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ПРЕДИСЛОВИЕ 

 

Проблема хронических неспецифических тонзилли-

тов с середины XX века до настоящего времени не потеря-

ла своей актуальности. В процессе своей профессиональ-

ной деятельности с хроническим тонзиллитом и его по-

следствиями сталкиваются не только оториноларинголо-

гии, но и кардиологии, ревматологии, нефрологии, эндо-

кринологии. Количество больных страдающих различными 

формами хронических воспалительных заболеваний неб-

ных миндалин постоянно увеличивается, не смотря на 

применение различных современных методов консерва-

тивного лечения. Применение в лечении низко- и высоко-

энергетических лазеров, светодиодной фототерапии, анти-

оксидантов по мнению большинства авторов способствует 

сокращению возникновения обострений хронического тон-

зиллита в виде ангин, таких грозных осложнений, как па-

ратонзиллярных и окологлоточных абсцессов, флегмон 

шеи и медиастенитов. Поиск новых консервативных и хи-

рургических методов лечения хронических воспалитель-

ных заболеваний небных миндалин является важной зада-

чей. 

Полагаем, что данная монография будет, не только 

интересна для думающего читателя, но и в высокой степе-

ни для него полезна.    
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Глава I. 

Хронический неспецифический тонзиллит, как  

социально значимое заболевание 

1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез  

хронического тонзиллита 

 

Хронический тонзиллит (ХТ) остается до настояще-

го времени актуальной проблемой и относится к числу 

наиболее распространенных заболеваний ЛОР-органов 

(Морозова З.Ф., Тулкин В.Н., 1995; Фанта И.В., Вишняков 

Н.И., Тулкин В.Н. и соавт., 2001; Петровская А.Н., Капу-

стина Т.А., 2002; Иванова В.И., 2002; Пальчун В.Т., Поля-

кова Т.С., Полякова Е.П., 2004; Лучихин Л.А., Крюков 

А.И., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2007, 2008, 

2011, 2012, 2016; Крюков А.И., Изотова Г.Н., Захарова 

А.Ф. и соавт., 2009; Пальчун В.Т., Гуров А.В., Аксенова 

А.В. и соавт., 2015; Materia E., Di Domenicantonio, Baglino 

G. et al., 2004; Andratschke M., Hagedom H., 2005; Blotskiy 

A.A., Antipenko V.V., 2009, 2016).  

Распространенность ХТ (по данным В.Т. Пальчуна) 

среди детей составляет - 12-15%, среди взрослого населе-

ния до 40 лет - 4-10% (Пальчун В.Т., Полякова Т.С., Рома-

нова О.Н., 2001; Пальчун В.Т., 2006; Пальчун В.Т., Лучи-

хин Л.А., Крюков А.И., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 

2007, 2008, 2012, 2016). Заболеваемость ХТ продолжает 

увеличиваться и по данным различных авторов варьирует, 

занимая в структуре ЛОР-патологии от 2,5 до 45% (Моро-

зова З.Ф., Тулкин В.Н., 1995; Фанта И.В., 2000; Солдатов 

И.Б., Гофман В.Р., 2001; Фанта И.В., Вишняков Н.И., Тул-

кин В.Н. и соавт., 2001; Иванова В.И., 2002; Петровская 

А.Н., Капустина Т.А., 2002; Пальчун В.Т., Лучихин Л.А., 

Крюков А.И., 2007; Рябова М.А., Шумилова Н.А., 2007; 

Михайлов Ю.Х., Михайлова И.В., 2011).  
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В условиях резкоконтинентального климата с мус-

сонным оттенком Амурской области распрострененность 

ХТ составила 12,7%, причем средний возраст пациентов 

страдающих ХТ составил 28,7±1,5 лет. Декомпенсирован-

ная форма ХТ выявлена у 32,6% пациентов (Блоцкий А.А., 

Антипенко В.В., 2008). 

ХТ является одним из распространенных заболева-

ний в детском возрасте. Так, частота данной патологии у 

детей в возрасте 3 лет составляет 2-3%. В 5-6 лет – 6-7%, к 

12 годам достигает 12% (Цветков Э.А., 2003; Пальчун В.Т. 

Лучихин Л.А., Крюков А.И., 2007; Михайлов Ю.Х., Ми-

хайлова И.В., 2011). 

Актуальность проблемы лечения пациентов с ХТ 

обусловлена как его распространенностью, тяжестью тече-

ния, возможным развитием тонзиллогенных осложнений 

как местного, так и общего характера, затрагивающих жиз-

ненно важные органы, ведущие к снижению качества жиз-

ни, инвалидизации больных, так и тем, что применяемые 

методы консервативного лечения с использованием анти-

бактериальных препаратов не всегда являются эффектив-

ными (Нестерова К.И., Мишенькин  Н.В., Макарова Л.В.,  

2001; Филатов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев А.С., 1992; 

Лифанова Н.А., 2005; Дьяконов А.В., Райгородский Ю.М., 

2006; Пальчун В.Т., Господарь М.А., Колокольчикова Е.Г., 

2006; Пальчун В.Т., 2006; Габедава В.А., Овчинников 

А.Ю., Сыркин А.Л. и соавт., 2006; Пальчун В.Т., Лучихин 

Л.А., Крюков А.И., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 

Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 

2012, 2016; Мухин Н.А., 2010; Кирасирова Е.А., Горбан 

Д.Г., Лафуткина Н.В. и соавт., 2010; Желтова А.Н., Маш-

кова Т.А., 2011; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Блоцкий 

Р.А., 2015; Пальчун В.Т., Гуров А.В., Аксенова А.В. и со-

авт., 2015). 

Как известно, на распространенность ХТ влияют 
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различные факторы: возраст, пол, климатические условия 

района проживания, профессиональные вредности, нацио-

нальность и другие (Рязанцев С.В., Хмельницкая Н.М., 

Тырнова Е.В., 2001; Арифов С.С., Иногамов А.А., 2006; 

Мальцева Г.С., Тырнова Е.В., 2006; Пальчун В.Т., 2006; 

Щербакова Н.В., Начаров П.В., 2006; Блоцкий А.А., Анти-

пенко В.В., 2008). Так по данным Ситникова В.П. (1995) 

заболеваемость ХТ у детей народностей Севера – 7,8%, с 

преимущественно латентным течением, в то время как у 

школьников г. Омска этот показатель составляет 39,9%, г. 

Киева – 11,7%, г. Иркутска – 11,1%. 

В общей структуре ЛОР-патологии по данным ком-

плексной проверки поликлиник города Москвы среди за-

болеваний глотки ХТ встречается в 23,7% случаев (Крюков 

А.И., Изотова Г.Н., Захарова А.Ф. и соавт., 2009; Гуров 

А.В., Аксенова А.В., Гусева О.А. и соавт., 2012). 

А.Н. Петровская с соавт. (2002), изучая распростра-

ненность ХТ у жителей от 15 до 60 лет высоких широт Во-

сточной Сибири, выявила наибольший показатель у якутов 

– 20,8%, у пришлых лиц 12,7%, и наименьшую распро-

страненность у эвенков – 5,8% (Петровская А.Н., Капусти-

на Т.А., 2002). 

Распространенность ХТ у рабочих и служащих 

Метрополитена и Водоканала города Санкт-Петербурга 

составлял 8,1% и 14,9% соответственно. Больший процент 

у работников Водоканала автор связывает с такими произ-

водственными факторами, как контакт со сточной жидко-

стью, влажность, переохлаждение, физическая нагрузка и 

другое. По половому соотношению структура распростра-

ненности ХТ распределилась как 56% к 44% с преоблада-

нием лиц мужского пола (Фанта И.В., 2000; Фанта И.В., 

Вишняков Н.И., Тулкин В.Н. и соавт., 2001). 

По данным З.Ф. Морозовой и В.Н. Тулкина (1995), 

исследовавших заболеваемость ЛОР-органов у рабочих 
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предприятия «Надымгазпром» в условиях Севера и вред-

ных производственных факторов, распространенность ХТ 

составила 25,2%. А при обследовании детского населения 

близлежащих районов этот показатель составил 58% (Мо-

розова З.Ф., Тулкин В.Н., 1995). 

По данным И.Б. Солдатова и В.Р. Гофмана (2001) 

частота ХТ среди пациентов, находящихся в условиях ЛОР 

стационара, составляет от 13 до 24%, из них 98% больным 

оказывается хирургическая помощь (тонзиллэктомия) 

(Солдатов И.Б., Гофман В.Р., 2001). 

В этиологии ХТ основное значение имеют инфекци-

онные агенты. Важной проблемой в патологии небных 

миндалин остается их изначальная обсемененность услов-

но-патогенной микрофлорой. Эта флора очень многообраз-

на по видовому составу и включает в себя грамположи-

тельные, грамотрицательные, анаэробные микроорганиз-

мы, ассоциации анаэробных с аэробными микроорганиз-

мами, грибы. В последние годы отчетливо прослеживается 

смена патогенной флоры на условно-патогенную в каче-

стве возбудителя воспалительного процесса. В глотке за 

резидентную микрофлору принято считать: зеленеющие 

стрептококки, негемолитические стрептококки, микрокок-

ки, белые стафилококки, Neisseria catarrhalis и др. нейссе-

рии, микоплазмы M.salivarius M.orale, Corynebact.hofmanii 

и др. дифтероиды, анаэробные стрептококки, Bacteroides 

sp., Actinomyces israelii, Treponema sp., Borrelia sp. К необ-

лигатным, но часто обнаруживаемым микроорганизмам 

принадлежат: Staph.aureus, бета-гемолитические стрепто-

кокки, пневмококки, нокардии, грамотрицательные бакте-

рии кишечной группы, C.albicans и другие кандиды. 

В лакунах миндалин на первом месте обнаружива-

ется кокковая флора - стрептококки, стафилококки, пнев-

мококки, в меньшей степени - грамотрицательные микро-

организмы - гемофильная палочка, реже - нейссерии, эше-
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рихии, листерии, сальмонеллы, клебсиеллы, моракселлы 

(Белов Б.С., Насонова В.А., Гришаева Т.П. и соавт., 2000; 

Графская Н.А., Портенко Г.М., Стрелец Е.В., 2001; Демина 

Е.Н., Кондрокова О.А., Владимирова Н.П., 2001; Лоцманов 

Ю.А., Мареев О.В., Мальцев М.В., 2001; Лучшева Ю.В., 

Истратова В.Г., Жуховицкий В.Г., 2004; Нестерова К.И., 

Драчук А.И., Нестеров И.А., 2001; Полякова Т.С., Поляко-

ва Е.П., 2004; Султанова Н.В., 2006; Пальчун В.Т., 2006, 

2013; Кайда С.А., 2008; Крюков А.И., Изотова Г.Н., Заха-

рова А.Ф. и соавт., 2009; Крюков А.И., Товмасян А.С., 

Драбкин И.В. и соавт., 2009; Мальцева Г.С., Гринчук О.Н., 

2011; Белов Б.С., 2013;  Rodosz-Komoniewska H., Rogala-

Zawada D., Zientara M. et al., 1998; Fujieda S., Suzuki S., 

Sumaga H., 1999; Cunningham M.W., 2000; Chole R.A., Fad-

dis B.T., 2003; Aleszczyk J., 2003; Mahakit P., Moungthong 

G., Sombuna T. et al., 2005; Brook I., 2007;  Kania R.E., 

Lamers G.E., Vonk M.J., 2007).  

Необходимо отметить, что по результатам доказа-

тельных исследований, ведущим этиологическим фактором 

в развитиии ХТ, а также местных и общих его осложнений 

является β-гемолитический стрептококк группа А, что со-

ставляет, по разным данным от 32,5% до 60% (Тавмосян 

А.С., Драбкина И.В. и соавт., 2010; Гуров А.В., Аксенова 

А.В., Гусева О.А. и соавт., 2012; Крюков А.И., Крюков 

А.И., Жуховицкий В.Г., Тавмасян А.С., 2012; Крюков А.И., 

Аксенова А.В., Шостак Н.А. и соавт., 2013; Пальчун В.Т., 

2013; Пальчун В.Т., Гуров А.В., Аксенова А.В. и соавт., 

2015; Карпищенко С.А., Лавренова Г.В., Баранская С.В., 

2016; Park H.S., 2003). 

 Кроме того, особое место в нише этиопатогенеза 

занимают внутриклеточные микроорганизмы (вирусы, 

хламидии, микоплазмы) и грибы, которые напрямую не 

являются возбудителем хронического тонзиллита, но могут 

длительно поддерживать воспалительный процесс в мин-
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далинах, обладая выраженным иммунодепрессивным дей-

ствием (Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., Кишук В.В., 

1999; Ковалева Л.М., 2001; Полякова Т.С., Нечаева С.В., 

Поливода А.М., 2004; Султанова Н.В., 2006; Гаджимирзаев 

Г.А., 2009; Михайлов Ю.Х., Михайлова И.В., 2011; Азнаб-

аева Л.Ф., Арефьева Н.А., 2013;  Fujihara K., 1991; Vassallo 

J., Camargp L.A., Chagas C.A., 2005; Starska K., Lukomski 

M., Lewy-Trenda I., 2006; Suvilehto J., Roivainen M., Sep-

panen M. et al., 2006).  

Важной проблемой в патологии небных миндалин 

остается их изначальная обсемененность условно-

патогенной микрофлорой (Лучшева Ю.В., Истратов В.Г., 

Жуховицкий В.Г., 2004).  Эта флора очень многообразна по 

видовому составу и включает в себя грамположительные, 

грамотрицательные, анаэробные микроорганизмы, ассоци-

ации анаэробных с аэробными, грибы. В последние годы 

отчетливо прослеживается смена патогенной флоры на 

условно-патогенную в качестве возбудителя воспалитель-

ного процесса (Графская Н.А., Портенко Г.М., Стрелец 

Е.В,, 2001; Хмельницкая Е.М., Власова В.В., Косенко В.А., 

2001; Rodosz-Komoniewska H., Rogala-Zawada D., Zientara 

M. et al., 1998; Mahakit P., Moungthong G., Sombuna T. et al., 

2005; Kania R.E., Lamers G.E., Vonk M.J., 2007;). 

По данным Графской Н.А. и соавт. (2001), исследо-

вание микрофлоры у больных с хроническим тонзиллитом 

выявило следующую структуру возбудителей: 

на I месте кокковая флора, лидером которой являлся гемо-

литический и другие стрептококки (в том числе пневмо-

кокк) от 30 до 70%, немного уступил стафилококк  – 35-

40%, 

на II месте грамотрицательная флора, в том числе E.coli до 

10%, энтерококки и Klebsiella spp. – около 5%. 

III место занимают грибы и внутриклеточные микроорга-

низмы (микоплазмы, хламидии, вирусы). 
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Причем обнаружение представителей семейства 

кишечных бактерий в полости рта является показателем 

«неблагополучия» физиологического состояния макроор-

ганизма и свидетельствует о снижении иммунной функции 

и дисбактериозе. 

Удельный вес смешанной флоры очень высок по 

сравнению с монофлорой (Лучшева Ю.В. и соавт., 2004), 

составляя от 43 до 74% в зависимости от степени деком-

пенсации воспалительного процесса. 

Н.М. Хмельницкая и соавт. (2001) исследовали мик-

рофролу в содержимом крипт небных миндалин в различ-

ных возрастных группах. Решающую роль в этиопатогене-

зе ХТ авторы отводят стрептококковой инфекции. Так, 

средняя высеваемость Streptococcus pyogenes у пациентов с 

хроническим тонзиллитом составила 66,8%, Staphylococcus 

aureus – 59,9%. Из семейства гемофилов наибольший 

удельный вес среди заболеваний человека принадлежит 

палочке инфлюэнцы (Haemophilus influenzae), высевае-

мость которой в среднем составила 9-12%. Кроме того, ре-

зидентная флора была представлена на одну треть анаэ-

робными представителями семейства Streptococcus (29,2%). 

Реже представителями резидентной флоры являлись 

Staphylococcus epidermidis - 5,9%, Neisseria - 78,9%, 

Corynobacterium - 0,99% и др., E.coli, Klebsiella pneumoniae, 

Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa - 1,8%. 

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae обнаруже-

ны в небольшом количестве, они попадают из гингиваль-

ной щели при кариесе, пародонтите, в условиях недоста-

точной гигиены полости рта. Особое внимание авторы об-

ращают на то, что в исследуемом материале практически 

всегда высевалось несколько видов микроорганизмов в 

различных их сочетаниях. Авторы выявили прямую корре-

ляцию между уровнем бактериального обсеменения крипт 

и лимфопоэтической активностью небных миндалин, кото-
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рая проявляется активной миграцией лимфоцитов в крип-

ты, повышенной инфильтрацией лимфоидной ткани в ответ 

на увеличение бактериального обсеменения зоны крипт. 

В последние десятилетия ряд авторов не исключают 

наследственный фактор в развитии хронического тонзил-

лита (Хасанов С.А., Асроров А.А., Вохидов У.Н., 2006; 

Kvested E., Kverner K.J., Roysamb E. et al., 2005).  

Проведенные исследования в области микрофлоры 

при ХТ показывают рост удельного веса условно-

патогенной микрофлоры, что косвенно может свидетель-

ствовать о снижении иммунных сил слизистой оболочки и 

иммунной системы макроорганизма; а также, идентифици-

руют зачастую рост смешанной флоры, что подтверждает 

сложность взаимоотношений микроорганизмов как между 

собой, так и с организмом в целом. 

В патогенезе развития хронического тонзиллита 

большое значение имеют анатомо-топографические и мор-

фологические особенности небных миндалин, наличие 

условий вегетирования в их лакунах (криптах) микрофло-

ры, нарушение биологических процессов и защитно-

приспособительных механизмов в миндаликовой ткани. В 

отличие от других миндалин лимфаденоидного глоточного 

кольца в небных миндалинах имеются глубокие щели - ла-

куны (крипты), которые пронизывают толщу миндалины, 

ветвятся в ней и просветы их всегда содержат отторгнув-

шиеся эпителиальные клетки, лимфоциты и различного ха-

рактера микрофлору. Часть зевных отверстий лакун при-

крыта треугольной складкой Гиса, а часть сужена или за-

крыта рубцовой тканью после обострений хронического 

тонзиллита. В этих условиях задерживается дренирование 

лакун, что в свою очередь ведет к активации постоянно 

имеющейся в лакунах микрофлоры и множественному 

нагноению в них. Понижение общей и местной реактивно-

сти, связанное с охлаждением или ухудшением сопротив-
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ляемости организма после перенесенной инфекции (анги-

на, корь, скарлатина и другие заболевания), часто является 

начальным причинным фактором ХТ. 

Под влиянием неблагоприятных факторов внешней 

и внутренней среды снижается сопротивляемость организ-

ма, вследствие этого нарастают вирулентность и патоген-

ность микрофлоры в лакунах миндалин, что приводит к 

возникновению ангины и хронического воспаления в мин-

далинах. При хроническом тонзиллите в миндалинах обна-

ружено около 30 сочетаний различных микробов, однако в 

глубоких отделах лакун обычно нет большой полиморфно-

сти флоры; чаще здесь обнаруживается монофлора - раз-

личные формы стрептококка (особенно гемолитического), 

стафилококка. При ХТ в миндалинах встречаются ассоциа-

ции непатогенных микробов. В детском возрасте в удален-

ных миндалинах нередко находят аденовирусы, которые 

могут играть определенную роль в этиологии и патогенезе 

ХТ. Хронический тонзиллит следует относить к собственно 

инфекционным заболеваниям, в большинстве случаев обу-

словленным аутоинфекцией. 

Таким образом проблема ХТ остается актуальной в 

оториноларингологии, что подтветждается распространен-

ностью данного патологического процесса и его влиянием 

на органы и системы человеческого организма.  

 

1.2. Эпидемиология ХТ в Амурской области 

 

Рассматривая данные литературы, освещающие во-

прос эпидемиологии хронического тонзиллита, стоит отме-

тить, что по данным ряда авторов распространенность дан-

ного патологического процесса колеблется от 2,5% до 45% 

и более (Осипов А.Н., Азизова О.А., Владимиров Ю.В., 

1990; Раевский И.В., 2003; Зырьянова К.С., Куренков Е.Л., 

Кофанов Р.В. и соавт., 2006; Пальчун В.Т., 2006; Султанова 
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Н.В., 2006; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2007, 2008, 

2011, 2012, 2016; Пыхтеева Е.Н., Ашуров З.М., Наседкин 

А.Н. и соавт., 2007; Староверова Т.К., Шульдякова В.А., 

Райгородский Ю.М. и соавт., 2007). Причем немаловажное 

влияние на распространенность влияет целый ряд факто-

ров: возраст, пол, климатические условия района прожива-

ния, профессиональные вредности, национальность и дру-

гие (Лопатин Б.С., Борзов Е.В., 1997; Арефьева Н.А., Азна-

баева Л.Ф., Цыглин А.А. и соавт.,  2003; Овчинников И.А., 

Добротин В.Е, Климова Л.А. и соавт., 2003; Портенко Г.М., 

Портенко Е.Г., 2004; Шаймарданов Р.М., Степанов В.Н., 

Фролов И.А. и соавт., 2006). 

Жители Амурской области проживающие в услови-

ях резко-континентального климата с муссонным оттенком 

подвергаются воздействию ряда неблагоприятных факто-

ров, среди которых резкие перепады летних и зимних тем-

ператур (от +40º до –50ºС и ниже), высокой и низкой влаж-

ности воздуха, ветреная погода. Неблагоприятные факторы 

приводят к снижению адаптационных возможностей орга-

низма к условиям окружающей среды, повышению заболе-

ваемости ЛОР-органов не только в холодное время года, но 

и в «межсезонье».  

Учитывая разноречивые данные эпидемиологии 

хронического тонзиллита и отсутствие этих данных по 

Амурской области, нами проведено углубленное изучение 

распространенности данной патологии в Амурской области 

с помощью рандомизированного исследования путем вы-

борочного исследования анкетированием. Анкетирование 

проводилось среди мужского и женского населения раз-

личных возрастных и социальных групп и профессий в хо-

де профилактических осмотров и охватило 1016 человек. 

Были опрошены работники предприятий г. Благовещенска 

«Водоканал», «Птицефабрика», работники благовещенской 

таможни, тепло-электро централи, коммунально-
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технической службы города, всего 498 человек (49%). 

Сельских жителей в ходе проводимого исследования 

опрошено 518 человек (51%) путем выездных профилакти-

ческих осмотров работающего населения. Были опрешены 

жители города Благовещенска, Зея, Белогорска, поселков и 

сел Амурской области: п. Экимчан, п. Бурея, п. Серышево, 

п. Магдагачи, с. Ивановка, с. Тамбовка, с. Константиновка. 

Для определения распространенности хронических 

тонзиллитов была разработана анкета, которая включила в 

себя несколько основных разделов, посвященных социаль-

ным вопросам, наличию и особенностям хронических за-

болеваний опрашиваемого, клиническим проявлениям и 

анамнезу хронического тонзиллита и его осложнениям, 

распространенности компенсированных и декомпенсиро-

ванных форм среди населения разных возрастных групп 

взрослого населения г. Благовещенска и Амурской обла-

сти. 

При изучении жалоб и анамнеза пациентов уделя-

лось внимание особенностям течения хронического тон-

зиллита – длительности заболевания и частоте рецидивов 

(обострений) в год или наличия осложнения ангин (пара-

тонзиллиты, паратонзиллярные абсцессы, заболевания 

сердца, суставов, щитовидной железы, печени и почек). 

Выявлялись пациенты с декомпенсацией процесса по 

наличию, как местных осложнений (паратонзиллитов), так 

и системных (сопряженных заболеваний). 

Для определения необходимого объема выборочной 

совокупности, обеспечивающей ее репрезентативность, мы 

использовали формулу расчета объема выборки (Журавле-

ва К.И., 1981), применяемую при неизвестной величине 

генеральной совокупности: 

p

Pqt
n

2

2


   

где n – численность выборочной совокупности; 
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Р – ориентировочный показатель, данные литературы, ре-

зультат пробного исследования; 

q –  100 – Р, если Р выражен в %; 

t – доверительный коэффициент (t=2 – при вероятности 

безошибочного признака 95%); 

р – предельная ошибка показателя (p = 4%). 

Результаты собственных пробных исследований по-

казывают, что ориентировочный показатель распростра-

ненности хронического тонзиллита для (Р) может быть 

приблизительно равен 25%. Размер ошибки (р) следует 

принять  4%. Тогда при достоверной вероятности 95% 

(t=2) получим: 

75,468
16

75254

4

75252
2

2







n  

Таким образом, для получения достоверных резуль-

татов объем выборки должен быть не менее 469 человек. 

Анкетирование проводилось среди мужского и жен-

ского населения различных возрастных и социальных 

групп среди городского и сельского населения Амурской 

области и охватило 1016 человек. Анкета включила в себя 

несколько основных разделов, посвященных социальным 

вопросам, наличию у опрашиваемых в анамнезе ангин, па-

ратонзиллитов и других воспалительных осложнений, дли-

тельность течения хронического тонзиллита, частоту и 

время года обострений тонзиллита, сопутствующей хрони-

ческой соматической патологии. У опрашиваемых уточня-

ли наличие или отсутствие жалоб на момент осмотра. 

Анкетирование охватило 495 (48,7%) мужчин и 521 

(51,3%) женщину (рис. 1). Распределение опрошенных по 

возрасту представлено на рисунке 2.  

Также была проанализирована структура опрошен-

ных по территориальному принципу: из 1016 человек 

опрошенных сельские жители составили 518 человек 
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(51,0%) и 498 человек (49,0%) – представители городского 

населения. 

      
Рис. 1. Распределение опрошенных по полу (в%). 

 

 
Рис. 2. Распределение анкетируемых мужчин и женщин по возрастным 

группам (в %). 

 

При изучении социальных характеристик опрошен-

ных имели значение и условия труда. Все опрошенные бы-

ли условно разделены на две группы: работники кабинет-

ных и некабинетных условий труда. Последняя включила в 

себя лиц рабочих специальностей, которые по роду про-
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фессии испытывали неблагоприятные факторы труда, от-

рицательно влияющие на слизистую оболочку верхних ды-

хательных путей: работа, связанная с длительным пребы-

ванием на открытом воздухе, контакт с вредными химиче-

скими веществами и их парами, работа в условиях повы-

шенной влажности и сточными жидкостями, контакт с ин-

фекционными агентами, запыленностью и загазованно-

стью. В соответствии с этим количество опрошенных рас-

пределилось следующим образом: группа риска по вред-

ным условиям труда составила 366 человек (36,0%) по от-

ношению к оставшимся 650 (64,0%) респондентам.  

Таким образом, в ходе общего анализа опрошенных 

участников анкетирования произведен учет социальных 

характеристик. 

Из 1016 человек опрошенных у 129 человек выявлен 

хронический тонзиллит (рис. 3). 

 
Рис. 3. Частота распространения хронического тонзиллита среди 

опрошенных (в %). 

 

Проведение одномоментного исследования как вида 

эпидемиологического исследования позволило изучить 

распространенность хронического тонзиллита. Распро-

страненность хронического тонзиллита в расчете на 1000 

населения составила: 

12,7%

87,3%

хр.тонзиллит выявлен

хр.тонзиллит не выявлен
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Распространенность = 

Число лиц с признаками заболевания 

(согласно выработанным критериям) 
х1000= 

1016

129
х1000 =127  

Число обследованных лиц 

 

Таким образом, согласно результатам проведенного 

одномоментного эпидемиологического исследования рас-

пространенность хронического тонзиллита составила 

127‰ на 1000 взрослого населения. 

По результатам анкетирования было выявлено рас-

пределение хронического тонзиллита среди мужчин и 

женщин (рис. 4), при этом мужчин с данной патологией 

выявлено 62 человека (48%), женщин – 67 человек (52%). 

При расчете на 1000 опрошенных в каждой возраст-

ной группе мы получили следующие показатели, представ-

ленные в рис. 5. 

 
Рис.4. Распределение хронического тонзиллита по полу (в %). 

 

 
Рис.5. Распространенность хронического тонзиллита среди различных  

возрастных групп (на 1000 опрошенных). 
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При этом средний возраст больных составил 

28,71,5 лет, а средняя длительность заболевания 5,30,4 

года (от 1 до 10 лет).  

Распределение хронического неспецифического 

тонзиллита среди сельского и городского населения вы-

явило перевес заболеваемости у городского населения (рис. 

6). 

 
Рис. 6. Распространенность хронического тонзиллита среди городского 

и сельского населения. 

 

Количество больных с декомпенсированными фор-

мами хронического тонзиллита составило 42 человека 

(32,6%). При этом распространенность декомпенсирован-

ного хронического тонзиллита преобладала среди город-

ского населения, составив 32 из 74 человек, а среди сель-

ского населения 10 из 55 человек (рис. 7). 

           Таким образом, в условиях города распространен-

ность декомпенсированных форм хронического неспеци-

фического тонзиллита преобладает в 2,4 раза по отноше-

нию к сельскому населению. 

Прослежена сезонность подъема заболеваемости 

обострениями хронического тонзиллита (ангинами), а так-

же паратонзиллярными абсцессами. Установлено, что мак-

симальные пики заболеваемости приходятся на холодное 

время года (зима) и на межсезонные промежутки времени 

город
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года (весна, осень) (рис. 8). У некоторых пациентов встре-

чалось несколько обострений в разные времена года. 

 
 Рис. 7. Распределение форм тонзиллита среди городского и сельского 

населения (в %). 

 

Рис. 8. Сезонное распределение обострений хронического тонзиллита и 

паратонзиллярных абсцессов (в %). 

 

Исследуя неблагоприятные факторы условий труда 

больных с хроническим тонзиллитом, нами выявлено неко-

торое повышение заболеваемости в группе риска. Соотно-

шение группы риска по неблагоприятным условиям труда 

(длительное пребывание на открытом воздухе, контакт с 

химическими вредностями и их испарениями, условия по-

вышенной влажности, запыленности и загазованности) к 

остальной группе респондентов составило 69:60 (53,5% и 

46,5% соответственно). 
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Проводя анализ сопутствующей патологии, нас ин-

тересовали заболевания, сопряженные с хроническим тон-

зиллитом. Из 129 человек с выявленным хроническим тон-

зиллитом только у 35 человек (27,1%) определялись со-

пряженные заболевания. Среди них: миокардиодистрофии 

- 19 человек (54,2%), хронический пиелонефрит - 14 чело-

век (40,0%), хронические неспецифические воспалитель-

ные заболевания легких - 4 человек (11,4%), коллагенозы 

(ревматоидный артрит, реактивные артриты) - 5 человек 

(14,3%), приобретенные пороки сердца ревматического ха-

рактера - 1 человек (2,8%), сочетанная патология встреча-

лась у 9 человек (25,7%).  

Таким образом, результатом проведенного анкети-

рования в Амурской области явилось определение распро-

страненности хронического тонзиллита среди взрослого 

городского и сельского населения с целью планирования 

оказания специализированной медицинской помощи насе-

лению с данной патологией в специализированных стацио-

нарах. Жители Амурской области, проживающие в услови-

ях резко-континентального климата, подвергаются воздей-

ствию ряда неблагоприятных факторов, приводящих к 

снижению адаптационных возможностей организма к 

условиям окружающей среды, повышению заболеваемости 

ЛОР-органов, не только в холодное время года, но и в 

«межсезонье», что мы и проследили в ходе нашего иссле-

дования. 

 

1.2. Роль клеточного и гуморального иммунитета в  

патогенезе ХТ 

 

Динамика и исход воспалительного процесса слизи-

стой оболочки небных миндалин определяется не только 

агентом, его вызывающим, но и состоянием иммунной си-

стемы организма (Ковалева Л.М., Полевщиков А.В., Тимо-
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феева Г.И., 1999). 

Одним из важнейших звеньев защитных механизмов 

верхних дыхательных путей является комплекс факторов 

общего иммунитета и иммунитета слизистых оболочек 

(Белов В.А., Виноградова Т.В., Маккаев Х.М., 1997; Аре-

фьева Н.А., Азнабаева Л.Ф., Хафизова Ф.А., 1999; Коло-

гривова Е.Н., Климова В.В., Штокова О.А., 1999; Попов 

Е.Л., Хмельницкая, Н.М., Косенко В.А., 2000; Дроздова 

М.В., Полевщиков А.В., Рязанцев С.В., 2001; Бабияк В.И., 

Гофман В.Р., Накатис Я.А., 2002; Хафизова Ф.А., Арефьева 

Н.А., Азнабаева Л.Ф. и соавт., 2005; Зырянова К.С., Курен-

ков Р.В., Кофанов Р.В. и соавт., 2006; Джамалутдинов 

Ю.А., Саидов М.З., Асмалова А.М., 2007; Бондарева Г.П., 

Антонова Н.А., Чумаков П.А., 2013; Fujieda S., Suzuki S., 

Sumaga H.et al.,1999; Adam S., Bergler W., Schwartz-Albiez 

R. et al., 2000; Bergler W., Herrler G., Schwartz-Albiez R. et 

al., 2000; Unal M., Oztirk C., Gorur K., 2002; Weise J.B., 

Meyer J.E., Helmer H. et al., 2002; Passali D., Domiani V., 

Passali G.C. et al., 2004), а нарушения местной и общей им-

мунологической реактивности организма играют значи-

тельную роль в развитии хронического воспаления (Беля-

ков И.М., 1997; Клячко Л.Л., Анхимова Е.С., Воробьев К.В. 

и соавт., 1997; Ковалева Л.М., Полевщиков А.В., Тимофее-

ва Г.И., 1999; Гаращенко Т.И., Богомильский М.Р., Марко-

ва Т.П. и соавт., 2001; Арефьева Н.А., Азнабаева Л.Ф., Цы-

глин А.А. и соавт., 2003; Лучшева Ю.В., Истратов В.Г., 

Жуковицкий, 2004; Мальцева Г.С., 2007; Блоцкий А.А., 

Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Zalewski P., Sibinska 

E., Blaszczyk J. et al., 1995; Agren K., Lindberg K., Samules-

son A. et al., 1999; Weise J., Meyer J.E., Frundt et al., 2000; 

Aleszczyk J., Meilanjin W., Chomicz T. et al., 2001; Itoh A., 

Iwase H., Takatani T. et al., 2005; Mansson A., Adner M., 

Cardell L.O., 2006). 

