляет 

32,5–60%. Развитие тяжелой сопряженной патологии, 

особенно патологии сердечно-сосудистой системы, 

обусловлено БГСА-инфекцией [22, 36]. 

В Российской Федерации (РФ) наиболее часто 

применяются две клинические классификации ХТ. 



 

Согласно первой классификации (Б.С. Преображенского – 

В.Т. Пальчуна, 1978 г.), различают две формы ХТ: 

простую и токсико-аллергическую (ТАФ ХТ) двух 

степеней выраженности. Согласно второй классификации 

(И.Б. Солдатова, 1975 г.), выделяют компенсированную и 

декомпенсированную формы ХТ. Американские коллеги в 

классификации патологии небных миндалин различают 

острый тонзиллофарингит, рецидивирующий тонзиллит, 

ХТ и обструктивную гиперплазию миндалин [44, 52, 53]. 

ХТ является классическим примером очаговой 

инфекции. Токсическое действие очага хронического 

воспаления в зоне лимфоэпительного глоточного кольца 

ведет к развитию нервно-дистрофических процессов, 

аллергических и аутоиммунных реакций. Патологическое 

воздействие на органы и системы осуществляется 

гематогенным, лимфогенным, нервно-рефлекторным и 

иммуноопосредованным путями. В настоящее время 

известно около 100 метатонзиллярных заболеваний, 

имеющих этиопатогенетическую связь с ХТ. В условиях 

хронического воспаления небных миндалин основными 

мишенями являются органы сердечно-сосудистой, костно-

мышечной и мочевыделительной систем. В качестве 

тонзиллогенного повреждения сердечно-сосудистой 

системы рассматривают вегетативную дисфункцию с 

кардиальными симптомами, миокардиодистрофию, 

миокардит, инфекционный эндокардит. К доказанным 

сопряженным заболеваниям, ассоциированным с БГСА-

тонзиллитом, относятся острая ревматическая лихорадка 

(ОРЛ) и постстрептококковый гломерулонефрит. 

ОРЛ как наиболее тяжелое кардиологическое 

осложнение тонзиллярной инфекции является системным 



 

воспалительным заболеванием соединительной ткани с 

преимущественным поражением сердечно-сосудистой 

системы, возникающее у детей и подростков 5–17 лет 

после перенесенных тонзиллита или фарингита, 

вызванных БГСА. Несмотря на значительное снижение 

первичной и общей заболеваемости ОРЛ,  сохраняются 

территории с высоким уровнем этих показателей - такие 

как страны Африки (Судан, Мозамбик), Азии (Индия, 

Китай, Фиджи) , а также регионы в  благополучных по 

ОРЛ странах (Северный Кавказ в РФ, Северно-Западное 

Онтарио в Канаде - районе компактного проживания 

индейцев).  

Своевременная диагностика ОРЛ и адекватная 

терапия позволяют избежать развития хронической 

ревматической болезни сердца и формирования 

приобретенных ревматических пороков сердца.  

Таким образом, больные c ХТ формируют 

обширную группу риска многих тяжелых соматических 

заболеваний, в том числе сердечно-сосудистой патологии, 

что требует  междисциплинарного подхода клиницистов, 

педиатров, оториноларингологов, детских кардиологов. 

Поэтому, представляется актуальным поиск новых 

маркеров и предикторов риска повреждения сердца и 

сосудов при ХТ, изучение факторов, возможно, имеющих 

влияние на темпы развития и тяжесть тонзиллогенной 

патологии, для назначения обоснованной терапии.  

Определение и терминология  

 
Единые определение и терминология хронического 

воспалительного процесса небных миндалин отсутствуют 

как в российских, так и в зарубежных публикациях. Во 



 

главу угла авторами ставятся как местные, так и общие 

проявления заболевания. 

Так, по мнению И.Б. Солдатова (1979 г.), ХТ 

представляет собой инфекционно-аллергическое 

заболевание с местными морфологическими проявлениями 

в виде стойкой воспалительной реакции небных миндалин 

с альтерацией, экссудацией и пролиферацией [33]. 

Согласно представлениям В.Т. Пальчуна и А.И. Крюкова 

(2001 г.), ХТ является общим инфекционно-аллергическим 

заболеванием с локализацией хронического очага 

инфекции в небных миндалинах с периодическими 

обострениями в виде ангин. При этом подразумевается 

наличие хронического воспаления небных миндалин со 

всеми присущими ему патофизиологическими и 

морфологическими признаками и угнетением 

неспецифических факторов  резистентности организма, 

нарушениями гуморального и клеточного звеньев 

иммунитета. В.Ф. Киричук с соавт. (2003 г.) определяют 

ХТ как инфекционно-аутоаллергический процесс, 

возникающий в результате нарушения функционального 

равновесия  между макро- и микроорганизмом, с 

изменением местных иммунологических процессов в 

области миндалин и нарушениями со стороны внутренних 

органов и систем [22].  

Согласно мнению американских 

оториноларингологов (2001-2002 гг.),ХТ представляет 

собой воспалительный процесс небных миндалин, 

продолжающийся не менее 3 месяцев, основными 

клиническими признаками которого являются: постоянная 

боль в горле, неприятный запах изо рта, гнойные пробки, 

перитонзиллярная эритема, шейный лимфаденит [44, 45]. 



 

Таким образом, являясь полиэтиологическим заболеванием 

с разнообразными клиническими проявлениями, ХТ 

представляет собой многофакторный 

иммунопатологический процесс, способствующий 

развитию сопутствующей и сопряженной патологии.  

 

Эпидемиология хронического тонзиллита  

 
ХТ распространен во всех возрастных группах и 

занимает одно из первых мест в структуре ЛОР-патологии, 

составляя от 23,7–35% до 54–79%. По данным ряда 

авторов, заболеваемость ХТ среди взрослого населения 

колеблется от 4–10 % до 37% наблюдений. Общепризнанна 

более высокая распространенность данной патологии у 

детей, где этот показатель составляет от 4–15 % до 63%, 

увеличиваясь с возрастом и достигая своего пика к 12–15 

годам, и различаясь в 2 раза в группе часто болеющих и 

эпизодически болеющих детей [5, 12, 22, 31, 36]. 

Рисунок 1 

Общая и первичная заболеваемость детей (0–14 лет) 

хроническими болезнями миндалин и аденоидов в 2013–

2017 годах на 100 000 детского населения  



 

 

Примечание (здесь и на рис. 2): РФ – Российская 

Федерация, МО – Московская область 

 

 

Рисунок 2 



 

Общая и первичная заболеваемость подростков (15–

17 лет) хроническими болезнями миндалин и аденоидов в 

2013–2017 годах на 100 000 подростков  

 

 

Данное заболевание не диагностируется у 

новорожденных и детей грудного возраста, что связано с  

более поздним формированием лимфатической системы и 

сроками развития хронического воспаления небных 

миндалин. Частота развития ХТ у детей  увеличивается с 

возрастом и составляет 2–3% в возрасте 3-х лет; 5–6,7% в 

5-6 лет; 12–17% в  10–12 лет, 19,5% в 14–17 лет  и  25–35%  

в возрасте 18–20 лет  [5, 12, 24, 36]. Следует отметить, что 

общая и первичная заболеваемость хроническими 

болезнями миндалин и аденоидов остается достаточно 

высокой как у детей до 14 лет, так и в подростковом 

возрасте (15–17 лет). Имеются данные о повышенной 

заболеваемости ХТ в промышленных городах и 

мегаполисах, в частности в Москве [8, 20]. (Рис. 1, 2).  

Установлены и гендерные различия в 

заболеваемости ХТ. Большую частоту девочек и женщин 

среди пациентов с хронической тонзиллярной патологией 

связывают с эндокринными факторами и более быстрой 

инволюцией лимфоидной ткани у лиц мужского пола 

после 8-9 лет.  

 

 

Этиология хронического тонзиллита  
 

 

До настоящего времени отсутствует единое 

представление об этиологии ХТ по результатам 



 

бактериологического исследования. Это связывают с 

техникой забора материала, а также с составом и 

способами приготовления питательных сред. Бо́льшую 

диагностическую ценность имеет микробиологическое 

исследование материала, полученного не только с 

поверхности миндалин, но и из содержимого лакун или 

биоптатов миндалин. Однако обнаружение определенного 

возбудителя в отделяемом ротоглотки не всегда позволяет 

доказать его роль в развитии ХТ. При 

микробиологическом исследовании на поверхности и в 

глубине небных миндалин часто встречаются ассоциации 

различных микроорганизмов, в числе которых могут быть 

бактерии-оппортунисты, представители условно-

патогенной и патогенной флоры, вирусы и грибы [6, 13, 15, 

22, 31, 35].  

Основными вирусами, обнаруживаемыми при ХТ, 

являются аденовирус, вирусы гриппа и парагриппа, 

риновирус, респираторно-синцитиальный вирус и 

семейство герпесвирусов (вирус Эпштейна-Барра и 

цитомегаловирус). Значение герпесвирусов в этиологии 

ХТ, вероятно, обусловлено их способностью к 

персистенции в лимфоцитах, с последующим 

лимфопролиферативным эффектом. Так, в исследовании F. 

Assadian с соавт. (2016), в которое были включены дети и 

взрослые пациенты с ХТ, инфицированность аденовирусом 

была выявлена у 84,6% пациентов в возрасте от 1 до 19 

лет, инфицированность вирусом Эпштейна-Барра – у 

61,5% той же возрастной группы. Персистенция вирусов в 

небных миндалинах приводит к ослаблению местного 

иммунитета и колонизации бактериальной  и грибковой 

флорой [11, 39, 51]. 



 

Нормальными значениями для представителей 

микрофлоры верхних дыхательных путей рекомендовано 

считать: 105–106 КОЕ/мл для α- и γ-гемолитических 

стрептококков; до 104 КОЕ/мл для представителей 

условно-патогенной микрофлоры – Neisseria spp., 

Staphylococcus (S.) spp. (кроме S. aureus) , до 103 КОЕ/мл 

для грибов рода Candida , до 102 КОЕ/мл для Haemophilus 

(H.) spp. и 101–103 КОЕ/мл для Lactobacterium spp. и 

Bifidobacterium spp [22].  

По мнению большинства современных 

исследователей, одним из ведущих этиологических 

факторов в развитии ХТ является БГСА, частота которого, 

по разным данным, составляет от 32,5% до 60%. С этим же 

возбудителем по данным разных авторов связано  и  

развитие тяжелой сопряженной патологии  (Табл. 1, рис. 

3).  

 

 

 

 

 

 

 

Таблица 1 

Результаты микробиологического исследования 

содержимого ротоглотки  

по данным разных авторов 

Автор

ы (год) 

Континг

ент 

пациент

ов 

Результаты микробиологического исследования 

Поверхность небных 
миндалин 

Содержимое лакун 

или биоптатов 

небных миндалин 
M. Gul Взрослы Str. pneumoniae 66,6%;  



 

с 
соавт. 

(2007) 

[47] 

е Str. pyogenes 62,5%;  
S. aureus 38,4%; 

H. influenzae 27,2% 

А.И. 
Крюко

в с 

соавт. 
(2009) 

[12] 

Взрослы

е 
 

Str. viridans 26,4%–
30,4%; 

Str. pyogenes 10,9%–

41,3%;  
S. aureus 21,2%–

30,5% 

Г.С. 

