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К настоящему времени накоплен значитель-
ный опыт в изучении и терапии хронического 
тонзиллита (ХТ), однако заболеваемость данной 
патологией не снижается [1]. Согласно эпидемио-
логическим исследованиям последних лет, распро-
страненность ХТ в различных возрастных группах  
колеблется от 5 до 37% среди взрослого населения 
и от 15 до 63% у детей [2]. ХТ встречается в 23,7% 
случаев среди всех заболеваний глотки, регистри-
руемых в Москве [3]. Постоянный интерес к дан-
ной проблеме в оториноларингологии объясняет-
ся не только большой распространенностью ХТ в 
наиболее трудоспособном возрасте, но и ростом 
числа осложнений. В настоящее время появляется 
все большее количество публикаций об увеличе-
нии экстренных операций по хирургическому дре-
нированию паратонзиллярного абсцесса [1, 4, 5] и 
вторичных флегмон шеи тонзиллогенного генеза 
[6, 7]. Неоспоримым остается факт, что более 100 
соматических заболеваний, по данным ВОЗ, могут 
быть сопряжены с ХТ [8, 9]. В настоящее время до-
казана зависимость поражения сердца, суставов, 
почек от тонзиллярной патологии. Исследована 
взаимосвязь с воспалительными заболеваниями 
женских внутренних половых органов [10], тирео-
идной патологией [11].

Несмотря на неослабевающий в течение мно-
гих десятилетий интерес оториноларингологов к 
проблемам диагностики и лечения воспалительной 
патологии небных миндалин, в настоящее время 
многие вопросы, касающиеся ХТ, остаются диску-
табельными. Так, попытки дать определение ХТ как 
с клинической, так и с гистопатологической точки 
зрения встречают значительные трудности.

В литературе имеется несколько определе-
ний ХТ. По данным И.Б. Солдатова, ХТ является 
инфекционно-аллергическим заболеванием с мест-
ными проявлениями в виде стойкой воспалитель-
ной реакции небных миндалин, морфологически 

выражающейся альтерацией, экссудацией и проли-
ферацией [12, 13]. 

Т.С. Полякова, О.Н. Романова [14], Быкова В.П. 
[15], говоря о ХТ, подразумевают наличие хрони-
ческого воспаления небных миндалин со всеми 
присущими ему патофизиологическими и морфо-
логическими признаками, состоящими в угнете-
нии неспецифических факторов естественной ре-
зистентности организма, нарушении гуморального 
и клеточного звеньев иммунитета. Причем реци-
дивирование воспалительного процесса в небных 
миндалинах приводит к местной иммунодепрес-
сии, которая в значительной степени касается спо-
собности клеток миндалин к образованию антител 
и уровня цитотоксической активности иммуноком-
петентных клеток, снижении рецепции и продук-
ции цитокиновых молекул в их ткани.

По мнению Т.И. Гаращенко и соавт. [16], ХТ яв-
ляется заболеванием инфекционно-аллергической 
природы, вызванным чаще поливалентной пато-
генной и условно-патогенной флорой.

По данным, представленным в «Национальном 
руководстве» по оториноларингологии [2],  ХТ пред-
ставляет собой активный с периодическими обостре-
ниями хронический воспалительный очаг инфек-
ции в небных миндалинах с общей инфекционно-
аллергической реакцией. Инфекционно-
аллергическая реакция обусловлена постоянной 
интоксикацией из тонзиллярного очага инфекции, 
усиливающейся при обострении процесса.

В работе  А.Н. Желтовой [17] ХТ  трактуется как 
общее хроническое инфекционно-аллергическое 
полиэтиологическое заболевание с разнообраз-
ными клиническими проявлениями, приводящее 
в большинстве случаев к патологии со стороны 
сердечно-сосудистой, нервной, эндокринной си-
стем, а также почек и суставов и нередко служа-
щее причиной развития как местных, так и общих 
осложнений.
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Для практикующего врача неотъемлемой частью в постановке клинического диагноза хронического тонзиллита и 

выборе лечебной тактики является знание микробиологических свойств основных возбудителей патологического про-
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Considerable experience in studying and treating chronic tonsillitis has been gained to date. However, the incidence of this 

pathology is not reduced. The number of local and common diseases associated with chronic tonsillitis is increasing. 