Защитные механизмы слизистой оболочки небных 
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миндалин реализуются комплексом неспецифических ак-

тивных веществ, находящихся в слизи (Моренко В.М., 

Енин И.П., 1997; Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., Ки-

шук В.В.,  1999; Полевщеков А.В., Дроздова М.В., Самола-

зова С.Г. и соавт., 2001; Пономарев Л.Е., Ханферян Р.А., 

Боровиков О.В., 2001; Полевщиков А.В., 2004; Huang Y., 

Xu H., 1999; Paulussen C., Claes J., Claes G. et al., 2000; 

Simark-Mattsson C., Duhlgren U., Ross K., 2002; Aleszczyk J., 

2003; Rudack C., Jorg S., Sachse F., 2004). Помимо муцинов 

сюда входят: протеины (иммуноглобулины Ig A, M, G; 

трансферрин, церулоплазмин, лизоцим, лактоферрин, де-

фенсины, низкомолекулярные катионные пептиды, интер-

ферон, компоненты комплемента, альфа-2-макроглобулин, 

антихимотрипсин и др.), протеазы, химотрипсин, коллаге-

наза, эластаза, бета-лизин, миелопероксидаза, иммуноме-

диаторы (IFN-γ, TNF-α), цитокины (интерлейкины 2, 4, 5, 6, 

10) (Моренко В.М., Енин И.П., 1997; Быкова В.П., 1996; 

Быков В.Л., 1997; Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., Ки-

шук В.В., 1999; Левин М.Я., Лавренова Г.В., 2003; Полев-

щиков А.В., 2004; Jin H.J., Song Z.Y., 2000; Meyer J.E., Bei-

er U.H., Gorogh T. et al., 2006).  

Локализация небных миндалин на перекрестке ды-

хательного и пищеварительного трактов делает их первич-

ными воротами при встрече антигена, успешная элимина-

ция которого напрямую зависит от состояния как местной, 

так и системной иммунологической реактивности организ-

ма. В свою очередь иммунодефицитные состояния являют-

ся неотъемлемым звеном патогенеза ХТ. В настоящее вре-

мя слизистым оболочкам отводится не только защитная, но 

и иммунорегуляторная функция (Быкова В.П., 1995, 1996; 

Черныш А.В., Гофман В.Р., 1997; Хмельницкая Н.М., Лан-

цов А.А., 1998; Хмельницкая Н.М., Власова В.В., Косенко 

В.А., 2001; Полевщиков А.В., Рязанцев С.В., 2003; Быкова 

В.П., Хафизова Ф.А., 2004; Комышников В.С., 2004; Баби-
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як В.И., Гофман В.Р., Накатис Я.А., 2006; Пальчун В.Т., 

2007; Пономарев Л.Е., Ханферян Р.А., Боровиков О.В., 

2011; Бондарева Г.П., Антонова Н.А., Чумаков П.А., 2013). 

Находящиеся в подслизистом слое иммунокомпетентные 

клетки обеспечивают формирование местного иммунного 

ответа. Небные миндалины наряду с другими элементами 

лимфаденоидного глоточного кольца являются составной 

частью лимфоидной ткани, ассоциированной со слизисты-

ми оболочками (mucosa associated lymphoid tissue - MALT) 

(Быкова В.П., 1995, 1996; Быков В.Л., 1997; Хмельницкая 

Н.М., Ланцов А.А., Тимофеева Г.И., 2001; Полевщиков 

А.В., Рязанцев С.В., 2003; Полевщиков А.В., 2004). Стиму-

ляция и регуляция иммунного ответа является комплекс-

ным процессом и осуществляется как кооперативное взаи-

модействие лимфоцитов разных популяций и субпопуля-

ций с антиген представляющими клетками (Быкова В.П., 

1998). 

Хотя механизм иммунных реакций до конца не изу-

чен, известно, что стимуляция и регуляция иммунного от-

вета являются комплексным процессом, зависящим от 

наличия антигенпредставляющих клеток. Главным образом 

это макрофаги, дендритные клетки, интраэпителиальные 

клетки Лангерганса, а также HLA-DR-позитивные клетки 

эндотелия сосудов (Быкова В.П., 1995). Иммуногистохи-

мические исследования показали, что и клетки эпителия 

также способны к захвату и переносу антигена. В первую 

очередь это касается так называемых М-клеток, обнару-

женных первоначально в эпителиальном покрове пейеро-

вых бляшек и солитарных фолликулов. Подобные клетки, 

экспрессирующие HLA-DR-антиген, были найдены в ре-

спираторном эпителии. М-клетки и близкие к ним по 

структуре эпителиоциты обнаружены также в ретикуляр-

ном эпителии крипт небной миндалины, что подчеркивает 

значение зоны ретикуляции как места регуляции иммунно-
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го ответа данного лимфоэпителиального органа (Быкова 

В.П., 1995, 1998; Быков В.Л., 1997). При этом молекулы 

антигена HLA-DR являются основными молекулами для 

иммунной регуляции, поскольку распознавание чужерод-

ного антигена осуществляется в паре с собственными анти-

генами главного комплекса гистосовместимости (МНС) II 

класса, и играют роль генетически запрограммированного 

проводника иммунной системы (Быкова В.П., 1996; Быков 

В.Л., 1997). 

 Антиген представляющие клетки осуществляют 

процессинг антигена – превращение поглощенного чуже-

родного материала в иммуногенную форму, и представле-

ние его Т-лимфоцитам хелперам. В то же время клональная 

пролиферация и созревание эффекторных В-клеток в фол-

ликулах миндалин обеспечивает заселение иммунопроду-

центами слизистых оболочек верхних дыхательных путей и 

создает систему муконазального, или местного, иммуните-

та (Быкова В.П., 1995; Хмельницкая Н.М., Ланцов А.А., 

1998; Караулов А.В., 1999; Быкова В.П., Хафизова Ф.А., 

2004; Камышников В.С., 2004).  

В общем иммунном статусе различными авторами 

описываются разные отклонения. В основном они касаются 

изменений Т-клеточного звена: снижение Т-хелперов, из-

менение соотношения хелперов и супрессоров. В гумо-

ральном звене иммунитета зарегистрированы изменения 

концентрации иммуноглобулинов М, G, A, как правило со-

провождающееся повышением IgМ и понижением Ig А. 

Концентрация Ig G могла меняться как в сторону нараста-

ния, так и в сторону ее снижения, либо быть на неизмен-

ном уровне в пределах нормы (Ковалева А.М., Хмельниц-

кая Н.М., Тимофеева Г.И., 1997; Клячко Л.Л., Анхимова 

Е.С., Воробьев К.В., 1997; Овчаренко В.И., Корсакова Н.В., 

Богушевич К.И., 1997; Моренко В.М., Енин И.П., 1997; Ко-

валева Л.М., Полевщиков А.В., Тимофеева Г.И., 1999; Ко-
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валева Л.М., 2001; Назаров П.Г., 2001; Пономарев Л.Е., 

Ханферян Р.А., Боровиков О.В., 2001; Филатова С.В., Си-

мова А.В., Артемьева М.Е., 2002; Джамалутдинов Ю.А., 

Саидов М.З., Асмалова А.М., 2007). Кроме того, при ХТ 

страдает фагоцитарная активность лейкоцитов (Гатиятул-

лин Р.Ф., 1997; Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., Кищук 

В.В., 1999; Дроздова М.В., Полевщиков А.В., Рязанцев 

С.В., 2001; Попов Е.Л., Хмельницкая Н.М., Косенко В.А., 

2000; Лисовская Т.Л., Рязанцев С.В., Полевщиков А.В., 

2001; Назаров П.Г., 2001; Левин М.Я., Лавренова Г.В., 

2003; Шилов Б.В., Долгун Д.А., Староха А.В., 2006; Бонда-

рева Г.П., Антонова Н.А., Чумаков П.А., 2013). 

Л.Е Пономарев и соавт. (2001) изучили состояние 

общего и местного иммунитета у больных ХТ. Ими было 

установлено, что у больных ХТ изменяется содержание 

иммуноглобулинов не только в сыворотке крови, но и в эк-

зокринных секретах (слюна, смывы с поверхности минда-

лин). Содержание иммуноглобулинов М и G выше, а IgA и 

sIgA существенно ниже, чем у здоровых людей. Повыше-

ние Ig M и G авторы связывают с выраженной антигенной 

стимуляцией небных миндалин как лимфоэпителиального 

органа, снижение IgA и sIgA – с врожденным его дефици-

том вследствие генетически обусловленных причин (По-

номарева Л.Е., Боровиков О.В., Ханферян Р.А., 2001; По-

номарев Л.Е., Сергеев М.М., Скибицкий В.В., 2001; Поно-

марев Л.Е., Ханферян Р.А., Боровиков О.В., 2001; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007). 

Л.М. Ковалева и соавт. (1999) выявили повышение 

IgM, ЦИК в секрете лакун и слюне. После лечения эти по-

казатели уменьшались в 3-12 раз. Данные авторы придер-

живаются мнения о малой информативности оценки обще-

го иммунного статуса, а изменения в слюне, совпадающие 

с клиническими данными, могут явиться прогностическим 

критерием (Ковалева Л.М., Полевщиков А.В., Тимофеева 
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Г.И., 1999). 

Заболотный Д.И. и соавт. (1999) полагают, что ХТ 

может сопровождаться повышением Ig M и А, однако при 

гипогаммаглобулинемии эти показатели будут снижаться. 

Несмотря на динамические изменения этих показателей до 

и после лечения, ориентироваться на степень декомпенса-

ции по ним не следует (Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., 

Кищук В.В., 1999). 

Арефьева Н.А. и соавт. (1999), изучив местный им-

мунитет, доказали, что ХТ сопровождается повышением 

CD4, Т-Е-РОК, CD3, HLA-DR клеток и понижением CD8 и 

CD16-цитотоксических лимфоцитов. Повышается имуно-

регуляторный индекс CD4/CD8, секреторный IgA в слюне. 

В свою очередь не выявлено существенных изменений со 

стороны В-лимфоцитов (Арефьева Н.А., Азнабаева Л.Ф., 

Хафизова Ф.А., 1999). 

Пальчун В.Т. и соавт. (2007) отмечают роль, как 

местного, так и общего иммунитетов в развитии и течении 

ХТ, динамическое равновесие между которыми может по-

служить пусковым механизмом в запуске патологического 

процесса. При этом осложнения ХТ системного характера, 

связанные напрямую с синтезом перекрестных антител к 

собственным тканям организма, возникают при непосред-

ственном участии всех звеньев иммунитета, а не только 

небной миндалины как местного очага (Пальчун В.Т., Лу-

чихин Л.А., Крюков А.И., 2007). 

Филатова С.В. и соавт. (2002) связывают возникно-

вение ХТ со вторичными иммунодефицитными состояния-

ми в организме. Доказательством в проводимых ими ис-

следованиях служило нормализация (уменьшение дефици-

та) В-лимфоцитов, CD4-клеток, Т-киллеров, а также кон-

центрации IgG после лечения. Уровень CD3-клеток, имея 

как повышенные, так и пониженные значения, возвращался 

к показателям нормы (Филатов С.В., Симова А.В., Артемь-
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ев М.Е. и соавт., 2002).  

Таким образом, признаками нарушения функцио-

нальной полноценности небных миндалин могут являться 

как изменения общего, так и местного иммунного статуса. 

На данный счет мнения различных авторов неоднозначны. 

Большинство авторов приходит к мнению, что изменения 

общего иммунного статуса имеют место при ХТ, как в пе-

риод обострения, так и в период ремиссии (Быкова В.П., 

1996; Пальчун В.Т., Полякова Т.С., Романова О.Н., 2001; 

Бабияк В.И., Гофман В.Р., Накатис Я.А., 2002; Филатова 

С.В., Симова А.В., Артемьева М.Е., 2002; Полякова Т.С., 

Полякова Е.П., 2004; Пальчун В.Т., 2006; Мальцева Г.С., 

2007; Пальчун В.Т., Лучихин Л.А., Крюков А.И., 2007; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Huang 

Y., Xu H., 1999; Adam S., Bergler W., Schwartz-Albiez R. et 

al., 2000; Jin H.J., Song Z.Y., 2000; Itoh A., Iwase H., Takatani 

T. et al., 2005). Доказательством этого служат изменения, 

которые в нем происходят в сторону нормализации после 

проводимого ими лечения (Гатиятуллин Р.Ф., 1997; Овча-

ренко В.И., Корсакова К.И., Богушевич К.И., 1997; Клячко 

Л.Л., Анхимова Е.С., Воробьев К.В., 1997; Заболотный 

Д.И., Мельников О.Ф., Кищук В.В., 1999; Бондарева Г.П., 

Антонова Н.А., Чумаков П.А., 2013). Некоторые авторы 

склонны к мнению, что в период ремиссии отклонения в 

иммунном статусе не существенны и носят неспецифиче-

ский характер, в то время как отклонения в локальном им-

мунитете более достоверны (Ковалева А.М., Хмельницкая 

Н.М., Тимофеева Г.И., 1997; Ковалева Л.М., Полевщиков 

А.В., Тимофеева Г.И., 1999; Ковалева Л.М., 2001; Понома-

рев Л.Е., Сергеев М.М., Скибицкий В.В., 2001; Пономарев 

Л.Е., Борисенко О.В., Ханферян Р.А.,  2001;  Арефьева 

Н.А., Азнабаева Л.Ф., Цыглин А.А. и соавт, 2003; Fujieda 

S., Suzuki S., Sumaga H.et al.1999). Однако нельзя забывать 

о влиянии центральных органов иммуногенеза на все 
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остальные органы и ткани (Караулов А.В., 1999). Поэтому 

мы склонны считать первичной поломку определенных 

звеньев общего иммунитета, на фоне которых развивается 

ХТ и сопровождающие его изменения локального иммуни-

тета. 

 

1.4. Роль процессов перекисного окисления липидов и 

антиоксидантной защиты в патогенезе ХТ 

 

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) - нормаль-

ный метаболический процесс, необходимый для обновле-

ния липидов, который заключается в образовании свобод-

ных радикалов и атаке ими полиеновых ацилов мембран-

ных фосфолипидов. ПОЛ обуславливает самообновление и 

самоперестройку мембранных структур, влияет на регуля-

цию ионного транспорта, на изменение активности мем-

браносвязывающих ферментов. Физиологическая роль 

ПОЛ многогранна: регуляция проницаемости биомембран 

и функционирования мембранных белков, биосинтез про-

стогландинов, нуклеиновых кислот, участие в иммунном 

ответе (Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов 

А.Н., Азизова О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Мельникова 

Н.Б., Иоффе Д.И., 2001; Блоцкий А.А., Доровских В.А., 

Антипенко В.В. и соавт., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., Доровских В.А. и соавт., 2007; Wang W., Yan X., Han 

L., 1998; Avramovic V., Vlahovic P., Stankovic M. et al., 

1998; Syrylo A., Koktysz R., Urkiewicz D.J. et al., 2005; 

Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2012). 

Физиологическая регуляция процессов ПОЛ осу-

ществляется при непосредственном участии антиоксидант-

ной системы, которая, оказывая мощное сдерживающее 

влияние, снижает интенсивность ПОЛ и регулирует кон-

центрацию его продуктов в тканях (Владимиров Ю.А., Ар-

чаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова О.А., Владимиров 



31 

 

Ю.В., 1990; Burduk P., 2001; Yilmaz T., Kocan E.G., Besler 

H.T., 2004; Burduk P., Betlejewski S., Drewa G., 2005).  

На ПОЛ оказывают большое влияние свободные ра-

дикалы. Являясь нестабильными частицами, содержащими 

активированный кислород, они вступают в реакцию с ли-

пидами мембраны клетки (перекисное окисление липидов), 

в результате которой происходит ее разрушение, наруша-

ется проницаемость, освобождается избыточная энергия, а 

все это в свою очередь ведет к разрушению всей клетки 

(Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Зарубина И.В., 

Ходченков А.С., Нурманбетова Ф.Н., и соавт. 2005; Осипов 

А.Н., Азизова О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Блоцкий А.А., 

Доровских В.А., Антипенко В.В. и соавт., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., Доровских В.А. и соавт., 2007; Gut-

teridge J.M.C., 1994; Zalewski P., Sibinska E., Blaszczyk J. et 

al., 1995; Shukla G.K., Sharma S., Shukla A. et al., 1998; 

Shukla G.K., Garg A., Bhatia N. et al., 2000; Burduk P., 2001; 

Kaygusuz I., IIhan N., Karlidag T. et al., 2003; Blotskiy A.A., 

Dorovskih V.A., Antipenko V.V. et al., 2007; Blotskiy A.A., 

Antipenko V.V., 2012). 

При повреждающем действии свободных радикалов 

нарушается проницаемость цитоплазматической мембра-

ны, мембранный транспорт, коммуникации клеток и их 

«узнавание», изменяется подвижность мембран и форма 

клеток, нарушается синтез и обмен мембран, что проявля-

ется в виде деформации или атрофии специализированных 

структур, появлением щелей или разрывов. Это приводит к 

быстрому набуханию клеток за счет поступления большого 

количества воды, распаду их цитоскелета. Меняется про-

ницаемость мембраны для ионов натрия и калия и в клетке 

накапливается жидкость (Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 

1972; Осипов А.Н., Азизова О.А., Владимиров Ю.В., 1990; 

Болотнова Т.В., Кирсанкина Е.В., Лысенко Я.О., 2001; Ад-

жанов У.Ж., Утегенов И.У., 2003; Avramovic V., Vlahovic 



32 

 

P., Stankovic M. et al., 1998; Elgun S., Guney K., Tuncer M. et 

al., 2000; Garg A.,Bhatia N. et al., 2000; Kaygusuz I., IIhan N., 

Karlidag T. et al., 2003; Shukla G.K., Vlahovic P., Avramovic 

V., Stankovic M. et al., 2007).  

Нарушение клеточных мембран обусловлено накоп-

лением промежуточных продуктов ПОЛ (диеновых конъ-

югатов), которые способны разобщать тканевое дыхание и 

окислительное фосфорилирование, способствуя наруше-

нию выработки энергии. Повышенное содержание малоно-

вого диальдегида, оказывая мембранотоксические свой-

ства, может послужить причиной нарушения транспортной 

функции эритроцитов – доставки кислорода тканям, что 

ведет к гипоксии тканей и нарушению окислительно-

восстановительных процессов. Неконтролируемая актива-

ция ПОЛ вводит клетку в порочный круг нарушений ион-

ного гомеостаза и биоэнергетики, следствием чего могут 

стать необратимые последствия вплоть до ее гибели (Бо-

бырева Л.Е., 1998; Трубников Г.А., 1998; Никифорова 

Ю.Н., 2000; Зарубина И.В., Ходченков А.С., Нурманбетова 

Ф.Н., и соавт. 2005; Zalewski P., Sibinska E., Blaszczyk J. et 

al., 1995; Wang W., Yan X., Han L., 1998; Elgun S., Guney K., 

Tuncer M. et al., 2000; Kaygusuz I., IIhan N., Karlidag T. et 

al., 2003; Vlahovic P., Avramovic V., Stankovic M. et al., 

2007). 

Впервые губительная роль активации свободнора-

дикального окисления была установлена в патогенезе лу-

чевой болезни и злокачественных новообразований (Вла-

димиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова 

О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Collins A., 1994; Suschetet 

M., Siess M.H., Le Bon A.M., 1998). В дальнейшем роль 

ПОЛ стала изучаться в развитии острых и хронических ин-

токсикаций (Болотнова Т.В., Кирсанкина Е.В., Лысенко 

Я.О., 2001), артериальной гипертензии (Голиков А.И., Бой-

цов С.А., Михин В.П., 2003), атеросклероза (Васильев 
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А.П., Сенаторов Ю.Н., Стрельцова Н.Н., 2005; Дадвани 

С.А., Сыркин А.Л., Азизова О.А. и соавт., 2005), болезней 

почек (Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 2003) и печени 

(Мансурова Ф.Х., Мутихова Х.Ш., Олимова С.О.,  2005), 

инфекционных болезней и септических осложнений (Кур-

банов Г.А., 2005), иммунодефицитных состояний (Марты-

ненко Л.Д., Шепелев Л.В., Алемукина Л.В., 1990; Ларио-

нов Г.М., Гарник Т.Г., 1998;), заболеваний центральной 

нервной системы (Барнаш Н.В., Михайленко Л.В., Боряк 

В.П. и соавт., 2005), дегенеративных процессов (Зарубина 

И.В., Ходченков А.С., Нурманбетова Ф.Н., и соавт. 2005; 

Арифов С.С., Иногамов А.А., 2006;), осложнений диабета 

(Бобырева Л.Е., 1998), коллагенозов и аутоиммунных забо-

леваний (Шевченко В.В., Бесшапочный С.Б., Цебержин-

ский О.И. и соавт., 1993), воспалительных заболеваний 

глотки (Блоцкий А.А., Доровских В.А., Антипенко В.В. и 

соавт., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Доровских 

В.А. и соавт., 2007; Blotskiy A.A., Dorovskih V.A., 

Antipenko V.V. et al., 2007; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 

2012). Кроме того, накоплены данные, свидетельствующие 

об увеличении интенсивности свободно-радикальных про-

цессов, лежащих в основе постишемического повреждения 

головного мозга, почек, миокарда (Аджанов У.Ж., Утеге-

нов И.У., 2003; Васильев А.П., Сенаторов Ю.Н., Стрельцо-

ва Н.Н., 2005; Дадвани С.А., Сыркин А.Л., Азизова О.А. и 

соавт., 2005; Кармен Н.Б., 2005). 

Увеличенное образование свободных радикалов в 

организме и связанное с этим усиление процессов перок-

сидации липидов (которое иногда называют «ксидативным 

стрессом» сопровождается рядом нарушений в свойствах 

биологических мембран и функционировании клеток, что 

лежит воснове возникновения многих патологических про-

цессов. Воспаление не является исключением, поскольку 

повреждающее действие токсинов микробов непосред-
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ственно ускоряет ПОЛ или свободно радикальные реакции 

за счет угнетения защитных механизмов. Формирование 

свободных радикалов - важный защитный механизм, ле-

жащий в основе неспецифического иммунитета: фагоцитоз 

приводит к многократному увеличению содержания сво-

бодных радикалов в фагоцитирующих клетках с одновре-

менным повышением потребления кислорода в 20 и более 

раз (так называемый «дыхательный взрыв»). Окисленные 

липиды обладают антигенными свойствами, запуская ауто-

иммунные процессы повреждения тканей (Мартыненко 

Л.Д., Шепелев Л.В., Алемукина Л.В., 1990; Новоселова 

Е.Г., Макар В.Р., Семилетова Н.В., 1998).  

Шевченко В.В. с соавт. (1993) и Лифанова А.Н. с 

соавт. (2005), исследуя показатели перекисного окисления 

липидов у пациентов с ХТ, выявили достоверное увеличе-

ние накопления первичных (диеновых конъюгатов) и ко-

нечных (шиффовых оснований) показателей ПОЛ, причем 

уровень накопления продуктов ПОЛ неуклонно нарастал 

по мере прогрессирования воспалительного процесса и до-

стигал максимального значения при декомпенсированных 

формах и развитии гнойных осложнений (Шевченко В.В., 

Бесшапочный С.Б., Цебержинский О.И. и соавт., 1993; Ли-

фанов Н.А., 2005; Лифанов Н.А., 2005; Блоцкий А.А., До-

ровских В.А., Антипенко В.В. и соавт., 2007). 

В нормальных условиях процесс ПОЛ находится 

под строгим контролем ферментативных и неферментатив-

ных систем клетки, от чего скорость его невелика (Влади-

миров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова 

О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Аджанов У.Ж., Утегенов 

И.У., 2003; Gutteridge J.M.C., 1994; Hanasaki J., Ogawa S., 

Fucui S., 1994; Avramovic V., Vlahovic P., Stankovic M. et 

al., 1998; Vlahovic P., Avramovic V., Stankovic M. et al., 

2007). Принято делить химические соединения и физиче-

ские воздействия, влияющие на скорость ПОЛ, на проок-
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сиданты (усиливают ПОЛ) и антиоксиданты (тормозят 

ПОЛ). К прооксидантам в живой клетке относятся высокие 

концентрации кислорода (например, при длительной ги-

пербарической оксигенации больного), ферментные систе-

мы, генерирующие супероксидные радикалы (например, 

ксантиноксидаза, ферменты плазматической мембраны фа-

гоцитов и др.), ионы двухвалентного железа (Владимиров 

Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова О.А., 

Владимиров Ю.В., 1990; Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 

2003; Avramovic V., Vlahovic P., Stankovic M. et al., 1998; 

Vlahovic P., Avramovic V., Stankovic M. et al., 2007). Анти-

оксиданты подразделяют на гидрофильные и гидрофобные 

(Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Ази-

зова О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Аджанов У.Ж., Утеге-

нов И.У., 2003). Кроме того, антиоксиданты делят на рас-

тительные – витамины Е, С, бетакаротиды, органические – 

метионин, цистеин, глютатион и минеральные – селен и 

другие (Лозовская Е.Л., Сапежинский И.М., 1993; Шлянке-

вич М.А., Сергеев А.В., Голубева З.Ф., 1993; Лозовская 

Е.Л., Сапежинский И.М., 1993; Тюкавкина Н.А., Руленко 

И.А., Колесник Ю.А., 1996; Александров А.Н., Глухова 

Е.Ю., Журавлева Т.А. и соавт., 1997; Максимова Т.М., 

1997; Бобырева Л.Е., 1998; Иванова С.З., Федорова Т.Е., 

Остроухова Л.А. и соавт., 2001; Аджанов У.Ж., Утегенов 

И.У., 2003; Вавин В.В., Мингалев Н.В., Раудина С.Н., 2007; 

Hanasaki J., Ogawa S., Fucui S., 1994; Wickramasinghe S.N., 

Hasan R., Khalpey Z., 1996; Habtemariam S., 1997). 

Наибольшее биологическое значение имеют истин-

ные антиоксиданты – жирорастворимые полифенолы: то-

коферол, убихинон, стероидные гормоны. Важнейшие 

компоненты АОС всех клеток организма – супероксиддис-

мутаза (СОД) и каталаза. СОД катализирует реакцию дис-

мутации супероксидного аниона. Образующийся в супе-

роксиддисмутазной реакции гидропероксид обезврежива-
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ется каталазой. Эти ферменты активно используются в ка-

честве средств противоишемической защиты органов (Вла-

димиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова 

О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Аджанов У.Ж., Утегенов 

И.У., 2003; Голиков А.И., Бойцов С.А., Михин В.П., 2003; 

Васильев А.П., Сенаторов Ю.Н., Стрельцова Н.Н., 2005; 

Дадвани С.А., Сыркин А.Л., Азизова О.А. и соавт., 2005; 

Avramovic V., Vlahovic P., Stankovic M. et al., 1998; Elgun 

S., Guney K., Tuncer M. et al., 2000; Vlahovic P., Avramovic 

V.,Stankovic M. et al., 2007). 

Церулоплазмин – важный антиоксидант внеклеточ-

ных жидкостей организма. Медьсодержащий белок, анти-

оксидантное действие которого связано со способностью 

катализировать окисление ионов Fe2+ в Fe3+ (фероксидаз-

ная активность) без сопутствующего выделения в раствор 

свободных радикалов, удерживаемых в активном центре 

фермента (Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Осипов 

А.Н., Азизова О.А., Владимиров Ю.В., 1990; Лозовская 

Е.Л., Сапежинский И.М., 1993; Новоселова Е.Г., Макар 

В.Р., Семилетова Н.В., 1998; Мансурова Ф.Х., Мутихова 

Х.Ш., Олимова С.О., 2005; Gutteridge J.M.C., 1994; Burduk 

P., 2001). 

Альфа-токоферол (витамин Е) – жирорастворимый 

антиоксидант, локализующийся в липопротеидных ком-

плексах. По механизму действия относится к ловушкам 

свободных радикалов или истинным антиоксидантам, раз-

рушающим свободные радикалы и обрывающим рост це-

пей. Наличие в структуре токоферола систем сопряженных 

двойных связей в фенольном кольце позволяет выступать 

ему в роли донора атомов водорода, которые подхватыва-

ются свободными радикалами. Захват радикалом второго 

электрона сопровождается потерей реакционной способно-

сти и фактически гибелью радикала. Альфа-токоферол и 

его производные хорошо изучены в качестве противоише-
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мических средств в эксперименте и в клинике (Алексан-

дров А.Н., Глухова Е.Ю., Журавлева Т.А. и соавт., 1997; 

Максимова Т.М., 1997; Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 

2003).   

Витамин С - главный водорастворимый антиокси-

дант, участвует практически во всех окислительно-

восстановительных реакциях в организме и атакует ради-

калы в биологических жидкостях, блокирует канцероген-

ные эффекты влияния перекиси водорода на межклеточной 

связи (Александров А.Н., Глухова Е.Ю., Журавлева Т.А. и 

соавт., 1997; Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 2003; Collins 

A., 1994). 

Доказано антигипоксантное действие антиоксидан-

товпри гипоксиях различного генеза. Выявлен дефицит ан-

тиоксидантов при вирусных гепатитах, ишемических 

нарушениях мозгового кровообращения, остром инфаркте 

миокарда и атеросклерозе, острых и хронических синуитах, 

средних отитах, хронических фарингитах и тонзиллитах 

(Шевченко В.В., Бесшапочный С.Б., Цебержинский О.И. и 

соавт., 1993; Колхир В.К., Тюкавкина Н.А., Быков В.А. и 

соавт., 1995; Емельяненко Л.М., Доровских В.А., Блоцкий 

А.А., 1997; Щетинина Т.А., 1998; Бобырева Л.Е., 1998; Го-

ликов А.И., Бойцов С.А., Михин В.П., 2003; Барнаш Н.В., 

Михайленко Л.В., Боряк В.П. и соавт., 2005; Дадвани С.А., 

Сыркин А.Л., Азизова О.А. и соавт., 2005; Васильев А.П., 

Сенаторов Ю.Н., Стрельцова Н.Н., 2005; Кармен Н.Б., 

2005; Блоцкий А.А., Доровски В.А., Дьяченко Э.Ю., 2006; 

Блоцкий А.А., Доровских В.А., Антипенко В.В. и соавт., 

2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Доровских В.А. и со-

авт., 2007; Вавин В.В., Мингалев Н.В., Раудина С.Н., 2007; 

Вышлова А.С., Вышлов А.Н., Климова И.И., 2007; Манс-

урова Ф.Х., Мутихова Х.Ш., Олимова С.О., 2005; Zalewski 

P., Sibinska E., Blaszczyk J. et al., 1995; Shukla G.K., Garg 

A.,Bhatia N. et al., 2000; Burduk P., 2001; Blotskiy A.A., 
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Dorovskih V.A., Antipenko V.V. et al., 2007; Blotskiy A.A., 

Antipenko V.V., 2012). 

Проведенная на сегодняшний день исследователями 

работа по изучению систем ПОЛ и АОЗ огромна. Причем, 

в большинстве случаев накоплен экспериментальный мате-

риал, в то время как доля клинических наблюдений этих 

процессов мала. Своевременная коррекция нарушений 

равновесия ПОЛ антиоксидантами дает все основания по-

лагать о возможности устранения множества причин воз-

никновения хронического воспаления. Значительная рас-

пространенность воспалительных процессов небных мин-

далин в немалой степени обусловлена недостаточной эф-

фективностью существующих методов лечения, направ-

ленных на устранение экзогенных факторов и в меньшей 

мере, учитывающих роль процессов пероксидации, кото-

рым придается важное значение в механизме развития па-

тологических состояний.  

Высокая распространенность ХТ и недостаточная 

эффективность существующих методов лечения обуслав-

ливают необходимость поиска новых и совершенствования 

уже существующих медикаментозных и немедикаментоз-

ных, альтернативных методов лечения. 

 

1.5. Лазерная доплеровская флоуметрия (ЛДФ) 

ЛДФ – наиболее современный метод не инвазивного 

исследования кровотока в небных миндалинах. Принцип 

ЛДФ построен на регистрации и анализе характеристик ла-

зерного излучения, отраженного движущимися по крове-

носным сосудам эритроцитами. В основе метода лежит ре-

гистрация изменения потока крови в микроциркуляторном 

русле (флоуметрия) при помощи зондирования ткани ла-

зерным излучением с последующей обработкой отражен-

ного от ткани излучения, основанной на эффекте Доплера. 
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Механизм данного метода базируется на том, что направ-

ленный на ткань лазерный луч рассеивается на ее статиче-

ских и подвижных компонентах. Отраженный от статиче-

ских компонентов ткани световой сигнал не изменяет сво-

ей частоты, а отраженный от подвижных частиц (эритро-

цитов) имеет доплеровский сдвиг относительно зондиру-

ющего сигнала.  

Функциональное состояние микрогемоциркулятор-

ного русла слизистой оболочки небных миндалин оценива-

ли по результатам лазерной допплеровской флоуметрии, 

проводимой на лазерном анализаторе капиллярного крово-

тока «ЛАКК-М» (ООО Научно-производственное пред-

приятия «ЛАЗМА», г. Москва; регистрационное удостове-

рение Федеральной службы по надзору в сфере здраво-

охранения и социального развития № ФСР 2009/05953 от 

05.11.2009) после визуального осмотра ротоглотки. Свето-

водный зонд прибора с длиной волны лазерного излучения 

0,63 мкм проводили через полость рта и устанавливали на 

наружную поверхность небной миндалины с обеих сторон. 

После стабилизации гемодинамических параметров у па-

циентов, находящихся в положении сидя, производили за-

пись допплерограмм в течение 1 минуты в каждой из ука-

занных областей при помощи прикладной компьютерной 

программы (LDF, версия 3.0.2.150) с выводом количе-

ственных показателей на экран монитора в режиме реаль-

ного времени с последующим сохранением в электронной 

базе данных. В период проведения исследований пациен-

там предлагалось дышать равномерно, спокойно, не делая 

глубоких вдохов, не кашлять и не сглатывать слюну.  