Мальц
ева 

(2014) 

[15] 

Взрослы

е 

S. aureus 70%; 

β-гемолитические 
стрептококки групп A–

F 40%;  

Str. pneumoniae 20% 

S. aureus 66%; 

β-гемолитические 
стрептококки групп 

A–F 46%; 

Str. pneumoniae 20% 

В.В. 
Гофма

н с 

соавт. 
(2014) 

[6] 

Взрослы

е 

S. aureus 24,4%;  

Str. pyogenes 18%; 

Смешанная флора 
41,3%  

 

Е.А. 

Михай
лова с 

соавт. 

(2015) 
[17] 

Взрослы

е 18–24 г 

Str. pneumoniae 37,5%; 

Str. pyogenes 17,5%; 

Str. mitis 15%;  
Str. salivarius 22,5%;  

S. aureus 35,7% 

 

Н.А. 
Рыбак 

с 

соавт. 
(2016) 

[31] 

 

Взрослы

е 

Род Streptococcus (Str. 

pneumoniae, Str. 
parasanguinis, Str. 

saliuarius, Str. oralis) 

52,9%; 
S. aureus 75,4%  

Род Streptococcus (Str. 

pneumoniae, Str. 

parasanguinis, Str. 
saliuarius, Str. oralis) 

59,8%; 

S. aureus 82,1%

  
И.А. 

Кудзое
ва 

(2017) 

[13] 

Взрослы

е 

Str. pyogenes+ Candida 

alb. 72,4%;  

S. aureus+ Candida alb. 
27,6% 

 



 

J.H. 
Jeong с 

соавт.  

(2007) 

[49] 

Дети и 

взрослые 

S. aureus 30,3%;  

H. influenzae 15,5%; 

Str. pyogenes 14,4%  

 

S.M. 

Alasil с 

соавт.  
(2013) 

[38] 

Дети и 

взрослые 

S. aureus 21,3%; 
H. influenzae 9,1%; 

Str. agalactiae 4,3%; 

Str. pyogenes 1,7%  

S. aureus 18,3%;  
H. influenzae 9,5%; 

Str. agalactiae 7,8%; 

Str. pyogenes 1,3%  

Т.И. 

Гаращ
енко с 

соавт. 

(2004) 

[5] 

Дети 

S. aureus 26,6%;  
Str. pyogenes 18,3%;  

H. influenzae 1,6%;  

Str. pneumoniae 1,6% 

 

I. 

Taylan 

с 
соавт. 

(2011) 

[59] 

Дети 

Str. viridans 30,6%;  

Neisseria spp. 23,3%;  
H. influenzae 11%;  

Str. pyogenes 2,7%  

Str. viridans 29,3%;  

Neisseria spp. 19,7%;  
H. influenzae 15,7%;  

Str. pyogenes 6,1%  

Ю.Ю. 

Русецк
ий с 

соавт. 

(2012) 
[30] 

Дети 

Str. pneumoniae 29%; 
S. aureus 22%;  

Род Streptococcus (Str. 

sanguinis, Str. mitis, Str. 
agalactiae, Str. 

salivarius) 19%; 

Str. pyogenes – 9% 

Род Streptococcus (Str. 
sanguinis, Str. mitis, 

Str. agalactiae, Str. 

salivarius) 27%; 
Str. pneumoniae 25%; 

S. aureus 22%; 

Str. pyogenes – 8% 

Н.С. 
Саганд

ыкова 

(2015) 
[32] 

Дети S. aureus 27,1%  

З.Ф. 

Хараев

а с 
соавт. 

(2016) 

Дети 

S. aureus 40%; 

Str. pyogenes + Str. 

salivarius  30%; 
S. aureus + Str. pyogenes 

17% 

 



 

[35] 

Ю.Ю. 

Новик

ова 
(2018)  

[19] 

Дети 

Str. Pyogenes 15,2% 
S. aureus 38,6%; 

Str. Pneumonia 19,6% 

Род Streptococcus (Str. 
sanguinis, Str. mitis, Str. 

agalactiae, Str. 

salivarius) 22,7% 

 

 

 

Таким образом, несмотря на существующее мнение, 

что Str. pyogenes является основным патогеном при ХТ, в 

представленных исследованиях не получено данных о его 

доминировании в составе микрофлоры.  В исследованиях 

большинства авторов  основными  выделенными 

микроорганизмами были S. aureus, Str. pneumoniae, H. 

influenzae. Частота выявления Str. pyogenes колебалась от 

1,3% до 18,3%, лишь в двух исследованиях у взрослых 

составила 62,5% и 72,4%. Такую низкую частоту 

обнаружения данного возбудителя связывают с 

особенностями питательной среды, способностью к 

внутриклеточной персистенции, а также угнетением роста 

Str. pyogenes на фоне высокой обсемененности S. aureus. 

Рисунок 3 

 

Сравнительная диаграмма результатов 

микробиологического исследования содержимого 

ротоглотки  

 



 

 

 

Следует отметить, что Str. pyogenes и S. aureus 

обладают высокими показателями антилизоцимной, 

антикомплементарной и антиинтерфероновой активности в 

сочетании с антибиотикорезистентностью. Данные 

свойства возбудителей позволили сделать вывод об их 

выраженном персистентном потенциале, а также к 

способности образования биопленок.  Поэтому, более 

информативным авторы считают изучение биоценоза 

глубоких отделов (лакун) небных миндалин, а не 

поверхностной микрофлоры.  
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Патогенез хронического тонзиллита и 

метатонзиллярных заболеваний 
 

Анатомо-физиологические особенности, 

предрасполагающие к развитию хронического 

тонзиллита 

Развитию ХТ способствует ряд факторов, 

основными из которых являются анатомо-

физиологические особенности небных миндалин. Небные 

миндалины, размеры и форма которых весьма 

разнообразны, являются парным органом, и располагаются 

с обеих сторон от ротоглотки в миндаликовых нишах 

между небными дужками. Небные миндалины входят в 

состав лимфаденоидного глоточного кольца Пирогова-

Вальдейера, включающего также две трубные, глоточную, 

язычную миндалины, лимфоидные гранулы и боковые 

лимфоидные валики на задней стенке глотки. 

Основу миндалин составляет лимфоидная 

(лимфоэпителиальная) ткань, представленная 

лимфоидными фолликулами или узелками, окруженными 

соединительной тканью – фиброзной, или миндаликовой, 

капсулой. Поверхность небных миндалин неровная и 

содержит до 20 инвагинатов – миндаликовых крипт. 

Строение крипт играет ключевую роль в развитии ХТ. В 

случае хорошего дренажа миндалины в полной мере 

выполняют свою функцию, что предотвращает развитие 

ХТ. Наличие застойных процессов в лакунах приводит к 

колонизации микроорганизмов в области крипт и 

способствует развитию хронического процесса. 



 

Небные миндалины и другие компоненты 

лимфаденоидного глоточного кольца содержат сложный 

нервный аппарат, в состав которого входят различные 

элементы афферентной и эфферентной иннервации (ветви 

языкоглоточного, тройничного, язычного, блуждающего 

нервов, крылонебного и верхнего шейного симпатического 

узлов). Полиморфизм рецепторов миндалин служит 

доказательством многообразия их рецепторной функции, а 

богатая иннервация – основанием для многочисленных 

рефлекторных связей с различными органами, в первую 

очередь с сердечно-сосудистой системой. 

Анатомо-топографическая характеристика небных 

миндалин определяет непрерывный тесный контакт с 

любыми поступающими в организм чужеродными 

агентами. Благодаря особому строению миндалин контакт 

становится более продолжительным, что в норме 

способствует формированию иммунитета и элиминации 

бактериального агента, а при нарушенной функции 

приводит к бактериальной колонизации миндалин и 

развитию токсико-аллергических реакций. 

Небные миндалины входят в состав MALT-системы 

(Mucosa associated lymphoid tissue) – лимфоидной ткани, 

ассоциированной со слизистой оболочкой верхних 

дыхательных путей. Важнейшими элементами небных 

миндалин являются Т- и В-лимфоциты. Физиологическая 

роль миндалин заключается в обеспечении механизма 

иммунологической памяти вследствие контакта с 

антигеном (АГ) и последующим формированием антител 

(АТ). Зона контакта между иммуноцитами миндалин и 

чужеродными АГ увеличивается по направлению от 

поверхности миндалин в глубину крипт. Крипты миндалин 



 

являются подходящим местом для накопления и 

размножения патогенных микроорганизмов, что может 

происходить даже в условиях воспалительного процесса и 

при обструкции крипт. Непрерывное воздействие 

микроорганизмов верхних дыхательных путей на область 

миндалин приводит к сильной иммунной стимуляции и 

формированию иммунного ответа. Тонзиллярные 

иммуноциты вырабатывают иммуноглобулины классов 

IgG, IgA, IgM и в небольшом количестве IgD. Посредством 

миндалин осуществляется транспорт чужеродных веществ 

с поверхности крипт к лимфе, что обеспечивает 

дренажную функцию и систему местного иммунитета.  

Немаловажное значение имеет состав микрофлоры 

слизистой оболочки ротоглотки и небных миндалин, 

влияющий на защитные, адаптационные и обменно-

трофические механизмы. Обладая высоким сродством к 

рецепторам клеток слизистой оболочки, представители 

нормальной микрофлоры полости рта препятствуют 

обсеменению ее патогенными и условно-патогенными 

микроорганизмами. Одной из важных функций 

нормофлоры является иммуногенная функция, которая 

способствует реализации специфических и 

неспецифических, гуморальных и клеточных механизмов 

иммунитета.  

В настоящее время активно обсуждается 

способность микроорганизмов к образованию биопленок, 

влияющих на течение хронического инфекционного 

процесса в аденотонзиллярной ткани. Биопленка 

представляет собой сообщество клеток микроорганизмов, 

адгезированных на биотической или абиотической 

поверхности, окруженных полимерным матриксом и 



 

обладающих сложной системой регуляции 

физиологических процессов и межклеточной 

коммуникации. Микроорганизмы в составе биопленок 

приобретают качественно новые свойства, т.е. они имеют 

измененный фенотип, который проявляется другими 

параметрами роста и зависит от экспрессии специфичных 

генов.  

В естественных условиях биопленки с 

микроколониями и эпителиоциты слизистой оболочки 

образуют единый микробно-тканевой комплекс, 

обеспечивающий постоянство микробиоценоза и 

выполняющий защитные функции. Действие вредных 

экзогенных (миграция населения, техногенные и 

экологические вредности, неадекватная терапия) и 

эндогенных факторов может приводить к нарушению 

микробиоценоза, способствуя развитию патологического 

процесса. В исследовании A.L. Roberts с соавт. (2012) у 

33% детей с рецидивирующим тонзиллитом были 

обнаружены биопленки, образованные БГСА.   

 Таким образом, предрасполагающими к развитию 

ХТ факторами являются анатомическое строение небных 

миндалин с наличием крипт, их топографическая 

характеристика и постоянный контакт с АГ, частое 

неблагоприятное воздействие физических, термических и 

химических факторов, дисбиотическое состояние 

слизистой оболочки небных миндалин, способствующее 

росту и размножению патологических микроорганизмов.  

