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В статье освещены вопросы заболеваемости хроническим тонзиллитом, патогенетической свя-

зи хронического тонзиллита с различными органами и системами организма, низкой эффективности 

консервативного лечения больных хроническим тонзиллитом с применением различных антисептиче-

ских и антибактериальных препаратов. На основании анализа современных работ показано значение 

формирования патогенной микрофлорой бактериальных биопленок и внутриклеточного резервуара 

инфекции, резко увеличивающих ее устойчивость к воздействию неблагоприятных факторов (антисеп-

тиков, антибиотиков, антител) и необходимость поиска новых методов лечения.
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In article are described questions morbidity by a chronic tonsillitis, pathogenetic communication of a 

chronic tonsillitis with various bodies and systems of the organism.

Low efficiency of conservative treatment patients with chronic tonsillitis, who was treated by application of 

the various antiseptic and antibacterial preparations. 

Analysis of modern works showed formation bacterial biofilms and the intracellular tank of the infection 

by pathogenic microflora, sharply increasing its stability to influence of adverse factors (antiseptic, antibiotics, 

antibodies) and necessity of the searching new methods of the treatment.
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Хронический тонзиллит занимает лидирую-

щие позиции в перечне тонзиллярной патологии. 

При общей заболеваемости населения тонзилли-

тами, достигающей 35% (по данным комплекс-

ной проверки поликлиник Москвы), на долю 

хронического тонзиллита в структуре распро-

страненности заболеваний глотки приходится 

23,7% случаев [1]. По другим оценкам заболева-

емость хроническим тонзиллитом в различных 

возрастных группах составляет от 22,1 до 40,1% 

[7] и даже 5,6–37 и 15–63% у взрослых и детей со-

ответственно [5]. Обращает на себя внимание то, 

что показатель заболеваемости хроническим тон-

зиллитом на территории бывшего СССР в 1925 г. 

колебался в пределах 4–10% [3], т. е. на протяже-

нии почти столетнего периода, несмотря на все 
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достижения медицины (а может быть, и благо-

даря им), прослеживается увеличение показателя 

заболеваемости в несколько раз. Актуальность 

данной патологии обусловлена не только распро-

страненностью, но и тем, что более сотни сома-

тических заболеваний, по данным ВОЗ [2], могут 

быть ассоциированы с хроническим тонзилли-

том. Особо значимо, учитывая демографическую 

ситуацию в Российской Федерации, что у жен-

щин детородного возраста на фоне хронического 

тонзиллита может формироваться эндокринное 

бесплодие (частота достигает 60%) вплоть до воз-

никновения необратимых изменений в функцио-

нировании репродуктивной системы [6].

Хронический тонзиллит патогенетически свя-

зан с острой ревматической лихорадкой [35], по-

чечной патологией [27], заболеваниями сердеч-

но-сосудистой системы [8], PANDAS-синдромом 

[33], PPP-синдромом [28] и множеством других 

соматических заболеваний, что негативным об-

разом влияет на качество жизни больных. 

Все это свидетельствует о том, что хрониче-

ское воспаление небных миндалин представ-

ляет собой актуальную проблему клинической 

медицины и организации здравоохранения. 

В настоящее время предложено и апробировано 

множество методик консервативного лечения 

хронического компенсированного тонзиллита, 

базирующихся на локальном либо системном 

применении различных антисептических и анти-

биотических препаратов, факторов физической 

природы и физиотерапевтических процедур, 

назначении иммунокорригирующих средств и 

адаптогенов. Однако все они имеют один и тот же 

недостаток – они мало эффективны и не позволя-

ют достичь стойкого клинического эффекта. По 

мнению В. Т. Пальчуна: «…вернуть активность 

воспалительного процесса в небных миндалинах 

после его хронизации в прежнюю, так называе-

мую физиологическую, активность практически 

не представляется возможным. Речь, как извест-

но, может идти лишь о некотором временном 

улучшении у части больных, пролеченных с помо-

щью тех или иных консервативных методик» [4]. 

Поэтому вопросы разработки патогенетически 

обоснованных подходов к терапии хронического 

компенсированного тонзиллита являются акту-

альными.

Хронический тонзиллит может быть след-

ствием как первичных воспалительных процес-

сов в небных миндалинах (острых ангин), так и 

вторичного воспаления при частых ОРВИ, сто-

матитах, пародонтозе и т. п. (безангинная форма 

хронического тонзиллита). После каждого эпизо-

да острых ангин или в процессе вторичного вос-

паления происходят снижение колонизационной 

резистентности слизистой оболочки ротоглотки 

и небных миндалин и формирование патоген-

ной микрофлорой бактериальных биопленок и 

внутриклеточного резервуара инфекции, резко 

увеличивающих ее устойчивость к воздействию 

неблагоприятных факторов [26]. Применение же 

антисептиков и антибиотиков при лечении боль-

ных хроническим компенсированным тонзил-

литом способствует углублению и консервации 

дисбиотического состояния слизистой оболочки 

верхних дыхательных путей, что является усло-

вием и причиной возникновения и поддержания 

хронического воспаления небных миндалин [31]. 