С целью изучения микрогемоциркуляции в слизи-

стой оболочке небной миндалины и оценки эффективности 

проводимого консервативного лечения с использованием 

антиоксиданта, гелий-неонового лазера и комплексного 

лечения с антиоксидантом и гелий-неоновым лазером всем 
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участникам исследования (30 человек с ХТ (60 небных 

миндалин) и 20 человек контрольной группы) проводилась 

лазерная допплеровская флоуметрия непосредственно до и 

после лечения. При анализе допплерограмм оценивали 

следующие показатели: ПМ – параметр микрогемоцирку-

ляции;  – среднее квадратичное отклонение ПМ; 

Расчет амплитудно-частотного спектра (АЧС) коле-

баний кровотока производили при помощи Вейвлет-

анализа, наилучшим образом выявляющего периодичность 

коротких и длительных процессов, представленных в од-

ной реализации. В основе программной реализации 

Вейвлет-анализа лежит почленное перемножение массива 

данных ЛДФ-граммы на массив, содержащий вейвлеты для 

разных частот. Вейвлет-анализ входит в компьютерное 

программное обеспечение аппарата ЛАКК-М. 

Определяли медленные (низкочастотные) колебания 

– зона LF-ритма (диапазон частот 0,05 – 0,2 Гц), диагно-

стическое значение которых заключается в оценке состоя-

ния вазомоторов, регулирующих приток крови в капилляр-

ное русло. Установлено, что чем больше амплитуда этих 

колебаний, тем ниже сопротивление и, наоборот, уменьше-

ние вазомоторных амплитуд вызывает повышение мышеч-

ного сопротивления и, следовательно, снижение капилляр-

ного кровотока.  

Быстрые (высокочастотные) колебания – зона HF-

ритма (диапазон частот 0,2 – 0,4 Гц) обусловлены дыха-

тельным актом и связанным с этим распространением в ве-

нулы волн перепадов давления. Возрастание амплитуды 

высокочастотных колебаний одновременно с увеличением 

ПМ указывает на проявление застойных явлений в вену-

лярном отделе микроциркуляторного русла.  

Пульсовые колебания – зона CF-ритма (диапазон 

частот 0,8 – 1,6 Гц) обусловлены перепадами систоличе-

ского и диастолического давления (кардиоритм). Возраста-
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ние амплитуд пульсовой волны при повышении ПМ свиде-

тельствует об увеличении притока артериальной крови в 

микроциркуляторное русло. 

Для повышения объективности получаемых данных 

нами соблюдались условия стандартизации ЛДФ, предло-

женные European Contact Dermatitis Society (1994) с пись-

менным согласием пациента о проводимом исследовании.  

 

1.6. Использование низкоинтенсивного лазерного  

излучения в оториноларингологии 

 

В последние годы квантовая медицина шагнула да-

леко вперед. Это связано с применением лазеров и в кон-

сервативном и в хирургическом лечении (Прохорчуков 

А.А., Жижина Н.А., 1986; Миненков А.А., 1989; Илларио-

нов В.Е., 1990; Иванов Б.С., 1991; Плотников А.В., 1991; 

Коренченко С.В., 1992; Курбанова Л.И., 1992; Лапченко 

А.С., 1992; Пасс Х.И., 1993; Плужников М.С., Лопотко 

А.И., 1995; Бородин Е.А., Пальчик Е.А., Бородина Г.П. и 

соавт., 1996; Плужников М.С., 1997; Шитикова Н.Н., Ма-

каревич И.Г., Казарьянц Р.Я., 1997; Вахрушев С.Г., Рязан-

цев С.В., Буренков Г.И. и соавт., 2000; Вахрушев С.Г., С.В., 

Буренков Г.И., Торопова Л.А. и соавт., 2001; Графская 

Н.А., Портенко Г.М., Стрелец Е.В., 2001; Плужников М.С., 

Рябова М.А., Карпищенко С.А. и соавт,, 2001; Вавилова 

В.П., 2003; Овчинников И.А., Доброгтин В.Е., Климова 

Л.А. и соавт., 2003; Наседкин А.Н., Грачев С.В., Абрамян 

Ж.Н., 2005; Лапченко А.С., 2006; Москвин С.В., Буйлин 

В.А., 2006; Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., 

Доровских В.А., Антипенко В.В. и соавт., 2007; Пышхтеева 

Е.Н., Ашуров З.М., Наседкин А.Н. и соавт., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., 2008, 2009, 2011; Petrek M., Hubacek 

J., Ordehova M., 1991; Soh K.B., 1996; Passos C.A., Altemani 
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A., Nicola J.H. et al., 2004; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 

2009). Широкое применение с физиотерапевтической це-

лью нашло низкоэнергетическое He-Ne лазерное излучение 

(НЭЛИ) с длиной волны 630 нм (Прохорчуков А.А., Жи-

жина Н.А., 1986; Климова Л.А., Безчинская М.Я., Макеева 

Н.С., 1987; Миненков А.А., 1989; Лапченко А.С., 1992; 

Плужников М.С., Лопотко А.И., 1995; Плужников М.С., 

Лопатко А.И., 1996; Коломиец Л.А., Щепеткин И.А., 1996; 

Казарьянц Р.Я., 1997; Плужников М.С., Рябова М.А., Кар-

пищенко С.А. и соавт,, 2001; Наседкин А.Н., Грачев С.В., 

Абрамян Ж.Н., 2005; Москвин С.В., Буйлин В.А., 2006; 

Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007; Блоцкий А.А., Анти-

пенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., Доровских 

В.А., Антипенко В.В., 2007: Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., 2008, 2009, 2011; Petrek M., 1991). 

Экспериментально доказано, что низкоинтенсивное 

лазерное излучение с длиной волны 630 нм проникает в 

биологические ткани на глубину не более 0,3-0,8 мм. Счи-

тается, что основными механизмами воздействия низкоин-

тенсивного излучения на ткани являются фотохимические, 

электрохимические и фотоэлектрические реакции, которые 

современной наукой прослежены на молекулярном, суб-

клеточной, клеточном, тканевом и органном уровнях, а 

также на уровне макроорганизма в целом (Горбатенкова 

Е.А., Парамонов Н.В., Лукьященко И.В., 1988; Мостовни-

ков В.А., Мостовникова Г.Р., Плавский В.Ю., 

1991;Корочкин И.М., Бабенко Е.В., 1990; Владимиров 

Ю.А., 1994; Коломиец Л.А., Щепеткин И.А., 1996; Торопо-

ва Л.А., Федюкович Л.В., 2001; Чернякова Е.В., 2002; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2009, 2011, 2012, 2016; 

Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2009). 

Экспериментально установлено, что красное коге-

рентное излучение в диапазоне 0,62-0,67 мкм в малых до-

зах (0,1-500 мВт/см2) обладает такими положительными 
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эффектами, как противовоспалительное, десенсибилизи-

рующее, анальгезирующее действие, способствует стиму-

ляции трофики и регенерации тканей, изменению активно-

сти ферментативных систем, активации окислительно-

восстановительных процессов и тканевого дыхания, запус-

ку фотохимических реакций на уровне органелл (Горба-

тенкова Е.А., Парамонов Н.В., Лукьященко И.В., 1988; Ко-

рочкин И.М., Бабенко Е.В., 1990; Мостовников В.А., Мо-

стовникова Г.Р., Плавский В.Ю., 1991; Владимиров Ю.А., 

1994; Коломиец Л.А., Щепеткин И.А., 1996; Торопова Л.А., 

Федюкович Л.В., 2001; Чернякова Е.В., 2002; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., 

Доровских В.А., Антипенко В.В., 2007; Блоцкий А.А., Ан-

типенко В.В., 2008, 2011, 2012, 2016; Блоцкий А.А., Анти-

пенко В.В., Блоцкий Р.А., 2012). Низкоинтенсивное лазер-

ное излучение способно усиливать активность энергетиче-

ского обмена в базальных мембранах клеток эпителия, 

влияя на транспортные процессы в тканях (Горбатенкова 

Е.А., Парамонов Н.В., Лукьященко И.В., 1988; Корочкин 

И.М., Бабенко Е.В., 1990; Мостовникова Г.Р., Плавский 

В.Ю., 1991; Владимиров Ю.А., 1994; Коломиец Л.А., Ще-

петкин И.А., 1996; Мостовников В.А., Торопова Л.А., Фе-

дюкович Л.В., 2001; Чернякова Е.В., 2002). 

Одним из самых полезных свойств низкоинтенсив-

ного лазерного излучения является его воздействие на им-

мунную систему. Установлено, что воздействие лазерного 

излучения в волновом диапазоне 0,53-1,15 мкм при выход-

ной мощности 1,3-13 мВт и энергии 0,1-2 Дж приводит к 

повышению местного тканевого иммунитета, нормализа-

ции метаболических процессов в эпителии слизистой обо-

лочки (Абрамчук Л.А., Ключарова Е.Н., Манина Е.А., 

1989; Лаптева Р.М., Башиева С.А., Фрязинова Т.С., 1990; 

Плужников М.С., Лопотко А.И., 1995, 1996; Бровкина И.Л., 

Быс трова Н.А., 2004; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 
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2012, 2016; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Блоцкий Р.А., 

2012). 

Изучение действия гелий-неонового лазера (ГЛН) на 

лимфоциты человека показало стимулирующий эффект 

этого излучения на иммунную систему организма. Способ-

ность ГНЛ стимулировать интерферонообразование лим-

фоцитами делает перспективным использование воздей-

ствия маломощных лазеров на отдельные звенья иммунной 

системы и служит основанием для применения лазера в ка-

честве иммуномодулятора (Лаптева Р.М., Башиева С.А., 

Фрязинова Т.С., 1990; Плужников М.С., Лопатко А.И., 

1995, 1996; Торопова Л.А., Федюкович Л.В., 2001; Черня-

кова Е.В., 2002; Бровкина И.Л., Быстрова Н.А., 2004; Блоц-

кий А.А., Доровских В.А., Антипенко В.В., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., 2008; Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., Блоцкий Р.А., 2012).  

По данным Плужникова М.С. и соавт. (1995), изу-

чавших содержание иммуноглобулинов вносовом секрете 

под влиянием лазерного воздействия, из показателей 

наиболее мобильным оказался Ig А. Лазерное вмешатель-

ство привело к повышению уровня Ig А на 15-20% (Плуж-

ников М.С., Лопотко А.И., 1995). 

Установлено, что лазерное излучение влияет на те-

чение всех трех стадий воспалительного процесса (экссу-

дативной, альтеративной, пролиферативной) за счет огра-

ничения биосинтеза простагландинов и внутриклеточной 

регенерации мембран; увеличения числа тучных клеток с 

последующей их дегрануляцией и освобождением эндо-

генных медиаторов (серотонина, цистеина); усиления про-

лиферативно-регенера-ционных процессов в тканях (Лап-

ченко А.С., 1992; Филатов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев 

А.С., 1992; Козлов В.И., Буйлин В.А., 1993; Коломиец 

Л.А., Щепеткин И.А., 1996; Лапченко А.С., 2006). Воздей-

ствие лазерным излучением на поврежденную ткань при-
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водит к уменьшению интерстициального и внутриклеточ-

ного отека, что связано с повышением кровотока в тканях, 

активацией транспорта веществ через сосудистую стенку, а 

также с интенсивным формированием сосудов, особенно 

капилляров (Филатов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев А.С. и 

соавт, 1992; Владимиров Ю.А., 1994; Сергеев М.М., Зинкие 

А.Н., Зинглиевская Н.Г. и соавт., 1997).  

Повышение энергетической активности биологиче-

ских мембран под действием низкоинтенсивного лазерного 

воздействия приводит к изменению биоэлектрических про-

цессов, увеличению активности транспорта веществ через 

мембрану, идущего в направлении противоположном гра-

диенту химического и электрохимического потенциала, 

усилению окислительного фосфорилирования (Миненков 

А.А., 1989; Туяков М.И., 1992; Зырьянова К.С., Куренков 

Е.Л., Кофанов Р.В. и соавт., 2006). 

Имеются сообщения о благоприятном эффекте ге-

лий-неонового лазерного облучения на оксигенацию гемо-

глобина, общую антиоксидантную систему плазмы крови, 

активность супероксиддисмутазы и каталазы при геморра-

гическом шоке (Конторщикова К.Н., Перетягин С.В., 1992). 

Положительный эффект гелий неонового лазерного излу-

чения на процессы ПОЛ и состояния антиоксидантной си-

стемы описаны при лечении больных инфарктом миокарда 

(Заболотный Д.И., Мельников О.Ф., Кишук В.В., 1999, 

1999), у больных инфильтративным туберкулезом (Туяков 

М.И., 1992), при терапии ГНЛ больных с трофическими 

язвами и длительно незаживающими ранами (Плотников 

А.В., 1991), в лечении воспалительных и дегенеративных 

заболеваний опорно-двигательного аппарата (Илларионов 

В.Е., 1990), одонтогенных воспалительных заболеваниях 

(Прохорчуков А.А., Жижина Н.А., 1986).  

Положительные эффекты лазерной терапии отмече-

ны и у больных с воспалительными заболеваниями верх-



46 

 

них дыхательных путей (Иванов Б.С., 1991). Влияние лазе-

ра на организм сопровождается его иммуномодулирующей 

активностью: способностью повышать активность фагоци-

тоза в периферической крови, вызывать нормализацию 

концентрации иммуноглобулинов А, М, G (Лаптева Р.М., 

Башиева С.А., Фрязинова Т.С., 1990; Иванов Б.С., 1991).  

Разработаны разнообразные методы лечения многих 

патологических состояний низкоинтенсивным лазерным 

излучением: лазерофореза лекарственных средств (Басин-

ский С.Н., Красногорская В.Н., 1994; Блоцкий А.А., Доров-

ских В.А., Антипенко В.В., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., 2008, 2012; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Блоцкий 

Р.А., 2012), лазерной акупунктуры (Бородин Е.А., Пальчик 

Е.А., Бородина Г.П. и соавт., 1996), фотодинамической те-

рапии (Пыхтеева Е.Н., Зенгер В.Г., Ашуров З.М. и соавт., 

2006; Пальчун В.Т., Лапченко А.С., Лапченко А.А., 2007; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; Блоц-

кий А.А., Доровских В.А., Антипенко В.В., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., 2008, 2012, 2016; Блоцкий А.А., Ан-

типенко В.В., Блоцкий Р.А., 2012; Blotskiy A.A., Antipenko 

V.V., 2009), сочетанным использованием лазерного излу-

чения и других физических факторов, из которых наиболее 

распространены магнитное и тепловое воздействие (Ми-

ненков А.А., 1989; Мостовников В.А., Мостовникова Г.Р., 

Плавский В.Ю., 1991; Полонский А.К., Соклаков А.И., 

Черкасов А.В. и соавт., 2000; Бровкина И.Л., Быстрова 

Н.А., 2004), а также сочетанное использование оксигена-

ции (Филатов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев А.С. и соавт., 

1992).  

В оториноларингологии низкоинтенсивное лазерное 

излучение используется при заболеваниях носа, глотки, 

околоносовых пазух и уха (Климова Л.А., Безчинская М.Я., 

Макеева Н.С., 1987; Жуманкулов М.С., 1990; Курбанова 

Л.И., 1992; Филатов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев А.С., 
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1992; Лапченко А.С., 1992; Плужников М.С., Лопотко 

А.И., 1995, 1996; Сергеев М.М., Зинкие А.Н., Зинглиевская 

Н.Г. и соавт., 1997; Казарьянц Р.Я., 1997; Воронкин В.Ф., 

Кроличенко Т.И., Константинов Ю.П., 1997; Емельяненко 

Л.М., Доровских В.А., Блоцкий А.А. и соавт., 1997; Черня-

кова Е.В., 2002; Пыхтеева Е.Н., Зенгер В.Г., Ашуров З.М. и 

соавт., 2006; Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007; Старове-

рова Т.К., Шульдяков В.А., Райгородский Ю.М. и соавт., 

2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Цепляев М.Ю., 2007; 

Блоцкий А.А., Доровских В.А., Антипенко В.В. и соавт., 

2007; Пальчун В.Т., Лапченко А.С., Лапченко А.А., 2007; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 2009, 2012, 2016; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Блоцкий Р.А., 2012; 

Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2009). 

В результате проведенного исследования, при ис-

пользовании гелий-неонового лазера у больных с хрониче-

ским средним отитом, отмечено положительное его дей-

ствие, связанное с противовоспалительными и регенера-

тивными свойствами. Причем достоверного бактерицидно-

го действия ГНЛ установить не удалось. Не отмечено за-

метного влияния лазера на чувствительность к антибиоти-

кам и на гемолитическую активность микроорганизмов, 

поэтому его выше перечисленные свойства обусловлены, 

по видимому, биохимическими сдвигами в тканях, что 

приводит к изменению среды обитания бактерии (Иванов 

Б.С., 1991; Воронкин В.Ф., Кроличенко Т.И., Константинов 

Ю.П., 1997; Шитикова Н.Н., Макаревич И.Г., Казарьянц 

Р.Я., 1997).  

Основным принципом комплексного воздействия 

лазерным излучением и другими физическими факторами 

является принцип синергизма за счет однонаправленного 

действия этих факторов, что ведет к потенциированию по-

ложительного лечебного эффекта, а также к удлинению 

периода последействия совместно применяемых процедур 
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(Миненков А.А., 1989; Илларионов В.Е., 1990; Мостовни-

ков В.А., Мостовникова Г.Р., Плавский В.Ю., 1991; Фила-

тов В.Ф., Негипа Л.С., Журавлев А.С., 1992; Бровкина 

И.Л., Быстрова Н.А., 2004; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 

2016; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2009). 

Некоторыми авторами с успехом используется низ-

коинтенсивный некогерентный красный цвет (ННКС). Вы-

явлена высокая эффективность метода в очищении после-

операционных полостей от бактериального загрязнения. 

Эпидермизация послеоперационной радикальной полости с 

применением ННКС по сравнению традиционным лечени-

ем происходила в два раза быстрее, отмечалось более 

быстрое стихание послеоперационных воспалительных яв-

лений в глотке (Сергеев М.М., Зинкие А.Н., Зинглиевская 

Н.Г. и соавт., 1997; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 

2011; A.A. Blotskiy, V.V. Antipenko, 2009). 

Емельяненко Л.М. и соавторы выявили высокую 

эффективность применения ГНЛ в лечении хронических 

синуситов и подтвердили влияние ГНЛ на системы пере-

кисного окисления липидов и антиоксидантной защиты 

(Емельяненко Л.М., Доровских В.А., Блоцкий А.А. и со-

авт., 1997). 

Филатов В.Ф. и соавторы разработали комбиниро-

ванный способ лечения хронического тонзиллита местным 

применением лазерного излучения и оксигенации. Прове-

денная терапия позволила добиться более выраженного и 

продолжительного эффекта (Филатов В.Ф., Негипа Л.С., 

Журавлев А.С., 1992). 

Староверова Т.К. и соавторы в лечении больных с 

хроническими тонзиллитами использовали методику эндо-

фарингеального и эндолакунарного облучения миндалин с 

помощью низкоинтенсивного лазерного излучения, что 

позволило добиться у ряда больных стойкой ремиссии 

хронического воспалительного процесса в миндалинах 
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(Староверова Т.К., Шульдяков В.А., Райгородский Ю.М. и 

соавт., 2007). 

Широкое распространение в лечении воспалитель-

ных заболеваний получил лекарственный фотофорез. Ос-

новным преимуществом способа лечения является отсут-

ствие разрушающего действия на структурную целост-

ность лекарственного препарата, усиление тканевой про-

ницаемости, отсутствие побочного действия, связанного с 

образованием продуктов электролиза, образующихся при 

прохождении электрического тока, и одновременное про-

никновение в организм достаточного количества лекар-

ственного вещества для получения оптимальной ответной 

реакции на физико-фармакологическое воздействие (Ми-

ненков А.А., 1989; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Цепляев 

М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., Доровских В.А., Антипенко 

В.В. и соавт., 2007;  Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 

2016; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2009. 2015).  

Описаны методики применения лазерного излуче-

ния с целью получения фотодинамического эффекта. 

Впервые этот способ лечения был применен в онкологиче-

ской практике (Пасс Х.И., 1993). В основе метода лечения - 

накопление биологическим объектом (раковые клетки, 

воспаленные ткани, микробы, и вирусы) фотосенсибилиза-

торов – веществ, способствующих повышать чувствитель-

ность биологических объектов к возбуждающему действию 

света соответствующей длины волны. Это в свою очередь 

приводит к запуску фотохимической реакции с выделением 

синглетного (атомарного) кислорода и свободных радика-

лов – высокоактивных биологических окислителей, явля-

ющихся цитотоксичными для большинства биологических 

объектов. Что в свою очередь ведет к гибели опухолевых 

клеток, микроорганизмов. При этом фотодинамическое по-

вреждение носит локальный характер, а бактерицидный 

эффект ограничивается зоной светового облучения сенси-
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билизированных тканей (Пасс Х.И., 1993; Пыхтеева Е.Н., 

Зенгер В.Г., Ашуров З.М. и соавт., 2006; Пальчун В.Т., 

Лапченко А.С., Лапченко А.А. и соавт., 2007;  Пышхтеева 

Е.Н., Ашуров З.М., Наседкин А.Н. и соавт., 2007; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., 2008). 

Пальчун В.Т. с соавт. (2007) доказали эффектив-

ность антимикробного эффекта фотодинамической терапии 

в лечении больных с гнойно-воспалительными заболевани-

ями ЛОР-органов (Пальчун В.Т., Лапченко А.С., Лапченко 

А.А. и соавт., 2007). 

Пыхтеева с соавт. (2007), изучая применение фото-

динамической терапии у больных с хроническим тонзил-

литом, отметили положительные эффекты: улучшение по-

казателей фагоцитоза, изменение микробного пейзажа – 

снижение имеющейся микрофлоры до полной элиминации 

некоторых видов при отказе от системной антибиотикоте-

рапии, уменьшение или исчезновение местных признаков 

заболевания, с достижением стойкой ремиссии и сокраще-

нием сроков лечения (Пыхтеева Е.Н., Зенгер В.Г., Ашуров 

З.М. и соавт., 2006; Пышхтеева Е.Н., Ашуров З.М., Насед-

кин А.Н. и соавт., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 

Цепляев М.Ю., 2007; Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 

2016; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2009). 

Наряду с лазеротерапией в последние годы набирает 

свою распространенность светодиодная фототерапия 

(Наседкин А.Н., Грачев С.В., Абрамян Ж.Н., 2005; Моск-

вин С.В., Буйлин В.А., 2006; Блоцкий А.А., Антипенко 

В.В., 2008, 2016; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2015). Из-

лучение светодиодной терапии отличается от лазерного 

отсутствием только одного параметра – когерентности. 

Эффективность его применения неоднозначно трактуется 

разными авторами и требует дальнейшего изучения. Так, 

А.Н. Наседкин с соавт. (2005), изучая применение светоди-

одной фототерапии при заболеваниях ЛОР-органов, отме-
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чает конкурентноспособность данного способа лечения по 

сравнению с лазерными аппаратами (Наседкин А.Н., Гра-

чев С.В., Абрамян Ж.Н. и соавт., 2005). С.В. Москвин с со-

авт. (2006), изучая эффективность применения светодиод-

ной и лазерной терапии, склоняется в пользу последней 

(Москвин С.В., Буйлин В.А., 2006). 

Учитывая роль активации свободнорадикального 

окисления или так называемого «оксидативного стресса» в 

патогенезе воспалительного процесса, вполне обосновано-

применение с лечебной целью препаратов, обладающих 

антиоксидантной активностью. К антиокислителям относят 

вещества, способные тормозить свободнорадикальное 

окисление, но без необратимой инактивации ферментатив-

ной и неферментативной систем (Владимиров Ю.А., Арча-

ков А.И., 1972; Осипов А.Н., Азизова О.А., Владимиров 

Ю.В., 1990; Лазовская Е.Л., Сапежинский И.М., 1993; Мак-

симова Т.М., 1997).  

Среди препаратов синтетического происхождения, 

обладающих антиоксидантным действием, наиболее часто 

применяется эмоксипин (Еmoxipinum). 3-Окси-6-метил-2-

этил-пиридина гидрохлорид. Эмоксипин является антиок-

сидантом, обладающим антигипоксической, ангиопротек-

торной, антиагрегационной активностью. Его антиради-

кальная и антиокислительная активность проявляется бла-

годаря наличию гидроксила в пиридиновом ряде. Реагируя 

с перекисными радикалами, эмоксипин обрывает цепь 

окисления и образует неактивные радикалы, может тормо-

зить образование физиологически активных соединений, 

например гидроперекисей фосфолипидов – предшествен-

ников простагландинов и лейкотриенов. Благодаря способ-

ности вступать в реакции с гидроксильными группами, 

первичными свободными радикалами, эмоксипин является 

высокоэффективным ингибитором продуктов радиацион-

ного окисления белков и пептидов. Влияние эмоксипина на 
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ПОЛ определяется ферментными системами, участвующи-

ми в этом процессе. Эмоксипин применяется для лечения 

больных с хроническим субатрофическим фарингитом 

(Блоцкий А.А., Доровских В.А., Дьяченко Э.Ю., 2006). 

Из природных антиоксидантов в оториноларинголо-

гии нашли применение токоферолы, аскорбиновая кислота, 

витамин А. Наиболее изученными природными антиокси-

дантами являются токоферолы, попадающие в организм 

человека с пищей и накапливающиеся в липидной фазе 

клеток. Встраиваясь в клеточные и субклеточные мембра-

ны, токоферолы проявляют антиоксидантную активность. 

Тесный контакт токоферолов с липидами мембран, способ-

ствует стабилизации последних. Токоферолы контролиру-

ют архитектонику мембранных фосфолипидов и взаимо-

действие фосфолипидов с белками (Дубинина Е.Е., 1989). 

Из восьми существующих видов токоферолов наибольшей 

антиоксидантной активностью обладает альфа-токоферол 

(витамин Е) (Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 2003). Антира-

дикальный эффект витамина Е обусловлен свойствами хи-

ноидного кольца. Он имеет выраженную способность 

нейтрализовать аутоокислительные реакции в организме, 

снижает повышенную в результате стресса интенсивность 

ПОЛ при иммобилизационном, акустическом, эмоциональ-

но-болевом, холодовом стрессах (Лазовская Е.Л., Сапежин-

ский И.М., 1993; Максимова Т.М., 1997; Аджанов У.Ж., 

Утегенов И.У., 2003; Голиков А.П., Бойцов С.А., Михин 

В.П. и соавт., 2003). 

 В последнее время в медицине широко используются 

в качестве антиоксидантов препараты из ряда биофлавонои-

дов - рутин и его производные (Шленкевич М.А., Сергеев 

А.В., Голубева З.Ф., 1993; Тюкавкинна Н.А., Руленко И.А., 

Колесник Ю.А., 1996; Александров А.Н., Глухова Е.Ю., 

Журавлева Т.А., 1997; Максимова Т.М., 1997; Ларионов 

Г.М., Гарник Т.Г., 1998; Иванов С.З., Федорова Т.Е., Остро-
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ухова Л.А. и соавт., 2001; Habtemariam S., 1997). 

Рутин - относится к группе биофлавоноидов. Участ-

вует в окислительно-восстановительных процессах. Стаби-

лизирует клеточную стенку и нормализует ее проницае-

мость, оказывает противовоспалительное действие, снижа-

ет воспалительный отек, ограничивает слипание тромбоци-

тов, а эритроциты делает более эластичными, обладает со-

судоукрепляющим эффектом (Максимова Т.М., 1997; 

Hanasaki J., Ogawa S., Fucui S., 1994).  

Кверцетин - один из самых известных и эффектив-

ных растительных биофлавоноидов. Оказывает противо-

воспалительное действие за счет нормальной выработки в 

организме кортизона. Кверцетин, как и другие биофлаво-

ноиды, защищает сердечно-сосудистую систему от вредно-

го влияния холестерина и превосходит в этом качестве да-

же витамин Е (Шленкевич М.А., Сергеев А.В., Голубева 

З.Ф., 1993; Ларионов Г.М., Гарник Т.Г., 1998). 

Однако наибольшую антиоксидантную активность и 

эффективность в различных отраслях медицины показал 

новейший антиоксидант – дигидрокверцетин (ДГК). Ди-

гидрокверцитин относится к классу восстановленных фла-

воноидов и является представителем группы флаванон-3-

олов. По химической структуре ДГК является полифено-

лом c химической формулой: С15Н12О7. Антиоксидантное 

действие дигидрокверцитина, обладающего способностью 

предупреждать возникновение и нейтрализовать развитие 

эффектов активных молекул кислорода путем предотвра-

щения пероксидации липидов и образования хелатных 

комплексов с металлами, обусловлена фенольной структу-

рой его молекулы, которая выступает в качестве скавен-

джера свободных радикалов, снижая интенсивность ПОЛ. 

Легкость окисления определяет высокую реакционную 

(биологическую) активность дигидрокверцитина, который 

защищает от окисления другие соединения или способ-
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ствуют их восстановлению. В этом заключаются основные 

эффекты дигидрокверцитина, который, наряду с антиокси-

дантным действием, обладает противовоспалительным эф-

фектом, нормализует и поддерживает состояние тканевого 

гомеостаза и, соответственно, реактивность клеток (Колхир 

В.К., Тюкавкина Н.А., Быков В.А. и соавт., 1995; Теселкин 

Ю.О., Жамбалова Б.А., Бабаенкова И.В. и соавт., 1996; 

Иванов С.З., Федорова Т.Е., Остроухова Л.А. и соавт., 2001; 

Мельникова Н.Б., Иоффе И.Д., 2001, 2002; Блоцкий А.А., 

Антипенко В.В., 2008). На сегодняшний день известны и 

доказаны его эффекты в лечении сердечно-сосудистой па-

тологии, сахарного диабета, бронхолегочной патологии, 

офтальмологии, а также с целью укрепления иммунитета 

(Колхир В.К., Тюкавкина Н.А., Быков В.А. и соавт., 1995; 

Теселкин Ю.О., Жамбалова Б.А., Бабаенкова И.В. и соавт., 

1996; Иванов С.З., Федорова Т.Е., Остроухова Л.А. и соавт., 

2001; Suschetet M.,Siess M.H., Le Bon A.M., 1998). 

Учитывая все вышесказанное, можно сделать вывод, 

что ДГК, обладая выраженной антиоксидантной активно-

стью, высоко эффективен и может использоваться в раз-

личных отраслях медицины, поэтому исследование его по-

лезных свойств представляет значительный интерес в ком-

плексном лечении хронического тонзиллита. Поскольку 

поиски антиоксидантных препаратов ведутся давно, чаще 

всего в плане обнаружения антиоксидантных свойств у уже 

известных, ранее используемых для других целей лекар-

ственных веществ, в нашей работе мы сделали попытку 

применения антиоксидантной терапии для уменьшения ак-

тивности воспалительного процесса в небных миндалинах 

при хроническом неспецифическом тонзиллите а примене-

ние низкоинтенсивного лазерного излучения и светодиод-

ной фототерапии в сочетании с антиоксидантом по нашему 

мнению будет наиболее эффективным методом лечения 

хронических тонзиллитов. 
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1.7. Хирургические варианты лечения ХТ с  

использованием высокоинтенсивного лазера 

 

На сегодняшний день существуют различные вари-

анты хирургического лечения хронического тонзиллита 

помимо традиционной тонзиллэктомии (Коренченко С.В., 

1992; Плужников М.С., 1997; Вахрушев С.Г., Рязанцев 

С.В., Буренков Г.И. и соавт., 2000; Плужников М.С., Рябо-

ва М.А., Карпищенко С.А., 2001; Овчинников И.А., Добро-

тин В.Е., Климова Л.А. и соавт.,  2003; Мальцев С.А., 2006; 

Папушина Н.М., 2006; Шаймарданов Р.М., Степанов В.Н., 

Фролов И.А., 2006; Збышко Я.Б., 2007; Блоцкий А.А., Ан-

типенко В.В., 2008, 2009, 2011, 2012, 2014, 2015, 2016; 

Chang K.W., 2005; Fischer Y., Mann W.J., 2000; Alami M. El, 

Dilkes M., 2000; Metternich F.U., Sonnemann U., Ubmuller et 

al., 2000; Timsit C.A., 2005; Bah arudin A., Shahid H., Rhen-

dra M.Z., 2006; Baumann I., Kucheida H., Blumenstock G. et 

al., 2006; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2016). Существую-

щие на сегодняшний день методики оперативного вмеша-

тельства позволяют значительно снизить риск развития 

кровотечения, в частности использование хирургического 

лазера.  

Возможность очень тонкой фокусировки лазерного 

луча позволяет использовать его при санирующих, пласти-

ческих, слухоулучшающих операциях. Физические свой-

ства высокоэнергетического лазера позволяют рассекать, 

препарировать, коагулировать, карбонизировать ткани (Ис-

аев В.М., Зенгер В.Г., Мусатенко Л.Ю. и соавт., 2001; 

Плужников М.С., Рябова М.А., Карпищенко С.А., 2001; 

Лапченко А.С., 2006; Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2009, 2011, 2012, 2013, 

2014; 2016). С увеличением температуры нагревания име-

ют место следующие процессы: денатурация белка и раз-

рушение мембран (40-45°), коагуляция и некроз (60°), вы-
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сыхание (100°), карбонизация (150°), сжигание и испарение 

(около 300°) (Лапченко А.С., 1992; Лапченко А.С., 2006; 

Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007). 

Преимущества лазерного воздействия перед тради-

ционными хирургическими методиками заключаются в 

практическом отсутствии кровопотери, сокращении време-

ни вмешательства, асептичности и абластичности, хороших 

функциональных и косметических результатах, уменьше-

нии количества осложнений (Лапченко А.С., 1992; Плуж-

ников М.С., 1997; Плужников М.С., Рябова М.А., Карпи-

щенко С.А., 2001; Вчарадзе Д.В., Накудашвили Н.К., 2001; 

Блоцкий А.А., Целуйко С.С., 2007; Блоцкий А.А., Анти-

пенко В.В., 2009, 2011, 2012, 2013, 2014, 2015, 2016). 