It is necessary for practitioner to know about microbiological properties of the main pathogens of the pathological process 

in the tonsils. This knowledge gives possibility for correct diagnosis of chronic tonsillitis and choice of treatment tactics.
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              Хронический тонзилит ...

Наряду с перечисленными трактовками су-
ществует критическая оценка характеристики ХТ 
как заболевания инфекционно-аллергической 
природы [18]. Автор разделяет мнение,  согласно 
которому реакцию организма на бактериальную 
инфекцию следует рассматривать не как инфек-
ционную аллергию, а как нормальную защитную 
иммунологическую реакцию. При этом, исходя 
из представлений о роли атопии в воспалитель-
ных реакциях слизистой, ассоциированной с лим-
фоидной тканью (MALT), автор соглашается, что 
инфекционно-аллергический (атопический, IgE-
опосредованный) фактор играет немаловажную 
роль в патогенезе ХТ [19–21]. В работах Г.А. Гаджи-
мирзаева утверждается, что неинфекционная ал-
лергия играет значительную роль в патогенезе хро-
нического воспаления небных миндалин [22–24]. 
И поскольку в современной научной литературе 
под термином «аллергия» подразумевают атопиче-
скую форму и оба эти термина (аллергия и атопия) 
применяют как синонимы, то автор рекомендует 
аллергию в характеристике ХТ воспринимать как 
неинфекционную (атопическую) [18].

Несмотря на некоторые различия в определе-
нии ХТ, большинство авторов признают основным 
этиологическим фактором развития хронического 
воспаления небных миндалин возбудителей инфек-
ции, среди которых выявляются бактерии, вирусы и 
грибы [25–27].

При этом важная роль в возникновении ХТ при-
надлежит взаимодействию микроорганизмов, нахо-
дящихся в криптах небных миндалин, с состоянием 
макроорганизма [9, 28].

О том, что небные миндалины как в норме, так и 
при ХТ являются носителями разнообразной, в том 
числе и патогенной, флоры, высказывались еще 
Б.С. Преображенский, Г.Н. Попова в 1970 г. Кроме 
того, данные авторы указывали, что различная фло-
ра становится вирулентной только под влиянием 
определенных неблагоприятных факторов внешней 
и внутренней среды, которые, изменяя реактив-
ность организма, снижают его сопротивляемость 
и тем самым обусловливают нарушение мирного 
симбиоза организма с микробным агентом.

Микроорганизмы постоянно присутствуют в 
лакунах небных миндалин здоровых людей, так 
как именно здесь происходит презентация антиге-
нов и индукция иммунного ответа. Здесь антигены 
распознаются, фагоцитируются и презентируются 
В- и Т-клеткам лимфоидной ткани небных мин-
далин, где развиваются антигенспецифичные Т- и 
В-клеточные реакции [28].

В работах В.Т. Пальчуна также имеются данные 
о том, что небные миндалины по своей природе, т.е. 
в норме, всегда находятся в состоянии ограничен-
ного по своей активности хронического воспаления 
в рамках так называемого «физиологического анги-
зирования». Это является стимулятором и участни-

ком формирования иммунитета, особенно в первые 
годы жизни. 

Так называемый физиологический воспали-
тельный процесс, всегда имеющийся в криптах 
небных миндалин, не является нозологической 
формой заболевания – ХТ. В силу ряда известных 
причин (местное и общее охлаждение, стресс, ре-
спираторные инфекции и др.) активность ограни-
ченного воспаления в миндалинах возрастает, сна-
чала в остром варианте (ангина), затем переходит в 
хроническую форму, которая уже является ХТ [29] . 