 

Хроническое воспаление и иммунный дисбаланс как 

основные патогенетические механизмы хронического 

тонзиллита 



 

На фоне хронического воспаления в паренхиме 

миндалин возникают структурные изменения, 

характеризующиеся лимфоцитарной пролиферацией с 

увеличением объема паренхимы небных миндалин, 

количества и размеров лимфоидных фолликулов, 

сопровождающихся гипертрофией лимфоидного аппарата 

глотки, альтерацией, утолщением и уплотнением капсулы 

и трабекул, разрастанием соединительной ткани вокруг 

крипт, вовлечением в процесс кровеносных и 

лимфатических сосудов с развитием облитерации и 

фиброза.   

Вследствие воспалительного процесса возникает 

нарушение опорожнения лакун от патологического 

содержимого (гнойного или казеозного детрита), 

состоящего из слущенного плоского эпителия, лейкоцитов 

и микроорганизмов, с образованием внутрилакунарных 

спаек, суживанием лакун или полной облитерацией устья. 

Очаг хронического воспаления в зоне 

лимфоэпительного глоточного кольца оказывает на 

организм токсическое действие гематогенным, 

лимфогенным, нервно-рефлекторным и 

иммуноопосредованным путями, приводит к развитию 

аллергических и аутоиммунных реакций.  

По мнению многих авторов, центральным звеном 

патогенеза ХТ является иммунный дисбаланс в результате 

нарушения взаимодействия макроорганизма с 

микроорганизмами. Некоторые авторы применяют 

термины «иммунотонзиллоз» или «иммунотонзиллярная 

дефицитная болезнь». Такое состояние возникает в связи с 

наличием у бактерий «персистентного потенциала», а 

именно способности ингибировать активность 



 

комплемента, лизоцима, интерферона. Это нарушает 

элиминацию инфекционных агентов, повышая их 

устойчивость к фагоцитозу. В результате антигенная 

перегрузка лимфоидной ткани миндалин приводит к 

депрессии местного иммунитета. На фоне хронического 

воспаления в миндалинах активируются процессы 

апоптоза лимфоцитов, развивается дисбаланс различных 

классов иммуноглобулинов: IgA, sIgA, IgM, IgG1, IgG2, 

IgG3, IgG4, иммунорегуляторных клеток, 

провоспалительных (интерлейкин (ИЛ)-1β, ИЛ-8, ИЛ-10, 

ИЛ-17, фактор некроза опухоли-α) и 

противовоспалительных (ИЛ-4, трансформирующий 

фактор роста-β1) цитокинов [1, 2, 4, 11, 13, 37, 60].  

Хронический тонзиллит как модель очаговой 

инфекции и  механизмы метатонзиллярных 

заболеваний 

ХТ является классическим примером хронической 

очаговой инфекции, влияющей на развитие или 

усугубляющей течение сопутствующих и сопряженных 

заболеваний.  

Сопряженные (тонзиллогенные) заболевания 

имеют доказанную этиопатогенетическую связь с 

хроническим тонзиллитом. К доказанным сопряженным 

заболеваниям, ассоциированным с БГСА-тонзиллитом, 

относятся острая ревматическая лихорадка ( ОРЛ) и 

постстрептококковый гломерулонефрит. 

Сопутствующие заболевания, такие как , например, 

тиреотокикоз, гипотиреоз, сахарный диабет, болезнь 

Иценко-Кушинга, не имеют единой патогенетической 

основы с ХТ, однако их течение усугубляется наличием 

хронического воспаления небных миндалин. 



 

Термин «метатонзиллярные заболевания» 

(кардиологические, ревматологические, 

дерматологические заболевания, болезни почек, органа 

зрения и др.) объединяет сопутствующие и сопряженные 

заболевания (Табл. 2). 

Таблица 2 

«Очаговые» метатонзиллярные заболевания 

Группа 
заболеваний 

Нозология 

Кардиологичес

кие 

заболевания  

ОРЛ, хроническая ревматическая болезнь сердца, 

перикардит, миокардит, инфекционный 

эндокардит, миокардиодистрофия  

Ревматологиче

ские 

заболевания 

Большинство ревматологических заболеваний, 

системные васкулиты, узловатая эритема, болезнь 

Бехчета  

Дерматологиче

ские 
заболевания 

Ладонно-подошвенный пустулез, хроническая 

крапивница, псориаз обыкновенный, атопический 

дерматит, очаговая алопеция, герпетиформный 

дерматит, отрубевидный лишай 

Заболевания 

почек 
Гломерулонефрит, IgA-нефрит 

Офтальмологи

ческие 
заболевания 

Увеит, хориоретинит, неврит зрительного нерва 

Другие 

болезни  

Лихорадка неясного генеза, постинфекционный 

артрит  
 
Органы сердечно-сосудистой, костно-мышечной и 

мочевыделительной систем являются основными 

мишенями в условиях хронического воспаления небных 

миндалин. Механизмы тонзилло-кардиальных 

взаимодействий до настоящего времени окончательно не 

изучены. Последствием прямого токсического действия 

тонзиллярной инфекции может быть развитие миокардита 

не только от воздействия микробного фактора, но и в 



 

результате сенсибилизации к белковым продуктам 

микробного распада с антителообразованием. 

Лимфогематогенные связи небных миндалин с 

отдаленными органами на уровне межклеточных 

отношений, заложенные в онтогенезе, способствуют 

бактериемии, токсинемии вследствие ретроградного 

медиастино-кардиального лимфотока [4, 16, 36, 55].  

 Патогенетической особенностью 

метатонзиллярных заболеваний является участие  нервно-

рефлекторного механизма. Данный механизм объясняют 

полиморфизмом рецепторов миндалин, многообразием их 

рецепторной функции, обилием рефлекторных связей с 

различными органами, в первую очередь с сердечно-

сосудистой системой. При вовлечении в патологический 

процесс нервного аппарата небных миндалин, страдает 

преимущественно его афферентное звено, обеспечивающее 

рецепторную функцию миндалин и их нервно-

рефлекторные связи. 

В экспериментах были получены данные о 

функциональных подкорковых, гипоталамических и даже 

корковых нарушениях с патоморфологическими 

изменениями структур головного мозга при рефлекторном 

раздражении афферентных систем небных миндалин. В 

результате был предложен термин «тонзиллогенный 

нервно-дистрофический процесс» как пусковой механизм 

дистрофических повреждений внутренних органов, т.е. 

метатонзиллярных заболеваний [18]. С данным 

механизмом авторы связывали вегетативную дисфункцию 

с кардиалгическим синдромом, нарушения реполяризации 

и проводимости, снижение вольтажа комплексов на 

электрокардиограмме (ЭКГ) у пациентов с ХТ в отсутствие 



 

воспалительных изменений миокарда. Для обозначения 

«невоспалительных изменений» сердечно-сосудистой 

системы на фоне тонзиллярной инфекции в отечественной 

литературе используются различные термины: 

«нейроциркуляторная дистония кардиального типа», 

«тонзиллогенная миокардиодистрофия» или 

«инфекционная миокардиодистрофия». 

Иммуноопосредованный механизм играет важную 

роль в патогенезе метатонзиллярных заболеваний. 

Согласно современным представлениям, иммунная 

активация и системное воспаление являются не только 

маркерами прогрессирования заболевания и 

неблагоприятного прогноза, но и независимыми 

факторами высокого риска развития сердечно-сосудистой 

патологии. Непрерывное воздействие микроорганизмов на 

область миндалин приводит к активной иммунной 

стимуляции и запускает аутореактивные иммунные 

процессы с образованием аутоантител (аАТ). В ранних 

экспериментальных исследованиях была установлена 

центральная детерминация иммунных нарушений, так как 

раздражение тонзиллярной области приводило к 

гипоталамической дисфункции с нарушением регуляции 

не только сердечной деятельности, но и всех видов обмена, 

терморегуляции, эндокринных функций, активности 

факторов врожденного иммунитета и антителообразования 

[4, 18, 50, 54, 55]. 

Выявление аАТ у практически здоровых с частотой 

10,4–31,4% подтверждает мнение, что выработка аАТ в 

небольших количествах является естественным процессом, 

а сами аАТ участвуют в регуляции гомеостаза. Развитие 

практически любого процесса с изменением 



 

интенсивности апоптоза (программируемой клеточной 

гибели) и регенерации специализированных клеток 

модулирует поступление и презентацию соответствующих 

аутоантигенов, что сопровождается реакцией иммунной 

системы в виде изменений продукции аАТ нужной 

специфичности с повреждением органов и структур 

задолго до клинической манифестации [26, 50]. 

Инфекционное воспаление при хронической 

тонзиллярной инфекции  сопровождается аутоиммунным 

компонентом. Образовавшиеся иммунные комплексы с 

избытком АТ участвуют в элиминации  возбудителя. И 

напротив, иммунные комплексы с избыточным 

содержанием АГ повреждают ткани организма. Снижение 

скорости и ослабление иммунного ответа приводит к 

затяжному течению и хронизации инфекционного 

процесса. Гиперреактивность иммунного ответа вызывает 

повреждение тканей, способствует развитию сопряженной 

патологии. ААТ к различным структурам  миокарда могут 

служить маркерами активности аутоиммунных процессов 

и критерием прогрессирования заболевания [4, 25, 26]. 

ААТ придается большое значение в развитии 

кардиальной патологии. Так, при дилатационной 

кардиомиопатии обнаруживались аАТ к 

митохондриальному переносчику аденозиндисфофата и 

аденозитрифосфата, ламинину, тяжелой цепи миозина и 

наиболее часто – к β1-адренорецепторам, которые в норме 

не определяются. Обнаружение аАТ к β1-

адренорецепторам у этих пациентов коррелировало с 

ремоделированием и снижением сократительной функции 

миокарда, с нарушениями ритма сердца (НРС) и развитием 

недостаточности кровообращения. Существуют данные, 



 

что, повышенная продукция таких аАТ может быть 

вторичной реакцией вследствие метаболических 

нарушений или инфекции.  

Увеличение продукции аАТ к цитоплазматическому 

белку кардиомиоцитов (CoS-05-40) и к β1-

адренорецепторам обнаруживалось у детей с НРС и 

нарушением реполяризации, отражая функционально-

регуляторную дисфункцию миокарда и являясь маркером 

иммуноопосредованных воспалительных изменений в 

миокарде.  Патологически низкое сывороточное 

содержание кардиотропных аАТ расценивалось как 

нарушение элиминации продуктов естественного 

катаболизма. 

Получены данные о повышении титров 

антикардиальных аАТ к цитоплазматическому белку 

кардиомиоцитов (CoS-05-40), к белку мембран цитоскелета 

кардиомиоцитов (CoM-02), к кардиальному миозину 

(Myosin L) при дегенеративные и воспалительные 

изменениях в миокарде, недостаточности кровообращения 

и ишемической болезни сердца. 

В качестве маркеров васкулитов и показателей 

сосудистой патологии хорошо известна роль 

антинейтрофильных цитоплазматических АТ (ANCA), 

усиливающих адгезию нейтрофилов к эндотелиоцитам, 

способствуя их лизису. В качестве показателей 

гемоваскулярной патологии рассматривают роль аАТ к 

плазминогену, замедляющих  преобразование 

плазминогена в плазмин и растворение фибрина, что 

повышает риск развития внутрисосудистого 

тромбообразования. Установлена роль повышения титра 

аАТ к мембране тромбоцитов  в усилении  их лизиса с 



 

высвобождением тромбоцитарных факторов свертывания 

и воспаления [41]. Рядом авторов доказано значение аАТ к 

белку РАРР-А (Pregnancy-associated plasma protein-A) в 

качестве маркера эндогенной деструкции 

атеросклеротической бляшки и в местной 

пролиферативной реакции, что может выступать в роли 

высокочувствительного биохимического маркера 

воспаления и повреждения у больных c сердечно-

сосудистыми заболеваниями, в частности, с острым 

коронарным синдромом. 