Лазерная техника в оториноларингологии широко 

стала применяться с 1987 г. Лапченко А.С. (1992) пишет о 

применении СО2-лазер при следующих формах ЛОР-

патологии: хроническом гиперпластическом боковом и 

гранулезном фарингите, остатках небных миндалин с при-

знаками хронического тонзиллита после ранее перенесен-

ной тонзиллэктомии, новообразованиях глотки, гортани, 

храпе, хроническом гипертрофическом рините, рубцовых 

деформациях полости носа, гортани, трахеи, рецидивиру-

ющем полипозе носа. ИАГ-неодимовый лазер использо-

вался для удаления сосудистых опухолей типа ангиом, ан-

гиофибром, гемангиом кожи головы, лица, шеи, слизистых 

оболочек ЛОР-органов. Анализ отдаленных результатов до 

3-х лет показал клиническое выздоровление у 565 (87,6%) 

из 645 больных, что доказало целесообразность примене-

ния высокоэнергетического лазера в оториноларингологии 

(Лапченко А.С., 1992). 

Разработаны и внедрены новые методы тонзиллэк-

томии с использованием высокоэнергетического полупро-

водникового лазера, лазерной абляции остатков небной 

миндалины после инструментальной тонзиллэктомии 
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(Блоцкий А.А., Антипенко В.В., 2008, 2009, 2011, 2012, 

2013, 2014, 2015, 2016; Blotskiy A.A., Antipenko V.V., 2016).   

Блоцкий А.А., Антипенко В.В. (2012, 2013, 2014, 

2015, 2016) представили отдаленные результаты хирурги-

ческого лечения хронического тонзиллита с использывани-

ем хирургического лазера, подтвердили хороший клиниче-

ский эффект ранее выполненных тонзиллэктомий.  

Коренченко С.В. (1992) выделяет следующие мето-

дики лазерного оперативного вмешательства на небных 

миндалинах: 

- Лазерная лакунотомия 

- Лазерная деструкция 

- Лазерная тонзиллэктомия. 

При этом первые два варианта лечения позволяют, 

используя щадящий принцип, добиваться излечения хро-

нического тонзиллита без радикального удаления небных 

миндалин. Третий вариант лечения автор рекомендует вы-

полнять в случае декомпенсированных форм хронического 

тонзиллита при наличии осложнений системного характера 

– сопряженных с хроническим тонзиллитом заболеваний 

внутренних органов (Коренченко С.В., 1992). 

Овчинников И.А., Добротин В.Е., Климова Л.А. и 

соавт. (2003), исследуя применение YAG:Nd-лазера (ИАГ-

неодимового) при выполнении лакунотомии, отмечают 

эффективное изменение формы и увеличение просвета ла-

кун небных миндалин.   

В качестве хирургического лечения хронического 

тонзиллита применяли криолазерную сегментарную лаку-

нотомию. Лазерная деструкция выполнялась после предва-

рительного охлаждения лимфоидной ткани по периметру 

лакуны на 20°. Эта процедура показала положительные ре-

зультаты в клинических и гистологических исследованиях 

и зарекомендовала себя как функциональный и малоинва-

зивный метод лечения (Вахрушев С.Г., Рязанцев С.В., Бу-
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ренков Г.И. и соавт., 2000; Вахрушев С.Г., Буренков Г.И., 

Торопова Л.А. и соавт.,  2001).  

Збышко Я.Б. (2007) провел сравнительный анализ 

традиционной тонзиллэктомии и лазерной аблации небных 

миндалин после применения углекислотного лазера с дли-

ной волны 10,4-10,6 мкм. Уровень энергии и время воздей-

ствия на каждую точку обрабатываемой зоны были подо-

браны таким образом, что возникал быстрый нагрев тканей 

без термической релаксации. Достигалась аблация (удале-

ние) тканей без карбонизации. Методика показала положи-

тельные результаты: позволила предотвратить интраопера-

ционные и послеоперационные осложнения, отказаться от 

проведения в послеоперационном периоде гемостатиче-

ской терапии, выполнять эту операцию амбулаторно 

(Збышко Я.Б., 2007; Збышко Я.Б., 2007).  

Папушина Н.М. (2006) применяла лазерное вмеша-

тельство в виде лазерной лакунотомии у больных с ком-

пенсированными формами и лазерной деструкции у боль-

ных с декомпенсированными формами. Отмечены положи-

тельные эффекты лазерной хирургии, как метода щадящего 

воздействия по сохранению и восстановлению функции 

небныхминдалин как лимфоэпителиального органа (Папу-

шина Н.М., 2006). 

Шаймарданов Р.М с соавт. (2006) также отмечают 

преимущества лазерной деструкции небных миндалин, как 

достаточно эффективного, быстрого и экономически вы-

годного метода лечения (Шаймарадов Р.М., Степанов В.Н., 

Фролов И.А., 2006). 

 Применение радиоволнового хирургического мето-

да лечения является альтернативным методом в хирургии 

небных миндалин, используя данный метод установили его 

преимущества по сравнению с традиционной тонзиллэкто-

мией: уменьшение послеоперационного отека мягкого 

неба, более раннее очищение раны от фибринозного нале-



59 

 

та, ускорение процессов эпителизации раны, меньших бо-

левых ощущений (Мальцев С.А., 2006; Пелешенко Т.Г., 

Белякова А.А., Вишняков В.В., 2012; Fischer Y., Mann W.J., 

2000; Fenton R.S., Long J., 2000; Hegazy H.M., Albimawy 

O.A., Kaka A.H. et al., 2007).   

На сегодняшний день в ЛОР-практику внедряются 

методики по применению в хирургии небных миндалин 

коблатора (Пелишенко Т.Г., Вишняков В.В., Белякова А.А., 

2011; Пелешенко Т.Г., Белякова А.А., Вишняков В.В., 

2012; Temple M.S., Timms M.S., 2001; Stoker K.E., Don 

D.M., Kang D.R. et al., 2004; Chang K.W., 2005), использо-

ванию ультразвукового скальпеля (Metternich F.U., Sonne-

mann U., Ubmuller et al., 2000; Back L., Paloheino M., Yli-

koski J., 2001; Collison P.J., Weiner R., 2004), технологии 

«термической сварки» с использованием для отсечения 

разогретых ножниц и электрокаутера (Walker R.A., Syed 

Z.A., 2001; Karatzanis A.D., Bourolias C.A., Prokopakis E.P. 

et al., 2007).  

Таким образом, в оториноларингологии продолжа-

ется поиск новых методов не только консервативного, но и 

оперативного лечения хронического тонзиллита, сравнива-

ется их клиническая эффективность, трудоемкость, эконо-

мическая выгодность, что послужило основанием для раз-

работки собственного варианта лазерной тонзиллэктомии и 

абляции лимфоидной ткани в миндаликовых нишах после 

предшествующей традиционной тонзиллэктомии. 

 

Глава II. 

Клинические наблюдения, методы исследования и  

лечения ХТ 

2.1. Общая характеристика больных 

 

Клиническое исследование охватило 264 человека, 

находившихся на амбулаторном и стационарном лечении в 
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ЛОР-отделении Амурской областной клинической больни-

цы г. Благовещенска с 2006 по 2017 год.  

У 68 пациентов (25,8%) отмечалось декомпенсиро-

ванное течение хронического тонзиллита – наличие в 

анамнезе рецидивов ангин до 3-4 раз в год и более, пара-

тонзиллиты и паратонзиллярные абсцессы в анамнезе, 

наличие сопряженной сопутствующей патологии со сторо-

ны внутренних органов.  

Средний возраст больных составил 29±3,1 года. Ко-

личество мужчин и женщин составило 130 человек (49,2%) 

и 134 человек (50,8%) соответственно.  

Все больные находились на лечении в стадии ре-

миссии. Исходя из вида предлагаемого лечения все паци-

енты с хроническим тонзиллитом были разделены на не-

сколько равноценных групп: 

I группа (40 человек, из них 20 мужчин и 20 жен-

щин) – пациенты получавшие помимо традиционной тера-

пии (санация лакун с раствором антисептика) местную ан-

тиоксидантную терапию.  

II группа (40 человек, из них 20 мужчин и 20 жен-

щин) - пациенты получавшие помимо традиционной тера-

пии местное лечение низкоинтенсивным лазерным облуче-

нием на гелий-неоновом лазере «ЛА-1». 

III группа (64 человека, из них 32 мужчины и 32 

женщины) – пациенты получавшие помимо традиционной 

терапии сеансы фототерапии некогерентным светом мест-

но – светодиодная фототерапия зеленым (длина волны 0,53 

мкм) спектром света - 16человек, синим (длина волны 0,45 

мкм) – 16 человек, красным (длина волны 0,63-0,64 мкм) - 

16 человек, инфракрасным светом (длина волны 0,85 мкм) - 

16 человек.  

IV группа (40 человек, из них 20 мужчин и 20 жен-

щин) - пациенты получавшие помимо традиционной тера-

пии комплексное лечение - светодиодный фотофорез с 
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0,5% раствором дигидрокверцетина на область миндалин.  

V группа (40 человек, из них 20 мужчин и 20 жен-

щин) – пациенты получавшие помимо традиционной тера-

пии комплексное лечение с использованием фотодинами-

ческой терапии путем лазерофореза 0,5% раствора дигид-

рокверцетина на область миндалин.  

VI группа (40 человек, из них 18 мужчин и 22 жен-

щины) пациенты получавшие традиционное лечение – 

промывание лакун по Белоголовову Н.В. с раствором анти-

септика (0,02% раствор фурацилина) в течении 14 дней. 

При распределении пациентов в клинических груп-

пах соотношение декомпенсированных и компенсирован-

ных форм было равнозначным (для I-II, IV-VI групп – 5:15, 

для III группы - 7:32). 

 

2.2. Общая характеристика консервативных методов 

лечения ХТ 
 

Учитывая неуклонный рост хронических воспали-

тельных заболеваний небных миндалин и особенно ее де-

компенсированной формы на фоне которой развиваются 

паратонзиллиты, паратонзиллярные абсцессы, осложнения 

со стороны внутренних органов (сердечно-сосудистая си-

стемы, щитовидной железы, печени, почек, суставов), все 

это побудило нас к продолжению поиска новых методов 

консервативной терапии хронических тонзиллитов  с при-

влечением низкоэнергетических лазеров, аппаратов свето-

диодной терапии, антиоксидантов и их комбинации между 

собой. Консервативное лечение проведено 264 пациентам с 

хроническими тонзиллитами с применением традиционной 

терапии, гелий-неонового лазера (ГНЛ), светодиодной фо-

тотерапии и антиоксиданта (5% раствора дигидрокверце-

тина) (таб. 1). 

Разработаны методы применения местной антиок-
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сидантной терапии небных миндалин (патент на изобрете-

ние № 2281098 от 10.08.2006 г., рационализаторское пред-

ложение № 1683 от 07.06.2007, № 1924 от 21.2016).  

Таблица 1. 

Методы консервативной терапии хронического тонзиллита 
Метод  

лечения 

Кол-

во  

паци-

ентов 

Длина 

волны 

мкм 

Выходная  

мощность  

излуче-

ния 

Длитель-

ность воз-

действия 

(лечения) 

Кол-во  

сеан-

сов 

Традиционная терапия 

(промывание лакун 

миндалин раствором 

антисептика) 

40   12-14 дней 12-14 

Традиционная тепаия + 

антиоксидант (5% рас-

твор дигидрокверцети-

на) 

40    7 

Традиционная терапия 

+ фототерапия (ГНЛ) 

40 0,63  50 мВт 3-5 мин. 7 

Комбенированная тера-

пия: традиционная те-

рапия + ГНЛ + антиок-

сидант 

40 0,63 50 мВт 2 мин.  

на 1 лаку-

ну 

6-7 

Традиционная терапия 

+ светодиодная фототе-

рапия: 

1.АФС/К 

2. АФС/С 

3. АФС/З 

4. АФС/ИК 

 

 

40 

10 

10 

10 

10 

 

 

 

0,63  

0,45 

0,53  

0,85  

 

 

 

120 мВт 

120 мВт 

60 мВт 

60 мВт 

 

 

 

5 мин. 

5 мин. 

5 мин. 

5 мин. 

 

 

 

7 

7 

7 

7 

Комбенированная тера-

пия: традиционная те-

рапия + антиоксидант + 

светодиодная фототе-

рапия: 

1.АФС/К 

2. АФС/С 

3. АФС/З 

4. АФС/ИК 

 

 

 

 

64 

16 

16 

16 

16 

 

 

 

 

 

0,63  

0,45  

0,53  

0,85  

 

 

 

 

 

120 мВт 

120 мВт 

60 мВт 

60 мВт 

 

 

 

 

 

3-5 мин. 

3-5 мин. 

3-5 мин. 

3-5 мин. 

 

 

 

 

 

7 

7 

7 

7  

Предложена методика фотодинамической терапии 

гелий-неоновым лазером и антиоксиданта (патент на изоб-

ретение № 2281797 от 29.08.2006 г., рационализаторское 
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предложение № 1680 от 07.06.2007, № 1926 от 21.09.2016), 

светодиодной фототерапии совместно с антиоксидантом (па-

тенты на изобретение РФ № 2335309, № 2335310, № 

2335311 от 10.10.2008, №2337731 от 10.11.2008, рационали-

заторское предложение №1674 от 07.06.2007, № 1675 от 

07.06.2007, № 1676 от 07.06.2007, № 1677 от 07.06.2007, 

№1923 от 21.09.2016, №1925 от 21.09.2016, № 1927 от 

21.09.2016, № 1928 от 21.09.2016).                                                                                                                                

Все пациенты с хроническим тонзиллитом, приняв-

шие участие в клиническом исследовании наблюдались 

нами в течение всего курса проводимого лечения, а также в 

течение 1,5-2 лет после лечения. В динамике мы оценивали 

субъективные симптомы – жалобы пациентов, данные фа-

рингоскопической картины – перед началом лечения и сра-

зу по окончанию курса лечения. Кроме того, в отдаленном 

периоде в течение 1,5-2 лет после проведенного лечения 

мы оценивали клиническую симптоматику по частоте 

обострений хронического тонзиллита (рецидивы ангин), 

возникновение паратонзиллитов или паратонзиллярных 

абсцессов, а также прогрессирование хронической сопут-

ствующей патологии (заболеваний, сопряженных с хрони-

ческим тонзиллитом). 

 

2.3. Оценка данных клинического наблюдения и  

фарингоскопической картины 

 

Для исследования состояния небных миндалин и их 

функции проводилось динамическое наблюдение фаринго-

скопической картины у всех пациентов до и после лечения, 

а также в течение года после проведенного лечения. 

До лечения у всех пациентов (264 человека) выявля-

лись не менее 4-х признаков хронического тонзиллита. Их 

частота распределилась по убывающей следующим обра-

зом: ткань небных миндалин рыхлая или рубцово изменена 
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(100%), наличие спаек с передними и задними небными 

дужками (100%), застойная гиперемия краев небных дужек 

(78,8%) (рис. 9), гипертрофия небных миндалин (45,5%) 

(рис. 10 а, б), валикообразное утолщение краев передних 

небных дужек (43,2%), наличие гнойных пробок в лакунах 

(34,1%) (рис. 11).  

 
Рис. 9. Хронический тонзиллит, застойная гиперемия передних небных 

дужек. 
 

а  б  
Рис.10. Хронический тонзиллит: а - выраженная гипертрофия небных 

миндалин; б – гипертрофия левой небной миндалины. 
 

 
Рис. 11. Хронический тонзиллит, гнойные пробки в лагунах левой  

небной миндалины. 



65 

 

Кроме того, встречались такие признаки хрониче-

ского тонзиллита как регионарный лимфаденит (25%), 

длительный немотивируемый субфебрилитет (4,5%) (до 

37,2-37,5С). У 68 пациентов (25,8%) отмечалось деком-

пенсированное течение хронического тонзиллита – нали-

чие в анамнезе рецидивов ангин до 3-4 раз в год и более (34 

человек, 50,0%), паратонзиллиты и паратонзиллярные аб-

сцессы в анамнезе (26 человек, 38,2%), наличие сопряжен-

ной сопутствующей патологии со стороны внутренних ор-

ганов (22 человек, 32,3%). У 58 человек (21,9%) с хрониче-

ским тонзиллитом в глотке выявлена сопутствующая пато-

логия в виде различных форм хронического фарингита 

(рис. 12 а, б). У 2-х пациентов (1,5%) выявлена гипертро-

фия язычной миндалины (рис. 13 а, б). 
 

а  б  
Рис. 12. а, б - Хронический тонзиллит в сочетании с хроническим ги-

пертрофическим фарингитом. 
 

а  б  
Рис. 13. а, б - Гипертрофия язычной миндалины. 
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 После лечения у пациентов, получавших комплекс-

ную терапию I-V групп, результаты фарингоскопической 

картины выглядели равнозначными. После 7 курсов сана-

ции лакун небных миндалин у 210 (79,5%) из 224 пациен-

тов отмечено значительное уменьшение гипертрофии неб-

ных миндалин с исчезновением гнойных масс. Уменьше-

ние выраженности местных признаков ХТ выявлено у 206 

(78,0%) пациентов на 6-7-е сутки. В VI группе, получавшей 

только традиционную терапию, подобный результат фик-

сировался не ранее 12-14 суток у 22 (8,3%) человек от об-

щего количества пациентов с хроническим тонзиллитом. 

Значительное уменьшение подчелюстного лимфаденита 

отмечено у 71,2% пациентов I-V групп, и у 31% пациентов 

VI группы. 

Из 200 пациентов с компенсированными формами 

ХТ – 186 (93%) отмечали субъективное улучшение после 

проводимого лечения, отсутствие рецидивов ангин в тече-

ние года динамического наблюдения. У 10 пациентов 

(3,8%) в течение года наблюдались рецидивы ангин, у 4-х 

пациентов (1,5%) на фоне перенесенной вирусной инфек-

ции развивались ухудшение общего самочувствия и су-

ставной синдром. 

Из 68 пациентов с декомпенсированными формами 

ХТ в течение 12-ти месяцев клинического наблюдения ре-

цидивы ангин и паратонзиллярные абсцессы наблюдались 

у 28 и 13 (60,3%) пациентов соответственно. У остальных 

27 (39,7%) пациентов в течение года не отмечено рециди-

вов в виде ангин и паратонзиллитов. При этом пациенты 

отмечали субъективное улучшение в виде уменьшения яв-

лений дискомфорта в глотке, отсутствие болей в крупных 

суставах, температурной реакции. При этом общее число 

пациентов с положительным эффектом от лечения соста-

вило 206 человек (78%). Распределение рецидивов ХТ по 

временному параметру представлено на рисунке 14.  
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Рис. 14. Удельный вес и распределение обострений хронического тон-

зиллита и паратонзиллитов по временному параметру (%). 

 

В распределении пациентов, у которых не отмечено 

клинического улучшения 58 пациентов (22%) по клиниче-

ским группам, ведущее место заняли пациенты VI группы 

– 14 человек (35%) (рис. 15), из них 10 с декомпенсирован-

ной формой хронического тонзиллита. 

 
Рис. 15. Удельный вес рецидивов заболевания в различных  

клинических группах. 

 

Таким образом, в течение 1 года динамического 

наблюдения у 27 (39,7%) пациентов нами не отмечено ре-

цидивов ангин и развития паратонзиллитов. Больными от-

мечено улучшение фарингоскопической картины и общего 

самочувствия. Эффективность от консервативной терапии 

отмечена у 206 человек (78% от общего числа пролечен-
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ных) и у 180 пациентов (80,4% от числа пролеченных ком-

плексными методами лечения). При этом наибольший по-

ложительный клинический эффект отмечен в V группе па-

циентов. 

В дальнейшем, 40-ти пациентам (58,8%) с отсут-

ствием положительного эффекта от проводимой консерва-

тивной терапии было выполнено оперативное лечение – 

традиционная двусторонняя тонзиллэктомия и тонзиллэк-

томия с использованием высокоинтенсивного лазера. По-

слеоперационный период протекал обычно, без осложне-

ний, пациенты выписывались из ЛОР-отделения на 10-11 

сутки после традиционной тонзиллэктомии и на 7-8-е сут-

ки после лазерной тонзиллэктомии под амбулаторное 

наблюдение. Трудоспособность восстанавливалась полно-

стью в первом случае к 12-13-м суткам, во втором – к 14-

16-м суткам после операции. 9-ти пациентам (31%) ввиду 

отказа от оперативного лечения, был проведен повторный 

курс консервативной комплексной фотодинамической те-

рапии (ГНЛ + дигидрокверцетин). 

Учитывая полученные результаты лечения можно 

сделать вывод о большей клинической эффективности 

предложенных комплексных методов лечения хроническо-

го тонзиллита по сравнению с традиционными. Хорошо 

себя зарекомендовал себя метод фотодинамической тера-

пии (ГНЛ + дигидрокверцетин), показав наибольшую кли-

ническую эффективность в ходе проведенного нами дина-

мического наблюдения. Кроме того, учитывая отсутствие 

рецидивов и осложнений у группы пациентов с декомпен-

сированной формой у 31,3% (по отношению к общему чис-

лу пролеченных с декомпенсированной формой или 37% 

по отношению к пациентам с декомпенсированной фор-

мой, получавших комплексное лечение), можно данный 

показатель охарактеризовать как процент перехода деком-

пенсированной формы в компенсированную, что подтвер-
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ждает эффективность предлагаемого лечения у пациентов 

разных клинических групп. 

 

Глава III. Консервативное и хирургическое лечение ХТ  

3.1. Результаты собственных методов комплексного  

лечения больных с ХТ 

 

В настоящее время для лечения хронического тон-

зиллита используются различные методики местной тера-

пии, имеющие свои преимущества и недостатки. Местное 

применение только антисептических растворов и физиче-

ских факторов не решает проблему комплексного подхода 

в консервативном лечении хронических тонзиллитов. В 

соответствии с предлагаемыми нами подходами комплекс-

ной терапии хронического тонзиллита выделено пять ос-

новных групп, в которых наряду с традиционной санацией 

лакун небных миндалин применялись предлагаемые нами 

методики. Шестая группа пациентов включала только тра-

диционную терапию с санацией лакун миндалин 0,02% 

раствором фурацилина в течение 12-14 дней. 

Для лечения хронического тонзиллита разработаны и 

внедрены способы комплексного консервативного лечения с 

ипользованием антиоксиданта, светодиодной фототерапии и 

лазерной фотодинамической терапии (патент на изобретение 

№ 2315640 от 27.02.2008 г., патент на зобретение № 2335309, 

№ 2335310, № 2335311 от 10.10.2008 г., патент на изобретение 

№ 2337731 от 10.11.2008 г., рационализаторское предложение 

№ 1674, 1675, 1676, 1677, 1678, 1679, 1680, 1681, 1682, 1683, 

1684 от 7.06.2007 г., рационализаторское предложение № 1923, 

1924, 1925, 1926, 1927, 1928 от 29.09.2016 г.). 

 

3.1.1. Метод антиоксидантной терапии ХТ 

 

В группу пациентов, получавших данный вид лече-
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ния, вошло 40 пациентов с хроническим тонзиллитом, из 

них 20 мужчин и 20 женщин. Пациенты, получавшие по-

мимо традиционной терапии (санация лакун с раствором 

антисептика) антиоксидантную терапию местно путем вве-

дения после предварительной санации раствором антисеп-

тика в полость лакун 0,5% раствора антиоксиданта. Лече-

ние антиоксидантом проводилось с использование 0,5% 

раствора дигидрокверцетина (ДГК). Препарат относится к 

классу восстановленных флавоноидов и является предста-

вителем группы флаванон-3-олов. По химической структу-

ре ДГК является полифенолом c химической формулой: 

С15Н12О7.  

Антиоксидантное действие дигидрокверцетина, об-

ладающего способностью предупреждать возникновение и 

нейтрализовать развитие эффектов активных молекул кис-

лорода. Легкость окисления определяет высокую реакци-

онную (биологическую) активность дигидрокверцетина, 

который защищает от окисления другие соединения или 

способствуют их восстановлению (Колхир В.К., Тюкавки-

на Н.А., Быков В.А. и соавт., 1995; Тиселкин Ю.О., Жам-

балова Б.А., Бабенкова И.В. и соавт., 1996; Haraguchi H., 

Ohmi I., Fukuda A. et al., 1997). В этом заключаются основ-

ные эффекты дигидрокверцетина: антиоксидантное дей-

ствие, противовоспалительный эффект, нормализует и 

поддерживает состояние тканевого гомеостаза и, соответ-

ственно, реактивность клеток, путем предотвращения пе-

роксидации липидов и образования хелатных комплексов с 

металлами, обусловленное фенольной структурой его мо-

лекулы, которая выступает в качестве скавенджера свобод-

ных радикалов, снижая интенсивность процессов перекис-

ного окисления липидов. 

Для применения антиоксиданта в лечении хрониче-

ского неспецифического тонзиллита предложена следую-

щая методика: в полость лакун небной миндалины через 
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дистальный торец канюли шприца для промывания лакун 

небных миндалин вводится лекарственный препарат - 0,5% 

раствор дигидрокверцетина в объеме 6-8 мл. Курс лечения 

состоит из ежедневных процедур в течение 7 дней. Промы-

вание производят в условиях смотровой комнаты. 

Таким образом, применение эндолакунарного вве-

дения антиоксиданта у 40 пациентов с хроническим тон-

зиллитом (в том числе 10 пациентов с декомпенсированной 

формой) позволило добиться уменьшения местных призна-

ков хронического воспалительного процесса. Из них у 34 

человек (85%), в том числе 6 пациента с декомпенсирован-

ной формой хронического тонзиллита, достигнут стойкий 

клинический результат в виде отсутствия рецидивов ангин 

и паратонзиллярных абсцессов в течение года клиническо-

го наблюдения, а также субъективного улучшения: умень-

шения явлений дискомфорта в глотке, отсутствие болей в 

крупных суставах, температурной реакции, что значитель-

но улучшило качество жизни пациентов данной группы. 

 

  

 3.1.2. Способ эндолакунарного лазеролечения  

 гелий-неоновым лазером ХТ 

 

Учитывая способность определенных доз низко-

интенсивного лазерного излучения красного спектра 

уменьшать АТФ-азную активность и увеличивать концен-

трацию АТФ, снижать интенсивность перекисного окисле-

ния липидов за счет активности ферментов антиперекис-

ной защиты, что предупреждает нарушение барьерной 

функции мембран ишемического характера (Лукьященко 

И.В., 1988; Владимиров В.Ф., 1994; Горбатенкова Е.А., Па-

рамонова Н.В., Бровкина И.Л. и соавт., 2004), мы примени-

ли данный вид лечения у 40 пациентов с ХТ, из них 20 

мужчин и 20 женщин. Лазеротерапия может быть исполь-



72 

 

зована: как основной метод лечения, как фактор, повыша-

ющий эффективность других методов лечения, как фактор, 

повышающий резистентность на тканевом и организмен-

ном уровнях (протекторное действие). 

Применение ГНЛ в лечении ХТ проводилось сле-

дующим образом: воздействие ГНЛ осуществлялось при 

помощи лазерной физиотерапевтическойустановки «ЛА-1» 

с длиной волны 0,63 мкм, мощностью 15 мВт, диаметр све-

тового пятна колебался от 2 до 3 мм, плотность потока 

мощности 35-60 Вт/см2, разовая доза составляла от 3,0 до 

5,5 Дж/см. Действие ГНЛ осуществлялось при помощи ди-

стального торца моноволоконного световода. Время экспо-

зиции составляло 3-5 минут с каждой стороны (рис. 16).  

 
Рис. 16. Техника проведения лазеролечения. 

 

Методика облучения ГНЛ проводилась ежедневно, 

курсом в течение 7 дней непосредственно в смотровой 

комнате.  

Таким образом, применение эндолакунарного лазе-

ролечения гелий-неоновым лазером у 40 пациентов с хро-

ническим тонзиллитом (в том числе 10 пациентов с деком-

пенсированной формой) позволило добиться уменьшения 

местных признаков хронического воспалительного процес-

са. Из них у 32 человек (80%), в том числе 4 пациента с де-

компенсированными формами, получен стойкий клиниче-

ский результат в виде отсутствия рецидивов ангин и пара-

тонзиллитов в течение года клинического наблюдения. 
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3.1.3. Методы светодиодной фототерапии ХТ 

 

В группу пациентов, получавших данный вид лече-

ния, вошло 64 пациентов с хроническим тонзиллитом, из 

них 32 мужчины и 32 женщины. Для данного вида лечения 

применялся аппарат физиотерапевтический светодиодный 

(АФС) с комплектом волоконно-оптических инструментов 

с различными индикатрисами свечения, включая гибкие 

световоды для проведения эндоскопических процедур. Ле-

чение проводилось в четырех световых диапазонах в соот-

ветствующих четырех группах пациентов с использовани-

ем красного (К), длина волны 0,63-0,64 мкм, инфракрасно-

го (ИК), длина волны 0,85 мкм, синего (С), длина волны 

0,45 мкм, и зеленого (З), длина волны 0,53 мкм спектра из-

лучения (рис. 17 а, б). 

а   

б  
Рис. 17.  Светодиодный аппарат: а - АФС/К, б – АФС/С. 

 

Количество пациентов в каждой группе составило 

16 человек. Применение светодиодной терапии осуществ-

лялось следующим образом: с помощью эндоскопической 

насадки проводилось эндолакунарное освечивание поверх-
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ности слизистой оболочки небной миндалины дистальным 

концом гибкого световода светодиодного аппарата АФС/К, 

АФС/ИК, АФС/С, АФС/З, диаметром светового пятна при 

освечивании слизистой оболочки небной миндалины от 3 

до 5 мм. Количество обрабатываемых лакун 8-10 с каждой 

стороны. Длительность воздействия 5 минут на каждую 

миндалину. Максимальная выходная мощность излучения 

составила 60 мВт для инфракрасного и зеленого спектров 

света, 120 мВт – для красного и синего (рис. 17 а, б). Курс 

лечения - 7 сеансов. 

Таким образом, применение метода светодиодной 

фототерапии у 64 пациентов с хроническим тонзиллитом (в 

том числе 14 пациентов с декомпенсированной формой) 

позволило добиться уменьшения местных признаков хро-

нического воспалительного процесса. Из них только у 44 

человек (69%) получен стойкий клинический результат в 

виде отсутствия рецидивов ангин и паратонзиллярных аб-

сцессов в течение года клинического наблюдения, при этом 

среди декомпенсированых форм аналогичного улучшения 

зафиксировано не было. 

 

3.1.4. Светодиодный фотофорез в лечении ХТ 

 

В группу пациентов, получавших данный вид лече-

ния, вошло 40 пациентов с хроническим тонзиллитом, из 

них 20 мужчин и 20 женщин. 

Предложенный способ лечения ХТ включает одно-

временное воздействие двух лечебных факторов светоди-

одное некогерентное излучение и антиоксидант, которые 

оказывают положительное патогенетическое воздействие 

по отдельности, но и способны усиливать действие друг 

друга. Для данного вида лечения применялся аппарат фи-

зиотерапевтический светодиодный (АФС) с комплектом 

волоконно-оптических инструментов с различными инди-
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катрисами свечения, включая гибкие световоды для прове-

дения эндоскопических процедур.  

Лечение проводилось 10 пациентам в каждом свето-

вом диапазоне с использованием красного (К), длина вол-

ны 0,63-0,64 мкм, инфракрасного (ИК), длина волны 0,85 

мкм, синего (С), длина волны 0,45 мкм, и зеленого, длина 

волны 0,53 мкм, спектра излучения. Методика применялась 

следующим образом: предварительно выполнялось запол-

нение лакун небных миндалин (6-8 лакун) 0,5% раствор 

дигидрокверцетина в объеме 3 мл с последующим освечи-

ванием поверхности слизистой оболочки небной миндали-

ны дистальным концом гибкого световода светодиодного 

аппарата АФС/К, АФС/ИК, АФС/С, АФС/З диаметром све-

тового пятна при освечивании слизистой оболочки небной 

миндалины от 3 до 5 мм, длительностью воздействия 5 ми-

нут на каждую миндалину. Максимальная выходная мощ-

ность излучения составила 60 мВт для инфракрасного и 

зеленого спектров света, 120 мВт – для красного и синего. 

Курс лечения составлял 7 сеансов 

Таким образом, применение метода светодиодного 

фотофореза антиоксиданта у 40 пациентов с ХТ (в том чис-

ле 10 пациентов с декомпенсированной формой) позволило 

добиться уменьшения местных признаков хронического 

воспалительного процесса. Из них у 34 человек (85%), в 

том числе 4 пациента с декомпенсированной формой забо-

левания, достигнут стойкий клинический результат в виде 

отсутствия рецидивов ангин и паратонзиллитов в течение 

года клинического наблюдения. 
 

3.1.5. Метод фотодинамической терапии в лечении ХТ 

 

Применение лазерофореза антиоксиданта в лечении 

хронического тонзиллита преследует две цели: положи-

тельное воздействие самого низко-интенсивного лазерного 
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излучения на ткань миндалин, а также усиление действия 

положительных свойств препарата, в нашем случае 0,5% 

раствор дигидрокверцетина, чем достигается более выра-

женный антиоксидантный, противовоспалительный, имму-

номодулирующий эффекты, повышая местную резистент-

ность тканей. Методика лазерофореза антиоксиданта осу-

ществлялась следующим образом: в полость лакун небных 

миндалин (6-8 лакун), предварительно заполненных 0,5% 

раствором дигидрокверцетина в объеме 3 мл, вводился ди-

стальный торец моноволоконного световода. Воздействие 

ГНЛ осуществлялось при помощи лазерной физиотерапев-

тической установки «ЛА-1» с длиной волны 0,63 мкм, мак-

симальной выходной мощностью 10-20 мВт, диаметр све-

тового пятна колебался от 2 до 3 мм, плотность потока 

мощности 35-60 Вт/см2, разовая доза составляла от 3,0 до 

5,5 Дж/см. Действие ГНЛ осуществлялось при помощи ди-

стального торца моноволоконного световода соединенного 

с лазерной установкой. Время экспозиции лазерного излу-

чения составляло 2 минуты на 1 лакуну (рис. 18). Методика 

лазерофореза дигидрокверцетина проводилась курсом в 

течение 6-7 дней в условиях смотровой комнаты. 