На сегодняшний день еще нет точных критери-
ев, на основании которых можно было бы опреде-
лить, когда миндалины из органа, несущего полез-
ные функции в организме, превращаются в очаг 
инфекции и способствуют возникновению заболе-
ваний других органов и систем [30]. Но на каком-
то этапе в силу попадания большого количества 
патогенных микроорганизмов и/или ослабления 
защитных барьеров небных миндалин, вызванных 
разными неблагоприятными факторами,  наступает 
дисбаланс между микро- и макроорганизмом, веду-
щий к заболеванию [28]. 

Рассматривая ХТ с позиций микробиолога, 
следует остановиться на описании нормального 
микробиоценоза слизистой оболочки ротоглот-
ки. Говоря о микробном пейзаже глотки, следует 
учитывать, что данная область выстлана много-
слойным плоским эпителием, что обусловлива-
ет доминирование таких микроорганизмов, как 
α-гемолитические стрептококки, представлен-
ные преимущественно группой viridans, а так-
же γ-гемолитические стрептококки, встречаются 
Lactobacterium spp., Bifidobacterium spp. [31]. Именно 
эти микроорганизмы выполняют функцию регуля-
торов биоценоза слизистой оболочки ротоглотки, 
от их количественного соотношения зависит воз-
можность развития патологического инфекцион-
ного процесса в данном регионе. Кроме перечис-
ленных, к автохтонным или характерным видам 
микроорганизмов, т.е. обычно присутствующим в 
нормальном микробном пейзаже слизистой обо-
лочки верхних дыхательных путей, по данным 
В.В. Меньшикова [32],  относятся Actinomyces spp., 
Corynebacterium spp., Fusobacterium spp., Haemophilus 
influenzae и другие виды Haemophilus, Mycoplasma 
spp., Neisseria spp., Peptostreptococcus spp., Prevotella 
spp., Staphylococcus aureus, Treponema spp., Veilonella 
spp, Candida albicans. В норме количество характер-
ных видов относительно невелико, но численно они 
всегда представлены наиболее обильно. Ведь одной 
из важнейших функций нормальной микрофлоры 
является ее участие в кооперации с организмом хо-
зяина в обеспечении колонизационной резистент-
ности, под которой подразумевается совокупность 
механизмов, придающих стабильность нормальной 
микрофлоре и обеспечивающих предотвращение 
заселения организма хозяина патогенными микро-
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организмами. Нормальная микрофлора – это тот 
неспецифический барьер, лишь после прорыва ко-
торого инициируется включение неспецифических 
и специфических механизмов защиты. 

Как сказано выше, представители нормальной 
микрофлоры человека относятся либо к сапрофи-
там, либо к условно-патогенным микроорганиз-
мам. Последние, как известно, при определенных 
обстоятельствах (снижение колонизационной ре-
зистентности, смена среды обитания, ослабление 
защитных сил макроорганизма и др.) становятся 
причиной эндогенных неспецифических инфекций 
[32]. В связи с этим встает вопрос об интерпретации 
результатов микробиологического исследования и 
количественной оценке роста различных видов ми-
кроорганизмов из ассоциации. Так, в «Националь-
ном руководстве» по оториноларингологии (2009) 
нормальными значениями для представителей ми-
крофлоры верхних дыхательных путей рекомендо-
вано считать следующие: для α- и γ-гемолитических 
стрептококков – 105-106 КОЕ/мл, для Lactobacterium 
spp. и Bifidobacterium spp. нормальными значения-
ми считаются 101-103 КОЕ/мл. Для представителей 
условно-патогенной микрофлоры - Neisseria spp., 
Staphylococcus spp. (кроме Staphylococcus aureus) – 
нормальными являются значения до 104 КОЕ/мл,  
для Corynebacterium spp. и  грибов рода Candida – до 
103 КОЕ/мл и для Haemophilus spp. – до 102 КОЕ/
мл. Среди представителей нормального биоцено-
за глотки не должны встречаться такие микроор-
ганизмы, как β-гемолитические стрептококки и 
Staphylococcus aureus.