Патологическое снижение уровня аАТ может 

являться следствием выраженных деструктивных 

изменений миокарда и дефектом элиминации продуктов 

естественного катаболизма, а также свидетельствовать об 

их повышенном связывании избытком 

антиидиотипических АТ как результат угасшего к моменту 

исследования воспалительного процесса [26].  

Таким образом, хронический воспалительный 

процесс в небных миндалинах сопровождается 

интоксикацией организма, активацией нервно-

рефлекторного и иммуноопосредованного механизмов, 

приводит к повреждениям органов и систем и 

способствует формированию метатонзиллярных 

заболеваний.  

 

 

Классификация хронического тонзиллита 

 

Взгляды на классификацию ХТ у российских и 

зарубежных специалистов неоднозначны. В МКБ-10, 

принятой в России Приказом МЗ РФ №3 от 12.01.1998, 



 

присутствуют различные коды для обозначения 

заболеваний небных миндалин. 

 Существуют следующие рубрики по МКБ-10, 

относящиеся к заболеваниям миндалин:  

J35.0 Хронический тонзиллит 

J35.1 Гипертрофия миндалин 

J35.2 Гипертрофия аденоидов 

J35.3 Гипертрофия миндалин с гипертрофией 

аденоидов 

J35.8 Другие хронические болезни миндалин и 

аденоидов (аденоидные разрастания,                                                      

амигдалолит, рубец миндалины (и аденоидов), 

язва миндалины) 

J35.9 Хроническая болезнь миндалин и аденоидов 

неуточненная 

J03.0 Стрептококковый тонзиллит 

J03.8 Острый тонзиллит, вызванный другими 

уточненными возбудителями 

J03.9 Острый тонзиллит неуточненный  

 

Для патологии небных миндалин российскими 

авторами используются термины: ангина и ХТ. В 

зарубежной литературе наиболее распространены 

термины: острый тонзиллофарингит, рецидивирующий 

тонзиллит и ХТ [10, 27, 53].  В РФ наиболее часто 

применяются клинические классификации Б.С. 

Преображенского – В.Т. Пальчуна и И.Б. Солдатова [22, 

29, 33].  

Согласно первой классификации (Б.С. 

Преображенского - В.Т. Пальчуна, 1978 г.) различают 

две формы ХТ: простую форму ХТ и токсико-



 

аллергическую форму (ТАФ) ХТ двух степеней 

выраженности.  

Простая форма ХТ характеризуется ангинами в 

анамнезе (до 96%) и наличием местных симптомов при 

отсутствии выраженных общих проявлений. К местным 

признакам простой формы ХТ относятся: наличие гноя и 

казеозных пробок в лакунах; стойкая гиперемия краев 

небных дужек (симптом Гизе); отечность верхних отделов 

краев небных дужек (симптом Зака); валикообразное 

утолщение краев передних небных дужек (симптом 

Преображенского); наличие спаек между небными 

миндалинами, дужками и треугольной складкой; 

временное увеличение отдельных регионарных 

лимфатических узлов.  

Для ТАФ ХТ, кроме местных симптомов, 

характерно наличие общих проявлений, обусловленных 

нервно-рефлекторными связями миндалин или действием 

инфекционно-аллергических факторов. Выраженность 

общих симптомов определяет степень тяжести ТАФ ХТ.  

При ТАФ 1 ХТ общие симптомы носят 

преимущественно функциональный характер. К 

тонзиллогенным токсико-аллергическим реакциям 

относятся  умеренно выраженные признаки хронической 

интоксикации, эпизоды недомогания, слабости, быстрая 

утомляемость, снижение трудоспособности, периодически 

субфебрильная температура; увеличение и болезненность 

регионарных лимфатических узлов; периодически (при 

нагрузке и в покое, в период обострения ХТ) 

функциональные нарушения сердечной деятельности; 

эпизоды артралгий; возможны умеренные воспалительные 

изменения в рутинных  лабораторных анализах, 



 

лимфоцитоз, эозинофилия. Перечисленных симптомов 

может быть один или несколько. Сопутствующие 

заболевания при простой форме ХТ и ТАФ 1 ХТ, не имеют 

единой инфекционной основы с ХТ.  

 При ТАФ 2 ХТ помимо местных и общих 

признаков, как при простой форме ХТ и ТАФ 1 ХТ, 

ннаблюдаются выраженные токсико-аллергические 

реакции.  Субфебрильная температура тела может носить 

длительный характер. Утомляемость, астенизация, 

перемежающиеся боли в области сердца или в суставах 

бывают как во время ангины, так и вне обострения ХТ. 

НРС (синусовая аритмия, синусовая тахикардия, 

экстрасистолия) и проводимости (синоатриальная (СА-) и 

атриовентрикулярная (АВ-) блокада 1, 2 степени) могут 

иметь , как функциональную, так и морфологическую 

основу. 

Для подтверждения ТАФ 2 ХТ необходимо наличие 

установленной сопряженной патологии, имеющей единый 

с ХТ инфекционный генез.  Сопряженные заболевания 

могут быть как местными (паратонзиллярный абсцесс, 

парафарингит), так и системными (ОРЛ, гломерулонефрит, 

артрит, тонзиллогенный сепсис).  

Согласно второй классификации (И.Б. 

Солдатова, 1975 г.), различают компенсированную и 

декомпенсированную формы ХТ. 

 Компенсированная форма диагностируется при 

наличии лишь местных изменений. Декомпенсированная 

форма, помимо локальных симптомов, сопровождается 

интоксикацией и сопутствующей патологией (слабость, 

недомогание, снижение работоспособности, кардиалгии, 

сердцебиение, рецидивы паратонзиллярных абсцессов, 



 

симптом Гизе, тонзилло-кардиальный синдром, 

лейкоцитоз, миндалины II степени) [27, 33].   

 При простой, ТАФ 1 и компенсированной формах 

ХТ рекомендуется консервативное лечение заболевания, а 

при ТАФ 2 ХТ и декомпенсированной форме – 

хирургическое лечение.  

Обе эти классификации являются  достаточно 

субъективными, поэтому многие российские авторы 

предлагают расширить или пересмотреть имеющиеся 

классификации, пытаются найти дополнительные 

критерии для диагностики различных форм ХТ. 

Американские коллеги в классификации патологии 

небных миндалин различают острый тонзиллофарингит, 

рецидивирующий тонзиллит, ХТ и обструктивную 

гиперплазию миндалин.  Диагноз ХТ подразумевает 

воспалительный процесс небных миндалин длительностью 

не менее трех месяцев с постоянной болью в горле, 

неприятным запахом изо рта, гнойными пробками, 

перитонзиллярной эритемой, шейным лимфаденитом.  

Согласно критериям J.L. Paradise с соавт. (1984), 

рецидивирующим следует считать тонзиллит при 

наличии 7 и более обострений в год или 5 и более эпизодов 

в каждом из последних двух лет или 3 и более эпизодов в 

каждом из последних трех лет [44, 45, 52, 53]. 

В связи с  большим количеством противоречивых 

мнений о проблеме ХТ, Г.М. Портенко с соавт. (2014) 

поднимают вопрос о правомерности выделения форм ХТ и 

склоняются рассматривать ХТ как единое заболевание без 

выделения форм тяжести [28]. 



 

Таким образом, несмотря на длительное изучение 

данного заболевания, мнения о подходах к классификации 

продолжают варьировать.  

С точки зрения патогенеза, принято выделять две 

формы ХТ: «ангинную» и «безангинную». «Ангинная» 

форма является следствием первичных воспалительных 

процессов в небных миндалинах (острых 

тонзиллофарингитов, или ангин). «Безангинная» форма 

ХТ развивается при частых острых респираторных 

вирусных инфекциях, стоматитах, пародонтозе и 

воздействии неблагоприятных экзо- и эндогенных 

факторов. Данные о частоте «безангинных» форм ХТ 

противоречивы, и составляют от 3–7% до 64,9–79,2%. 

Некоторые авторы связывают «безангинные» формы ХТ с 

патологическим иммунодефицитным состоянием. Другие 

считают, что существенное значение в развитии 

«безангинной» формы ХТ занимает микроэкологический 

дисбаланс слизистых оболочек небных миндалин.  

 

Диагностика хронического тонзиллита и  

миокардиального повреждения 

 

Оценка местной и общей 

симптоматики 

Диагноз ХТ устанавливают на основании 

субъективных и объективных признаков заболевания. В 

первую очередь необходимо уточнять сведения о наличии 

ангин в анамнезе и их периодичность. Частота рецидивов 

ангин (более 2–3 раз в год) ускоряет переход простой 

формы ХТ в ТАФ, т.е. существенно утяжеляет форму ХТ 

(χ2 Пирсона (df=8)=17,531, p=0,025). Однако наличие 

«безангинных» форм ХТ не предохраняет от развития 



 

метатонзиллярных заболеваний (χ2 Пирсона (df=2)=5,607, 

p=0,050). Длительность анамнеза ХТ более 3–5 лет ведет к  

статистически значимому повышению частоты 

сопутствующих и сопряженных заболеваний, в частности 

ОРЛ (χ2 Пирсона (df=6)=20,967, p=0,002) [19]. 

Из общих симптомов ХТ наблюдаются умеренно 

выраженные признаки общей интоксикации в виде 

периодических эпизодов субфебрилитета (16–70%), 

повышенной утомляемости (43,4-49,4%), снижения 

работоспособности (38,9%), нарушения сна, эпизодов 

головокружения, головных болей, снижения аппетита 

(59%), кардиалгий (20,8–54,3%), артралгии (10,4–74%). 

К частым жалобам местного характера при ХТ 

относятся боли в горле (43,4–71,2%), ощущение 

инородного тела (50,6–68,1%), дискомфорт, першение в 

горле (50,6–62,8%), неприятный запах изо рта (32,7–

71,2%), выделение казеозно-гнойных пробок из лакун 

(30,8–56,6%). Имеются указания о наличии сухого кашля 

(21,2%), периодического «простреливания» в ухе (20,4%). 

В качестве фарингоскопических признаков с 

различной частотой описывают симптом Гизе (гиперемия 

краев небных дужек) – 61,5–73,5%, симптом 

Преображенского (валикообразное утолщение краев 

передних и задних дужек) – 43,6–60,2%, симптом Зака 

(отечность верхних отделов передних и задних дужек) – 

53,8–78%, наличие патологического содержимого в 

лакунах небных миндалин – 40,4–87%, наличие рубцов и 

спаек миндалин с дужками – 34,6–74%, уплотнения и 

рубцовые изменения лакун небных миндалин – 28,8%, 

болезненность регионарных лимфатических узлов – 28,8–

70%. 



 

Гнойные пробки в лакунах, сращения миндалин с 

дужками, по которым в основном и диагностируется ХТ, 

ряд специалистов считает неинформативными 

симптомами, так как просвет крипты с ее содержимым 

(«пробка») является необходимым антигенным 

материалом для небных миндалин как 

иммунокомпетентного органа, а сращение миндалин с 

дужками у некоторых пациентов возможно в результате 

ранее перенесенной ангины, не ставшей впоследствии 

причиной ХТ [27].  