Что же такое биопленки? 

Еще в 1683 г. А. Левенгуком были описаны 

две формы существования бактерий: в виде под-

вижных свободноживущих организмов и в виде 

стационарных ассоциаций (биопленок). Однако 

под гипнотизирующим влиянием достижений 

культуральных бактериологических методов 

идентификации возбудителей острых инфекци-

онных заболеваний и эффективности антибакте-

риальной терапии инфекционной патологии сам 

факт существования биопленок длительное вре-

мя попросту игнорировался. Повторное откры-

тие биопленок состоялось только в 1978 г. [14]. 

В настоящее время под термином «биопленка» 

принято понимать различные неподвижные со-

общества микроорганизмов (вегетирующих при 

достаточной влажности), погруженных в матрикс 

полимерных субстанций (продуцируемых ими 

же), прикрепленных друг к другу и к поверхности 

(с которой контактируют) и обладающих изме-

ненным фенотипом в отношении скорости роста 

и спектра экспрессируемых генов [17]. В зависи-

мости от условий 99,9% видов бактерий способ-

ны быстро переходить от вегетирования в составе 

биопленок к существованию в форме планктона 

и обратно. По данным американских специали-

стов агентств CDC (Center for Disease Control and 

Prevention) и NIН (National Institutes of Health) в 

65–80% случаев инфекционные заболевания ас-

социированы с бактериальными биопленками 

[16]. Допускается, что вегетирование микроорга-

низмов в виде биопленки (бактериального мата) 

представляет собой более эволюционно древнюю 

форму существования прокариот, нежели в виде 

планктона [11]. Распространенность и эволюци-

онную древность бактериальных пленок как био-

логического феномена в мире прокариот можно 

объяснить лишь исходя из того, что они обеспечи-

вают ряд преимуществ их обитателям.

В жизненном цикле (генезисе) бактериаль-

ных биопленок в настоящее время выделяют пять 

стадий [32].

Первая – первичное (обратимое) прикрепление 

к поверхности. На этой стадии микроорганизмы 

демонстрируют видоспецифическое поведение и 

начинают изменять профиль фенотипа. При до-

стижении критической плотности организмов на 
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единице площади поверхности (за счет деления 

уже прикрепившихся и поступления вновь при-

крепляющихся бактерий) феномен межбактери-

альной коммуникации, известный как «чувство 

кворума», посредством автоиндукторов – высоко 

консервативных сигнальных молекул внутри- и 

межвидового взаимодействия прокариот – инду-

цирует последующие фенотипические изменения 

бактерий, трансформируя обратимое прикрепле-

ние в необратимое [9]. Важно заметить, адгези-

онное взаимодействие поверхностных структур 

клеточной стенки бактерий с лектинами и глика-

нами цитоплазматической мембраны эпителио-

цитов небных миндалин, создающее критическую 

плотность микроорганизмов, может происходить 

лишь в условиях утраты колонизационной рези-

стентности эпителиального барьера, т. е. в усло-

виях дисбиотического состояния.

Вторая – окончательное (необратимое) при-

крепление к поверхности обеспечивается посред-

ством экспрессии множества адгезинов, регулиру-

емой на уровне транскрипции автоиндукторами. 

Основа матрикса бактериальной биопленки пред-

ставлена сложной смесью высокомолекулярных 

(>10 000 Da) полисахаридов. Разные виды бакте-

рий синтезируют разные экзополисахариды [23]. 

Полисахаридные адгезины обеспечивают неспец-

ифическое и рецепторзависимое взаимодействие 

как между бактериальными клетками, так и с эпи-

телиоцитами. Важными компонентами матрикса 

биопленок являются также внеклеточная ДНК, 

протеины и амфифильные полимеры, активно 

секретируемые микроорганизмами [36] и обеспе-

чивающие формирование трехмерной структуры 

биопленки, селективную доступность субстратов 

для вегетирующих микроорганизмов [18].

Третья и четвертая – созревание и рост бак-

териальной биопленки. В течение этих стадий 

увеличивается плотность микроорганизмов в 

матриксе, наращивается объем и осуществляет-

ся структурирование биопленки. При этом фе-

нотип микроорганизмов, обитающих в составе 

биопленки, радикальным образом отличается от 

планктонных форм тех же видов бактерий [29]. 

Следует заметить, что новый паттерн экспрессии 

генов (после достижения критической плотности 

микроорганизмов на единице площади поверхно-

сти) формируется очень быстро – в течение чет-

верти часа [15].