Сходные представления о нормальной микро-
флоре ротоглотки представлены в руководстве по 
медицинской микробиологии под редакцией акад. 
РАМН В.И.Покровского [33]. Частота выделения 
микроорганизмов оценивается полуколичествен-
ным методом. Так, среди наиболее многочисленных 
указываются колонии зеленящих стрептококков 
и Clostridium (++++), затем следуют Staphylococcus 
еpidermidis (+++); S.pneumoniae,  Neisseria spp. и 
Lactobacterium spp. могут быть представлены в не-
большом количестве (++), кроме того, могут встре-
чаться единичные колонии пептострептококков, 
Actinomyces, Enterococcus spp., Pseudomonas spp., 
Treponema, Mycobacterium, грибов рода Candida и 
Staphylococcus aureus (+). Основываясь на приведен-
ных данных, можно говорить о возможности тран-
зиторного носительства таких микроорганизмов, 
как Staphylococcus aureus, и необходимости эради-
кационной терапии только при наличии клиниче-
ской картины на фоне повторных положительных 
результатов микробиологического исследования в 
соответствующих титрах.

Важно учитывать, что автохтонная флора рото-
глотки человека, преимущественно состоящая из 
грамположительных кокков, специфически фик-
сирована к фибронектиновому покрывалу эпите-

лиальных клеток и образует биопленку. Различные 
факторы, включая инструментальное, хирурги-
ческое или лекарственное воздействие, могут из-
менить целостность имеющейся биопленки, что 
приводит к утрате автохтонной микрофлоры и фи-
бронектинового слоя. В результате биопленка из 
нормальной микрофлоры может замениться био-
пленкой, состоящей из других микроорганизмов, 
например β-гемолитических стрептококков. След-
ствием подобной трансформации может явиться 
инфекционный локальный процесс, который впо-
следствии может перейти в генерализованную ин-
фекцию [34].

Преобладание представителей условно-
патогенной флоры и/или появление патогенных 
микроорганизмов в пейзаже глотки имеют место 
при развитии ХТ. 

Так, исследование глубоких отделов небных 
миндалин при ХТ показало, что микрофлора пред-
ставлена как патогенными микроорганизмами 
(S.aureus -  30,5%, S.pyogenes – 11,5%), так и штам-
мами условно-патогенной микрофлоры (S.viridans 
– 30,4%, S.epidermidis – 15,8%) [35]. 

Данные, представленные в работе по изучению 
роли микрофлоры в этиологии ХТ, свидетельству-
ют о различии видового состава микробного пейза-
жа небных миндали в зависимости от клинической 
формы ХТ. Так, при ХТ ТАФ I преимуществен-
ными штаммами являлись  S.viridans – 56,2% и 
S.aureus – 24,3%, высеваемость S.pyogenes составила 
16%. В меньшем проценте случаев были получены 
Candida albicans – 8,5%, Staphilococcus epidermidis – 
7,3%, Klebsiela pneumoniae – 3,7%, S. pneumoniae – 
2,4%, Pseudomonas aeruginosa – 1,2%, Haemophilus 
influenzae – 1,2%. При ХТ ТАФ II, осложнившем-
ся паратонзиллярным абсцессом, высеваемость 
S.pyogenes, наиболее опасного в плане различных 
осложнений, составила 40%, что в 2,5 раза превы-
шает таковую при ХТ ТАФ I. Лидирующие позиции 
сохранял представитель нормальной микрофлоры 
S.viridans – 56,3%. S.aureus при данной форме забо-
левания высевался лишь в 5,8% случаев. Процент-
ное соотношение других видов микроорганизмов 
изменилось незначительно [36]. Авторы отмечают, 
что течение ХТ зависит от микробиологических ха-
рактеристик инфекционно-воспалительного про-
цесса [37].

Исходя из вышесказанного, становится понят-
но, что для практикующего врача неотъемлемой 
частью в постановке клинического диагноза ХТ и 
выборе лечебной тактики является знание микро-
биологических свойств основных возбудителей па-
тологического процесса в небных миндалинах.