 

Оценка лабораторных показателей 

 Клиническое исследование  крови неспецифично. 

Данные варьируют, указываются как лимфоцитоз, так и 

лейкоцитоз, эозинофилия, гипохромная анемия.  

Всем пациентам рекомендуется серологическая 

диагностика БГСА-инфекции и исследование уровней и 

динамики титров АТ к стрептококковым АГ, а именно к 

стрептолизину-О (АСЛО) и другим антигенам БГСА 

(дезоксирибонуклеазе-В (ДНК-азе В), 

стрептогиалуронидазе, группоспецифическому 

полисахариду А.   

АСЛО определяют наиболее часто, возрастание 

титра АСЛО начинается через 1–2 недели после 

возникновения инфекции, достигает максимальных 

показателей через 3–5 недель от начала заболевания, 

возврат к нормальным величинам происходит через 2–6 

месяцев. Повышение титра АСЛО может наблюдаться не 

только при стрептококковых инфекциях группы А, но и 

при инфекциях, вызванных стрептококками групп С или G.  



 

Существуют возрастные, региональные и сезонные 

нормативные (референтные) значения АСЛО. Так, в 

исследовании, проведенном на Мадагаскаре у пациентов, 

перенесших стрептококковую инфекцию, референтными 

предложено считать уровень АСЛО ниже 200 МЕ/мл [61], 

в Индии верхней границей нормальных значений АСЛО 

считается 239 МЕ/мл [56], в Корее для школьников- 326 

МЕ/мл, в Бангладеш -390 МЕ/мл, 

антидезоксирибонуклеазы-В – 340 МЕ/мл [62]. 

Следует отметить, что комплексное исследование 

АТ к АГ БГСА способствует повышению 

чувствительности (до 95,5%) и специфичности (до 88,6%) 

диагностики стрептококковой инфекции. Так как истинные 

инфекции, вызванные БГСА, всегда вызывают 

специфический иммунный ответ, что сопровождается 

значительным повышением титров АТ к внеклеточным 

стрептококковым АГ, данные иммунного ответа 

используют для дифференциации истинной инфекции и 

состояния «здорового носительства». 

Маркеры воспаления (диспротеинемия, СОЭ, С-

реактивный белок (СРБ); аспартат- и 

аланинаминотрансферазы; креатинфосфокиназа (КФК), 

МВ-КФК) обладают ограниченной чувствительностью и 

специфичностью, и отражают  риск развития осложнений 

со стороны внутренних органов и систем.  

 В наших исследованиях при наличии основных 

маркеров ХТ (ангины в анамнезе, фарингоскопические 

признаки, повышение уровня АСЛО) дополнительными 

лабораторными маркерами являлись: изменения в 

клиническом анализе крови в виде лимфоцитоза (χ2 

Пирсона (df=2)=5,099, p=0,078), изменения относительных 

показателей α1- глобулинов, (χ2 Пирсона (df=4)=10,071, 



 

p=0,039) и β1- глобулинов (χ2 Пирсона (df=2)=9,485, 

p=0,050), повышение уровня лактатдегидрогеназы (ЛДГ) 

(χ2 Пирсона (df=2)=5,654, p=0,054) и умеренное 

повышение показателей МВ-КФК и КФК, не 

превышающее двух норм, – отражающие тяжесть и 

активность общего инфекционного процесса. Данные 

показатели были неспецифичны и не рассматривались 

нами в качестве маркеров кардиоваскулярного 

повреждения при ХТ (p>0,05) [19]. 

Среди лабораторных исследований при 

повреждении миокарда и развитии сердечной 

недостаточности  специфично повышение уровня 

тропонинов I и Т и уровня NT-proBNP более 125 пг/мл. 
Учитывая специфику ХТ как хронического очага 

инфекции и возможность течения латентных 

тонзиллогенных миокардитов, данные показатели могут не 

изменяться, что требует использования других методов для 

диагностики миокардиального повреждения. 

Иммунологические исследования не 

используются в рутинной практике, но несут ценную 

информацию для диагностики сопряженной патологии и 

миокардиального повреждения. Описывается Т-клеточный 

иммунорегуляторный дисбаланс, дисбаланс 

иммуноглобулинов и иных цитокинов. 

 

Оценка миокардиального повреждения при 

хроническом тонзиллите 

Для оценки миокардиального повреждения при 

ХТ необходимо  проведение ЭКГ и эхокардиографии (ЭХО-

КГ). 

 На ЭКГ при хронической тонзиллярной инфекции 

наиболее часто  появляются диффузные изменения 

реполяризации  так называемого  «обменного участка», 

конечной части желудочкового комплекса (ST-T-



 

комплекса), в виде уплощения, двухфазности или инверсии 

зубца Т, смещения интервала ST более чем на 1,5 мм выше 

или 0,5 мм ниже изолинии в  трех и более стандартных (II и 

III) и грудных отведениях. Возможны нарушения функции 

автоматизма сердца (синусовая тахикардия, синусовая 

аритмия, миграция водителя ритма по предсердиям), 

функции возбудимости сердца (экстрасистолия разной 

локализации) и функции проводимости сердца (СА- и АВ-

блокада 1-2 степени), что ранее связывали только с 

дисметаболическими нарушениями в миокарде и 

нарушенной вегетативной регуляции.  

 ЭХО-КГ является важнейшим инструментальным 

методом оценки морфологии сердечных структур, насосной 

и сократительной функции миокарда, систолической и 

диастолической дисфункции.  

 Тесты с дозированной физической нагрузкой 

являются наиболее информативными методами 

исследования функциональных патологических изменений 

со стороны сердечно-сосудистой системы  и скрытой 

сердечной недостаточности при ХТ. При проведении 

эргоспирометрии у пациентов с ХТ часто обнаруживается 

снижение толерантности к физической нагрузке и 

пониженный по сравнению с возрастной нормой уровень 

потребления кислорода [21]. 

 При подозрении на миокардит отдается 

предпочтение неинвазивным диагностическим методам: 

сцинтиграфии с таллием-201 или технецием и магнитно-

резонансной томографии (МРТ) с контрастным 

усилением гадолинием – наиболее надежным методом 

визуализации, дающим точную информацию об 

анатомических и морфологических особенностях сердца, 



 

что позволяет дифференцировать ишемические и 

неишемические изменения миокарда.  

Для скрининговой диагностики воспалительных 

заболеваний сердца (миокардитов) различной этиологии, 

кардиомиопатий, ишемической болезни сердца и 

недостаточности кровообращения, и, особенно при 

изучении латентно и субклинически протекающих 

заболеваний миокарда, неоднократно предпринимались 

попытки изучения титра кардиотропных  (аутоантител) 

аАТ.   

Интерпретация отклонений содержания аАТ не 

проста. С одной стороны, гиперпродукция аАТ может 

свидетельствовать о текущем патологическом процессе, 

аАТ при этом выполняют защитную функцию элиминации 

поврежденных структур, обеспечивая гомеостаз 

организма. С другой стороны, аАТ к той или иной ткани 

или биологической структуре сами являются активными 

повреждающими агентами [4, 26].  

 Впервые в России, в наших собственных 

исследованиях 2013-2018г определение уровней 

антикардиальных аАТ методом твердофазного 

иммуноферментного анализа (ЭЛИ-АНКОР-тест) 

использовалось в качестве маркеров наличия и характера 

миокардиального повреждения при ХТ  [19].  

С помощью ЭЛИ-АНКОР-теста изучаются не 

абсолютные уровни аАТ, а их профили (изменения 

содержания ряда аАТ относительно друг друга). 

Зависимость данного параметра от пола, возраста, 

гормонального статуса незначительна. Повышение 

выработки аАТ соответствующей антигенной 

специфичности отражает патологические изменения в 



 

определенных органах и тканях. Сывороточные 

концентрации многих аАТ заметно меняются при развитии 

хронических заболеваний. При поддержании стабильного 

гомеостатического состояния организма цифры 

относительных сдвигов аАТ не выходят за пределы −20… 

+10% от средней иммунореактивности данного 

конкретного обследуемого, принимаемой за нулевой 

показатель. На основании результатов обследования 

строится гистограмма (Рис. 4), каждый столбик которой 

отражает отклонения иммунореактивности аАТ 

определенной специфичности от индивидуального 

среднего уровня данного пациента. Зеленые столбики — 

норма реакции; столбики с желтыми сегментами 

обозначают слабые/умеренные отклонения (в пределах 

10%: от - 20 до - 30% и от 10 до 20%); столбики с 

красными сегментами обозначают выраженные (значимые) 

отклонения от нормы (более 10%: больше 20% и меньше -

30%) [25, 26].  

 

Рисунок 4 

Гистограмма показателей антикардиальных аутоантител 



 

 

Примечание: Каждый столбик гистограммы отражает 

отклонения иммунореактивности аАТ определенной 

специфичности от индивидуального среднего уровня 

данного пациента. Превышение отклонений более чем на 

20% может указывать на формирующуюся или 

существующую патологию соответствующего органа.  

По оси Х (слева) – наименование использованных АГ 

По оси У (снизу) – отклонения в %% от индивидуальной 

средней иммунореактивности 
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В каждой пробе сыворотки определяется 

содержание аАТ класса IgG, специфически направленных 

к соответствующим антигенам (Табл. 3)  

Таблица 3.  

Аутоантитела, определяемые методом ЭЛИ-

АНКОР-тест 

Группа 

аутоантител 

Маркеры Значение  

CoM-02 маркер 

миокардиальног

о повреждения 

аАТ к белку мембран 

цитоскелета 

кардиомиоцитов, маркер 

дистрофических 

изменений в миокарде 

CoS-05-40 маркер 

миокардиальног

о повреждения 

аАТ к 

цитоплазматическому 

белку кардиомиоцитов, 

маркер функциональных 

нарушений в 

деятельности сердца  

β1-AR маркер 

миокардиальног

о повреждения 

аАТ к кардиальным β1-

адренорецепторам, 

маркер нарушений 

ритма сердца различного 

генеза  

Myosin L маркер 

миокардиальног

о повреждения 

аАТ к кардиальному 

миозину, маркер острого 

миокардиального 

повреждения различного 

генеза, маркер 

дистрофических 

изменений в миокарде  

β2-GP1 маркер 

гемоваскулярно

аАТ к β2-гликопротеину 

1, основной 



 

й патологии фосфолипидсвязывающи

й белок плазмы, маркер 

антифосфолипидного 

синдрома 

NOS маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

аАТ к NO-синтетазе, 

маркер нарушения 

регуляции сосудистого 

тонуса  

Плазминоген

/ 

ангиостатин 

маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер активации 

неоангиогенеза и/или 

изменений в системе 

гемостаза  

 

АТ к PAPP-

A  

 

маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер эндотелиальной 

дисфункции 

Collagen II маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер фиброзно-

склеротических 

процессов 

dsDNA маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер аутоиммунных 

заболеваний, 

персистенции вирусной 

инфекции  

c-ANCA маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер васкулита 

TrM-03 маркер 

гемоваскулярно

й патологии 

маркер тромбоцитопатий 

и изменений в гемостазе  

 
Известно, что гиперпродукция аАТ, с одной 

стороны, может свидетельствовать о текущем 

патологическом процессе, где аАТ выполняют защитную 

функцию элиминации поврежденных структур, 

обеспечивая гомеостаз организма. С другой стороны, аАТ 



 

могут выступать в качестве активных повреждающих 

агентов. 