 
Рис. 18. Методика профедения фотодинамической терапии. 

  

Таким образом, применение фотодинамической те-

рапии у 40 пациентов с ХТ (в том числе 10 пациентов с де-

компенсированной формой) позволило добиться уменьше-

ния местных признаков хронического воспалительного 
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процесса. Из них у 36 человек (90%), в том числе 6 пациен-

та с декомпенсированной формой заболевания, был до-

стигнут стойкий клинический результ в виде отсутствия 

рецидивов ангин и паратонзиллитов в течение года клини-

ческого наблюдения, а также субъективного улучшения: 

уменьшения явлений дискомфорта в глотке, отсутствие бо-

лей в крупных суставах, температурной реакции, что зна-

чительно улучшило качество жизни пациентов данной 

группы. 
 

3.1.6. Способы хирургического лечения ХТ с  

использованием высокоинтенсивного лазера 
 

 Из 264 пролеченных пациентов консервативная те-

рапия оказалась неэффективной или малоэффективной у 58 

человек (21,9% от общего числа пролеченных). Из них 40 

(15,2% от общего числа пролеченных) пациентам было вы-

полнено оперативное лечение: 20 пациентам - с примене-

нием высокоинтенсивного лазера с лазированием кровото-

чащих участков миндаликовой ниши, 20 пациентам – ин-

струментальная тонзилэктомия, которым в свою очередь 

выполнялась методика лазирования миндаликовой ниши и 

лазерной абляции остатков небной миндалины. 

Для удаления небных миндалин впервые разработан и 

внедрен способ лазерной двусторонней тонзиллэктомии (па-

тент на изобретение № 2364369 от 20.08.2009 г., рационализа-

торское предложение № 1713 от 07.05.2008 г.), способ лазер-

ной абляции остатков небной миндалины (патент на изобрете-

ние № 2364368 от 20.08.2009 г., рационализаторское предло-

жение № 1717 от 06.05.2008 г.), способ лазирования миндали-

кового ложа после инструментальной тонзиллэктомии (патент 

на изобретение № 2377036 от 27.12.2009 г., рационализатор-

ское предложение № 1714 от 06.05.2008 г.), способ лазирова-

ния миндаликовой ниши после лазерной тонзилэктомии (па-
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тент на изобретение от 27.12.2009 г., рационализаторское 

предложение № 1715 от 06.05.2008 г.). 
 

3.2. Предоперационная подготовка 
 

Предоперационный период проводился на фоне об-

щеукрепляющей и десенсибилизирующей терапии. За ме-

сяц до операции у пациентов исключался прием салицила-

тов, при необходимости назначалась санация зубов у сто-

матолога. Учитывая данные объективного обследования, 

больным проводили общее и местное лечение, включаю-

щее поливитамины, биогенные стимуляторы, гипосенсиби-

лизирущую терапию назначалась диета, богатая кальцием. 

Предоперационная подготовка пациентов с декомпенсиро-

ванными формами хронического тонзиллита включала 

также короткий курс (3-4 процедуры) санации лакун неб-

ных миндалин от гнойных пробок за 5-6 дней до операции. 

Для профилактики кровотечения за 3-5 дней до операции 

назначались препараты кальция. 

В день операции проводили соответствующую пре-

медикацию (наркотические анальгетики и холинолитики). 

Тонзиллэктомия с использованием хирургического лазера 

выполнялась как под местной, так и под общей анестезией. 

Общее обезболивание применялось чаще всего при выра-

женных психоэмоциональных переживаниях пациентов, 

настаивающих на проведении операции под общим обез-

боливанием. В остальных случаях операцию осуществляли 

под местной инфильтрационной анестезией с учетом инди-

видуальной переносимости анестетика. 
 

3.3. Техника выполнения двусторонней тонзиллэкто-

мии с использованием высокоинтенсивного лазера 

 

После проведения местной инфильтрационной анесте-

зии 1% раствором лидокаина или под эндотрахеальным 
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наркозом выполняется разрез слизистой оболочки отступя 

1-2 мм от края передней небной дужки дистальной частью 

торца световода полупроводникового лазера «МИЛОН-

ЛАХТА» контактным способом в непрерывном режиме с 

выходной мощностью лазерного излучения 8,5-9,5 Вт. За-

тем через разрез распатором отсепаровывается верхний по-

люс небной миндалины и вывихивается из миндаликовой 

ниши. Лазерным излучением той же мощности контактным 

способом продолжается постепенное рассечение спаек и 

сращений между небной миндалиной и миндаликовой ни-

шей до нижнего полюса с последующим ее отсечением от 

боковой стенки глотки (рис.19). При необходимости вы-

полняется лазирование поверхности миндаликовой ниши 

для предотвращения кровотечения в раннем послеопераци-

онном периоде. Операция выполнялась в условиях опера-

ционной. 

 
Рис. 19. Выполнение тонзиллэктомии справа высокоинтенсивным 

полупроводниковым лазером. 

 

3.4. Техника выполнения лазирования миндаликового 

ложа после инструментальной тонзилэктомии 

 

 После местной инфильтрационной анестезии 1% 

раствором новокаина или лидокаина, скальпелем выполня-

ется разрез слизистой оболочки по краю передней небной 

дужки от верхнего полюса до края языка. Затем небная 
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миндалина оттягивается вперед и производится рассечение 

слизистой от верхнего полюса миндалины до задней дуж-

ки. Щипцами захватывается миндалина и распатором отсе-

паровывается от передней и задней небных дужек и ложа 

небной миндалины. На миндалину накладывается петля и 

отсекается у нижнего полюса. Кровоточащие участки ложа 

небной миндалины лазируются дистальным торцом свето-

вода полупроводниковоголазера «МИЛОН-ЛАХТА» кон-

тактным способом в непрерывном режиме с мощностью 

излучения 8 Вт. В зависимости от размеров миндаликового 

ложа осуществляется от 5 до 15 таких аппликаций (рис. 

20). Операция выполнялась в условиях операционной. 
 

 
Рис. 20. Вид миндаликовой ниши подвергшейся лазированию после 

инструментальной тонзиллэктомии. 

 

3.5. Техника выполнения лазирования миндаликовой 

ниши после лазерной тонзиллэктомии 

 

 После проведения местной инфильтрационной ане-

стезии 1% раствором лидокаина или под эндотрахеальным 

наркозом выполняется разрез слизистой оболочки отступя 

1-2 мм от края передней небной дужки дистальной частью 

торца световода полупроводникового лазера «МИЛОН-

ЛАХТА» контактным способом в непрерывном режиме с 

выходной мощностью лазерного излучения 8,5 Вт. Затем 

через разрез распатором отсепаровывается верхний полюс 
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небной миндалины и вывихивается из миндаликовой ниши. 

Лазерным излучением, передающимся через дистальный 

торец световода контактным способом в непрерывном ре-

жиме с мощностью лазерного излучения 9,5 Вт выполняет-

ся постепенное рассечение спаек и сращений между неб-

ной миндалиной и миндаликовой нишей до ее нижнего по-

люса с последующим ее отсечением от боковой стенки 

глотки. Кровоточащие участки ложа небной миндалины 

лазируются дистальным торцом световода полупроводни-

кового лазера «МИЛОН-ЛАХТА» контактным способом в 

непрерывном режиме с мощностью излучения 8 Вт. В за-

висимости от размеров миндаликового ложа осуществляет-

ся от 3 до 5 таких аппликаций (рис. 21). Операция выпол-

нялась в условиях операционной. 
 

 
Рис. 21. Миндаликовая ниша после ее лазирования контактным  

способом.   

 

3.6. Техника выполнения лазерной абляции остатков 

небной миндалины 
 

После проведения местной инфильтрационной ане-

стезии 1% раствором лидокаина или под эндотрахеальным 

наркозом выполняется разрез слизистой оболочки отступя 

1-2 мм от края передней небной дужки дистальной частью 

торца световода полупроводникового лазера «МИЛОН-

ЛАХТА» контактным способом в непрерывном режиме с 
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выходной мощностью лазерного излучения 8,5 Вт. Затем 

на остатки небной миндалины накладываются щипцы и 

через выполненный разрез лазерным излучением переда-

ющимся через дистальный торец световода контактным 

способом в непрерывном режиме с мощностью лазерного 

излучения 9,0 Вт выполняется постепенное лазирование 

остатков небной миндалины и миндаликовой ниши (рис. 

22) Операция выполнялась в условиях операционной. 
 

 
Рис. 22. Лазерная абляция остатков правой небной миндалины после 

инструментальной тннзиллэктомии. 

 

3.7. Послеоперационное лечение 
 

В послеоперационном периоде умеренный болевой 

синдром, который имел место в течение нескольких суток 

после операции, купировался назначением анальгезирую-

щих препаратов. Также больные получали с превентивной 

целью антибиотики широкого спектра коротким курсом 5-

7 дней. 

Температурная реакция, как правило, отсутствовала, 

но у нескольких пациентов после тонзиллэктомии с приме-

нением лазерного воздействия в течение 2 - 3 дней наблю-

далась субфебрильная температура. Со стороны перифери-

ческой крови после операции отмечались явления умерен-

ного ускорения СОЭ. Указанные изменения полностью ку-

пировались на 7 – 10 сутки после вмешательства. 
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В первые сутки после операции пациентам назна-

чался постельный режим, диета-«0». В последующие 4-5 

дней режим палатный, челюстной стол. Ограничение фи-

зических нагрузок действовало 3-4 недели. Рассасывание 

оросептиков разрешалось с 4-5 суток. 

Послеоперационный период протекал обычно, без 

осложнений, пациенты выписывались из ЛОР-отделения на 

10-11 сутки после традиционной тонзиллэктомии и на 7-8-е 

сутки после лазерной тонзиллэктомии под амбулаторное 

наблюдение. Трудоспособность восстанавливалась полно-

стью в первом случае к 14-16-м суткам, во втором – к 12-

13-м суткам после операции, после чего больные в течение 

5–6 дней наблюдались амбулаторно. Контрольный осмотр 

в клинике проводился через 2 недели и через месяц после 

операции. 
 

3.8. Клинический пример 
 

В качестве клинического примера приводим два 

клинических наблюдения из амбулаторной карты № 1768 

больной Д., 26 лет и из истории болезни № 1412 больной 

Ш. 32 года. 

1. Больная Д. 26 лет, жительница города Благове-

щенска, поступила на амбулаторное лечение в ЛОР отде-

ление Амурской областной клинической больницы 

24.09.2007 с направительным диагнозом – Хронический 

тонзиллит, декомпенсированная форма. При поступлении 

предъявляла жалобы на частые ангины до 4-храз в год, пе-

риодические боли суставах. 

 Из анамнеза заболевания. Считает себя больной в 

течение 6-ти лет, когда стала отмечать рецидивы ангин до 

3-х раз в год. В течение последнего года отмечает учаще-

ние рецидивов ангин, появились периодические боли в су-

ставах. Обратилась к врачу оториноларингологу, был про-
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веден курса консервативной терапии – санация лакун 

0,02% раствором фурацилина, без эффекта. В виду отказа 

от оперативного лечения рекомендован повторный курс 

косервативной терапии.  

Оториноларингологический статус. Визуально об-

ласть ЛОР-органов не изменена. При мезофарингоскопии: 

миндалины рыхлые, гипертрофированы до II степени, спа-

яны с передними и задними небными дужками. Края пе-

редних небных дужек застойно гиперемированы и валико-

образно утолщены. В лакунах определяются гнойные 

пробки (рис. 23). В подчелюстной области определяются 

умеренно болезненные единичные лимфоузлы до 0,7-0,8 см 

в диаметре. 

 
Рис. 23. Фарингоскопическая картина до лечения больной Д., 26 лет. 

 

Больной проведен курс лечения наряду с санацией 

лакун миндалин антисептиком (0,02% раствором фураци-

лина) 7 процедур фотодинамической терапии (рис. 24).  
 

 
Рис. 24. Техника проведения фотодинамической терапии. 
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После проведенного лечения отмечалась положи-

тельная фарингоскопическая динамика: миндалины сокра-

тились до нормальных размеров, уменьшились явления за-

стойной гиперемии, пробок в лакунах не отмечалось (рис. 

25). Кроме того, подчелюстные лимфатические узлы не 

пальпировались. 

 
Рис. 25. Фарингоскопическая картина больной Д., 26 лет, после  

лечения. 

 

В ходе клинического наблюдения в течение года по-

сле проведенного лечения у больной не отмечалось реци-

дивов заболевания. Кроме того, наблюдалась положитель-

ная динамика иммунологических показателей (таб. 2), зна-

чений ПОЛ и АОЗ (таб. 3). 

Таким образом, использование комплексных мето-

дов консервативного лечения позволил добиться: 

1. выраженной положительной динамики по уменьшению 

воспалительных изменений в глотке; 

2. улучшения иммунологических показателей и положи-

тельной динамики показателей ПОЛ и АОЗ в более корот-

кие сроки по сравнению с традиционной терапией; 

2. 3. стойкого клинического результата в виде отсутствия 

рецидивов ангин и паратонзиллитов в течение года клини-

ческого наблюдения у 103 (90) пациентов 78% от общего 

числа пациентов (80,4% от числа пролеченных комплекс-

ными методами), в том числе у 10-ти из 32-х (31,3%) паци-
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ентов с декомпенсированными формами;  

3. сократить сроки консервативной терапии с 12-14 дней 

до 7 дней. 

                                                                      Таблица 2. 

Динамика иммунологических показателей больной Д., 26 

лет до и после фотодинамической терапии 

Показатель  До лечения Через 10 дней Через 30 дней 

CD3+, *106/л 1295 (55,3 %) 1504 (65,1 %) 1511 (65,3 %) 

CD4+, *106/л 484 (37,4 %) 737 (49 %) 815 (53,9%) 

CD8+, *106/л 350 (27 %) 350 (23,3 %) 435 (28,7 %) 

CD16+, % 7% 12,5% 13,3% 

CD19+, *106/л 374 (16 %) 337 (14,6 %) 321 (13,9 %) 

CD25+,  % 12 8 5 

IgG, г/л 12,6 12,1 12,3 

IgM, г/л 1,5 1,2 1,2 

IgA, г/л 1,2 1,6 1,8 

ИЗФ 0,7 1 1,05 

 

Таблица 3. 

Динамика показателей ПОЛ и АОЗ больной Д., 26 лет до и 

после фотодинамической терапии 
Показатель До лечения Через 10 дней Через 30 дней 

Гидроперекиси 

липидов, нмоль/мл 

33,2 31,1 28,4 

Диеновые конъюгаты, 

нмоль/мл 

52,9 34,9 32,5 

Малоновый диальдегид, 

нмоль/мл 

8,4 6,5 5,7 

церулоплазмин  мг/100 мл 
15,7 21 22,4 

α – токоферол 

мкг/мл 

16,2 21,5 23,1 
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2. Больная Ш. 32 года, жительница города Благове-

щенска, поступила в ЛОР-отделение Амурской областной 

клинической больницы 25.01.2008 г. по направлению 

Амурской областной поликлиники с направительным диа-

гнозом – Хронический тонзиллит, декомпенсированная 

форма. C жалобами на частые ангины до 4-5 раз в год, пе-

риодические боли в сердце, суставах. 

 Из анамнеза заболевания. Считает себя больной в 

течение 5-ти лет, когда стала отмечать рецидивы ангин до 

3-х раз в год. В течение последнего года отмечает учаще-

ние рецидивов ангин, появились периодические боли в 

сердце, суставах. Полгода назад обратилась к ЛОР-врачу, 

было проведено 2 курса консервативной терапии, без эф-

фекта. Со стороны значений ПОЛ и АОЗ, иммуннологиче-

ских показателей выраженной положительной динамики не 

отмечалось (таб. 4, 5). Рекомендовано оперативное лече-

ние. Направлена на госпитализацию в ЛОР-отделение.  

ЛОР статус. Визуально область ЛОР-органов не из-

менена. Фарингоскопически: миндалины рыхлые, II степе-

ни, спаяны с передними и задними небными дужками. Края 

передних небных дужек застойно гиперемированы и вали-

кообразно утолщены. В лакунах определяются гнойные 

пробки. Подчелюстные лимфоузлы не увеличены. 

Предоперационная подготовка проводилась соглас-

но методике, описанной выше. 

Под эндотрахеальным наркозом выполнена двусто-

ронняя тонзиллэктомия с использованием полупроводни-

кового лазера. Разрез слизистой оболочки передней небной 

дужки с переходом на заднюю произведен отступя 1-2 мм 

от края передней небной дужки дистальной частью торца 

световода полупроводникового лазера «МИЛОН-ЛАХТА» 

контактным способом в непрерывном режиме с выходной 

мощностью лазерного излучения 8,5-9,5 Вт (рис. 26 а).                                                                                                          
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Таблица 4. 

Динамика иммунологических показателей больной Ш., 32 

года до и после фотодинамической терапии 

Показатель  До лечения Через 10 дней Через 30 дней 

CD3+, *106/л 1288 (52,4 %) 1295 (55,3%) 1302 (59,2 %) 

CD4+, *106/л 478 (37,1 %) 597*106/л (46,1 %) 615 (47,2 %) 

CD8+, *106/л 433 (33,6 %) 477*106/л (36,8 %) 358 (27,5 %) 

CD16+, % 7,8 9,4 % 10,2 

CD19+, *106/л 295 (10 %) 280*106/л (12 %) 253 (12 %) 

CD25+,  % 11 9 6 

IgG, г/л 13,2 13,0 12,9 

IgM, г/л 1,5 1,5 1,3 

IgA, г/л 1,2 1,25 1,4 

ИЗФ 0,63 0,67 0,83 

                                                                                                 

Таблица 5. 

Динамика показателей ПОЛ и АОЗ больной Ш., 32 года 

до и послефотодинамической терапии 
Показатель До лечения Через 10 дней Через 30 дней 

Гидроперекиси 

липидов, нмоль/мл 

35,2 33,1 30,8 

Диеновые конъюгаты, 

нмоль/мл 

53,5 50,4 40,3 

Малоновый диальдегид, 

нмоль/мл 

8,8 8,5 7,4 

церулоплазмин  мг/100 мл 
18,1 18,7 18,8 

α – токоферол, мкг/мл 
17,2 17,8 19,3 

 

Далее через разрез распатором отсепаровывается 

верхний полюс небной миндалины и вывихивается из мин-

даликовой ниши. Лазерным излучением контактным спо-
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собом в непрерывном режиме с мощностью лазерного из-

лучения 9,5 Вт произведено рассечение спаек и сращений 

между небной миндалиной и миндаликовой нишей до ее 

нижнего полюса с последующим ее отсечением от боковой 

стенки глотки с двух сторон (рис. 26 б, в). Кровотечения во 

время операции не отмечается.  
 

а  б  
 

в  
Рис. 26. Этапы выполнения лазерной тонзиллэктомии: а - разрез;  

б - вывихивание небной миндалины из ниши; в – рассечение спаек. 

 

Послеоперационный диагноз – Хронический тон-

зиллит, декомпенсированная форма.  

Ведение послеоперационного периода осуществля-

лось по методике, описанной выше. На 2-е сутки миндали-

ковые ниши полностью покрылись налетами фибрина, ко-

торые распространялись за ее пределы на небные дужки и 

сохранялись 6-7 суток. Полное очищение миндаликовых 
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ниш от налетов фибрина происходило к 14-м суткам (рис. 

27 а, б, в).     

                                                  

а  б  
 

в  
Рис. 27. Больная Ш., 32 года. Фарингоскопическая картина: а – через  

сутки после операции; б – через 7 дней; в – через 14 дней после выпол-

нения лазерной тонзиллэктомии. 

 

В послеоперационном периоде никаких осложнений 

зафиксировано не было. Пациентка выписана из стациона-

ра на 8-е сутки после операции под амбулаторное наблю-

дение. Трудоспособность полностью восстановлена к 14-м 

суткам после операции. В течение месяца после операции 

исследуемые иммунологические показатели, значения 

ПОЛ липидов и АОЗ претерпевали положительную дина-

мику, сравниваясь с показателями контрольной группы. 

Таким образом, контактное использование излуче-

ния полупроводникового лазера для выполнения тонзилл-

эктомии позволило добиться:  

1. радикального удаления небных миндалин с помощью 

хирургического лазера; 
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2. агеморрагичности во время выполнения операции;  

3. минимизировать операционную травму местных тка-

ней, тем самым уменьшив интенсивность болевого син-

дрома в послеоперационном периоде;  

4. избежать развития осложнений в послеоперационном 

периоде; 

5. сократить сроки временной нетрудоспособности. 

 

3.9. Алгоритм обследования и лечения больных с ХТ 

 

Для обобщения и систематизации нашего опыта ле-

чения больных с ХТ нами был предложен и применен сле-

дующий алгоритм обследования и лечения: 

1. Выявление жалоб больного и сбор анамнеза заболева-

ния. 

2. Оториноларингологический осмотр с помощью тради-

ционных методов исследования. 

3. Иммунологическое обследование. 

4. Комплексное консервативное лечение с применением 

антиоксидантной терапии, низкоинтенсивного лазерного 

излучения, некогерентного света различной длины волны. 

5. При недостаточной эффективности - повторный курс 

лечения с применением фотодинамической терапии с ди-

гидрокверцетином.  

6. В случае неэффективности 2-3-х повторных курсов 

консервативной терапии выполнение хирургического вме-

шательства – лазерной тонзиллэктомии. 

Применяя эту последовательность в обследовании и 

лечении пациентов с ХТ, мы убедились в рациональности и 

эффективности разработанного алгоритма (рис. 28).  

Предложенный алгоритм обследования и лечения 

больных с ХТ внедрен на базе ЛОР-отделения Амурской 

областн ой клинической больницы города Благовещенска. 
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Рис. 28. Алгоритм обследования и лечения больных с хроническим 

тонзиллитом. 
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Глава IV. 

Дополнительные методы исследования больных с ХТ 

 4.1. Состояние системы клеточного и гуморального  

иммунитета, перекисногоокисления липидов и антиок-

сидантной защиты, оценка результаов ЛДФ у больных 

с ХТ 

4.1.1. Методика определения показателей клеточного и 

гуморального иммунитета 

 

Исследование иммунного статуса проводилось в 

иммунологической лаборатории. Для определения клеточ-

ного звена иммунитета кровь помещали в гепаринизиро-

ванную пробирку из расчета 20 ЕД гепарина на 1 мл крови. 

Для оценки клеточного и гуморального иммунитета при-

менялись следующие методы: количественное определение 

циркулирующих в крови Т-лимфоцитов (CD3+), Т-

хелперов (CD4+), NK-клеток (натуральных киллеров, 

CD16+), В-лимфоцитов (CD19+), Т-цитотоксических кле-

ток (CD8+), CD25+ Т-киллерных клеток с помощью набора 

моноклональных антител «Симултест ИМК Плюс» на ла-

зерном проточном цитофлюориметре, количественное 

определение иммуноглобулинов в крови методом иммуно-

ферментного анализа, оценка фагоцитарного звена имму-

нитета проводилась также на лазерном проточном цито-

флюориметре. 

   1. Определение количества циркулирующих в 

крови Т-лимфоцитов, Т-хелперов, Т-цитотоксических 

лимфоцитов, В-лимфоцитов и NK-клеток CD16+ и CD25+ 

клеток с помощью моноклональных антител сводилось к 

определению взаимодействия моноклональных антител, 

меченных флюоресцентной меткой, с поверхностными ан-

тигенами лимфоцитов и последующий анализ образцов на 

проточном лазерном цитометре. Однако применение одно-

го типа моноклональных антител, меченных флюорохро-
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мом (так называемая одинарная метка) не всегда дает объ-

ективную информацию о той или иной популяции лимфо-

цитов, поскольку каждая клетка несет на своей поверхно-

сти  одновременно несколько типов антигенов. Более точ-

ное и информативное исследование субпопуляций достига-

ется при использовании антител с двойной меткой, то есть 

к образцу крови добавляют одновременно два типа мо-

ноклональных антител, несущих на себе различные флюо-

ресцентные красители (ФИТЦ – флюоресцеин-5-

изотиоцианат и ФЭ - фикоэритин). Таким образом, можно 

дифференцировать лимфоциты, связавшие на своей по-

верхности только первый тип антител, только второй и оба. 

2. Иммуноглобулины класса А, М, G в сыворотке 

крови определяли методом твердофазного гетерогенного 

иммуноферментного анализа (ELISA - enzyme linked 

immunosorbent assay). Метод ИФА обладает высокой чув-

ствительностью и специфичностью, которая составляет 

90%. Материалом для исследования служит сыворотка ве-

нозной крови, взятой натощак. В качестве набора реагентов 

использовались наборы «ВЕКТОР БЕСТ» (г. Новоси-

бирск). 

Используемый твердофазный метод иммуноанализа 

основан на принципе «сэндвича». Анализ проводится в две 

стадии. На первой стадии калибровочные образцы с из-

вестной концентрацией IgA, M или G и анализируемые об-

разцы инкубируются в лунках стрипированного планшета с 

иммобилизованными моноклональными антителами 

(МКАТ) к IgA, M или G. Затем планшет отмывается. На 

второй стадии, связавшийся в лунках IgA, M или G обраба-

тывают конъюгатом МКАТ к легким (лямбда и каппа) це-

пям иммуноглобулинов человека с пероксидазой. После 

отмывания избытка конъюгата образовавшиеся иммунные 

комплексы «иммобилизованные МКАТ - IgA (M или G) - 

конъюгат» выявляют ферментативной реакцией пероксида-
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зы с перекисью водорода в присутствии хромогена (тетра-

метилбензидина). Интенсивность окраски хромогена про-

порциональна концентрации IgA (M или G) в анализируе-

мом образце. После остановки пероксидазной реакции 

стоп-реагентом результаты учитывались фотометрически. 

Концентрацию иммуноглобулина в образцах определяли 

по калибровочному графику.  

3. Оценку бактерицидной функции фагоцитов пе-

риферической крови проводили по индексу завершенности 

фагоцитоза (ИЗФ) с помощью проточного цитометра. Для 

этого определяли показатель фагоцитарное число - ФЧ1 и 

ФЧ2 – среднее количество микробов, поглощенных одним 

нейтрофилом через 30 и 60 минут инкубации соответ-

ственно.  

Микроорганизмы (объект фагоцитоза) метелифлюо-

ресцин-5-изотиоцианатом (ФИТЦ) с сохранением их жиз-

неспособности. Далее ставили реакцию поглощения ме-

ченных микробов с фагоцитами. При постановке реакции 

поглощения в цельной крови в пластиковую пробирку для 

проточного цитометра вносили 10 мкл меченого стафило-

кокка в концентрации 200 млн/мл, добавляли 90 мкл цель-

ной гепаринизированной крови, тщательно перемешивали 

и инкубировалт 30 мин. при 37ºС. Далее вносили 2 мл 

охлажденного лизирующего раствора на 10 мин. (до пол-

ного лизиса эритроцитов). Лейкоциты осаждали 250 g 4 

мин., отмывали 2 мл охлажденного фосфатно-солевого бу-

фера (ФСБ) с 0,02% этилендиаминтетрацетатом (ЭДТА) и 

ресуспендировали. 

 Непоглотившиеся частицы удаляли и нагруженные 

лейкоциты инкубировали для осуществления реакции 

внутриклеточного киллинга. После этого фагоциты разру-

шали. Высвободившиеся микробы докрашивали пропиди-

умом иодидом (ПИ), который проникает только в убитые 

клетки. Зеленая флюоресценция ФИТЦ отделяет микроор-
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ганизмы от клеточного дебриза (обломков и ядер лейкоци-

тов), а ПИ служит для определения процента убитых мик-

робов.  

Для анализа проб необходим цитометр, оснащенный 

двумя светофильтрами: для ФИТЦ – 525 нм и для ПИ – 620 

нм, подсчет числа поглощенных и убитых микроорганиз-

мов производится автоматически через 30 и 60 минут. Фа-

гоцитарное число определяли путем деления поглощенных 

микроорганизмов на число «активных» (поглотивших мик-

робы) нейтрофилов через 30 и 60 минут инкубации, что 

соответствовало среднему числу микроорганизмов, погло-

щенных одним «активным» нейтрофилом. Соотношение 

ФЧ1 и ФЧ2 составляет индекс завершенности фагоцитоза. В 

норме этот показатель больше или равен единице.  

 
4.1.2. Результаты иммунологического исследования  

больных с ХТ 

 

Воспалительный процесс в небных миндалинах, как 

известно, протекает на фоне вторичных иммунодефицит-

ных состояний. Небные миндалины, как органы перифери-

ческой иммунной системы, выполняя барьерную функцию, 

создают оптимальное микроокружение для дифференци-

ровки В-лимфоцитов, а, следовательно, способны регули-

ровать выработку антител, как на местном, так и на си-

стемном уровне (Быкова В.П., 1995; Хмельницкая Н.М., 

Власова В.В., Косенко В.А., 2001). Их роль в иммунитете 

нельзя недооценивать при возникновении аутоиммунной 

патологии. В связи с этим одним из фрагментов нашей ра-

боты явилось исследование изменений функционального 

состояния иммунной системы пациентов с хроническим 

тонзиллитом на фоне проводимого нами лечения. 

Нами проведено комплексное исследование иммун-

ного статуса у больных с хроническим тонзиллитом до и 
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после предложенного нами консервативного лечения. Ре-

зультаты исследования сравнивались с результатами кон-

трольной группы пациентов, получавших традиционную 

терапию в виде 10-дневного курса санации лакун раство-

рами антисептиков.  

В зависимости от вида проводимого лечения было 

выделено 6 групп. Пять из них получали комплексное ле-

чение наряду с курсом традиционной терапии: I группа- 20 

пациентов, получавших антиоксидантную терапию с ди-

гидрокверцетином, II группа - 20 пациентов, получавших 

терапию гелий-неоновым лазером, III группа – 32 пациен-

та, получавших светодиодную фототерапию (включая те-

рапию красным, инфракрасным, синим, зеленым светом), 

IV группа - 20 пациентов, получавших фототерапию сов-

местно с антиоксидантом, V группа - 20 пациентов, полу-

чавших фотодинамическую терапию с антиоксидантом. VI 

группа - группа сравнения, включала 20 пациентов, полу-

чавших только традиционное лечение. Контрольную груп-

пу составили здоровые люди – 10 человек. 

Иммунологическое исследование выполнялось до 

лечения и дважды после проведенного лечения – на 10-е 

сутки и на 30-е сутки. 

Из первичных результатов исследований иммуноло-

гического статуса больных с хроническим тонзиллитом 

выявлено достоверное снижение уровня Т-лимфоцитов 

(CD3+), Т-хелперов (CD4+), NK-клеток (натуральных кил-

леров, CD16+), IgА, индекса завершенности фагоцитоза 

(ИЗФ) на 13,4-13,6%, 24,5-24,8%, 43,5%, 33,3%, 37% соот-

ветственно, по отношению к контрольной группе 

(р1<0,001) (таб.1). При этом надо отметить, что показатель 

ИЗФ взят как наиболее информативный для нашего анали-

за, поскольку при исследовании фагоцитарного числа (ФЧ1 

и ФЧ2) – среднее количество микробов поглощенных од-

ним нейтрофилом крови - этот показатель находился у всех 
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пациентов в пределах нормы (5-10 микробных единиц). 

Однако выявлены нарушения в соотношении ФЧ1 и ФЧ2 - 

показателя ИЗФ - который свидетельствует о переварива-

ющей способности фагоцитов. По отклонениям этого пока-

зателя можно судить о нарушении бактерицидной функции 

фагоцитов периферической крови. 

Достоверное повышение в первичном иммунологи-

ческом исследовании определяется в показателях Т-

активных маркеров ранней активации воспаления (CD25+) 

и IgМ на 69,6-69,8% и 26,7% соответственно, по отноше-

нию к контрольной группе, достигая 13,5-13,6 % и 1,5 г/л 

соответственно (р1<0,001). 

При исследовании содержания В-лимфоцитов 

(CD19+), Т-цитотоксических клеток (CD8+), IgG в сыво-

ротке крови у всех исследуемых больных не отмечено зна-

чительной разницы с показателями контрольной группы 

17,4-17,5±0,4 % (р1>0,05), 26,7-26,9±0,4 % (р1>0,05), 

12,9±0,2 г/л (р1>0,05) соответственно. 

В сравнении с группой пациентов, получавших 

только традиционную терапию (шестая группа), достовер-

ной разницы в значениях иммунологических показателей 

не зарегистрировано (p2 0,05). 

Через 10 дней от начала лечения динамика показа-

телей иммунитета у пациентов всех групп была положи-

тельной, но достигала нормы только у пациентов пятой 

группы, получавших фотодинамическую терапию. 

У пациентов первой группы количество Т-

лимфоцитов (CD3+, CD19-), Т-хелперов (CD4+), натураль-

ных киллеров (NK-клеток, CD16+), IgА, индекса завер-

шенности фагоцитоза (ИЗФ) увеличилось на 5%, 11,9%, 

22,9%, 14,3% и 30,8% соответственно (р1<0,001) (таб. 6). 

Отмечается некоторое снижение Т-активных маркеров 

ранней активации воспаления (CD25+) и IgМ на 43,7%  и 

13,3%  соответственно (р1<0,001). 
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У пациентов второй группы отмечается увеличение 

количества Т-лимфоцитов (CD3+, CD19-), Т-хелперов 

(CD4+), натуральных киллеров (NK-клеток), IgА, ИЗФ на 

4,9%, 14,9%, 25,3%, 7,7% и 31,5% соответственно 

(р1<0,001) (таб. 6). Уменьшалось содержание Т-активных 

маркеров ранней активации воспаления (CD25+) и IgМ на 

40% и 13,3% соответственно (р1<0,001). 

                                                                        Таблица 6.  