Известно, что род стрептококков включает 
в себя 38 видов, выделенных преимущественно 
по особенностям метаболизма, культурально-
биохимическим свойствам и некоторым другим 
характеристикам. Деление стрептококков на се-
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рологические группы, основанное на различии 
в строении полисахарида бактериальной клеточ-
ной стенки, являющегося группоспецифичным 
антигеном, легло в основу классификации, пред-
ложенной в 1933 г. R. Lancefield. На основании 
серотипирования стрептококки разделены на 
17 групп (A, B, C, D, G и др.). В соответствии с 
характером роста на агаре с кровью выделяют 3 
группы стрептококков. Первую группу образуют 
микроорганизмы, вызывающие гемолиз эритро-
цитов с формированием вокруг колоний прозрач-
ной обесцвеченной зоны, - β-гемолитические. 
Именно в эту группу входят основные патоген-
ные для человека стрептококки. К ним относится 
S.pyogenes – β-гемолитический стрептококк груп-
пы А (БГСА) по Лансфилд.

В литературе значительное внимание уделя-
ется роли Streptococcus pyogenes, БГСА как наибо-
лее доказанному этиологическому фактору ХТ и 
наиболее опасному в плане развития осложнений 
возбудителю [28, 31, 37–39]. Патологический про-
цесс, обусловленный данным микроорганизмом, 
приводит к формированию сопряженных с ХТ за-
болеваний [40]. Среди этих заболеваний следует 
особо выделить острую ревматическую лихорадку 
и постстрептококковый гломерулонефрит, кото-
рые, как правило, приводят к патологии сердечно-
сосудистой и мочевыделительной систем, а также 
ухудшают качество жизни и сокращают ее [41]. 

К факторам патогенности БГСА относят кап-
сульное вещество, состоящее из гиалуроновой 
кислоты, входящей в состав соединительной тка-
ни человеческого организма. Вещество капсулы 
проявляет минимальную иммуногенную актив-
ность и не распознается в организме как чужерод-
ный агент [42]. 

Также БГСА способен продуцировать ряд био-
логически активных экстрацеллюлярных веществ, 
таких как О- и S-стрептолизины, стрептокиназа, 
ДНКаза Б, обеспечивающих деструкцию клеток 
макроорганизма и запускающих продукцию огром-
ного количества цитокинов, блокирующих фагоци-
тарные реакции в очаге поражения [43]. 

Помимо этого, БГСА имеет богатый спектр су-
перантигенов, молекулы которых обладают мито-
генным свойством и приводят к поликлональной 
пролиферации Т-лимфоцитов. К суперантигенам 
стрептококков относятся пирогенные экзоток-
сины, митогенный фактор и, вероятно, типоспе-
цифические М-протеины [44]. Стрептококковый 
М-протеин, расположенный на поверхности воз-
будителя и закрученный в виде альфа-спирали, об-
ладает структурной и объемной гомологией с кар-
диальным миозином и другими белковыми альфа-
спиральными молекулами–кератином, тропомио-
зином и ламинином. В связи с этим некоторые 
участки М-протеина (эпитопы) перекрестно реаги-
руют с тканями сердца, синовиальной оболочки и 

мозгом. Это явление получило название «молеку-
лярная мимикрия» [45].

Частота высеваемости БГСА во многом опре-
деляется формой ХТ [37]. Как описано выше, при 
ХТ, осложненном паратонзиллярным абсцессом, 
S.pyogenes обнаруживается до 4,3 раза чаще, чем 
при ХТ ТАФ I [39, 46]. Кроме того, на высевае-
мость БГСА влияют особенности техники забора 
проб биологического материала, а также состав и 
способ приготовления питательных сред [37].  По 
данным  Г.С. Мальцевой [38], частота выделения 
БГСА из глотки у больных ХТ зависит от следую-
щих факторов. Выделение стрептококков затруд-
нено в тех случаях, когда в материале из глотки на-
ряду с ними встречаются гемолитические стафи-
лококки (S.aureus), которые отличаются бурным 
ростом и буквально «забивают» колонии стрепто-
кокков. 