 Так, по данным нашего исследования, у детей с ХТ 

при повышении уровня АСЛО, подтверждавшем наличие 

стретококковой инфекции, значимой оказалась 

гиперпродукция аАТ к белку мембран цитоскелета 

кардиомиоцитов (CoM-02), которая наблюдалась, в 2 раза 

чаще (в 85,7%) по сравнению с детьми с нормальными 

показателями АСЛО (40%) (χ2 Пирсона (df=1)=4,023, 

p=0,045) [19]. По-видимому, это можно рассматривать как 

донозологическую стадию повреждения миокардиальных 

структур вследствие персистенции БГСА-инфекции. 

Изолированная достоверная гиперпродукция всех 

изучаемых видов аАТ наблюдалась у детей с нарушением 

реполяризации независимо от наличия ХТ (χ2 Пирсона 

(df=2)=5,515, p=0,053).  Нарушение реполяризации 

миокарда сопровождалось повышением уровня аАТ к 

белку мембран цитоскелета кардиомиоцитов (CoM-02) в 

68,8% наблюдений (U критерий Манна-Уитни p=0,013), 

изменением уровня (чаще повышением) аАТ к β2-

гликопротеину 1 (β2-GP1) в 56,2% наблюдений (U 

критерий Манна-Уитни p=0,012), тогда как у детей без 

нарушения реполяризации эти показатели составили 16,7% 

и 0% соответственно [19]. Полученные результаты могли 

указывать на развитие патологического процесса в 

кардиомиоцитах и гемоваскулярных изменений. 

 Кроме того, у детей с ХТ, была отмечена 

отчетливая тенденция к угнетению выработки аАТ к 

плазминогену/ангиостатину (U критерий Манна-Уитни 

p=0,015). Эта же тенденция отмечалась при повышении 

АСЛО (U критерий Манна-Уитни p=0,040) и при наличии 



 

нарушения реполяризации (U критерий Манна-Уитни 

p=0,027) [19].   Предполагается, что патологически низкое 

сывороточное содержание кардиоспецифических аАТ 

может свидетельствовать о нарушении элиминации 

продуктов естественного катаболизма или быть маркером 

потребления аАТ при развитии патологического процесса 

и его декомпенсации.  

Учитывая наши данные и клинический опыт, для 

выявления кардиоваскулярной патологии у детей с ХТ 

считаем целесообразным использовать трехэтапный 

диагностический алгоритм алгоритм оценки возможного 

миокардиального повреждения при ХТ (Рис. 5) :   

на I этапе всем пациентам с ХТ целесообразно - 

проведение общеклинических методов обследования, 

включая общий анализ крови, биохимический анализ 

крови с определением белковых фракций, СРБ, 

кардиомаркеров (ЛДГ, КФК, МВ-КФК, тропонина), 

маркеров стрептококковой инфекции (АСЛО, 

бактериологическое исследование отделяемого 

ротоглотки), ЭКГ, ЭХО-КГ, по показаниям Холтеровское 

мониторирование ЭКГ; 

на II этапе, в случае высоких показателей АСЛО, 

обнаружения патогенных стрептококков в отделяемом 

ротоглотки, стойкого нарушения реполяризации на ЭКГ 

рекомендуется определение уровня антикардиальных аАТ 

методом ЭЛИ-АНКОР-тест; 

 на III этапе для верификации миокардита при 

наличии стойкого нарушения реполяризации и 

гиперпродукции аАТ необходимо применение 

визуализирующих методов, а именно МРТ и перфузионной 

сцинтиграфии миокарда.  



 

Использование данного алгоритма у детей с 

тяжелыми формами ХТ, повышением АСЛО и 

обнаружением Str. pyogenes в отделяемом ротоглотки 

позволило оценить риск кардиоваскулярных осложнений. 

Так, у детей с ХТ и стойким нарушением реполяризации, 

снижением фракции выброса левого желудочка, по 

данным ЭХО-КГ, до 54–56%,  это    позволило 

заподозрить хроническое латентное течение 

миокардита при нормальных значениях тропонина. 

Анализ показателей аутоиммунитета у данных пациентов  

показал изменение спектра аАТ к белку мембран 

цитоскелета кардиомиоцитов (CoM-02) в 50%, к β2-

гликопротеину 1 (β2-GP1) в 33% и к 

плазминогену/ангиостатину в 50% и, кроме того, 

гиперпродукцию аАТ к кардиальным β1-адренорецепторам 

(β1-AR) (χ2 Пирсона (df=1)=5,867, p=0,015). Это явилось 

основанием считать данный маркер дополнительным в 

диагностике миокардита, что нашло подтверждение 

применением визуализирующих методов, МРТ и 

перфузионной сцинтиграфии миокарда. Нормальные 

значения тропонина объяснялись отсутствием остроты 

процесса миокардиального повреждения при хроническом 

латентном течении миокардита [19]. 

 



Рисунок 5 

Трехэтапный алгоритм диагностики миокардиального повреждения  

при хронической тонзиллярной инфекции 
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Единое мнение о методах лечения ХТ отсутствует. 

Многие авторы предлагают свои способы и комбинации 

средств консервативного лечения, пытаясь улучшить их 

эффективность. Показания к тонзиллэктомии также точно 

не определены. 

Лечебная тактика и прогноз ХТ зависят от данных 

анамнеза, местных признаков, результатов общего 

обследования с обязательным учетом наличия токсико-

аллергических проявлений и метатонзиллярных 

заболеваний. Дифференцированная терапия предполагает 

подходы к лечению в зависимости от формы болезни.  

Так, при простой форме ХТ проводится активное 

консервативное лечение, включающее курсы промывания 



 

лакун небных миндалин антисептическими растворами и  

физиотерапевтическое лечение с периодичностью 3–6 

месяцев.  

Тщательное освобождение лакун миндалин от 

скопления слизи и клеточного детрита с использованием 

антисептических препаратов широкого спектра 

противомикробного и санирующего действия при 

промывании лакун, полоскании или орошении полости рта 

(фурацилин, диоксидин, хлоргексидин, мирамистин, 

малавит, кармолис, пиобактериофаги) остается основным 

способом консервативного лечения. Назначение 

антибактериальных препаратов для промывания лакун 

небных миндалин не рекомендуется в связи с риском 

развития дисбиотического состояния. 

Физиотерапевтические мероприятия включают 

применение ультразвука, фонофореза лекарственных 

препаратов, лазерного и ультрафиолетового облучения, 

магнитно-лазерной терапии и фототерапии. 

Терапия при ТАФ 1 ХТ, как и при простой форме 

ХТ, включает консервативное лечение посредством 

промывания лакун миндалин и локальной физиотерапии. 

Недостаточная эффективность является основанием для 

проведения тонзиллэктомии.  

В комплекс консервативного лечения  могут быть 

включены биогенные стимуляторы и 

иммуномодулирующие препараты с антибактериальной, 

противовирусной и противогрибковой активностью, в 

частности бактериальные лизаты и иммуномодуляторы с 

местным (Имудон) и общим действием 

(Глюкозаминилмурамилдипептид - Ликопид ). Так, в 

иследованиях Кудзоевой И.А. при применении стандартной 

терапии ХТ, включавшей промывание лакун миндалин, 

системную антибактериальную и противогрибковую 



 

терапию, в сочетании с Глюкозаминилмурамилдипептидом 

отмечено восстановление функциональной активности 

нейтрофильных гранулоцитов, повышение количества Т-

лимфоцитов и Т-хелперов, нормализация уровня 

иммуноглобулинов, быстрая элиминация Candida alb. и 

бактериальной флоры [13]. 

 Имеются публикации об увеличении эффективности 

консервативного лечения ХТ при включении в 

комплексную терапию про- и пребиотиков для купирования 

дисбиотического состояния. 

 При частых обострениях и преобладании 

патологической микрофлоры рекомендуются курсы 

антибактериальной терапии преимущественно препаратами 

пенициллиновой группы. Так, при стойких высоких 

показателях АСЛО в сочетании с обнаружением БГСА в 

отделяемом ротоглотки у детей с кардиоваскулярными 

изменениями местную терапию необходимо дополнить 

лечением дюрантными формами пенициллина - Бициллин-5 

(Бензатина бензилпенициллин + Бензилпенициллин 

прокаина) в возрастной дозировке детям до 8 лет – 600 тыс 

ЕД, детям старше 8 лет – 1,2–1,5 млн ЕД через 3–4 недели в 

течение 3–4 месяцев [19]. 

В ряде исследований продемонстрирована 

недостаточная эффективность некоторых антибиотиков в 

лечении ХТ. Это обусловлено способностью патогенных 

возбудителей к формированию биопленок, 

внутриклеточному существованию, а также наличием у них 

антилизоцимной, антиинтерфероновой и 

антикомплементарной активности и иммунной 

резистентности.  

Хирургическое лечение (тонзиллэктомию) 

проводят при неэффективности консервативной терапии и 

при ТАФ 2 ХТ, а также декомпенсированной форме ХТ. 



 

Только абсолютные противопоказания к операции (болезни 

крови, тяжелые соматические заболевания) могут быть  

основанием для продолжения консервативного лечения. 

Согласно критериям J.L. Paradise (1984), 

тонзиллэктомия показана при рецидивирующем тонзиллите 

при наличии 7 и более эпизодов обострений в год или 5 и 

более эпизодов в каждом из последних двух лет или 3 и 

более эпизодов в каждом из последних трех лет [44, 52, 53]. 

По рекомендациям оториноларингологов 

Великобритании, тонзиллэктомия показана при 

обструктивной гиперплазии небных миндалин и при частых 

рецидивах обострений ХТ (более 5 раз в год). 

 Вопрос о тонзиллэктомии необходимо решать 

коллегиально с привлечением специалистов смежных 

специальностей, прежде всего педиатра и детского 

кардиолога. 

Таким образом,  анализ современных 

публикаций и данные собственных иссследований  

обосновывают необходимость комплексного 

обследования детей с хронической тонзиллярной 

инфекцией и кардиальными изменениями, в том числе 

с применением показателей аутоиммунитета в качестве 

дополнительных маркеров миокардиального 

повреждения.  

 Мультидисциплинарный подход и этапный 

скрининг с последовательным выделением групп риска 

на основании анамнестических, 

электрокардиографических, иммунобиохимических 

критериев может стать эффективным инструментом 

лечебной тактики  при хронической тонзиллярной 

инфекции и важным инструментом  профилактики 

метатонзиллярных заболеваний. 

 

 



 

Литература 

 

1. Абабий И.И., Данилов Л.А., Виноградова Т.В., 

Манюк М.К. Особенности гуморального иммунитета 

у детей с хроническим компенсированным 

тонзиллитом. Российский вестник перинатологии и 

педиатрии. 2011; 56 (5): 72–75. 

2. Андриянова И.В. Динамика иммунологических 

показателей у больных хроническим тонзиллитом. 

Московский хирургический журнал. 2013; 33 (5): 29–

32 

3. Белов Б.С., Кузьмина Н.Н., Медынцева Л.Г. Острая 

ревматическая лихорадка в XXI веке проблемы и 

поиск решений. Медицинский Совет. 2016; 9: 96–

101.  

4. Бондарева Г.П., Антонова Н.А., Чумаков П.Л.   

Иммуноморфологические особенности хронического 

тонзиллита. Вестник оториноларингологии. 2013; 3: 

12–16.  