Динамика показателей клеточного и гуморального имму-

нитета у пациентов I и II групп с ХТ до и после лечения. 
Показатель 

контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До лечения Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

CD3+ 

65,3±0,3% 

(1513±1,2*106/л) 

56,5±0,6 

 (1308±1,7) 

р1<0,001 

р2>0,05 

59,5±0,6 

(1377±1,8) 

р1<0,001 

р2>0,05 

64,7±0,6 

(1500±2,0) 

р1>0,05 

р2>0,05 

56,6±0,7 

 (1310±2,0) 

р1<0,001 

р2>0,05 

59,4±0,4 

(1378±1,6) 

р1<0,001 

р2>0,05 

64,6±0,4 

(1497±1,8) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD4+ 

47,2±0,2% 

(918±4,2*106/л) 

35,5±0,5 

(690±2,6) 

р1<0,001 

р2>0,05 

40,3±1,0 

(784±4,1) 

р1<0,001 

р2>0,05 

46,8±0,7 

(910±3,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

35,6±0,5 

(691±2,5) 

р1<0,001 

р2>0,05 

41,7±0,6 

(810±3,2) 

р1<0,001 

р2<0,001 

46,9±0,6 

(913±3,7) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD8+ 

27,3±0,4% 

(410±1,2*106/л) 

26,8±0,3 

(405±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,2±0,5 

(408±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,2±0,5 

(411±1,7) 

р1>0,05 

р2>0,05 

26,8±0,4 

(409±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,7±0,5 

(407±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,7±0,5 

(408±1,6) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD16+ 

13,1±0,1% 

7,4±0,07 

р1<0,001 

р2>0,05 

9,6±0,11 

р1<0,001 

р2<0,001 

12,7±0,21 

р1>0,05 

р2>0,05 

7,4±0,08 

р1<0,001 

р2>0,05 

9,9±0,13 

р1<0,001 

р2<0,001 

12,7±0,23 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD19+ 

17,2±0,3% 

(344±1,2*106/л) 

17,4±0,2 

(345±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,1±0,1 

(343±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,1±0,1 

(342±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,5±0,3 

(347±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,3±0,2 

(344±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,3±0,2 

(343±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD25+ 

4,1±0,2% 

13,5±0,4 

р1<0,001 

р2>0,05 

7,6±0,4 

р1<0,001 

р2<0,01 

4,3±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

13,5±0,5 

р1<0,001 

р2>0,05 

8,1±0,3 

р1<0,001 

р2<0,01 

4,3±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgG, г/л 

12,6±0,3 

12,9±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,5±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,5±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,9±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,7±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,7±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgM, г/л 

1,1±0,05 

1,5±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,3±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,2±0,03 

 р1>0,05 

р2<0,01 

1,5±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,3±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,2±0,02 

р1>0,05 

р2<0,01 

IgA, г/л 

1,8±0,03 

1,2±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,4±0,04 

р1<0,001 

р2<0,05 

1,7±0,04 

р1>0,05 

р2<0,05 

1,2±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,3±0,03 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,6±0,07 

р1>0,05 

р2>0,05 

ИЗФ 

1±0,04 

0,63±0,01 

р1<0,001 

р2>0,05 

0,91±0,01 

р1<0,001 

р2<0,001 

1±0,02 

р1>0,05 

р2<0,001 

0,63±0,01 

р1<0,001 

р2>0,05 

0,92±0,01 

р1<0,001 

р2<0,001 

1±0,03 

р1>0,05 

р2<0,01 

р1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

р2 – показатель сравнения приводится с VI группой 
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У пациентов третьей группы, хотя и прослеживается 

положительная динамика, она менее выражена, чем в двух 

предыдущих группах. Так, отмечается повышение показа-

телей Т-лимфоцитов (CD3+,CD19-), Т-хелперов (CD4+), 

натуральных киллеров (NK-клеток), IgА, индекса завер-

шенности фагоцитоза (ИЗФ) на 3,4%, 8,7%, 10,8%, 7,7% и 

16% соответственно (р1<0,001). Показатели CD25+ и IgМ 

снижаются на 25,2% и 6,7% соответственно (р1<0,001) (таб. 

7). 

                                                                        Таблица 7.  

Динамика показателей клеточного и гуморального имму-

нитета у пациентов III и IV групп ХТ до и после лечения. 
Показатель 

контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

3 группа 

n=32 

3группа 

n=32 

3 группа 

n=32 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

CD3+ 

65,3±0,3% 

(1513±1,2*106/л) 

56,5±0,8 

 (1307±1,8) 

р1<0,001 

р2>0,05 

58,5±0,6 

(1353±1,7) 

р1<0,001 

р2>0,05 

64,5±0,5 

(1495±1,6) 

р1>0,05 

р2>0,05 

56,5±0,6 

 (1309±1,9) 

р1<0,001 

р2>0,05 

61,2±0,4 

(1417±1,4) 

р1<0,001 

р2<0,01 

65,1±0,4 

(1509±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD4+ 

47,2±0,2% 

(918±4,2*106/л) 

35,6±0,6 

(693±2,3) 

р1<0,001 

р2>0,05 

39,0±1,0 

(759±3,5) 

р1<0,001 

р2>0,05 

46,7±0,7 

(908±3,6) 

р1>0,05 

р2>0,05 

35,5±0,7 

(691±2,4) 

р1<0,001 

р2>0,05 

42,4±0,6 

(826±2,4) 

р1<0,001 

р2<0,001 

47,1±0,6 

(916±4,0) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD8+ 

27,3±0,4% 

(410±1,2*106/л) 

26,8±0,4 

(412±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

26,9±0,5 

(407±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

26,9±0,5 

(409±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

26,7±0,4 

(406±2,0) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,2±0,5 

(410±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,2±0,5 

(412±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD16+ 

13,1±0,1% 

7,4±0,08 

р1<0,001 

р2>0,05 

8,3±0,08 

р1<0,001 

р2>0,05 

12,7±0,28 

р1>0,05 

р2>0,05 

7,4±0,07 

р1<0,001 

р2>0,05 

9,6±0,4 

р1<0,001 

р2<0,001 

12,8±0,24 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD19+ 

17,2±0,3% 

(344±1,2*106/л) 

17,5±0,4 

(346±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,4±0,1 

(346±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,4±0,1 

(346±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,4±0,3 

(345±1,6) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,3±0,2 

(344±1,1) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,3±0,2 

(344±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD25+ 

4,1±0,2% 

13,5±0,5 

р1<0,001 

р2>0,05 

10,1±0,4 

р1<0,001 

р2>0,05 

4,4±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

13,6±0,6 

р1<0,001 

р2>0,05 

7,7±0,3 

р1<0,001 

р2<0,01 

4,2±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgG, г/л 

12,6±0,3 

12,9±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,5±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,5±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,9±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,7±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,7±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgM, г/л 

1,1±0,05 

1,5±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,4±0,02 

р1<0,001 

р2<0,01 

1,3±0,07 

р1>0,05 

р2>0,05 

1,5±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,3±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,2±0,02 

р1>0,05 

р2<0,01 

IgA, г/л 

1,8±0,03 

1,2±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,3±0,04 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,6±0,06 

р1>0,05 

р2>0,05 

1,2±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,4±0,03 

р1<0,001 

р2<0,05 

1,7±0,05 

р1>0,05 

р2<0,05 

ИЗФ 

1±0,04 

0,63±0,01 

р1<0,001 

р2>0,05 

0,75±0,01 

р1<0,001 

р2<0,001 

1±0,03 

р1>0,05 

р2<0,01 

0,63±0,01 

р1<0,001 

р2>0,05 

0,91±0,01 

р1<0,001 

р2<0,001 

1±0,02 

р1>0,05 

р2<0,001 

р1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 
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р2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

У пациентов четвертой группы зафиксирована более 

выраженная динамика в отношении показателей Т-

лимфоцитов (CD3+,CD19-) и Т-хелперов (CD4+): повыси-

лись на 7,6% и  16,3% соответственно (р1<0,001). В осталь-

ных показателях динамика схожа с первой группой. Пока-

затели NK-клетки, IgА, индекс завершенности фагоцитоза 

(ИЗФ) увеличились на 22,9%, 14,3% и 30,8% соответствен-

но (р<0,001). Количество CD25+ клеток и IgМ снизились 

на 43,4% и 13,3% (р1<0,001) (таб. 7). 

У пациентов пятой группы после проведенной тера-

пии антиоксидантом и гелий-неоновым лазером отмечена 

нормализация показателей иммунологического исследова-

ния через 10 дней от начала лечения, достоверность разно-

сти по отношению к контрольной группе составила р1>0,05 

(таб. 8). 

У пациентов шестой группы, получавших только 

традиционное лечение, отмечена наименьшая динамика в 

показателях иммунологического статуса. Количество Т-

лимфоцитов (CD3+,CD19-), Т-хелперов (CD4+), натураль-

ных киллеров (NK-клеток), IgА, индекса завершенности 

фагоцитоза (ИЗФ) увеличилось на 3,6%, 8,3%, 6,3%, 7,7% и 

3,1% соответственно (р1<0,001). Показатели CD25+ и IgМ 

cнизились на 24,4% и 13,3% соответственно (р1<0,001) 

(таб. 8). 

Через месяц (30 дней) после проведенного лечения у 

пациентов первых пяти групп показатели иммунитета воз-

вращались в пределы нормы (таб. 6-8), достигая значения 

показателей контрольной группы (р1>0,05). 

Показатели иммунитета в шестой группе, хотя и 

возвращались к пределам нормы, однако разница с показа-

телями контрольной группы составляла р1<0,01(таб. 8). 

Показатель ИЗФ, имея положительную динамику, повы-
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сился на 29% от исходного уровня, но к пределам нормы не 

вернулся (р1<0,01). 

                                                                                  Таблица 8.  

Динамика показателей клеточного и гуморального имму-

нитета у пациентов V и VI групп хроническим тонзилли-

том до и после лечения. 
Показатель 

контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

CD3+ 

65,3±0,3 % 

(1513±1,2*106/л) 

56,5±0,8 

(1309±1,7) 

р1<0,001 

р2>0,05 

65,2±0,5 

(1510±1,5) 

р1>0,05 

р2<0,001 

65,2±0,4 

(1511±1,6) 

р1>0,05 

р2>0,05 

56,6±0,7 

(1310±1,6) 

р1<0,001 

58,6±0,7 

(1357±1,8) 

р1<0,001 

64,2±0,4 

(1487±1,7) 

р1<0,01 

CD4+ 

47,2±0,2% 

(918±4,2*106/л) 

35,5±0,6 

(693±2,4) 

р1<0,001 

р2>0,05 

46,7±0,8 

(908±3,1) 

р1>0,05 

р2<0,001 

47,3±0,5 

(919±3,5) 

р1>0,05 

р2<0,05 

35,6±0,7 

(692±2,5) 

р1<0,001 

38,8±0,7 

(755±3,3) 

р1<0,001 

46,1±0,2 

(897±3,2) 

р1<0,01 

CD8+ 

27,3±0,4% 

(410±1,2*106/л) 

26,9±0,3 

(406±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,4±0,5 

(409±1,4) 

р1>0,05 

р2>0,05 

27,4±0,4 

(412±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

26,8±0,5 

(406±1,5) 

р1>0,05 

26,8±0,5 

(410±1,4) 

р1>0,05 

26,8±0,5 

(408±1,5) 

р1>0,05 

CD16+ 

13,1±0,1% 

7,4±0,06 

р1<0,001 

р2>0,05 

12,8±0,4 

р1>0,05 

р2<0,001 

13,0±0,2 

р1>0,05 

р2<0,05 

7,4±0,07 

р1<0,001 

7,9±0,2 

р1<0,001 

12,3±0,2 

р1<0,01 

CD19+ 

17,2±0,3% 

(344±1,2*106/л) 

17,4±0,4 

(344±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

16,9±0,2 

(340±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,2±0,2 

(343±1,3) 

р1>0,05 

р2>0,05 

17,5±0,3 

(345±1,6) 

р1>0,05 

17,4±0,3 

(343±1,3) 

р1>0,05 

16,9±0,3 

(341±1,2) 

р1>0,05 

CD25+ 

4,1±0,2 % 

13,6±0,3 

р1<0,001 

р2>0,05 

3,8±0,4 

р1>0,05 

р2<0,001 

4,1±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

13,5±0,4 

р1<0,001 

10,2±0,7 

р1<0,001 

4,5±0,3 

р1<0,01 

IgG, г/л 

12,6±0,3 

12,9±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,2±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,2±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,9±0,2 

р1>0,05 

12,8±0,3 

р1>0,05 

12,8±0,3 

р1>0,05 

IgM, г/л 

1,1±0,05 

1,5±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,2±0,03 

р1>0,05 

р2<0,01 

1,1±0,03 

р1>0,05 

р2<0,001 

1,5±0,02 

р1<0,001 

1,3±0,02 

р1<0,001 

1,3±0,04 

р1<0,01 

IgA, г/л 

1,8±0,03 

1,2±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,7±0,03 

р1>0,05 

р2<0,001 

1,8±0,04 

р1>0,05 

р2<0,001 

1,2±0,02 

р1<0,001 

1,3±0,03 

р1<0,001 

1,5±0,07 

р1<0,01 

ИЗФ 

1±0,04 

0,63±0,01 

р1<0,001 

р2>0,05 

1±0,03 

р1>0,05 

р2<0,001 

1±0,03 

р1>0,05 

р2<0,01 

0,63±0,01 

р1<0,001 

0,65±0,02 

р1<0,001 

0,89±0,02 

р1<0,01 

р1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

р2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

 

Проведена сравнительная оценка полученных дан-

ных в группах I-V с показателями VI группы (р2). Через 10 

дней проведенной терапии во всех пяти группах имелись 

достоверные различия по некоторым показателям. Так в 



103 

 

первой группе отмечалась более выраженная динамика по-

казателей: CD16+, ИЗФ (р2<0,001), CD25+ (р2<0,01), IgA 

(р2<0,05); во второй:CD4+, CD16+, ИЗФ (р2<0,001), 

CD25+(р2<0,01); в третьей группе: IgM (р2<0,01), ИЗФ 

(р2<0,001); в четвертой группе: CD4+, CD16+, ИЗФ 

(р2<0,001), CD3+, CD25+ (р2<0,01), IgА (р2<0,05); в пятой: 

CD3+,CD4+, CD16+, CD25+, ИЗФ, IgА (р2<0,001), IgM, 

(р2<0,01) (таб. 6-8). 

 Через 30 дней достоверные различия сократились в 

виду того, что некоторые показатели VI группы приблизи-

лись к показателям контрольной группы. Так, в первой и 

четвертой группах отмечена бóльшая динамика показате-

лей Ig А, M и ИЗФ, во второй: IgM и ИЗФ, в третьей: до-

стоверно отличался только показатель ИЗФ; в пятой:  

CD4+, CD16+, Ig А, M и ИЗФ (таб. 6-8). Таким образом, 

более быстрая динамика наибольшего числа показателей 

отмечалась в пятой клинической группе, наименьшая – в 

третьей группе. 

Учитывая тот факт, что значения исследуемых пока-

зателей иммунного статуса в контрольной группе исследу-

емых лиц (условно здоровых), находились в достаточно 

широком диапазоне, мы решили целесообразным провести 

сравнительный анализ разницы величин с показателями 

контрольной группы в процентном соотношении до и по-

сле лечения. 

Оценивая результаты проведенного иммунологиче-

ского исследования, мы пришли к выводу, что показатели 

иммунитета до лечения отличались от результатов кон-

трольной группы. 

Во всех группах пациентов с ХТ при первичном 

иммунологическом исследовании выявленная разница по 

отношению к контрольной группе составила от 13,4 до 

69,8%.  

В I группе больных через 10 дней после проведен-
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ного лечения разница с показателями контрольной группы 

составила от 8,9 до 46,1%. При исследовании через 30 дней 

данная разница сократилась до 0,85-8,3% (рис. 29). 

 
Рис. 29. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета 

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов I группы. 

 

Во II исследуемой группе через 10 дней после про-

веденной терапии разница с показателями контрольной 

группы составила от до 8 до 49,4%. Через 30 дней разница 

сократилась до 0,64-11,1% (рис. 30). 

 
Рис. 30. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета 

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов II группы. 

 

В III группе пациентов через 10 дней после прове-

денного лечения разница с показателями контрольной 

группы составила от 10,4 до 59,4%. При исследовании че-
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рез 30 дней данная разница сократилась до 0,96-15,4% (рис. 

31).  

 
Рис. 31. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета 

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов III группы. 

 

В IV исследуемой группе через 10 дней после про-

веденного лечения разница с показателями контрольной 

группы составила от 9 до 46,8%. При исследовании через 

30 дней данная разница сократилась до 0,2-8,3% (рис. 32). 

 
Рис. 32. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета  

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов IV группы. 

 

В V группе пациентов уже через 10 дней после про-

веденного лечения разница с показателями контрольной 

группы составила 0,2-8,3%, при исследовании через 30 

дней – 0,1-1,7 % (рис. 33). 
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В VI группе пациентов, получавших только тради-

ционную терапию, через 10 дней после лечения разница 

показателей составила от 10,3 до 59,8 %. При исследовании 

через 30 дней данная разница сократилась до 1,7-16,7 % 

(рис. 34). 

 
Рис. 33. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета  

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов V группы. 

 
Рис. 34. Динамика показателей клеточного и гуморального иммунитета 

по отношению к контрольной группе (%) у пациентов VI группы. 

 

Таким образом, исследуя состояние иммунной си-

стемы у больных с хроническим тонзиллитом, выявлены 

иммунологические сдвиги различных звеньев иммунитета. 

Исследование иммунологического статуса в динамике на 

фоне лечения выявило изменение иммунологических пока-
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зателей во всех шести группах по отношению к контроль-

ной группе. При этом, через 10 дней после проведенного 

лечения показатели вернулись к норме, максимально при-

близившись к показателям контрольной группы (р1>0,05), 

только в пятой группе – у пациентов, получавших ком-

плексное лечение с применением фотодинамической тера-

пии. Минимальные сдвиги (разница показателей) были за-

фиксированы в шестой группе – пациенты, получавшие 

только традиционное лечение с санацией лакун растворами 

антисептиков. 

Через 30 дней в группах I-V выявлена положитель-

ная динамика, нормализация показателей с максимальным 

сокращением разницы по отношению к контрольной груп-

пе (р1>0,05). В шестой группе зафиксирована наибольшая 

разница по отношению к контрольной группе (р1<0,01), 

при этом показатель ИЗФ к норме не возвращался.  

Кроме того, проведя сравнительный анализ полу-

ченных результатов в группах, получавших комплексное 

консервативное лечение, с шестой группой, получавшей 

только традиционное лечение, установлена более быстрая 

динамика наибольшего числа показателей в пятой клини-

ческой группе, наименьшая – в третьей клинической груп-

пе.  

Это позволяет сделать вывод о наибольшей эффек-

тивности применения предложенных комплексных мето-

дов лечения хронического тонзиллита, по сравнению с тра-

диционными, а среди комплексных подходов выделить фо-

тодинамическую терапию, включающую сочетанное при-

менение антиоксиданта и гелий-неонового лазера. 

 

4.1.3. Методика определения показателей перекисного 

окисления липидов и антиоксидантной защиты 

 

Определение содержания малонового диальдегида 
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(МДА) 

МДА определяли в цельной крови (Бородин Е.А., 

Арчаков А.И., 1987). К 1 мл образца добавляли 1 мл 30% 

трихлоруксусной кислоты (ТХУ) и центрифугировали при 

3000 об/мин в течение 10 мин. К надосадку приливали 1мл 

0,8% тиобарбитуровой кислоты (ТБК) и ставили на кипя-

щую водяную баню на 15 мин. По окончании инкубации 

пробирки охлаждали, приливали 1 мл хлороформа и цен-

трифугировали при 3000 об/мин в течение 5 мин для уда-

ления мутности. Верхнюю окрашенную фазу осторожно 

переносили в кювету и измеряли светопоглощение при 532 

нм. При расчете содержания МДА в пробе использовали 

коэффициент мольной экстинции 1,56*10-5 М-1см-1. Содер-

жание МДА выражали в нмолях на г ткани или мл крови. 

 

Определение диеновых конъюгатов 

0,1 мл спиртового раствора липидов вносили в кю-

вету спектрофотометра СФ-16, в которой находились 2,9 

мл абсолютного спирта (Стальная И.Д., Орехович В.Н., 

1977). Оптическую плотность измеряли при длине волны 

233 нм с ходом луча 10 мм. Для перерасчета использовали 

коэффициент мольной экстинции 2,2*10-5 М-5см-5. Величи-

ну диеновых конъюгатов выражали в нмолях на г ткани 

или мл крови. 

 

Определение гидроперекисей липидов 

Количество гидроперекисей липидов определяли на 

основе их способности окислять ионы Fe2+ с последующей 

реакцией на Fe3+ с тиоцианатом аммония (Романова Л.А., 

Стальная И.Д., Орехович В.Н., 1977). Модификация метода 

заключалась в том, что к 1 мл раствора липидов в этаноле 

приливали 1,7 мл этанола, добавляли 0,2 мл 3% НСl на эта-

ноле, 0,1 мл 0,17% раствора Fe4(NH2SO4)*6 H20 на 3% НСl 

этаноле, перемешивали и через 30 секунд добавляли 0,1мл 
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20% раствора NH4CNS. Оптическую плотность проб изме-

ряли через 15 минут при длине волны 490 нм против рас-

твора сравнения, который вместо экстракта содержал 1 мл 

абсолютного этилового спирта. С целью пересчета содер-

жания гидроперекисей липидов в мольные концентрации 

строили калибровочную кривую для определения ионов 

Fe3+ по реакции с NH4CNS и считали, что ионы Fe2+ всту-

пают в реакцию с гидроперекисями в эквимолярных коли-

чествах: ROOH + Fe2+------->RO* + Fe3+ + ОН-. 

Измеренный нами коэффициент мольной экстинции 

образующегося цветного комплекса Fe[Fe(CNS)]6 при 490 

нм составляет 1,1*105 М-1 см-1, а в расчете на ион Fe3+ 

0,55*105 М-1 см-1. Величину гидроперекисей выражали в 

нмолях на г. ткани или мл крови. 

 

Определение церулоплазмина в сыворотке крови 
Принцип метода основан на окислении р-

фенилендиамина при участии церулоплазмина (Колб В.Г., 

Комышников В.С., 1976). В пробирку вносили 0,1 мл сы-

воротки, 8 мл 0,4 М ацетатного буфера, рН 5,5 и 1мл 0,5% 

водного раствора солянокислого р-фенилендиамина, тща-

тельно перемешивали и помещали на 1 час в водяную баню 

при температуре 37°С. Реакцию останавливали добавлени-

ем 2 мл 3% раствора фтористого натрия, перемешивали, 

помещали в холодильник на 30 минут. Пробы колоримет-

рировали в кюветах толщиной 10 мм при 530 нм. В кон-

трольные пробы фтористый натрий вносили до начала ин-

кубации. 

 

Определение содержания витамина Е 

Содержание витамина Е определяли в липидных 

экстрактах из крови по цветной реакции с дипиридилом и 

FеСl3 в нашей модификации (Кисилевич Р.Ж., Сварко С.И., 

1972). К аликвоте раствора липидов в этаноле добавляли 
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этанол до общего объема 2 мл и далее последовательно 

вносили 0,2 хлороформа, 0,2 мл 0,2% раствора дипиридила 

в этаноле, 0,2 мл 0,2% раствора FеСl3 в этаноле и сразу же 

измеряли поглощение проб при 540 нм в кювете толщиной 

0,5 см. 

 
4.1.4. Результаты исследования перекисного окисления 

липидов и антиоксидантной защиты у больных с ХТ 

 

Нарушение состояния систем перекисного окисле-

ния липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ), как 

известно, присуще патогенезу многих заболеваний, в том 

числе и воспалительной природы. По результатам много-

численных наблюдений пациентов с хроническими воспа-

лительными процессами оценены динамика показателей 

ПОЛ (уровни токоферола, малонового диальдегида, актив-

ность супероксидисмутазы и каталазы) в процессе «тради-

ционной» терапии и возможность коррекции выявленных 

нарушений антиоксидантами ферментативного (церуло-

плазмин) и неферментативного (растительные антиокси-

данты) действия (Мартыненко Л.Д., Шепелев А.П., Алему-

кина Л.В., 1990; Аджанов У.Ж., Утегенов И.У., 2003; Ли-

фанова И.А., 2005; Мансурова Ф.Х., Мутихова Х.Ш., Оли-

мова С.О., 2005; Gutteridge J.M.C., 1994). В исследованиях 

последних лет показано, что в патогенезе многих рас-

стройств важная роль принадлежит оксидативному стрес-

су, развивающемуся в результате дисбаланса между окси-

дантной и антиоксидантной системами (Аджанов У.Ж., 

Утегенов И.У., 2003; Новоселова Е.Г., Макар В.Р., Спеми-

летова Н.В., 1998; Gutteridge J.M.C., 1994; Wickramasinghe 

S.N., Hasan R., Khalpey Z., 1996). Хроническое воспаление 

небных миндалин не является исключением и сопровожда-

ется синдромом пероксидации, угнетением системы АОЗ и 

расходованием ее компонентов. Кроме того, учитывая, что 
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небные миндалины являются органом иммунной системы, 

от них требуется участия в различных иммунных реакциях. 

Формирование свободных радикалов - важный защитный 

механизм, лежащий в основе неспецифического иммуните-

та: фагоцитоз приводит к многократному увеличению со-

держания свободных радикалов в фагоцитирующих клет-

ках с одновременным повышением потребления кислорода 

в 20 и более раз (так называемый «дыхательный взрыв») 

(Мартыненко Л.Д., Шепелев А.П., Алемукина Л.В., 1990). 

Окисленные липиды обладают антигенными свойствами, 

запуская аутоиммунные процессы повреждения тканей. В 

результате усиливается повреждение тканей, что способ-

ствует усилению миграции лейкоцитов в зону воспаления и 

снижению в ней активности ферментов антиоксидантной 

защиты тканей, создавая «порочный круг». 

Многолетний опыт клинического изучения эффек-

тивности антиоксидантной терапии подтверждает эффек-

тивность использования антиоксидантов у больных с раз-

личной патологией. Использование антиоксидантов в ле-

чении хронического тонзиллита является патогенетически 

обоснованным, как для улучшения состояния систем пере-

кисного окисления липидов и антиоксидантной системы, 

так и для нормализации иммунных реакций, протекающих 

как на местном, так и на системном уровнях. 

Нами была поставлена цель, изучить влияние анти-

оксидантной терапии на течение воспалительного процесса 

в небных миндалинах. Кроме того, учитывая положитель-

ное влияние низко-интенсивного лазерного излучения на 

состояние систем ПОЛ и АОЗ, мы исследовали влияние 

фотодинамической терапии на состояние этих систем у 

больных с хроническим тонзиллитом. Для этого были 

сформированы 6 групп. Пять из них получали комплексное 

лечение наряду с курсом традиционной терапией: I группа 

- 40 пациентов, получавших антиоксидантную терапию с 
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0,5% раствором дигидрокверцетина в качестве местной са-

нации лакун, II группа - 40 пациентов, получавших мест-

ную терапию гелий-неоновым лазером эндолакунарно, 

мощностью 15 мВт и экспозицией около 5 минут на каж-

дую миндалину, III группа – 64 пациента, получавших све-

тодиодную фототерапию (включая терапию красным, ин-

фракрасным, синим, зеленым светом), мощность излучения 

составила 60-120 мВт, экспозиция около 5 минут с каждой 

стороны, IV группа - 40 пациентов, получавших фототера-

пию совместно с антиоксидантом в качестве фотофореза 

0,5% раствора дигидрокверцетина, V группа - 40 пациен-

тов, получавших лазеролечение совместно с антиоксидан-

том путем проведения фотодинамической терапии с дигид-

рокверцетином на область миндалин. VI группа - группа 

сравнения, включала 40 пациентов, получавших только 

традиционное лечение, включавшее промывание лакун 

раствором антисептика (0,02% раствор фурацилина) в те-

чение 12-14 дней. Контрольную группу составили условно 

здоровые люди – 10 человек. 

Биохимическое исследование выполнялось до лече-

ния и дважды после проведенного лечения – на 10-е и на 

30-е сутки. 

У всех пациентов в сформированных шести группах 

до проводимого лечения выявлено достоверное (р1<0,001) 

повышение значений продуктов перекисного окисления 

липидов (таб. 9, 10, 11) по сравнению с контрольной груп-

пой, где содержание диеновых конъюгатов составляет 

32,7±0,8 нмоль/мл, малонового диальдегида – 5,75±0,2 

нмоль/мл, гидроперекисей липидов – 28,5±0,7 нмоль/мл. 

При этом у пациентов всех шести групп отмечается повы-

шение показателей диеновых конъюгат от 33,1% до 34,1%, 

малонового диальдегида от 25,3% до 27,2%, гидропереки-

сей липидов от 11,3% до 12,3% (таб. 9, 10, 11). В сравнении 

с группой пациентов, получавших только традиционную 
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терапию (шестая группа), достоверной разницы в значени-

ях ПОЛ не зарегистрировано (p2 0,05). 

Через 10 дней после лечения в первой группе опре-

деляется снижение значений продуктов перекисного окис-

ления липидов - диеновых конъюгатов на 27,5 %,  малоно-

вого диальдегида на 15,4 %, гидроперекисей липидов на 2,8 

%, по отношению к исходной величине.  

Во второй группе данные показатели уменьшились 

соответственно диеновые конъюгаты - на 27,5 %, малоно-

вый диальдегид - на 11,7 %, гидроперекиси липидов - на 

1,5 %, по отношению к исходной величине. 

Через 30 дней после лечения в обеих группах пока-

затели продуктов ПОЛ приближаются к значениям кон-

трольной группы (р1>0,05) (таб. 9). 

                                                                   Таблица 9.  

Динамика показателей ПОЛ у пациентов I и II групп. 

Показатель контроль-

ной группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

Гидроперекиси 

липидов, нмоль/мл 

28,5±0,7 

32,2±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

31,30,8 

р1<0,05 

р20,05 

29,80,9 

р10,05 

р2<0,001 

32,4±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

31,90,8 

р1<0,01 

р20,05 

30,10,7 

р10,05 

р2<0,05 

Диеновые 

конъюгаты, 

нмоль/мл 

32,6±0,8 

49,5±0,7 

р1<0,001 

р20,05 

34,6±0,5 

р1<0,05 

р2<0,001 

32,8±0,6 

р10,05 

р2<0,001 

49,4±0,6 

р1<0,001 

р20,05 

35,8±0,6 

р1<0,01 

р2<0,001 

33,1±0,5 

р10,05 

р2<0,001 

Малоновый диальде-

гид, нмоль/мл 

5,75±0,2 

7,8±0,2 

р1<0,001 

р20,05 

6,6±0,3 

р1<0,05 

р2<0,05 

5,9±0,3 

р10,05 

р2<0,01 

7,7±0,3 

р1<0,001 

р20,05 

6,8±0,2 

р1<0,01 

р20,05 

5,9±0,2 

р10,05 

р2<0,01 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

 

Через 10 дней после лечения в третьей группе не 

определяется существенного снижения значений продук-

тов перекисного окисления липидов, разница с контроль-

ной группой по-прежнему составила р1<0,001. В четвертой 

группе данные показатели уменьшились соответственно 

диеновые конъюгаты на 30,6 % (34,4±0,6 нмоль/мл), мало-
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нового диальдегида на 16,7 %, гидроперекисей липидов на 

4 % по отношению к исходной величине (таб. 9). 

Через 30 дней после лечения в третьей группе хотя и 

отмечается уменьшение показателей продуктов ПОЛ: дие-

новых конъюгатов на 29,9%, малонового диальдегида на 

15,2%, гидроперекисей липидов на 3,1%, однако данные 

показатели остаются слегка повышенными и не достигают 

значений контрольной группы (р1<0,05). В четвертой груп-

пе показатели продуктов ПОЛ приближаются к значениям 

контрольной группы (р1>0,05) (таб. 10). 

Таблица 10.  

Динамика показателей ПОЛ у пациентов III и IV групп. 

Показатель контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

3 группа 

n=32 

3 группа 

n=32 

3 группа 

n=32 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

Гидроперекиси 

липидов, нмоль/мл 

28,5±0,7 

32,4±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

32,00,7 

р1<0,001 

р20,05 

31,40,8 

р1<0,05 

р20,05 

32,5±0,6 

р1<0,001 

р20,05 

31,20,8 

р1<0,05 

р20,05 

29,40,9 

р10,05 

р2<0,001 

Диеновые 

конъюгаты, нмоль/мл 

32,7±0,8 

49,2±0,7 

р1<0,001 

р20,05 

46,9±0,9 

р1<0,001 

р2<0,01 

34,5±0,4 

р1<0,05 

р20,05 

49,6±0,9 

р1<0,001 

р20,05 

34,4±0,6 

р1<0,05 

р2<0,001 

32,5±0,4 

р10,05 

р2<0,001 

Малоновый диальде-

гид, нмоль/мл 

5,75±0,2 

7,9±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

7,8±0,3 

р1<0,001 

р20,05 

6,7±0,3 

р1<0,05 

р20,05 

7,8±0,3 

р1<0,001 

р20,05 

6,5±0,3 

р1<0,05 

р2<0,05 

5,9±0,3 

р10,05 

р2<0,01 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

 

Через 10 дней после лечения в пятой группе опреде-

ляется существенная динамика. Показатели значений про-

дуктов ПОЛ снизились: диеновые конъюгаты на 30,2%, 

малоновый диальдегид на 17,2%, гидроперекиси липидов 

на 4,3% по отношению к исходной величине (р10,05). В 

шестой группе не определяется существенного снижения 

значений продуктов ПОЛ, разница с контрольной группой 

по-прежнему составила р1<0,001 (таб. 11).                                                                         

Через 30 дней после лечения в пятой группе показа-

тели продуктов ПОЛ приближаются к значениям кон-

трольной группы (р1>0,05). В шестой группе динамика ме-
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нее выражена. Здесь хотя и отмечается уменьшение пока-

зателей продуктов ПОЛ: диеновых конъюгатов на 27,6%, 

малонового диальдегида на 12,9%, гидроперекисей липи-

дов на 1,2% от исходной величины, однако данные показа-

тели остаются повышенными и не достигают значений 

контрольной группы (р1<0,01) (таб. 11). 

                                                                        Таблица 11. 

Динамика показателей ПОЛ у пациентов V и VI групп. 