Культуральными методами не выделяются 
стрептококки, персистирующие внутриклеточно. 
«Живые» бактерии, вегетирующие внутриклеточно 
у больных ХТ, обнаружены в исследованиях отече-
ственных и зарубежных  ученых [47–50]. Важным 
фактом оказалось также то, что  живые функцио-
нально активные микроорганизмы могут находить-
ся как в стенках, так и в просвете сосудов минда-
лин. Более того, эти живые микробы могут размно-
жаться и в просвете сосудов, и в паренхиме небных 
миндалин, что свидетельствует об активности и 
агрессивности очага инфекции [51].

Немаловажным является также тот факт, что стан-
дартная схема исследования отделяемого из верхних 
дыхательных путей согласно приказу Минздрава 
№535 предусматривает посев материала из глотки 
на 5% кровяной агар [52]. Во многих  отечественных 
лабораториях для посева микроорганизмов исполь-
зуются питательные среды с добавлением донорской 
крови вместо эритроцитов барана. Донорская кровь 
может содержать антитела к БГСА, которые препят-
ствуют росту указанных микроорганизмов [38].

Следует учитывать, что бактериологический 
метод исследования остается «золотым стандар-
том» клинической лабораторной диагностики ХТ. 
Достоверность бактериологической диагностики 
существенно возрастает вследствие оптимизации 
вне- и внутрилабораторных работ на преаналитиче-
ском этапе исследования [39].

Кроме БГСА, к β-гемолитическим стрептокок-
кам относится Streptococcus agalactiae, являющийся 
основным представителем  группы В по Лансфилд.  
Основным резервуаром этого патогена является 
желудочно-кишечный тракт, также он колонизи-
рует носоглотку и влагалище. При прохождении 
плода по инфицированным стрептококками ро-
довым путям не менее чем в 50% случаев развива-
ется менингит новорожденных. Горизонтальную 
передачу возбудителя наблюдают значительно 
реже. Тем не менее стрептококки группы В могут 
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вызвать разнообразные поражения, большинство 
из которых обусловлено проникновением в крово-
ток. Особо необходимо отметить стрептококковые 
пневмонии, развивающиеся на фоне респиратор-
ных вирусных инфекций, обусловленных актива-
цией микрофлоры в рото- и носоглотке. Развитие 
бактериемии также наблюдается у лиц старшего 
возраста, больных сахарным диабетом, заболева-
ниями периферических сосудов, печени и  злокаче-
ственными новообразованиями. Патогенез пора-
жений, вызванных гематогенной диссеминацией 
возбудителя, обусловлен дефицитом специфиче-
ских антител и С1,С4-компонентов комплемента. 
Определенную роль играет полисахаридная кап-
сула, снижающая эффективность фагоцитарных 
реакций. Последняя, в отличие от стрептококков 
группы А, проявляет иммуногенные свойства. Как 
патогенетический фактор следует рассматривать и 
нейраминидазу, модифицирующую мембрану кле-
ток макроорганизма, что облегчает адгезию [33].

К β-гемолитическим стрептококкам также от-
носятся Streptococcus equi (группа С по Лансфилд) и 
Streptococcus canis (группа G по Лансфилд). Они вы-
зывают у человека те же заболевания, что и стрепто-
кокки группы А (ангину, пневмонию, рожу, другие 
инфекции мягких тканей, гнойный артрит, инфек-
ционный эндокардит, сепсис), хотя их регистри-
руют сравнительно редко. Патогенез поражений 
аналогичен прочим стрептококковым инфекциям; 
основные факторы патогенности – гиалуронидаза, 
фибринолизины, стрептокиназа, стрептолизин О и 
эритрогенные токсины. Сепсис, вызванный стреп-
тококками групп С и G, в основном встречаются у 
страдающих хроническими заболеваниями и у по-
жилых.