5. Гаращенко Т.И., Богомильский М.Р., Шишмарева 

Е.В. Новые подходы к лечению обострений 

хронического тонзиллита у детей. Детские 

инфекции. 2004; 1: 24–27 

6. Гофман В.В., Дворянчиков В. В. Бактериологические 

и иммунологические показатели у больных 

хроническим тонзиллитом в современных условиях. 

Российская оториноларингология. 2014; 69 (2): 19–

23. 

7. Дегтярева Е.А., ред. Сердце и спорт у детей и 

подростков: проблемы «взаимодействия».  

М. 2011: 228. 



 

8. Заболеваемость детского населения России (0–14 

лет, 15-17 лет) в 2013-2017 гг. Статистические 

материалы. Департамент мониторинга, анализа, и 

стратегического развития здравоохранения 

Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, ФГБУ «Центральный научно–

исследовательский институт организации и 

информатизации здравоохранения» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, Москва.  

9. Кантемирова М.Г., Луценко Я.В., Абросимова А.А., 

Кузьменко Л.Г, Полетаев А.Б., Дегтярева Е.А. 

Особенности спектра кардиоспецифических 

аутоантител у детей с аритмиями. Российский 

вестник перинатологии и педиатрии. 2010; 55 (1): 

68–72. 

10. Косяков С.Я., Анготоева И.Б., Поляков Д.П., 

Мулдашева А.А.  Противоречивые аспекты 

современных представлений о проблеме 

хронического тонзиллита. Consilium Medicum. 2016; 

12: 92–95. 

11. Красницкая А.С., Полятика А.Н. Особенности 

локального цитокинового статуса у пациентов с 

хроническим тонзиллитом различной этиологии. 

Тихоокеанский медицинский журнал. 2013; 1: 46–48. 

12.  Крюков А.И., Изотова Г.Н., Захарова А.Ф., Чумаков 

П.Л., Киселева О.А. Актуальность проблемы 

хронического тонзиллита. Вестник 

оториноларингологии. 2009; 5: 4–6. 

13. Кудзоева И.А. Иммуномодуляторы в комплексной 

терапии больных хроническим тонзиллитом 

бактериально-грибковой этиологии. 

Международный журнал прикладных и 

фундаментальных исследований. 2017; 1-1: 39-41. 



 

14. Кузьмина Н.Н., Медынцева Л.Г., Мовсисян Г.Р. 

Острая ревматическая лихорадка у детей: 50–летний 

опыт наблюдения (от прошлого к будущему). 

Научно–практическая ревматология. 2010; 48 (1): 9–

14. 

15. Мальцева Г.С., Бурова Л.А. О роли β–

гемолитических стрептококков в этиологии 

хронического тонзиллита. Медицинский совет. 2014; 

15: 48–51 

16. Мармолевская Г.С. Неревматические 

тонзиллогенные заболевания сердца. 2–е изд. 

Свердловск: Издательство Уральского Университета, 

1988: 164. 

17. Михайлова Е.А., Фомина М.В., Киргизова С.Б. 

Микробная экология небных миндалин у больных с 

хроническим тонзиллитом. Вестник Оренбургского 

Государственного университета. 2015; 185 (10): 

270–272. 

18. Монаенков А.М. Патогенетические основы 

тонзиллогенных поражений сердца. М.: Медицина, 

1979: 232. 

19. Новикова Ю.Ю. Маркеры стрептококковой 

инфекции, миокардиального повреждения и 

показатели аутоиммунитета у детей с хроническим 

тонзиллитом. Автореф. дисс. … канд. мед. наук. М., 

2018: 24. 

20. Общая заболеваемость детского населения России 

(0–14 лет, 15-17 лет) в 2013-2017 гг. Статистические 

материалы. Департамент мониторинга, анализа, и 

стратегического развития здравоохранения 

Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, ФГБУ «Центральный научно–

исследовательский институт организации и 



 

информатизации здравоохранения» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, Москва. 

21. Овчинников А.Ю., Габедава В.А., Сыркин А.Л., Свет 

А.В., Долецкий А.А. Метатонзиллярные осложнения 

в практике оториноларинголога и кардиолога. 

Consilium Medicum. 2009; 11: 49–52. 

22. Пальчун В.Т. Оториноларингология: национальное 

руководство. М.: ГЭОТАР–Медиа, 2009: 960. 

23. Пальчун В.Т., Гуров А.В., Аксенова А.В., Гусева 

О.А. Современные представления о токсико–

аллергических проявлениях хронической 

тонзиллярной патологии, его этиологическая и 

патогенетическая роль в возникновении и течении 

общих заболеваний. Вестник оториноларингологии. 

2012; 2: 5–12. 

24. Песчаный В.Г., Сергеев М.М. Иммунология небных 

миндалин в норме и при хроническом тонзиллите: 

современный взгляд на проблему. Российская 

оториноларингология. 2012; 58 (3): 89–96 

25. Полетаев А.Б. Новые подходы к раннему выявлению 

патологических изменений в организме человека 

(иммунологический скрининг как основа стратегии 

перехода от лечебной к профилактической 

медицине). Методические рекомендации для врачей. 

Изд. 2, переработанное и дополненное. М.: МИЦ 

«Иммункулус», 2011: 68. 

26. Полетаев, А.Б. Физиологическая иммунология 

(естественные аутоантитела и проблемы на-

номедицины). М.: МИКЛОШ, 2010: 220.  

27. Портенко Г.М., Портенко Е.Г., Шматов Г.П. О 

классификации хронического тонзиллита с позиций 

современных информационных технологий. 

Российская оториноларингология. 2012; 57 (2): 3–8. 



 

28. Портенко Г.М., Портенко Е.Г., Шматов Г.П. О 

тонзиллярной проблеме с позиции собственных 

научных исследований. Российская 

оториноларингология. 2014; 69 (2): 74–79. 

29. Преображенский Б.С. Клиническая классификация 

хронического тонзиллита и сопряженные с ним 

другие заболевания. Вестник оториноларингологии. 

1964; 5: 7–18. 

30. Русецкий Ю.Ю.,  Седых Т.К.,  Чернышенко И.О.,  

Смирнова В.А.  Сравнительное бактериологическое 

исследование микрофлоры поверхности и биоптатов 

миндалин у детей с патологией лимфоаденоидного 

глоточного  кольца. Педиатрия. Журнал им. Г.Н. 

Сперанского.  2012; (91) 2: 52–56. 

31. Рыбак Н.А., Соколова Т.Н., Ершова М.В. 

Антибиотикорезистентность микрофлоры небных 

миндалин  при хроническом тонзиллите. Журнал 

Гродненского государственного медицинского 

университета. 2016; 2: 87–91 

32. Сагандыкова Н.С. Особенности микрофлоры небных 

миндалин при хроническом воспалении. Вестник 

КазНМУ. 2015; 2: 105–107. 

33. Солдатов И.Б. Руководство по оториноларингологии. 

М.: Медицина, 1997: 608. 

34. Федеральные клинические рекомендации по 

оказанию медицинской помощи детям с 

миокардитами. А.А. Баранов ред. М.: Союз 

педиатров России, Ассоциация детских кардиологов 

России, 2014: 24. 

35. Хараева З.Ф., Нагоева М.Х., Афашагова М.М., 

Баразбиева С.М. Персистентный потенциал 

возбудителей хронического тонзиллита. 

Современные проблемы науки и образования. 2016; 2: 



 

194. URL: https://www.science–

education.ru/ru/article/view?id=24358 (дата 

обращения: 31.05.2019). 

36. Чистякова В.Р. Ангина и хронический тонзиллит 

(аналитический обзор). Вестник 

оториноларингологии. 2012; 1: 68–76. 

37. Ялымова Д.Л., Костюк В.Н., Вишняков В.В., Ялымов 

А. А., Шехян Г.Г., Задионченко В.С. Хронический 

тонзиллит в практике оториноларинголога и 

кардиолога. Кардиосоматика. 2014; 5 (3–4): 60–65.  

38. Alasil SM, Omar R, Ismail S, Yusof MY, Dhabaan GN, 

Abdulla MA. Evidence of bacterial biofilms among 

infected and hypertrophied tonsils in correlation with the 

microbiology, histopathology, and clinical symptoms of 

tonsillar diseases. Int J Otolaryngol. 2013;2013:408238.  

39. Assadian F, Sandström K, Bondeson K, Laurell G, 

Lidian A, Svensson C, Akusjärvi G, Bergqvist A, Punga 

T. Distribution and molecular characterization of human 

adenovirus and Epstein–Barr virus infections in tonsillar 

lymphocytes isolated from patients diagnosed with 

tonsillar diseases. PLoS ONE. 2016; 11 (5): e0154814.  

40. Avramović V, Petrović V, Jović M, Vlahović P.  

Quantification of cells expressing markers of 

proliferation and apoptosis in chronic tonsillitis. Acta 

Otorhinolaryngol Ital. 2015; 35 (4): 277–284. 

41. Bautz DJ, Preston GA, Lionaki S, Hewins P, Wolberg 

AS, Yang JJ, Hogan SL, Chin H, Moll S, Jennette JC, 

Falk RJ. Antibodies with dual reactivity to Plasminogen 

and complementary PR3 in PR3-ANCA vasculitis. J Am 

Soc Nephrol. 2008; 19 (12): 2421–2429.  

42. Blyth CC, Robertson PW. Anti–streptococcal antibodies 

in the diagnosis of acute and post–streptococcal disease: 

https://www.science-education.ru/ru/article/view?id=24358
https://www.science-education.ru/ru/article/view?id=24358
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alasil%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Omar%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ismail%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yusof%20MY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dhabaan%20GN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdulla%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24454384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evidence+of+bacterial+biofilms+among+infected+and+hypertrophied+tonsils+in+correlation+with+the+microbiology%2C+histopathology%2C
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Assadian%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sandstr%C3%B6m%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bondeson%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laurell%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lidian%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Svensson%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akusj%C3%A4rvi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bergqvist%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Punga%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Punga%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27136093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26824215
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26824215
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bautz%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Preston%20GA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lionaki%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hewins%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wolberg%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wolberg%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hogan%20SL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chin%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moll%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jennette%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Falk%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18701607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blyth%20CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16581656
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Robertson%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16581656


 

streptokinase versus streptolysin O and 

deoxyribonuclease B. Pathology. 2006; 38 (2): 152–156. 

43. Brandtzaeg P. Immunocompetent cells of the upper 

airway: functions in normal and diseased  mucosa. Eur 

Arch Otorhinolaryngol. 1995; 252 (Suppl. 1): 8 – 21. 

44. Byron JB, Johnson JT, Newlands SD. Head and Neack 

Surgery. Otolaryngology. Lippincott Williams & 

Wilkins, 2001: 631–638. 

45. Darrow DH, Siemens C. Indications for tonsillectomy 

and adenoidectomy. Laryngoscope. 2002; 112 (8 Pt 2 

Suppl 100): 6-10. 

46. Galli J, Calò L, Ardito F, Imperiali M, Bassotti E, Fadda 

G, Paludetti G. Biofilm formation by Haemophilus 

influenzae isolated from adeno-tonsil tissue samples, and 

its role in recurrent adenotonsillitis. Acta 

Otorhinolaryngol Ital. 2007; 27 (3): 134–138. 

47. Gul M, Okur E, Ciragil P, Yildirim I, Aral M, Akif Kilic 

M. The comparison of tonsillar surface and core cultures 

in recurrent tonsillitis. Am J Otolaryngol. 2007; 28 (3): 

173–176.  