Показатель контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

Гидроперекиси 

липидов, нмоль/мл 

28,5±0,7 

32,5±0,6 

р1<0,001 

р20,05 

31,10,7 

р1<0,05 

р20,05 

28,60,5 

р10,05 

р2<0,001 

32,3±0,5 

р1<0,001 
32,20,5 

р1<0,001 

31,90,7 

р1<0,01 

Диеновые 

конъюгаты, нмоль/мл 

32,7±0,8 

49,3±1,0 

р1<0,001 

р20,05 

 

34,4±0,7 

р1<0,05 

р2<0,001 

 

32,1±0,6 

р10,05 

р2<0,001 

49,6±0,7 

р1<0,001 

44,9±0,8 

р1<0,001 

35,9±0,6 

р1<0,01 

Малоновый диальдегид, 

нмоль/мл 

5,75±0,2 

7,9±0,3 

р1<0,001 

р20,05 

6,5±0,3 

р1<0,05 

р2<0,05 

5,8±0,2 

р10,05 

р2<0,01 

7,7±0,2 

р1<0,001 

7,6±0,2 

р1<0,001 

6,7±0,2 

р1<0,01 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

 

Оценивая систему АОЗ тканей у больных ХТ, сле-

дует отметить, что исходный уровень показателей у боль-

ных всех групп достоверно снижен: церулоплазмин на 

19,5-20,4%, α–токоферол на 18,9-19,7% (р1<0,001) по от-

ношению к контрольной группе (церулоплазмин - 22,6±0,5 

мг/100 мл, α–токоферол – 22,8±0,6 мкг/мл) (таб. 12-14). В 

сравнении с группой пациентов, получавших только тра-

диционную терапию (шестая группа), достоверной разни-

цы в значениях АОЗ не зарегистрировано (p2 0,05). 

Через 10 дней после проведенного лечения показа-

тели церулоплазмина и α–токоферола значительно увели-

чились в I, IV, V группах (р1<0,05). В первой группе це-

рулоплазмин увеличился на 12,6%, α–токоферол на 14,4% 

от исходной величины (таб. 12). В четвертой группе це-



116 

 

рулоплазмин увеличился на 12,1%, α–токоферол на 14,8% 

от исходной величины (таб. 13). В пятой группе церуло-

плазмин увеличился на 12,9%, α–токоферол на 15,2% от 

исходной величины (таб. 14). 

Во второй группе отмечалась менее выраженная ди-

намика: повышение церулоплазмина на  9%, α–токоферола 

на 12,3% от исходной величины (таб. 12). 

                                                                        Таблица 12.  

Динамика показателей антиоксидантной защиты у  

пациентов I и II групп. 
Показатель  

контрольной  

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

1 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

2 группа 

n=20 

церулоплазмин 

22,6±0,5 

 мг/100 мл 

18,1±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

20,70,6 

р1<0,05 

р2<0,01 

21,60,3 

р10,05 

р2<0,05 

18,2±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

20,00,6 

р1<0,01 

р2<0,05 

21,50,3 

р10,05 

р2<0,05 

α – токоферол  

22,8±0,6 мкг/мл 

 

18,4±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

21,5±0,5 

р1<0,05 

р2<0,001 

22,1±0,5 

р10,05 

р2<0,05 

18,5±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

21,1±0,4 

р1<0,01 

р2<0,001 

22,0±0,4 

р10,05 

р2<0,05 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

 

В третьей и шестой группах динамики показателей 

АОЗ по отношению к контрольной группе отмечено не бы-

ло (р1<0,001) (таб. 13, 14). 

                                                                            Таблица 13.  

Динамика показателей антиоксидантной защиты у пациен-

тов III и IV групп. 

Показатель  

контрольной группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

3 группа 

n=32 

3 группа 

n=32 

3 группа 

n=32 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

4 группа 

n=20 

церулоплазмин 

22,6±0,5 

 мг/100 мл 

18,0±0,3 

р1<0,001 

р20,05 

18,4±0,6 

р1<0,001 

р20,05 

20,5±0,6 

р1<0,05 

р20,05 

18,1±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

20,6±0,5 

р1<0,05 

р2<0,01 

21,7±0,4 

р10,05 

р2<0,05 

α – токоферол  

22,8±0,6 мкг/мл 

 

18,3±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

18,8±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

21,4±0,3 

р1<0,05 

р20,05 

18,4±0,4 

р1<0,001 

р20,05 

21,6±0,3 

р1<0,05 

р2<0,001 

22,3±0,4 

р10,05 

р2<0,01 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 
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Через 30 дней после лечения показатели АОЗ в I, II, 

IV и V группах повышаются, достигая значений контроль-

ной группы. Показатель сравнения с контрольной группой 

составил р10,05. В III и VI группах динамика менее выра-

жена. В III группе отмечается повышение церулоплазмина 

на  12,2%, α–токоферола на 14,5% от исходной величины 

(таб. 13). 

                                                                          Таблица. 14.  

Динамика показателей антиоксидантной защиты у  

пациентов V и VI групп. 

Показатель контрольной 

группы 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

лечения 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

5 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

6 группа 

n=20 

церулоплазмин 22,6±0,5 

 мг/100 мл 

18,1±0,5 

р1<0,001 

р20,05 

20,8±0,5 

р1<0,05 

р2<0,05 

22,1±0,4 

р10,05 

р2<0,01 

18,1±0,3 

р1<0,001 

18,3±0,6 

р1<0,001 

20,2±0,4 

р1<0,01 

α – токоферол  

22,8±0,6 мкг/мл 
18,4±0,6 

р1<0,001 

р20,05 

21,7±0,3 

р1<0,05 

р2<0,001 

22,6±0,2 

р10,05 

р2<0,001 

 

18,4±0,4 

р1<0,001 

 

18,7±0,4 

р1<0,001 

20,9±0,4 

р1<0,01 

p1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

p2 – показатель сравнения приводится с VI группой 

                                                                                            

Показатель сравнения с контрольной группой со-

ставил р1<0,05. В VI группе динамика еще менее значи-

тельна: отмечается повышение церулоплазмина на 10,4% 

(20,2±0,4 мг/100 мл), α–токоферола на 11,9% (20,9±0,4 

мкг/мл) от исходной величины (таб. 14) (р1<0,01).                                                                           

Также была проведена сравнительная оценка полу-

ченных данных в группах I-V с показателями VI группы 

(р2). Через 10 дней проведенной терапии во всех пяти 

группах имелись достоверные различия по некоторым по-

казателям. Так в первой группе отмечалась более выра-

женная динамика показателей: диеновых конъюгатов, -

токоферола (р2<0,001), малонового диальдегида (р2<0,05), 

церулоплазмина (р2<0,01); во второй: диеновых конъюга-
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тов, -токоферола (р2<0,001), церулоплазмина (р2<0,05); в 

третьей: только диеновых конъюгатов (р2<0,01); в четвер-

той: диеновых конъюгатов, -токоферола (р2<0,001), мало-

нового диальдегида (р2<0,05), церулоплазмина (р2<0,01); в 

пятой: диеновых конъюгатов, -токоферола (р2<0,001), ма-

лонового диальдегида, церулоплазмина (р2<0,05). Через 30 

дней достоверная разница сократилась в виду того, что не-

которые показатели VI группы приблизились к показате-

лям контрольной группы. Так, в первой, второй, четвертой 

и пятой группах отмечена большая динамика всех показа-

телей по сравнению с шестой группой , в третьей: досто-

верно не отличался ни один  показатель (р20,05); при этом 

в пятой группе достоверная разница была наибольшей (таб. 

11, 14). Таким образом, более быстрая динамика наиболь-

шего числа показателей отмечалась в пятой клинической 

группе, наименьшая – в третьей клинической группе, по 

сравнению с группой пациентов, получавших только стан-

дартную терапию. 

Учитывая тот факт, что значения различных показа-

телей продуктов ПОЛ и системы АОЗ тканей в контроль-

ной группе исследуемых лиц (здоровых), находились в до-

статочно широком диапазоне, мы сочли целесообразным 

проводить сравнительный анализ разницы величин с пока-

зателями контрольной группы в % до и после предложен-

ного лечения. Оценивая результаты исследования, мы 

пришли к выводу, что до лечения показатели продуктов 

ПОЛ и системы АОЗ тканей значительно отличались от 

показателей контрольной группы. Наиболее выраженная 

динамика наблюдается у пациентов, получавших ком-

плексное лечение с лазерофорезом дигидрокверцетина 

(рис. 35). Наименее выражена динамика показателей ПОЛ 

и АОЗ в шестой группе пациентов, получавших только 

традиционную терапию (рис. 36).  

Таким образом, проведя сравнительный анализ ди-
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намики показателей ПОЛ и АОЗ, как в сравнении с показа-

телями контрольной группой, так и шестой группы паци-

ентов, получающих только стандартную терапию, выявле-

но, что наибольшие изменения произошли в 1, 2, 4, 5 груп-

пах – все показатели в конечном итоге достигли показате-

лей контрольной группы условно здоровых людей. При 

этом быстрее, с лучшей динамикой показателей  происхо-

дили изменения в 5 группе (рис. 25). В третьей и шестой 

группах динамика менее выражена, причем показатели 

ПОЛ и АОЗ так и не достигли значений контрольной груп-

пы. Хуже динамика в шестой группе (рис. 26). В сравнении 

с шестой группой достоверно отличались показатели ПОЛ 

и АОЗ в 1, 2, 4, 5 группах. В третьей группе пациентов, по-

лучавших комплексную терапию с применением некоге-

рентного света достоверных отличий в результатах по 

сравнению с традиционным лечением не выявлено 

(р20,05). В пятой группе выявлена наиболее выраженная 

динамика, по сравнению с другими группами по отноше-

нию, как к контрольной группе, так и к VI группе. 

 
Рис. 35. Динамика показателей продуктов ПОЛ и системы АОЗ у паци-

ентов пятой группы по отношению к контрольной группе (%). 

 

Кроме того, проведя сравнительный анализ полу-
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ченных результатов в группах, получавших комплексное 

консервативное лечение, с шестой группой, получавшей 

только традиционное лечение, установлена более быстрая 

динамика наибольшего числа показателей в пятой клини-

ческой группе, наименьшая – в третьей клинической груп-

пе.  

 
Рис. 36. Динамика показателей продуктов ПОЛ и системы АОЗ у паци-

ентов шестой группы по отношению к контрольной группе (%). 

 

В целом можно сделать вывод, что проводимая ком-

плексная терапия хронического тонзиллита с применением 

фотодинамической терапии (ГНЛ + антиоксидант) оказы-

вает положительное влияние на системы ПОЛ и АОЗ, 

уменьшая синдром пероксидации и восстанавливая уро-

вень компонентов системы АОЗ тканей. 

 

4.1.5. Изменения показателей ПОЛ и АОЗ после 

инструментальной и лазерной тонзиллэктомии 

 

Для сравнения влияний лазерной тонзиллэктомии и 

инструментальной нами на системы ПОЛ и АОЗ, а также 

на иммунный статус, проводилось определение биохими-

ческих и некоторых показателей иммунологического ста-

туса перед операцией, через 10 и 30 дней после операции. 
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Во всех исследуемых иммунологических показате-

лях у пациентов с декомпенсированными формами хрони-

ческого тонзиллита до операции имелась достоверная раз-

ница с показателями контрольной группы (р0,05-0,01), за 

исключением значений В-лимфоцитов и IgG, с которыми 

не зафиксировано достоверной разницы (р0,05) (таб.15). 

                                                               Таблица 15. 

Динамика иммунололгических показателей у пациентов до 

и после лазерной и инструментальной тонзиллэктомии 

Показатель 

контрольной 

группы 

До  

операции 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

операции 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

Лазерная 

ТЭ, n=10 

Лазерная 

ТЭ, n=10 

Лазерная 

ТЭ, n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

CD3+ 

65,3±0,3 % 

(1513±1,2*106/л

) 

63,8±0,5 

(1477±3) 

р1<0,01 

72,5±0,6 

(1763±1,

7) 

р1<0,001 

65,2±0,4 

(1516±1,6) 

р1>0,05 

63,7±0,7 

(1473±2,0) 

р1<0,01 

р2>0,05 

76,6±0,7 

(1872±1,8) 

р1<0,001 

р2<0,001 

65,7±0,4 

(1518±1,7) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD4+ 

47,2±0,2% 

(918±4,2*106/л) 

45,8±0,6 

(895±3,4) 

р1<0,01 

54,0±1,0 

(972±3,5) 

р1<0,001 

 

47,4±0,5 

(921±3,5) 

р1>0,05 

 

45,9±0,7 

(894±3,0) 

р1<0,01 

р2>0,05 

56,8±0,7 

(1057±3,3) 

р1<0,001 

р2<0,001 

47,5±0,2 

(923±3,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD8+ 

27,3±0,4% 

(410±1,2*106/л) 

28,5±0,5 

(421±1,5) 

р1<0,01 

26,9±0,5 

(409±1,3) 

р1>0,05 

 

27,4±0,4 

(408±1,3) 

р1>0,05 

 

28,8±0,5 

(420±2,0) 

р1<0,01 

р2>0,05 

27,9±0,5 

(413±1,4) 

р1>0,05 

р2<0,05 

26,8±0,5 

(408±1,5) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD16+ 

13,1±0,1% 

11,7±0,1 

р1<0,01 

12,3±0,1 

р1<0,05 

13,0±0,2 

р1>0,05 

11,9±0,1 

р1<0,01 

р2>0,05 

12,6±0,2 

р1<0,05 

р2>0,05 

12,9±0,2 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD19+ 

17,2±0,3% 

(344±1,2*106/л) 

18,1±0,7 

(341±1,2) 

р1>0,05 

14,4±0,1 

(260±1,3) 

р1<0,001 

17,1±0,2 

(340±1,3) 

р1>0,05 

 

17,9±0,5 

(339±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

12,4±0,3 

(210±1,3) 

р1<0,001 

Р2<0,001 

16,9±0,3 

(341±1,2) 

р1>0,05 

р2>0,05 

CD25+ 

4,1±0,2 % 

4,7±0,3 

р1<0,05 

10,1±0,3 

р1<0,001 

 

4,4±0,3 

р1>0,05 

 

4,7±0,3 

р1<0,05 

р2>0,05 

11,2±0,4 

р1<0,001 

р2<0,05 

4,5±0,4 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgG, г/л 

12,6±0,3 

12,8±0,3 

р1>0,05 

14,5±0,2 

р1<0,001 

 

12,8±0,2 

р1>0,05 

 

12,8±0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

14,8±0,3 

р1<0,001 

р2>0,05 

12,8±0,3 

р1>0,05 

Р2>0,05 

IgM, г/л 

1,1±0,05 

1,3±0,04 

р1<0,01 

1,8±0,02 

р1<0,001 

1,1±0,04 

р1>0,05 

1,3±0,04 

р1<0,01 

р2>0,05 

1,8±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,2±0,04 

р1>0,05 

р2>0,05 

IgA, г/л 

1,8±0,03 

1,5±0,07 

р1<0,01 

4,3±0,04 

р1<0,001 

1,8±0,04 

р1>0,05 

1,5±0,07 

р1<0,01 

р2>0,05 

4,4±0,03 

р1<0,001 

р2>0,05 

1,7±0,07 

р1>0,05 

Р2>0,05 

ИЗФ 

1±0,04 

0,9±0,02 

р1<0,01 

0,75±0,02 

р1<0,001 

1±0,03 

р1>0,05 

0,9±0,02 

р1<0,01 

р2>0,05 

0,7±0,02 

р1<0,001 

р2>0,05 

1±0,02 

р1>0,05 

р2>0,05 

ТЭ-тонзиллэктомия 

р1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

р2 – показатель сравнения приводится внутри групп 
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Оперативное вмешательство подразумевает влияние 

не только на анатомическом уровне, но и на уровне обмена 

веществ, иммунологических показателях. Динамика этих 

показателей и межгрупповое сравнение показало, что 

наибольшие отклонения большинсва иммунологических 

показателей фиксировались на 10-й день после оператив-

ного вмешательства, причем определялась достоверная 

разница (р0,05-0,001) у пациентов после лазерной и после 

инструментальной тонзиллэктомии в таких показателях, 

как Т-лимфоциты, Т-хелперы, Т-супрессоры, маркеры ран-

ней активации воспаления. При этом после инструмен-

тальной тонзиллэктомии фиксировались большие отклоне-

ния от контрольной группы, чем после лазерной тонзилл-

эктомии. Через 30 дней в обеих сравниваемых группах по-

казатели не имели достоверной разницы ни с контрольной 

группой, ни между собой (таб.15). 

Исследование показателей ПОЛ и АОЗ выявило 

начальное отклонение значений от контрольной группы 

(р0,05).                                                                                         

Однако, наибольшие отклонения большинства пока-

зателей фиксировались на 10-й день после оперативного 

вмешательства, с достоверной разницей (р0,05-0,01) у па-

циентов после лазерной и после инструментальной тонзил-

лэктомии в таких показателях, как гидроперекиси липидов, 

диеновые конъюгаты, церулоплазмин, -токоферол. При 

этом после инструментальной тонзиллэктомии фиксирова-

лись большие отклонения от контрольной группы, чем по-

сле лазерной тонзиллэктомии. Через 30 дней в обеих срав-

ниваемых группах показатели достигали значений кон-

трольной группы (р0,05) (таб.16). 

Разработанный метод лазерной тонзиллэктомии со-

храняя свою радикальность оперативного вмешательства, 
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имел ряд неоспоримых преимуществ перед традиционной 

инструментальной тонзилэктомией и не вызывал выражен-

ной реакции пероксидации и угнетения системы антиокси-

дантной защиты. 

                                                                            Таблица 16. 

Динамика показателей ПОЛ и АОЗ у пациентов до и после  

лазерной и инструментальной тонзиллэктомии 

Показатель  

контрольной  

группы 

До  

опера-

ции 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

До  

операции 

Через  

10 дней 

Через  

30 дней 

Лазер-

ная ТЭ, 

n=10 

Лазерная 

ТЭ, n=10 

Лазерная 

ТЭ, n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

Инструмен-

тальная ТЭ, 

n=10 

Гидропереки-

си 

липидов, 

нмоль/мл 

28,5±0,7 

31,10,7 

р1<0,05 

36,10,7 

р1<0,001 

28,60,5 

р10,05 

31,20,8 

р1<0,05 

р20,05 

39,10,7 

р1<0,001 

р2<0,05 

29,10,9 

р10,05 

р20,05 

Диеновые 

конъюгаты, 

нмоль/мл 

32,7±0,8 

34,4±0,7 

р1<0,05 

39,4±0,7 

р1<0,001 

32,1±0,6 

р10,05 

34,4±0,6 

р1<0,05 

р20,05 

 

42,4±0,7 

р1<0,001 

р2<0,01 

32,5±0,4 

р10,05 

р20,05 

Малоновый 

диальдегид, 

нмоль/мл 

5,75±0,2 

6,5±0,3 

р1<0,05 

7,2±0,1 

р1<0,001 

5,8±0,2 

р10,05 

6,5±0,3 

р1<0,05 

р20,05 

7,5±0,2 

р1<0,001 

р20,05 

5,9±0,3 

р10,05 

р20,05 

церулоплаз-

мин 22,6±0,5 

 мг/100 мл 

20,8±0,5 

р1<0,05  

19,3±0,5 

р1<0,05  

22,1±0,4 

р10,05 

20,6±0,5 

р1<0,05 

р20,05 

18,5±0,5 

р1<0,05 

р2<0,05 

22,1±0,4 

р10,01 

р20,05 

α – токоферол 

22,8±0,6 

мкг/мл 

21,7±0,3 

р1<0,05  

19,1±0,3 

р1<0,001  

22,3±0,2 

р10,05  

21,6±0,3 

р1<0,05 

р20,05 

18,1±0,3 

р1<0,001 

р2<0,05 

21,9±0,4 

р10,05 

р20,05 

ТЭ-тонзиллэктомия 

р1 – показатель сравнения приводится с контрольной груп-

пой 

р2 – показатель сравнения приводится внутри групп 

 

3.1.6. Результаты лазерной доплеровской флоуметрии 

(ЛДФ) после проведенного лечения 

 

Для оценки эффективности проводимой терапии 

определяли динамику изменения показателей микроцирку-

ляции слизистой оболочки небных миндалин с использова-

нием методики лазерной допплеровской флоуметрии у па-

циентов до и после проводимого лечения через 7-10 дней в 

сравнении с показателями контрольной группы условно 
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здоровых людей (20 человек) с помощью аппарата ЛАКК-

М (рис. 37 а, б).  

а  
 

б  
Рис. 37. а, б - Графики лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) у 

условно здоровых пациентов 
 

Для этого были выделены три клинических группы: 
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I группа - Пациенты с исходно низким уровнем по-

казателя микроциркуляции (ПМ), в тканях миндалин пре-

обладают процессы рубцевания и склерозирования (рис. 38 

а, б). 

а  
 

б  
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Рис. 38. Графики лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) у пациента с 

исходно низким показателями микроциркуляции: а – до лечения;  

б - после лечения. 

II группа - Пациенты с повышенным уровнем ПМ, в 

тканях миндалин преобладали явления отека, гипертрофии, 

полнокровия (рис. 39 а, б). 

а  

 

б  
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Рис. 39. Графики лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) у пациента с 

исходно высоким показателем микроциркуляции: а –до лечения;  

б - после лечения. 

III группа - Условно здоровые пациенты (рис. 37 а, 

б). 

С помощью ЛДФ оценивали результаты консерва-

тивного лечения (таб. 17). 

                                                           Таблица 17. 

Показатели сравнения ПМ у пациентов двух групп до и по-

сле лечения со здоровыми лицами 
Группа сравнения 

III - условно 

здоровые пациен-

ты, 20 человек 
(n = 40) 

I группа  
n = 40, 

до 

лечения 

I группа  
n = 40, 

после 

лечения 

II группа  
n = 40, 

до 

лечения 

II группа  
n = 40, после лечения 

Показатель 

микроциркуляции 

(ПМ), ПЕ 

30,1±1,49 24,3±1,03 
p<0,001 

27,1±1,14 
p<0,05 

42,7±1,22 
p<0,001 

34,8±1,35 
p<0,01 

 

Лазерная доплеровская флоуметрия подтвердила 

эффективность комплексной методики лечения ХТ не толь-

ко у пациентов с исходно высокими значениями ПМ (с пре-

обладанием отека, явлениями полнокровия и воспаления), 

но и у пациентов с исходно низкими значениями ПМ (с 

преобладанием процессов рубцевания и склерозирования).  
 

Глава V. 

Морфологическое исследование ткани небных  

миндалин у больных ХТ 

5.1. Морфофункциональные изменения в тканях  

небных миндалин при ХТ 

 

Хроническое воспаление миндалин может сопро-

вождаться различными видами патологоанатомических из-

менений. Варианты таких изменений при ХТ разработаны 
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отечественными учеными – отоларингологом В.Н. Заком и 

патологоанатомом В.Т. Талалаевым (Хмельницкая Е.М., 

Власова В.В., Косенко В.А., 2001; Овчинников Ю.М., Га-

мов В.П., 2003; Пальчун В.Т., Лучихин Л.А., Крюков А.И., 

2007; Блоцкий А.А., Григоренко А.А., Антипенко В.В., 

2008, 2012, 2013).  

Классификация включает: 

 Лакунарную форму, при которой максимум воспа-

лительных изменений находится в стенках и содержимом 

лакун; 

 Паренхиматозную, при которой лакуны могут и не 

содержать детрита, а основные очаги воспаления распола-

гаются в паренхиме миндалины; 

 Лакунарно-паренхиматозную - воспалительный 

процесс локализуется как в лакунах, так и в лимфаденоид-

ной ткани миндалин;  

 Склерозирующую (паратонзиллярную) форму, при 

которой определяется обильное разрастание соединитель-

ной ткани в миндалинах и окружающих их тканях. 

Согласно современным представлениям, лимфоид-

ная ткань небных миндалин прорезана глубокими ветвя-

щимися инвагинатами покровного многослойного плоско-

го эпителия, образующего систему разветвленных крипт 

(Быкова В.П., 1996; Быкова В.П., Иванов И.И., Пакина 

В.Р., 1996; Гаджимирзаев Г.А., Багомедов М.М., Гогур-

чунов М.Р. и соавт., 2006; Zhang P.C., Pang Y.T., Loh K.S. 

et. al., 2003). По ходу крипт, как и по ходу люминарного 

эпителия, располагаются лимфатические фолликулы, обра-

зуя морфофункциональную единицу органа – криптолим-

фон (Быкова В.П., 1995; Быкова В.П., 1996; Fujihara K., 

1991). Криптальный эпителий инфильтрирован лимфоци-

тами и образует зону лимфоэпителиального симбиоза или 

зону ретикуляции эпителия – место межклеточных взаимо-

действий лимфоцитов с эпителиоцитами (Барышевская 
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Л.А., 1997; Papadas T., Batistatou A., Ravazoula P. et al., 

2001; Indrasingh I., Chandi G., Vettivel S., 2002; Yokoi H., 

Okayama Y., Niyonsaba F. et al., 2006). Считается, что здесь 

происходит представление антигенов эпителиальными М-

клетками лимфоцитам и запускается дальнейший каскад 

иммунологического ответа (Барышевская Л.А., 1997; Бы-

ков В.Л., 1997; Быкова В.П., 1995, 1996). 

Поставщиками клеточных элементов для трансэпи-

телиальной миграции служат фолликулярная В-зависимая 

зона, занимающая 1/3 всей площади лимфоидной ткани, и 

экстрафолликулярная Т-зависимая зона, составляющая 

остальные 2/3 площади (Быкова В.П., 1995; Быкова В.П., 

Иванов А.А., Пакина В.Р., 1996; Хмельницкая Е.М., Власо-

ва В.В., Косенко В.А., 2001; Черныш А.В., Гофман В.Р., 

1997, 2001). 

По данным авторов, изучающих гистологическую 

картину ХТ, изменения возникающие в ткани миндалины 

касаются и люминарного эпителия, и лимфоидной ткани 

(Хмельницкая Н.М., Ланцов А.А., 1998; Вахрушев В.Г., 

Буренков Г.И., Андриянова И.В., 2001; Пономарев Л.Е., 

Боровиков О.В., Ханферян Р.А., 2001; Хмельницкая Н.М., 

Ланцов А.А., Тимофеева Г.И., 2001; Громада Н.А., Зареч-

нова Н.Н., 2002; Быкова В.П., Хафизова Ф.А., 2004; Блоц-

кий А.А., Григоренко А.А., Антипенко В.В., 2008, 2012, 

2013; Baekkevold E.S., Jahnsen F.L., Johansen F.E. et al., 

1999; Kutluhan A., Ugras S., Kiris M. et al., 2003; Zhang P.C., 

Pang Y.T., Loh K.S. et. al., 2003). 

В условиях нормы участки лимфоэпителиального 

синтеза в небных миндалинах отмечаются только на 

уровне крипт, а лимфоцитарное присутствие в ретикуляр-

ном эпителии наблюдается при сохранении линейного ха-

рактера эпителиального пласта и его базальной мембраны 

(Быкова В.П., 1995, 1998; Хмельницкая Н.М., Ланцов А.А., 

Тимофеева Г.И., 2001; Вахрушев В.Г., Буренков Г.И., Анд-
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риянова И.В., 2001; Гаджимирзаев Г.А., Багомедов М.М., 

Гогурчунов М.Р. и соавт., 2006; Енин И.В., Енин И.П., 

Карпов В.П. и соавт., 2011; Kucera T., Pacova H., Vesely D. 

et al., 2004). В условиях патологии происходит нарастание 

лимфоцитарной инфильтрации в зоне трансэпителиальной 

миграции и в самой лимфоидной ткани. Стираются четкие 

границы между эпителием и подлежащей лимфоидной 

тканью, а также между фолликулярной и диффузной лим-

фоидной тканью. Эпителий крипт приобретает вид диспла-

зированного в большей или меньшей степени, местами мо-

гут наблюдаться явления гиперкератоза, эрозии (Быкова 

В.П., 1995, 1996; Черныш А.В., Гофман В.Р., 1997; Хмель-

ницкая Н.М., Ланцов А.А., Тимофеева Г.И., 2001; Хмель-

ницкая Е.М., Власова В.В., Косенко В.А., 2001; Блоцкий 

А.А., Григоренко А.А., Антипенко В.В., 2008, 2012, 2013; 

Dost P., 2006; Ikram M., Khan M.A., Ahmed M. et al., 2000). 

В лимфоидной ткани меняется соотношение фолли-

кулярной и диффузной форм, могут наблюдаться явления 

гиперплазии или атрофии фолликулов. Более того, может 

происходить замещение собственно лимфоидной ткани на 

очаги склероза – соединительной ткани, увеличивающиеся 

с возрастом пациента (Еремин М.В., Кошель В.И., Евсень-

ева М.Е., 2006; Ливинец В.Л., 2006; Шулька А.И., Шулька 

И.А., 2006; Енин И.В., Енин И.П., Карпов В.П. и соавт., 

2011; Kojima M., Nakamura S., Motoori T. et al., 2003; Passos 

C.A., Altermani A., Nicla J.H. et al., 2004; Syrylo A., Koktysz 

R., Urkiewicz D.J. et al., 2005).  

Изменения в условиях патологического процесса 

могут касаться и микроциркуляторного русла: полнокро-

вие, стаз, кровоизлияния сосудов, гиалиноз, набухание кле-

точных структур их стенок. Особое место в системе микро-

гемоциркуляции занимают посткапиллярные венулы с вы-

соким эндотелием, на уровне которых происходит направ-

ленная миграция лимфоцитов из кровеносного русла в 
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лимфоидную ткань (Быкова В.П., 1995; Блоцкий А.А., Гри-

горенко А.А., Антипенко В.В., 2008, 2013; Baekkevold E.S., 

Jahnsen F.L., Johansen F.E. et al., 1999; Torre V., Bucolo C., 

Abbate G. et al., 2000; Zidan M., Jecker P., Pabst R., 2000; 

Baekkevold E.S., Roussigne M., Yamanaka T. et al., 2003; Doi 

A., Okano M., Akagi H. et al., 2003; Kutluhan A., Ugras S., 

Kiris M. et al., 2003). 

Таким образом, гистологическая картина небных 

миндалин является отображением воспалительного про-

цесса, протекающего не только на уровне самого органа, но 

и на уровне макросистемы – человеческого организма, и не 

должно сбрасываться со счетов при изучении данной про-

блемы. 

 

5.2. Методика забора и подготовки ткани небных  

миндалин к морфологическому исследованию 

 

Для микроскопического исследования забор мате-

риала проводился с согласия пациентов, под местной ап-

пликационной анестезией 10% раствором лидокаина при 

помощи биопсионных щипцов, площадью до 0,4-0,5 см2. 

Место взятия биопсионного материала обрабатывалось 3% 

раствором перекиси водорода. Каждый кусочек помещался 

в отдельный флакон, заполненный на 2/3 раствором фикса-

тора (10 % раствор нейтрального формалина), не позднее 1 

часа после биопсии, материал обезвоживали в спиртах вос-

ходящей крепости и заливался в парафин по стандартной 

методике (Автандилов Г.Г., 2007). 

Морфометрическое исследование площади объекта 

проводилось с помощью окулярной сетки (Автандилов 

Г.Г., 2007). При этом изображение масштабной сетки, по-

мещенной в заднюю фокальную плоскость окуляра, накла-

дывается на изображение объекта. Визуально подсчитыва-

ется количество квадратов, полностью (аполн) и частично 
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(ачаст) занятых объектом исследования. Площадь рассчиты-

вается по формуле: 

S = S0 (аполн + ½ ачаст), 

Где S0 –площадь одного квадрата сетки. 

Для наглядности полученные данные представлены 

в виде процентного соотношения компонентов крипто-

лимфона. Данные обрабатывали методом вариационной 

статистики, степень достоверности определяли по крите-

рию Стьюдента. 

Микрокопирование и фотографирование осуществ-

лялось на фотомикроскопе Microphot-FXA (фирма NIKON 

- Япония) при увеличениях х 100, 400. 

 

5.3. Морфологическое исследование ткани небных  

миндалин у больных ХТ 

 

Анализ результатов морфологического исследова-

ния биопсионного материала при ХТ до лечения показал 

наличие выраженных признаков хронического воспаления, 

на уменьшение которых было направлено предлагаемое 

нами лечение. 

При морфологическом исследовании больных в со-

стоянии ремиссии до лечения особое внимание нами уде-

лялось состоянию покровного эпителия, собственно лим-

фатической ткани, представленной фолликулами и меж-

фолликулярной лимфоидной тканью, микроциркуляторно-

му руслу. 

Лакуны миндалин на срезах представлялись как ще-

левидными (рис. 40 а), так и кистозно-расширенными. 

Просвет их заполнен тканевым детритом, лейкоцитами, 

кокково-бациллярной флорой (рис. 40 б). Эпителий крипт 

представлен многослойным плоским неороговевающим 

эпителием. На отдельных его участках наблюдались явле-

ния пролиферации и гиперкератотических процессов с де-
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сквамацией (рис. 41), особенно в зоне крипт, что вело к за-

труднению дренажной функции последних. Местами 

наблюдались участки эрозий.  
 

а  б  
Рис. 40. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения; а - щеле-

видная лакуна с пролиферацией многослойного плоского эпителия, 

окраска гематоксилин-эозин, увел. 100; б – просвет кистозно-

расширенной лакуны, заполненный тканевым детритом, лейкоцитами, 

кокково-бациллярной флорой, окраска гематоксилин-эозин, увел. 400. 
 

 
Рис. 41. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Десквама-

ция покровного эпителия, окраска гематоксилин-эозин, увел. 100. 

 

Базальная мембрана люминарного эпителия сохра-

няла линейный характер, наблюдались явления акантоза 

(рис. 42, 43). Отдельные клетки криптального эпителия 

находились в состоянии баллонной дистрофии (рис. 44). 

Эпителий лакун в отдельных участках обильно ин-

фильтрирован клетками лимфоидно-плазмоцитарного ряда, 

особенно в нижней трети пласта, где лимфоциты находятся 
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в ячейках, образованных ретикулярным эпителием. Это 

делает нечеткой границу между эпителием и подлежащей 

лимфоидной тканью (рис. 45). 
 