Пятая – дисперсия (рассеивание) бактерий. 

Когда бактериальная биопленка достигает кри-

тических характеристик, определяющих условия 

обитания прокариот (перфузионные ограниче-

ния доступности нутриентов и возможности уда-

ления продуктов метаболизма), микроорганизмы 

периферических частей биопленки начинают 

трансформироваться в планктонные формы и 

рассеиваться в окружающей среде [21].

Все процессы формирования и развития 

бактериальной биопленки определяются соот-

ветствующими профилями экспрессии генов, 

формируемыми под влиянием молекул меж-

клеточной сигнализации, в частности ацилго-

мосеринлактонов [12]. Кроме того, дисперсия 

бактерий контролируется присутствием нека-

нонических аминокислот (D-Met, D-Leu) [13] и 

триамина норспермидина [22], продуцируемых 

обитателями биопленки.

Бактериальные биопленки как стратегия вы-

живания прокариот в неблагоприятных условиях 

(при воздействии антибактериальных факторов 

различной химической природы, продуцируемых 

конкурирующими прокариотами и защищающи-

мися эукариотами) за миллиарды лет эволюции 

доказали свою эффективность. Бактериальные 

патогены в составе биопленок на два-три поряд-

ка более устойчивы к воздействию антибиотиков 

и антисептиков относительно их планктонных 

форм [20]. Возрастание резистентности микро-

организмов, обитающих в составе биопленок, к 

воздействию бактерицидных и бактериостатиче-

ских средств обусловлено:

– резким замедлением процесса пенетрации 

аминогликозидных, -лактамных, гликопептид-

ных антибиотиков в толщу биопленки в резуль-

тате электростатического связывания катионных 

группировок антибактериальных препаратов с 

анионными центрами полимеров матрикса, что 

предоставляет микроорганизмам необходимое 

время для адаптивного стрессорного ответа [30]; 

– накоплением в составе матрикса биопленок 

энзимов деградации антибактериальных суб-

станций [10] и соединений, иммобилизирующих 

(сорбирующих) антимикробные агенты [34];

– наличием апикальнобазального градиента 

величины рН, содержания кислорода, нутриентов 

и продуктов обмена, замедляющего метаболиче-

ские процессы в микроорганизмах и в силу этого 

увеличивающего их устойчивость к воздействию 

неблагоприятных факторов [37];

– изменением паттерна экспрессии биофильм-

специфических генов резистентности (стимуляция 

экспрессии эффлюкс-помп, периплазматических 

глюкоконъюгатов); мутациями генов, экспрессиру-

ющих молекулы-мишени антибиотиков [20];

– наличием в составе бактериальной биоплен-

ки субпопуляции микроорганизмов-персистиров, 

отличающихся фенотипом, сходным со споровы-

ми формами прокариот, как результат активации 

экспрессии генов персистенции, что позволяет 

биопленкам восстанавливаться даже после мас-

сивной антибактериальной терапии [25];

– способностью матрикса бактериальных био-

пленок обеспечивать защиту патогенов от воздей-

ствия местных, гуморальных и клеточных факто-

ров иммунной системы макроорганизма [24]. 
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 Высокая генетическая пластичность этиоло-

гически значимой при хроническом тонзиллите 

патогенной микрофлоры (Staphylococcus aureus, 

Haemophilus sp., Streptococcus sp., Pseudomonas 

aeruginosa), позволяющая ей экспрессировать 

фенотип, обеспечивающий внутриклеточное 

персистирование, так же как и образование бак-

териальных биопленок, способствует хрониза-

ции инфекции в силу уклонения внутриклеточ-

ных патогенов от факторов иммунной защиты. 

В большинстве случаев (если не во всех) наличие 

бактериальной биопленки при хроническом вос-

палении верхних отделов дыхательных путей ас-

социировано с внутриклеточным вегетировани-

ем инфекционных агентов [19]. 

Следует особо акцентировать внимание на 

том, что массированное адгезионное взаимодей-

ствие болезнетворных бактерий с клеточной мем-

браной эпителиоцитов, интернализация микро-

организмов в эпителиоциты и их последующее 

внутриклеточное вегетирование, формирование 

бактериальных пленок на элементах эпителиаль-

ной выстилки крипт небных миндалин возможны 

только в условиях микроэкологического дисба-

ланса. По-видимому, именно данные феномены 

и предопределяют низкую эффективность тра-

диционных способов консервативной терапии 

хронического компенсированного тонзиллита с 

применением различных антисептиков и анти-

биотиков.

Таким образом, вышеизложенное определяет 

необходимость поиска новых методов терапии с 

применением препаратов неантисептического 

и неантибиотического происхождения, воздей-

ствующих на факторы противостояния бактерий 

врожденному и приобретенному иммунитету. 

Результаты дальнейших наших исследований бу-

дут представлены в последующих работах.
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