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Терапия хронического аденоидита у де-
тей по-прежнему является сложной проб-
лемой оториноларингологии. Субстратом 
хронического воспалительного процесса 
служит гиперплазия глоточной миндали-
ны (аденоидные вегетации). Механизмы 
формирования хронического воспаления 
глоточной миндалины до конца не выяс-
нены, и путь к их пониманию лежит через 
изучение структурных нарушений [3, 5, 6, 
7]. Микроциркуляторное русло — важное 
звено в функции глоточной миндалины 
у детей, здесь осуществляется циркуляция 
лимфоцитов и предопределяются особен-
ности иммунного ответа. Морфологиче-
ские исследования В.П. Быковой и соавт. 
(2000) показали наличие большого количе-
ства посткапиллярных венул с «высоким» 
эндотелием между лимфатическими фол-
ликулами в диффузной лимфоидной тка-
ни аденоидов [4]. Реактивная гиперплазия 
лимфоидных образований, как правило, 
сопровождается перестройкой эндотелия и 
функциональными нарушениями сосудов 
микроциркуляторного русла [2].

Таким образом, выяснение состояния 
морфологических особенностей микроцир-
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куляторного русла при изучении патогене-
за хронического аденоидита представляет 
большой исследовательский и практиче-
ский интерес.

Объектом морфологического исследова-
ния являлись глоточные миндалины, полу-
ченные во время аденотомий у 50 детей от 
3 до 14 лет с диагнозом хронического аде-
ноидита. Больные были распределены по 
двум группам: 1-я (36) — с пролиферативно-
гиперпластической стадией и 2-я (14) —  
с фиброзно-склеротической. Полученный 
мате риал фиксировался в 10% нейтраль-
ном формалине по Лилли или жидкости 
Боуэна и после соответствующей проводки 
заливался в парафин. Депарафинирован-
ные гистологические срезы окрашивались 
гематоксилином и эозином, по ван Гизону, 
толуидиновым синим для выявления кис-
лых мукополисахаридов (гликозамингли-
канов) и на фибрин по пикро-Маллори. 
Проводился иммуногистохимический ана-
лиз с использованием набора моноклональ-
ных антител (МКАТ) фирмы «DAKO». В 
качестве первых антител использовались 
МКАТ против следующих антигенов: Ki-67 
(пролиферирующие клетки), F VIII и CD 
34 (эндотелий кровеносных сосудов), кол-
лаген IV типа (базальные мембраны). При-
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fibro-sclerotic stage.
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менялся биотин-стрептавидиновый (BSA) 
иммуногистохимический метод с после-
дующей окраской гематоксилином [1].  
Площадь кровеносных сосудов измеряли с 
помощью морфометрической сетки случай-
ного шага Г.Г. Автандилова [1] с последую-
щей статистической обработкой получен-
ных данных.

Кровеносное микроциркуляторное рус- 
ло, согласно морфометрическим данным,  
занимало на пролиферативно-гиперплас-
тической стадии в среднем 5,37+0,32% от  
общей площади среза глоточной минда-
лины. Сосуды, как правило, были полно-
кровными с расширенным просветом, од-
нако в ряде случаев, напротив, отмечалось 
их запустевание, причем и сочетание этих 
процессов. Имелся периваскулярный отек, 
распространявшийся на близлежащую аде-
ноидную ткань. Иногда наблюдался выход 
форменных элементов крови за пределы 
сосудистого русла. При этом эритроциты 
располагались в структурных компонентах 
миндалины либо отдельными группами, 

либо образовывали обширные зоны кро-
воизлияний. Зачастую сосудистые стенки 
были отечными с накоплением в них кис-
лых мукополисахаридов, что при окраске 
толуидиновым синим проявлялось реак-
цией метахромазии. В просвете некоторых 
сосудов выявлялся «молодой» или «зрелый» 
фибрин (рис. 1), в ряде случаев — «зрелый» 
внесосудистый фибрин.

Иммуногистохимический анализ на 
данном этапе позволил выявить в ряде на-
блюдений увеличение пролиферативной 
активности эндотелиальных клеток судя 
по экспрессии Ki-67 (рис. 2). При реакции 
с МКАТ против F VIII и CD 34 эндоте-
лий выглядел набухшим, выдававшимся 
в просвет сосудов, вплоть до выраженно-
го сужения. При использовании МКАТ к 
коллагену-IV базальная мембрана крове-
носных сосудов в норме контурировалась в 
виде непрерывной тонкой полосы, однако 
при пролиферативно-гиперпластической 
стадии хронического аденоидита часто 
была утолщенной, расщепленной, иногда 

Рис. 1. «Зрелый» фибрин в просвете сосудов. Окраска по 
пикро-Маллори. х 400.

 Рис. 2. Высокая пролиферативная активность эндоте-
лиальных клеток. Реакция с МКАТ к Ki-67. BSA-метод 
с докраской гематоксилином. х 400.

Рис. 4. Слущивание эндотелия в просвет сосуда. Реак-
ция с МКАТ к F VIII R: Ag. BSA-метод с докраской 
гематоксилином. х 400.

Рис. 3. Склероз сосудистых стенок и периваскулярное 
разрастание соединительной ткани. Окраска по ван 
Гизону. х 400.
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с нарушением целостности. Кроме описан-
ных изменений микроциркуляторного рус-
ла, на данной стадии могут наблюдаться 
продуктивный васкулит и бактериальные 
эмболы в просвете сосудов. В процесс раз-
вития аденоидита, наряду с кровеносными 
сосудами, вовлекались и лимфатические, 
которые выглядели расширенными с явле-
ниями лимфостаза.

На фиброзно-склеротической стадии 
отмечалось статистически достоверное 
уменьшение площади кровеносного ми-
кроциркуляторного русла до 3,15+0,27%  
(р < 0,05). Полнокровие сосудов сменялось 
в большинстве случаев на запустевание, 
хотя просвет их оставался расширенным. 
Иногда сохранялось тромбообразование. 
Мукоидное набухание, как правило, не 
встречалось. В отдельных случаях имело 
место фибриноидное набухание или фи-
бриноидный некроз сосудистых стенок. 
Однако чаще всего наблюдался склероз 
последних, причем соединительная ткань 
разрасталась и периваскулярно (рис. 3), 
при этом среди коллагеновых волокон об-
наруживался «старый» фибрин. В ряде на-
блюдений имела место облитерация просве-
та сосудов соединительной тканью. Часто в 
сосудах обнаруживался «зрелый» фибрин, а 
вокруг них — «старый».

Иммуногистохимически определялись 
снижение пролиферативной активности эн-
дотелиальных клеток, их слущивание с за-
крытием просвета сосудов (рис. 4), утолщение 
и фрагментация базальных мембран.

Таким образом, пролиферативно-гипер-
пластическая стадия аденоидита сопровожда-
ется микроциркуляторными расстройствами 
с нарушением функциональной активности 
сосудистых стенок, что предопределяет разви-
тие процессов тромбообразования, отложения 
фибрина и развитие склероза. При этом по- 
вреждение базальных мембран нарушает 
регенерацию эндотелия. Все это в конечном 
итоге ведет к переходу процесса в фиброзно-
склеротическую стадию, что требует соответ-
ствующего изменения тактики лечения.
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