 
Рис. 42. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Под со-

храненной базальной мембраной полиморфно-клеточная инфильтрация 

с наличием лейкоцитов и лимфоидных клеток, с умеренной дисплазией 

покровного эпителия, окраска гематоксилин-эозин, увел. 400. 
 

 
Рис. 43. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Участки 

акантоза покровного эпителия, окраска гематоксилин-эозин, увел. 

400. 

 

 Ретикуляция криптального эпителия здесь более 

выражена, распространяясь вертикально, захватывает две 

трети эпителиального пласта, местами доходя до поверх-

ностного слоя. 

В исследуемых препаратах выявлены поствоспали-

тельные явления лимфоидной ткани в виде обширных по-

лей фиброза с хронической воспалительной инфильтраци-
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ей, стирающих нормальное строение небных миндалин 

(рис. 46). 

 
Рис. 44. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. В отдель-

ных клетках криптального эпителия баллонная дистрофия, окраска 

гематоксилин-эозин, увел. 400. 
 

 
Рис. 45. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Диффуз-

ная лимфоидно- и плазмоклеточная инфильтрация эпителия лакуны, 

окраска гематоксилин-эозин, увел. 400. 

 

Лимфатические фолликулы с увеличенным светлым 

центром (наблюдается гиперплазия фолликулов) содержат 

макрофаги, в цитоплазме которых содержатся включения 

типа ядерного детрита. Митозы сосредоточены в основном 

в нижнем полюсе фолликула. Экстрафолликулярную зону 

составляют лимфоциты, приходящие из кровотока через 

стенку посткапиллярных венул с высоким эндотелием. 

Кроме того, в подэпителиальной области за счёт выражен-

ной лейкоцитарной инфильтрации отсутствовала четкая 

граница между лимфоидными фолликулами и межфолли-
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кулярной лимфоидной тканью. 
 

 
Рис. 46. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Атрофия 

лимфоидных фолликулов с полями склероза и слабо выраженной лим-

фоидной инфильтрацией, окраска гематоксилин-эозин, увел. 100. 

 

В подэпителиальной области участки разрастания 

соединительной ткани носили как очаговый, так и диффуз-

ный характер. В собственной пластинке слизистой содер-

жится большое количество коллагеновых волокон и эла-

стических элементов, различных по толщине и плотности. 

Отмечалось утолщение стенок сосудов микроциркулятор-

ного русла за счет нарастания количества коллагеновых и 

эластических волокон, облитерация их просвета (рис. 47). 

Отмечалось большое количество клеточных элементов со-

единительной ткани, в основном фибробластов. 
 

 
Рис. 47. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Резкое 

сужение просвета сосудов засчет разрастания соединительной ткани, 

окраска гематоксилин-эозин, увел. 400. 
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Сосуды микроциркуляторного русла выглядели 

полнокровными, местами с кровоизлияниями (рис. 48), с 

утолщенными стенками вследствие как пролиферации эн-

дотелия, так и его набухания. В основном эти изменения 

касались капилляров и посткапиллярных венул. Встреча-

лись участки периваскулярного склероза (рис. 49). 
 

 
Рис. 48. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Резкое 

полнокровие сосудов с кровоизлияниями, окраска гематоксилин-эозин, 

увел.  400. 

 

 
Рис. 49. Биоптат миндалины в период ремиссии, до лечения. Перивас-

кулярный склероз, окраска гематоксилин-эозин, увел.  400. 

 

В изученных нами гистологических препаратах неб-

ных миндалин воспалительный процесс не всегда равно-

мерно распространялся. В соответствии с морфологиче-

ской классификацией ХТ наблюдаемые нами формы рас-

пределились следующим образом: 

I место – лакунарно-паренхиматозная – 65,0% 



138 

 

II место – паренхиматозная – 13,3% 

III место – лакунарная – 11,7% 

IV место – склеротическая – 10,0% 

На основании полученных данных можно сделать 

заключение, что при длительно протекающем воспали-

тельном процессе в небных миндалинах происходит резкая 

дезинтеграция эпителиального пласта слизистой оболочки 

с развитием дисплазии. Нарушается картина нормального 

строения небных миндалин за счет выраженной лейкоци-

тарной инфильтрации в подэпителиальной области - сти-

раются границы между фолликулами и межфолликулярной 

лимфоидной тканью. Нарушение функционирования мик-

роциркуляторного русла опосредованы изменениями в кле-

точном составе соединительной ткани, сопровождающиеся 

резкой пролиферацией фибробластов, приводящих к скле-

розированию подслизистой области. 

 

5.3.1. Морфологическое исследование слизистой  

оболочки небных миндалин у больных ХТ в период  

ремиссии после лечения гелий-неоновым лазером 

 

Применение внутриполостной методики облучения 

небных миндалин гелий-неоновым лазером приводит к 

стабилизации адаптационных возможностей слизистой 

оболочки небных миндалин. Морфологические показатели 

указывают на значительную стимуляцию регенерационных 

возможностей этого органа. При этом в криптальном эпи-

телии значительно снижались процессы пролиферации и 

эрозий, уменьшалось количество содержимого детрита в 

просвете крипт, хотя значительной тенденции к уменьше-

нию просвета лакун не выявлено. Базальная мембрана лю-

минарного эпителия сохраняла линейный характер (рис. 

50), местами встречались явления акантоза.  

Отмечалась обильная инфильтрация эпителия лакун 
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клетками лимфоидно-плазмоцитарного ряда, что по преж-

нему делало нечеткой границу между эпителием и подле-

жащей лимфоидной тканью. В целом эпителий стал более 

структурирован, уменьшилась его дезорганизация и явле-

ния метаплазии. Ретикуляция криптального эпителия была 

выражена, распространяясь вертикально, захватывает две 

трети эпителиального пласта, местами доходя до поверх-

ностного слоя.  
 

 
Рис. 50. Биоптат миндалины в период ремиссии, после лечения гелий-

неоновым лазером. Поверхностный эпителий имеет нормальное строе-

ние, окраска гематоксилин-эозин, увел.  400. 

 

Паренхима миндалины состоит из нежной ретику-

лярной ткани, клетки которой образуют синцитий и сеть 

тонких ретикулярных волокон, проникающих в протоплаз-

му клеток. Звездчатые клетки ретикулярной ткани образу-

ют петли, обильно инфильтрированные лимфоидными 

элементами. 

Лимфоидная ткань небных миндалин представлена 

фолликулярной и диффузными формами. Изменений в 

подэпителиальной области  в сторону уменьшения выра-

женной лейкоцитарной инфильтрации и восстановления 

границ между лимфоидными фолликулами и межфоллику-

лярной лимфоидной тканью нами отмечено не было. Со-

хранялись явления гиперплазии фолликулярного аппарата 

(рис. 51): лимфатические фолликулы с увеличенным свет-
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лым центром содержат макрофаги, в цитоплазме которых 

содержатся включения ядерного детрита, митозы сосредо-

точены в основном в нижнем полюсе фолликула. 
 

 
Рис. 51. Биоптат миндалины в период ремиссии, после лечения гелий-

неоновым лазером. Гиперплазия лимфоидной ткани в лимфоидном 

фолликуле с увеличенным светлым центром, содержащим макрофаги, 

окраска гематоксилин-эозин, увел.  100. 

 

Кроме того, выявлено уменьшение поствоспали-

тельных явлений лимфоидной ткани в виде уменьшения 

площади полей фиброза (таб. 18), хотя воспалительная ин-

фильтрация продолжала иметь место. Положительный эф-

фект зафиксирован в изменениях микроциркуляторного 

русла (таб. 19): большинство сосудов микроциркуляторно-

го звена в подэпителиальной области имели нормальный 

план строения: восстановился просвет, стаза и кровоизлия-

ний отмечено не было, сохранялся небольшой процент 

полнокровных сосудов за счет венулярного аппарата. 

При исследовании морфометрических показателей 

ткани небных миндалин мы исходили из представлений о 

ее морфофункциональной единице – криптолимфоне, ко-

торый включает просвет лакуны, сегмент эпителия лакуны, 

участвующий в лимфоэпителиальном симбиозе, межфол-

ликулярную лимфоидную ткань, вторичный лимфоидный 

фолликул со светлым центром. Результаты морфометриче-

ских исследований представлены в таблице 18. 
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                                                                    Таблица.18.  

Морфометрические показатели компонентов криптолим-

фона до и после лечения гелий-неоновым лазером. 
Площадь компонентов 

криптолимфона (%) 

Лакуны 

 

Эпителий 

 

Межфолликулярная 

лимфоидная ткань 

Фолликулы 

 

Соединительная 

ткань 

 

До лечения n=30 6,20,15 16,60,16 32,20,4 39,80,36 5,20,1 

После лечения 

n=30 

6,00,12 

р0,05 

15,20,2 

р0,001 

35,00,3 

р0,001 

39,20,17 

р0,05 

4,60,15 

р0,01 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния) 

                                                                 Таблица 19. 

Морфометрические показатели сосудов микроциркулятор-

ного русла до и после лечения гелий-неоновым лазером. 
Показатели микроциркуляторного русла До лечения 

n=30 

После лечения 

n=30 

Количество сосудов в поле зрения 4,30,24 
5,60,3 

p0,001 

Степень кровенаполнения сосудов (%) 72,13,1 
52,42,1 

p0,001 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния) 

 

Таким образом, использование внутриполостного 

облучения гелий-неонового лазера оказывало благоприят-

ное воздействие: эпителий выглядел более структуриро-

ванным, уменьшались явления метаплазии, морфометриче-

ски это подтверждалось достоверным уменьшением пло-

щади эпителия крипт (р0,001), в подэпителиальной обла-

сти уменьшалась площадь полей фиброза (р0,01) (таб.10), 

а также улучшалось состояние микроциркуляторного русла 

(таб.18). Наряду с положительными моментами сохраня-

лась выраженная инфильтрация криптального эпителия и 

подэпителиальной области, делая границы между фолли-

кулами и межфолликулярной лимфоидной тканью нечет-

кими.  
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5.3.2. Морфологическое исследование слизистой  

оболочки небных миндалин у больных ХТ в период  

ремиссии после местного лечения дигидрокверцетином 

 

Местное применение дигидрокверцетина привело к 

уменьшению воспалительных изменений в миндалинах за 

счет уменьшения «оксидативного стресса», что подтвер-

ждалось структурно-морфологическими изменениями. 

Форма лакун на срезах - щелевидная. Расширенных 

лакун встречалось значительно меньше, кистозно-

измененных форм не было. В просвете отмечалось не-

большое количество детрита. Эпителий представленный 

многослойным плоским неороговевающим, на отдельных 

участках - явления пролиферации, десквамации. Толщина 

криптального эпителия выглядела равномерной по всему 

участку. Эрозий отмечено не было. Встречались единич-

ные клетки эпителия в состоянии балонной дистрофии. В 

сравнении с препаратами, взятыми до лечения, значитель-

но уменьшилась лейкоцитарная инфильтрация, вследствие 

чего граница между эпителием крипт и подлежащей лим-

фоидной тканью становилась более четкой. В паренхиме 

миндалин также отмечается значительное уменьшение ин-

фильтрации. Фолликулы приобретают более четкие грани-

цы с межфолликулярной лимфоидной тканью (рис. 52). В 

результате ткань миндалины приобретает более «светлый» 

вид. Количество гиперплазированных фолликулов мало 

изменилось (рис. 53). Уменьшения полей фиброза в 

подэпителиальной области не зафиксировано. Участки 

склероза по-прежнему носили как очаговый, так и диффуз-

ный характер. 

Сосуды микроциркуляторного русла выглядели ме-

стами полнокровными, с участками кровоизлияний, с 

утолщенными стенками, местами облитерированы. Дина-

мика морфометрических показателей компонентов крипто-
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лимфона и микроциркуляторного русла представлена в 

таблицах 20, 21. 
 

 
Рис. 52. Биоптат миндалины в период ремиссии, после лечения дигид-

рокверцетином. Тенденция к сохранению границ лимфоидного фолли-

кула и межфолликулярной лимфоидной ткани, окраска гематоксилин-

эозин, увел.  100. 
 

 
Рис. 53. Биоптат миндалины в период ремиссии, после лечения дигид-

рокверцетином. Гиперплазированный лимфоидный фолликул с реак-

тивным центром, окраска гематоксилин-эозин, увел.  400. 
 

                                                                               Таблица 20.  

Морфометрические показатели компонентов криптолим-

фона до и после лечения антиоксидантом. 
Площадь компонентов 

криптолимфона (%) 
Лакуны Эпителий 

Межфолликулярная 

лимфоидная ткань 
Фолликулы 

Соединительная 

ткань 

До лечения,n=30 6,40,23 17,20,22 30,10,3 40,40,26 5,90,27 

После лечения, n=30 5,20,18 

р0,001 

15,60,24 

р0,001 

33,80,19 

р0,001 

39,90,21 

р0,05 

5,50,2 

р0,05 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния). 
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                                                                      Таблица 21.  

Морфометрические показатели сосудов микроциркулятор-

ного русла до и после лечения антиоксидантом. 
Показатели микроциркуляторного русла До лечения 

n=30 

После лечения 

n=30 

Количество сосудов в поле зрения 4,60,2 
5,30,27 

p0,05  

Степень кровенаполнения сосудов (%) 72,43,3 
532,0 

p0,001 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния) 

Таким образом, при использовании антиоксиданта 

для консервативной терапии ХТ были зафиксированы по-

ложительные эффекты, которые относились к изменениям 

в криптальном эпителии и лимфоидном аппарате: умень-

шение лейкоцитарной инфильтрации, что делало более 

четкими границы между эпителием и паренхимой, а в па-

ренхиме – очертаний самих лимфоидных фолликулов. В 

меньшей степени уменьшалась их гиперплазия (р0,05). В 

эпителии уменьшались явления метаплазии, эпителий вы-

глядел более равномерным на всем протяжении (р0,001).   

 

5.3.3. Морфологическое исследование слизистой  

оболочки небных миндалин у больных ХТ в период  

ремиссии после фотодинамической терапии 

 

Применение в качестве метода лечения фотодина-

мической терапии, сочетая в себе два положительных мо-

мента – воздействие гелий-неонового лазера и антиокси-

данта, дало выраженные изменения в морфологической пе-

рестройке в сторону уменьшения воспалительных прояв-

лений в слизистой оболочке. Форма лакун на срезах стано-

вилась более правильной. Кистозно-измененных и чрез-

мерно расширенных форм не встречалось. В просвете со-

держался детрит в небольшом количестве. Толщина эпите-

лиального пласта многослойного плоского неороговеваю-
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щего эпителия уменьшилась за счет уменьшения гиперке-

ратотических и гиперпролиферативных процессов в эпите-

лии. Эрозий на просмотренных нами препаратах выявлено 

не было. В целом люминарный эпителий  выглядел равно-

мерно, клетки в его пластах располагались упорядоченно, 

состояния баллонной дистрофии среди них выявлено не 

было.  В сравнении с препаратами, взятыми до лечения, 

отмечалось уменьшение лейкоцитарной инфильтрации. 

Граница между эпителием крипт и подлежащей лимфоид-

ной тканью становилась более четкой. В паренхиме минда-

лин отмечалось значительное уменьшение инфильтрации. 

Фолликулы приобретают более четкие границы с межфол-

ликулярной лимфоидной тканью. В результате ткань мин-

далины приобретает более «светлый» вид. Уменьшилось 

количество гиперплазированных фолликулов. Под эпите-

лием отмечается снижение фиброза. Положительный эф-

фект имеется в состоянии микроциркуляторного русла: 

большинство сосудов в подэпителиальной области имели 

нормальное строение. В склеротических формах ХТ воз-

росло количество сосудов микроциркуляторного русла на 

единицу площади в подэпителиальной области (рис. 54).  

 
Рис. 54. Биоптат миндалины в период ремиссии, после фотодинамиче-

ской терапии. Увеличение количества и степени кровенаполнения со-

судов микроциркуляторного русла, окраска гематоксилин-эозин, увел. 

 400. 

 

При исследовании компонентов криптолимфона 
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имикроциркуляторного русла была выявлена динамика со 

стороны всех исследуемых показателей (таб.  22, 23).  

                                                                             Таблица 22.  

Морфометрические показатели компонентов криптолим-

фона до и после фотодинамической терапии. 
Площадь компонентов 

криптолимфона (%) 

Лакуны 

 

Эпителий 

 

Межфолликулярная 

лимфоидная ткань 

Фолликулы 

 

Соединительная 

ткань 

 

До лечения,  n=30 6,30,19 16,20,23 32,70,32 39,50,28 5,30,2 

После лечения, n=30 4,80,13 

р0,001 

14,70,3 

р0,001 

40,70,15 

р0,001 

35,70,21 

р0,001 

4,10,18 

р0,001 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния) 

                                                                 Таблица 23.  

Морфометрические показатели сосудов микроциркулятор-

ного русла до и после фотодинамической терапии. 
Показатели микроциркуляторного русла До лечения 

n=30 

После лечения 

n=30 

Количество сосудов в поле зрения 4,20,2 
5,90,3 

p0,001 

Степень кровенаполнения сосудов (%) 73,73,2 
43,22,2 

p0,001 

n – количество небных миндалин выборки 

р - показатель сравнения внутри выборки (до и после лече-

ния) 

 

Таким образом, применение фотодинамической те-

рапии зафиксировало наибольшие положительные эффек-

ты при морфологическом исследовании. Причем это про-

являлось как в упорядочивании эпителиального пласта, так 

и уменьшении степени его метаплазии, снижении лейкоци-

тарной инфильтрации эпителия и лимфоидной ткани, что 

вело к более правильному строению тканей миндалин. До-

стоверно сокращалась площадь участков фиброза, 

криптального эпителия и просвета лакун (р0,001) (таб. 

22). Кроме того, эффект затронул и микроциркуляторное 

русло и проявлялся в основном в уменьшении степени 

полнокровия сосудов и увеличения степени васкуляриза-
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ции подэпителиальной области (р0,001) (таб. 23). 

                                                                           

5.3.4. Морфологическое исследование слизистой  

оболочки небных миндалин у больных ХТ в период  

ремиссии после применения стандартного лечения 

 

Для изучения сравнения эффективности применяе-

мого нами лечения мы исследовали группу пациентов, по-

лучавших стандартное лечение – санация лакун миндалин 

растворами антисептиков в течение 14 дней. Данная группа 

выступала в нашем исследовании для сравнительной оцен-

ки предлагаемых комплексных методов консервативного 

лечения с используемыми традиционными методиками. 

 При гистологическом исследовании лакуны минда-

лин на срезах сохраняли свою щелевидную и кистозно-

расширенную форму. Однако, в просвете их тканевого дет-

рита, лейкоцитов либо кокково-бациллярной флоры не 

определялось. 

Эпителий крипт представлен многослойным плос-

ким неороговевающим эпителием. На отдельных его 

участках сохранялись явления пролиферации и гиперкера-

тотических процессов с десквамацией. Местами наблюда-

лись участки эрозий. Отдельные клетки криптального эпи-

телия находились в состоянии баллонной дистрофии. Ба-

зальная мембрана люминарного эпителия сохраняла ли-

нейный характер, встречались явления акантоза. 

Сохранялась лимфоидно-плазмоцитарная инфиль-

трация эпителия лакун в отдельных участках, особенно в 

нижней трети пласта, что делало нечеткой границу между 

эпителием и подлежащей лимфоидной тканью. Ретикуля-

ция криптального эпителия здесь более выражена, распро-

страняясь вертикально, захватывает две трети эпителиаль-

ного пласта, местами доходя до поверхностного слоя. 
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Кроме того, в подэпителиальной области за счёт вы-

раженной лейкоцитарной инфильтрации стирались грани-

цы между лимфоидными фолликулами и межфолликуляр-

ной лимфоидной тканью. Такая картина наблюдалась нами 

в 17 препаратах (56,7% случаях). Лимфатические фоллику-

лы с увеличенным светлым центром содержат макрофаги, в 

цитоплазме которых содержатся включения ядерного дет-

рита.  

Сохранялись и поствоспалительные явления со сто-

роны лимфоидной ткани в виде обширных полей фиброза с 

хронической воспалительной инфильтрацией, стирающих 

нормальное строение небных миндалин. В подэпителиаль-

ной области участки разрастания соединительной ткани 

носили как очаговый, так и диффузный характер. В соб-

ственной пластинке слизистой содержится большое коли-

чество коллагеновых волокон и эластических элементов, 

различных по толщине и плотности. Отмечалось также 

утолщение стенок сосудов микроциркуляторного русла за 

счет нарастания количества коллагеновых и эластических 

волокон, облитерация их просвета. Сосуды микроциркуля-

торного русла выглядели полнокровными, местами с кро-

воизлияниями, с утолщенными стенками вследствие как 

пролиферации эндотелия, так и его набухания (рис. 55). В 

основном эти изменения касались капилляров и поскапил-

лярных венул. Встречались участки периваскулярного 

склероза. 

На основании полученных данных можно сделать 

заключение, что на фоне лечения традиционными метода-

ми в небных миндалинах сохранялись дезинтеграция эпи-

телиального пласта слизистой оболочки с метаплазией, 

лейкоцитарная инфильтрация в подэпителиальной области 

- стираются границы между фолликулами и межфоллику-

лярной лимфоидной тканью, нарушение функционирова-

ния микроциркуляторного русла, участки склерозирования 
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различной площади в подслизистой области. Однако, име-

лись улучшения гистологической картины: в просвете ла-

кун тканевой детрит, лейкоциты и кокково-бациллярная 

флора не определялись. Уменьшилась лейкоцитарная ин-

фильтрация люминарного эпителия. В таблице 24 пред-

ставлены морфометрические показатели криптолимфона и 

сосудов микроциркуляторного русла небных миндалин у 

всех четырех исследуемых групп в динамике. 
 

 
Рис. 55. Биоптат миндалины в период ремиссии, после традиционного 

лечения. Щелевидная лакуна с пролиферацией и умеренной дисплази-

ей многослойного плоского эпителия. Выраженная инфильтрация 

подэпителиальной области, полнокровие и кровоизлияния сосудов 

микроциркуляторного русла, окраска гематоксилин-эозин, увел. 400. 

 

В результате исследований установлено, что раз-

личные виды предлагаемого нами консервативного лече-

ния с разной степенью эффективности влияют на функци-

ональное состояние небных миндалин, что морфологиче-

ски проявляется в изменении соотношения отдельных эле-

ментов лимфоидной ткани. Так применение антиоксиданта 

в большей степени влияло на криптальный эпителий и 

подлежащую лимфоидную ткань (уменьшение инфильтра-

ции, улучшение структурированности), и в меньшей степе-

ни на степень полнокровия сосудов микроциркуляторного 

русла. 
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                                                                           Таблица 24. 

Морфометрические показатели компонентов криптолим-

фона сосудов микроциркуляторного русла небных минда-

лин у исследуемых групп в динамике  

до и после лечения. 

p1- показатель сравнения с группой, получавшей только традиционную 

терапию до лечения;  

p2 - аналогичный показатель после лечения;  
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р - показатель сравнения внутри шестой группы.  

Применение низкоинтенсивного лазерного излуче-

ния способствовало улучшению состояния покровного 

эпителия, а в подэпителиальной области уменьшению по-

лей фиброза, за счет влияния на состояние микроциркуля-

торного русла. Применения метода фотодинамической те-

рапии оказывало максимальное положительное и всесто-

роннее влияние на состояние небных миндалин, что позво-

ляет выделить данный способ как наиболее эффективный. 
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Заключение 

 

Известно, что в настоящее время для лечения хро-

нического тонзиллита используются различные методики 

местной терапии, имеющие свои преимущества и недо-

статки. Местное применение только антисептических рас-

творов или физических факторов не решает проблему ком-

плексного подхода в консервативном лечении хроническо-

го тонзиллита. Поэтому, в настоящее время продолжается 

поиск более эффективных методов лечения ХТ. Актуаль-

ность проблемы складывается из нескольких аспектов. В 

первую очередь, это довольно широкая распространен-

ность заболевания среди населения. Во-вторую очередь, 

опасность ХТ обусловлена развитием осложнений как 

местного: паратонзиллиты и парафарингиты, паратонзил-

лярный абсцесс, флегмонозные и абсцедирующие формы 

ларингитов, флегмоны шеи, медиастиниты, тонзиллоген-

ный сепсис (Воронкин В.Ф., Хачак А.Х., 1997; Лопатин 

Б.С., Борзов Е.В., 1997; Пальчун В.Т., 2006; Плотников 

А.В., 1991; Рябова М.А., Шумилова Н.А., 2007; Кирасирова 

Е.А., Горбан Д.Г., Лафуткина Н.В. и соавт., 2010; Михай-

лов Ю.Х., Михайлова И.В., 2011; Гуров А.В.,  Аксенова 

А.В., Гусева О.А. и соавт., 2012; Арзамасов С.Г., Иванец 

И.В., 2013; Свистушкин В.М., Мустафаев Д.М., 2013; 

Блоцкий А.А., Антипенко В.В., Блоцкий Р.А., 2015; Блоц-

кий А.А., Антипенко В.В., 2015; Kurzen F.S., Flugel W., 

Kinzel W. et al., 2000); так и системного характера: ожире-

ние, васкулиты, бронхиальная астма, ревматизм и острая 

ревматическая лихорадка, тонзиллогенный сепсис, инфек-

ционный полиартрит, приобретенные заболевания сердца, 

мочевыделительной системы, суставов, щитовидной желе-

зы и других органов и систем инфекционно-аллергической 

природы (Сабирова М.М., 1992; Ланцов А.А., Хмельницкая 

Н.М., Власова В.В., 1997; Хасанов С.А., Кирсанов В.Н., 
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1997; Дергачев В.С., Рымша М.А., Ефремов А.В. и соавт., 

1997; Ягода Н.Л., 1997; Кондауров И.Ф., Серебрякова С.Г., 

1997; Овчинников А.Ю., Славский А.Н., Фетисов И.С., 

1997; Дергачев В.С., Дергачева Т.И., 2001; Плужников 

М.С., Рябова М.А., Карпищенко С.А. и соавт., 2001; Шиш-

кевич А.Н., Изотов В.В., 2001; Крюков А.И., Шостак Н.А., 

Антонова и соавт., 2003; Плужников М.С., 2003; Габедвава 

В.А., Овчинников А.Ю., Сыркин А.Л. и соавт., 2006; 

Шушаева Е.А., Оспанова С.А., Оспанова М.А., 2007; Крю-

ков А.И., Изотова Г.Н., Захарова А.Ф. и соавт., 2009; Жел-

това А.Н., Машкова Т.А., 2011; Мальцева Г.С., Гринчук 

О.Н., 2011; Михайлов Ю.Х., Михайлова И.В., 2011; Гуров 

А.В., Аксенова А.В., Гусева О.А. и соавт., 2012; Пальчун 

В.Т., Гуров А.В.,  Аксенова А.В. и соавт., 2013; Блоцкий 

А.А., Антипенко В.В., 2015; Карпищенко С.А., Лавренова 

Г.В., Баранская С.В., 2016; Oko A.,Niemir Z., Krzymanski M. 

1997; Stevens D., Kaplan E., 2000; Kawano M., Okada K., 

Muramoto H.et al., 2003; Yoshizawa N., Yamakami, Fujino M. 

et al., 2004). Развитие осложнений нередко приводит к ин-

валидизации больных с декомпенсированными формами, а 

иногда и к летальным исходам (Толстов Ю.П., Шульга 

А.И., Макаров С.Н., 1999; Пальчун В.Т., Лучихин Л.А., 

Крюков А.И., 2007; Рябова М.А., Шумилова Н.А., 2007; 

Крюков А.И., Изотова Г.Н., Захарова А.Ф. и соавт., 2009). 

В настоящее время ХТ рассматривается как прояв-

ление иммунного дисбаланса в организме (Быкова В.П., 

1996; Гатиятуллин Р.Ф., 1997; Беляков И.М., 1997; Овча-

ренко В.И., Корсакова Н.В., Богушевич К.И., 1997; Ковале-

ва О.В., Полевщиков А.В., Тимофеева Г.И. и соавт., 1999; 

Арефьева Н.А., Медведев Ю.А., 2001; Дроздова М.В., По-

левщиков А.В., Рязанцев С.В., 2001). С этой целью данная 

патология требует применения современных средств им-

мунодиагностики, а также эффективной иммуномодули-

рующей коррекции и реабилитации (Шевченко В.В., Бес-



154 

 

шапочный С.Б., Цебржинский О.И. и соавт., 1993; Вавило-

ва В.П., 2003; Портенко Г.М., Портенко Е.Г., 2004; Анда-

мова О.В., Рымша М.А., Педдер В.В., 2004; Гаджимирзаев 

Г.А., Багомедов М.М., Гогурчунов М.Р. и соавт., 2006).  

Оценка распространенности ХТ в Амурской области 

проводилась методом анкетирования, которое охватило 

1016 человек. У 12,7% опрошенных выявлен ХТ, при этом 

мужчин с данной патологией было 48%, а женщин – 52%. 

Средний возраст опрошенных с ХТ составил 28,71,5 лет, а 

средняя длительность заболевания 5,30,4 года. В 57,4% 

случаев хронический неспецифический тонзиллит выявлен 

у городского населения и только в 42,6% случаев у сель-

ского. Декомпенсированная форма ХТ в 2,4 раза чаще 

встречается у городского населения. Сопряженные с ХТ 

заболевания выявлены у 27,1% опрошенных.  

Клинические исследования охватили 264 пациента с 

ХТ, все пациенты были разделены на шесть равнозначных 

клинических групп, в зависимости от вида предлагаемого 

лечения с использованием традиционной, антиоксидант-

ной, фотодинамической, светодиодной терапии и их соче-

танием между собой. У 31,3% пациентов с декомпенсиро-

ванной формой ХТ получавших комплексное лечение от-

мечено объективное улучшение фарингоскопической кар-

тины, отсутствие развития рецидивов ангин и паратонзил-

литов в течение всего срока наблюдения. Эффективность 

от комплексной консервативной терапии (антиоксидант и 

ГНЛ) отмечена у 80,4% пациентов с ХТ.  

Длительное течение воспалительного процесса в 

небных миндалинах протекает, как правило, на фоне им-

мунодефицитных состояний, либо, наоборот, приводит к 

развитию иммунного дисбаланса. В связи с этим оценива-

лось состояние иммунной системы пациентов с ХТ, а также 

динамика ее показателей на фоне проводимой терапии.  
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Параллельно с клиническими наблюдениями всем 

пациентам до и после проводимого лечения определяли 

динамику показателей клеточного и гуморального имму-

нитета, ПОЛ и АОЗ.  

Применение фотодинамической терапии в виде ге-

лий-неонового лазера и гелий-неонового лазера в сочета-

нии с антиоксидантом способствовало быстрейшей норма-

лизации показателей клеточного и гуморального иммуни-

тета, которые приближались к показателям контрольной 

группы через 14 дней после лечения. 

Изменения, происходящие в организме у пациентов, 

страдающих хроническим воспалением небных миндалин, 

сопровождаются синдромом пероксидации, угнетением 

системы АОЗ и расходованием ее компонентов.  

При анализе результатов исследования показателей 

ПОЛ и АОЗ у пациентов с ХТ  было выявлено, что 

наибольшие изменения произошли в 1, 2, 4, 5 группах – все 

показатели в конечном итоге достигли показателей кон-

трольной группы условно здоровых людей. При этом 

быстрее восстановление показателей ПОЛ и АОЗ происхо-

дили в 5 клинической группе пациентов.  

В результате проведенных морфофункциональных 

исследований установлено, что различные виды предлага-

емого нами консервативного лечения с разной степенью 

эффективности влияют на функциональное состояние неб-

ных миндалин, что морфологически проявляется в измене-

нии соотношения отдельных элементов лимфоидной ткани. 

Так применение антиоксиданта в большей степени влияло 

на криптальный эпителий и подлежащую лимфоидную 

ткань (уменьшение инфильтрации, улучшение структуиро-

ванности), и в меньшей степени на степень полнокровия 

сосудов микроциркуляторного русла. Применение ГНЛ 

способствовало улучшению состояния покровного эпите-

лия, а в подэпителиальной области уменьшению полей 
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фиброза, за счет влияния на состояние микроциркулятор-

ного русла. Применения фотодинамической терапии ока-

зывало максимальное положительное и всестороннее влия-

ние на состояние небных миндалин, что позволяет выде-

лить данный способ как наиболее эффективный. 

Поскольку консервативное лечение ХТ не всегда 

приводило к желаемому положительному результату (из 

264 пролеченных пациентов консервативная терапия ока-

залась неэффективной или малоэффективной у 58 человек - 

22%), нами был разработан метод оперативного лечения с 

применением полупроводникового хирургического лазера 

– лазерная тонзиллэктомия. Операция была выполнена 40-

ти больным с декомпенсированной формой ХТ.  

Контактное использование излучения полупровод-

никового лазера для выполнения тонзиллэктомии позволи-

ло добиться: радикального удаления небных миндалин с 

помощью хирургического лазера, агеморрагичности во 

время выполнения операции, минимизировать операцион-

ную травму местных тканей, тем самым, уменьшив интен-

сивность болевого синдрома в послеоперационном перио-

де, избежать развития осложнений в раннем и позднем по-

слеоперационном периоде. 

Обобщая опыт лечения больных с ХТ, нами был 

предложен и применен диагностический и лечебный алго-

ритм с учетом изученной эффективности предлагаемого 

лечения. Выбранные методики комплексного консерватив-

ного лечения позволяют добиться наилучшего клиническо-

го результата, по сравнению с традиционной терапией. Ва-

риант хирургического лечения – лазерная тонзиллэктомия 

– позволяет избежать интра- и послеоперационных ослож-

нений (главным образом кровотечения), риск которых го-

раздо выше при приведении инструментальной тонзиллэк-

томии. 
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Принимая во внимание положительные результаты 

лечения и данных общеклинических, эндоскопических, 

иммунологических, биохимических и морфологических 

исследований, можно считать совокупность предложенных 

комплексных методов консервативного и хирургического 

лечения хронического неспецифического тонзиллита более 

эффективными, по сравнению с традиционными. 
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