48. Jahns R, Boivin V, Siegmund C, Inselmann G, Lohse 

MJ, Boege F. Autoantibodies activating human beta1–

adrenergic receptors are associated with reduced cardiac 

function in chronic heart failure. Circulation. 1999; 99 

(5): 649-654.  

49. Jeong JH, Lee DW, Ryu RA, Lee YS, Lee SH, Kang JO, 

Tae K. Bacteriologic comparison of tonsil core in 

recurrent tonsillitis and tonsillarhypertrophy. 

Laryngoscope. 2007; 117 (12): 2146–2151. 

50. Ludwig RJ, Vanhoorelbeke K, Leypoldt F, Kaya Z, 

Bieber K, McLachlan SM7, Komorowski L, Luo J, 

Cabral-Marques O, Hammers CM, Lindstrom JM, 

Lamprecht P, Fischer A, Riemekasten G, Tersteeg C, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16581656
http://cursoenarm.net/UPTODATE/contents/mobipreview.htm?18/5/18512/abstract/24
http://cursoenarm.net/UPTODATE/contents/mobipreview.htm?18/5/18512/abstract/24
http://cursoenarm.net/UPTODATE/contents/mobipreview.htm?18/5/18512/abstract/24
http://cursoenarm.net/UPTODATE/contents/mobipreview.htm?18/5/18512/abstract/24
http://cursoenarm.net/UPTODATE/contents/mobipreview.htm?18/5/18512/abstract/24
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gul%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Okur%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ciragil%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yildirim%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aral%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akif%20Kilic%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akif%20Kilic%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17499133
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jahns%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boivin%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siegmund%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Inselmann%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lohse%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lohse%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boege%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9950662
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jeong%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20DW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ryu%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20SH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kang%20JO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tae%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17909446
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?cmd=Search&doptcmdl=Citation&defaultField=Title%20Word&term=Jeong%5Bauthor%5D%20AND%20Bacteriologic%20comparison%20of%20tonsil%20core%20in%20recurrent%20tonsillitis%20and%20tonsillar%20hypertrophy.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ludwig%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vanhoorelbeke%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leypoldt%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaya%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bieber%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McLachlan%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Komorowski%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Luo%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cabral-Marques%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hammers%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lindstrom%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lamprecht%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fischer%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riemekasten%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tersteeg%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373


 

Sondermann P, Rapoport B, Wandinger KP13, Probst C, 

El Beidaq A, Schmidt E, Verkman A, Manz RA, 

Nimmerjahn F. Mechanisms of autoantibody-induced 

pathology. Front Immunol. 2017; 8: 603.  

51. Pallasch TJ, Wahl MJ. Focal infection: new age or 

ancient history? Endodontic Topics. 2003; 4 (1): 32–45. 

52. Paradise JL, Bluestone CD, Bachman RZ, Colborn DK, 

Bernard BS, Taylor FH, Rogers KD, Schwarzbach RH, 

Stool SE, Friday GA, Smith IH, Saez CA. Efficacy of 

tonsillectomy for recurrent throat infection in severely 

affected children. N Engl J Med. 1984; 310 (11): 674–

683. 

53. Randel A. AAO–HNS Guidelines for tonsillectomy in 

children and adolescents. Am Fam Physician. 2011; 84 

(5): 566–573. 

54. Reiß M, Reiß G. Die Tonsille als Fokus: Mechanismus 

der Fokusbildung. In: Der Fokus im HNO–Bereich. Fakt 

oder Fiktion? Springer Berlin Heidelberg, 2006: 10–24. 

55. Schulze W. Tonsillektomie zur Fokussanierung bei der 

Psoriasis, der atopischen Dermatitis und der chronischen 

Urtikaria: Dissertation zur Erlangung des Grades eines 

Doktors der Medizin an der Medizinischen Fakultät der 

Universität Hamburg. Hamburg, 2012: 142. 

56. Sethi S, Kaushik K, Mohandas K, Sengupta C, Singh S, 

Sharma M. Anti–streptolysin O titers in normal healthy 

children of 5–15 years. Indian pediatrics.  2003; 40 (11): 

1068-1071. 

57. Steer AC, Vidmar S, Ritika R, Kado J, Batzloff M, 

Jenney AW, Carlin JB, Carapetis JR. Normal ranges of 

Streptococcal antibody titers are similar whether 

Streptococci are endemic to the setting or not. Clin 

Vaccine Immunol. 2009; 16 (2): 172–175.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sondermann%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rapoport%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wandinger%20KP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Probst%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El%20Beidaq%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmidt%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Verkman%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Manz%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nimmerjahn%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28620373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paradise%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bluestone%20CD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bachman%20RZ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Colborn%20DK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bernard%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taylor%20FH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rogers%20KD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwarzbach%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stool%20SE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Friday%20GA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6700642
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Randel%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21888309
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21888309?dopt=Abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sethi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaushik%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mohandas%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sengupta%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Singh%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sharma%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14660838
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Steer%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vidmar%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ritika%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kado%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Batzloff%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jenney%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carlin%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carapetis%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19052157
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19052157


 

58. Stollerman GH. Rheumatic fever and Streptococcal 

infection. New York: Grune and Stratton, 1975: 1–145. 

59. Taylan I, Ozcan I, Mumcuoğlu I, Baran I, Murat Özcan 

K, Akdoğan O, Selcuk A, Balaban N, Dere H. 

Comparison of the surface and core bacteria in tonsillar 

and adenoid tissue with beta–lactamase production. 

Indian J Otolaryngol Head Neck Surg. 2011; 63 (3): 

223-228. 

60. Todorović MM, Zvrko EZ. Immunoregulatory cytokines 

and chronic tonsillitis. Bosn J Basic Med Sci. 2013; 13 

(4): 230–232. 

61. Zafindraibe NJ, Randriamanantany ZA, Rajaonatahina 

DH, Andriamahenina R, Rasamindrakotroka A. Current 

practice about the evaluation of antibody to streptolysin 

O (ASO) levels by physicians working in Antananarivo, 

Madagascar. Afr Health Sci. 2014; 14 (2): 384-389.  

62. Zaman MM, Hassan MM, Ahmed J, Zareen S, Jalil MQ, 

Eshaque N, Khanom R, Khan A, Osman M, Jumma-A-

Jalal, Rouf MA, Haque KM. Streptococcal antibodies 

among rural school children in Bangladesh. Bangladesh 

Med Res Counc Bull. 2002; 28 (1): 1–6.  
Издание разработано кафедрами педиатрии Медицинского 

института 

РУДН и детской кардиологии факультета непрерывного медицинского 

образова- 

ния на базе Детской инфекционной клинической больницы № 6 

Департамента 

здравоохранения г. Москвы. 

© Дегтярева Е.А., Новикова Ю.Ю., Кантемирова М.Г., 

Овсянников Д.Ю., Куфа М.А., 2019 

© Российский университет дружбы народов, 

2019

ISBN 978-5-209-09454-8 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taylan%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozcan%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mumcuo%C4%9Flu%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baran%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Murat%20%C3%96zcan%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Murat%20%C3%96zcan%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akdo%C4%9Fan%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selcuk%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Balaban%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dere%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22754799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3138964/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4334011/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaman%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hassan%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmed%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zareen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jalil%20MQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eshaque%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khanom%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khan%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Osman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jumma-A-Jalal%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jumma-A-Jalal%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rouf%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haque%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12587755
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12587755


 

Учебное издание 

Е.А. Дегтярева, Ю.Ю. Новикова, М.Г. Кантемирова, 

Д.Ю. Овсянников, М.А. Куфа 

ВОПРОСЫ ПАТОГЕНЕЗА 

И НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ 

МЕТАТОНЗИЛЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ 

ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ТОНЗИЛЛИТЕ У ДЕТЕЙ 

Издание подготовлено в авторской редакции 

Технический редактор Н.А. Ясько 

Дизайн обложки Ю.Н. Ефремова 

Подписано в печать 09.09.2019 г. Формат 60x84/16. 

Бумага офсетная. Печать офсетная. Гарнитура Таймс. 

Усл. печ. л. 3,02. Тираж 500 экз. Заказ 1547. 

Российский университет дружбы народов 

115419, ГСП-1, г. Москва, ул. Орджоникидзе, д. 3 

Типография РУДН 

115419, ГСП-1, г. Москва, ул. Орджоникидзе, д. 3, тел. 952-04-41



 

 

Ликопид СОВРЕМЕННАЯ ИММУНОТЕРАПИЯ 

Торговое название препарата: Ликопид®. 

Группировочное название: Глюкозаминилмурамилдипептид. 

Химическое название: [4-0-(2-ацетиламино-2-дезокси-р-0-глюкопиранозил)-Н-ацетилмурамил]- 

L-аланил-О-а-глутамиламид. 

Лекарственная форма: таблетки. 

Фармакологические свойства 

Действующее вещество таблеток Ликопид ®- глюкозаминилмурамилдипептид (ГМДП) - 

представляет собой синтетический аналог структурного фрагмента оболочки (пептидогликана) 

бактериальных клеток. ГМДП является активатором врожденного и приобретенного иммунитета,  

усиливает защиту организма от вирусных, бактериальных и грибковых инфекций; оказывает 

адъювантный эффект в развитии иммунологических реакций. 

Биологическая активность препарата реализуется посредством связывания ГМДП с внутрикле- 

точным рецепторным белком NOD2, локализованным в цитоплазме фагоцитов (нейтрофилов, 

макрофагов, дендритных клеток). Препарат стимулирует функциональную (бактерицидную,  

цитотоксическую) активность фагоцитов, усиливает презентацию ими антигенов, 

пролиферацию Т- и В-лимфоцитов, повышает синтез специфических антител, способствует 

нормализации баланса Тб1/Тб2-лимфоцитов в сторону преобладания Th1. Фармакологическое 

действие осуществляется посредством усиления выработки ключевых интерлейкинов 

(интерлейкина-1, интерлейкина-6, интерлейкина-12), фактора некроза опухолей альфа, 

гамма-интерферона, колониестимулирующих факторов. Препарат повышает активность 

естественных киллерных клеток. 

Ликопид® обладает низкой токсичностью (ЛД50 превышает терапевтическую дозу более чем 

в 106 000 раз). В эксперименте при пероральном способе введения в дозах, в 100 раз 

превышающих терапевтическую, препарат не оказывает токсического действия на центральную 

нервную и сердечно-сосудистую системы, не вызывает патологических изменений со стороны 

внутренних органов. Ликопид® не оказывает эмбриотоксического и тератогенного действия, 

не вызывает хромосомных, генных мутаций. В экспериментальных исследованиях, проведенных 

на животных, получены данные о противоопухолевой активности Ликопида (ГМДП). 

Эффективность препарата подтверждают доклинические и 35 клинических исследований по 

стандартам GLP и GCP в 

- Великобритании: Toxicol Laboratories Ltd., (Huntingdon Research Ltd.), 

The Royal Masonic Hospital, London (Charterhouse Clinical Research Unit Limited). 

- Австралии: UNSW Department of Surgery and Department of Oncology, Cancer Care Centre, 

The St. George Hospital, Sydney. 

- В России: Институт иммунологии ФМБА РФ, РНИМУ им. Пирогова и др. 

Подробная информация содержится в инструкции по применению медицинского препарата.  
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