Вторую группу по типу гемолиза образуют 
α-зеленящие стрептококки, образующие вокруг 
колоний ореол серовато-зеленого цвета за счет раз-
рушения эритроцитов. Зеленящие стрептококки 
входят в состав микробиоценозов ротовой поло-
сти (составляют 30–60% всей микрофлоры) и ки-
шечника человека, но также способны вызывать 
инфекционные поражения при проникновении в 
обычно стерильные области. В эту группу входят 
Streptococcus mutans и Streptococcus sanguis.  Микро-
организмы отличает низкая вирулентность, и вы-
зываемые ими системные поражения можно рас-
сматривать как оппортунистические. Основную 
их часть составляют бактериальные эндокардиты, 
развивающиеся после проникновения бактерий в 
кровоток при травматизации слизистых оболочек. 
Способность вызывать эндокардиты обусловлена 
особенностями структуры гликанов (декстранов) 
клеточной стенки, облегчающих адгезию стреп-
тококков к агрегатам тромбоцитов и фибрина на 
клапанах. Важно учитывать, что зеленящие стреп-
тококки относительно часто обнаруживают в крови 
при нейтропении.

К третьей группе γ-негемолитических стреп-
тококков относятся микроорганизмы, не обра-
зующие гемолиз вокруг колоний, – Streptococcus 
bovis и представитель рода пептострептококков 
Peptostreptococcus magnus.

Среди возбудителей следует также отметить 
Streptococcus pneumoniae (пневмококк), который 
может в небольшом количестве (++) встречаться 
среди представителей нормальной микрофлоры 
[33]. Этот микроорганизм не содержит группового 
антигена и серологически неоднороден. Пневмо-
кокк – один из основных возбудителей бактериаль-
ных пневмоний, регистрируемых вне стационаров. 
В подавляющем большинстве случаев клинические 
формы инфекции развиваются при нарушениях ре-
зистентности организма. Патогенез включает аспи-
рацию слюны, содержащей пневмококк, и проник-
новение бактерий в нижние отделы воздухоносных 
путей при нарушении защитных дренирующих 
механизмов – кашлевого толчка и мукоцилиарно-
го клиренса. Основной фактор патогенности пнев-
мококка – капсула, защищающая бактерии от дей-
ствия фагоцитов. 

Анализ литературы показал рост числа работ, 
посвященных изучению роли Staphylococcus aureus в 
патогенезе ХТ [35, 36, 53]. S.aureus, не являясь пред-
ставителем нормальной микрофлоры человека, мо-
жет выделяться у 15-30% клинически здоровых лиц. 
Носительство в большинстве случаев ограничено 
несколькими неделями или месяцами, а подавляю-
щее число инфекций носит эндогенный характер 
[33]. К основным факторам патогенности стафи-
лококков относят компоненты клеточной стенки, 
ферменты, экзотоксины [32]. Среди компонентов 
клеточной стенки особо выделяют тейхоевые кис-
лоты, стимулирующие воспалительную реакцию, 
являясь мощным активатором выделения нейтро-
филами провоспалительных цитокинов [54]. Опи-
санные в литературе примеры внутриклеточной 
персистенции S.aureus [5, 55, 57] свидетельствуют о 
возможности данного микроорганизма поддержи-
вать хронический очаг инфекции в небных минда-
линах.

 Таким образом, патологический процесс, раз-
вивающийся по тем или иным причинам в небных 
миндалинах, не должен ускользать от внимания 
оториноларинголога. Знание врачом основных 
возбудителей, спектра их микробиологических 
свойств, обусловливающих длительную перси-
стенцию и рецидивирующее течение процесса, по-
нимание патогенеза обусловленных ими опасных 
и даже жизнеугрожающих осложнений, владение 
принципами достоверной лабораторной диагно-
стики позволят не только корректно поставить ди-
агноз, но и своевременно сделать выбор в пользу 
хирургических методов лечения, обеспечивающих 
оптимальную эрадикацию очага хронической ин-
фекции.
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