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Возможности применения 
препарата Тонзипрет 

у больных хроническим 
тонзиллитом на фоне 

сахарного диабета
К. м. н.,  доцент А.В. Гуров, М.А. Юшкина

Несмотря на  успехи совре-
менной оториноларинго-

логии, проблема хронического 
тонзиллита не теряет своей ак-
туальности. Это обусловлено 
не только значительной распро-
страненностью данной патоло-
гии, но и тем, что более ста сома-
тических заболеваний могут быть 
этиологически и  патогенетически 
сопряжены с  хроническим тон-
зиллитом [2]. Такие сопряжен-
ные заболевания как ревматизм, 
васкулиты, полиартриты, гломе-
рулонефриты и  др. имеют имму-
нопатологическую основу с  веду-
щим инфекционно-зависимым 
токсико-аллергическим механиз-
мом, сопровождающимся аутоим-
мунными и  иммунокомплексны-
ми реакциями с  формированием 
тяжелых клинических проявле-
ний [3]. Данный факт объясняет 
интерес к этой проблеме не только 
оториноларингологов, но и врачей 
других специальностей: терапев-
тов, кардиологов, ревматологов, 
инфекционистов.
Хронический тонзиллит – это об-
щее инфекционно-аллергическое 
заболевание, характеризующееся
местными проявлениями в  виде 
стойкого хронического воспаления 
в  миндалинах с  периодическими 
обострениями в  виде ангин. Хро-
ническое воспаление нёбных мин-
далин встречается значительно 
чаще, чем других миндалин лимфо-

эпителиального кольца Пирогова-
Вальдеера, поэтому термин 
«хронический тонзиллит» подраз-
умевает гнойно-воспалительный 
процесс именно в  ткани нёбных 
миндалин.
Предпосылками к  возникнове-
нию и  развитию хроническо-
го тонзиллита могут служить 
анатомо-топографические особен-
ности нёбных миндалин – в частно-
сти, наличие лакун и крипт, которые 
пронизывают толщу миндалины 
и ветвятся, что создает условия для 
вегетирования микрофлоры в мин-
далинах. Треугольная складка Гиса 
прикрывает часть лакун, что также 
способствует нарушению дренажа 
в них и поддержанию хронического 
воспаления [1]. Очень часто «триг-
герным» фактором для развития 
заболевания является снижение 
общей и  местной реактивности 
организма после перенесенных 
острых респираторных вирусных 
инфекций, переохлаждения, в  ре-
зультате неправильного питания. 
К  факторам риска возникновения 
хронического воспаления минда-
лин можно отнести наличие карие-
са зубов, хронического гнойного 
процесса в  околоносовых пазухах 
и  нарушение носового дыхания 
вследствие патологии внутриносо-
вых структур (перегородки носа, 
носовых раковин).
По единодушному мнению прак-
тически всех современных авто-

ров, основным этиологическим 
фактором в развитии хроническо-
го тонзиллита и  его осложнений 
до  настоящего времени остается 
β-гемолитический стрептококк 
группы А (S.pyogenes). По данным 
зарубежных и  отечественных ис-
следователей в  этиологии хро-
нического тонзиллита его доля 
составляет у  детей 30%, у  взрос-
лых 10–15%, и  значительно реже 
встречаются стрептококки серо-
логических групп С  и  G. Возбу-
дителями тонзиллита могут быть 
также стафилококки, H.in� uenzeae, 
M.сatarrhalis, внутриклеточные 
бактерии (хламидии, микоплазмы) 
[1,2]. Однако выраженное само-
стоятельное значение микоплазм 
и  хламидий в  развитии хрониче-
ского тонзиллита крайне сомни-
тельно и  в  большинстве случаев 
эти микроорганизмы принимают 
участие в формировании воспали-
тельного процесса в  нёбных мин-
далинах в  виде микробных 
ассоциаций с традиционными воз-
будителями. Определенная роль 
в этиологии хронического тонзил-
лита принадлежит вирусам, сре-
ди которых наибольшее значение 
придается аденовирусам, вирусам 
гриппа и  парагриппа, герпеса, эн-
теровирусам  I, II и  V серотипов, 
вирусу Эпштейна – Барр [4]. Ви-
русной инфекции придают боль-
шое значение в развитии заболева-
ния у  детей раннего возраста, так 
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как в  этот возрастной период она 
периодически может повторяться 
4–6  раз в  год. При этом необхо-
димо помнить, что вирусы не яв-
ляются непосредственной причи-
ной воспалительных изменений 
в  слизистой оболочке. Однако 
под действием вируса перестраи-
вается метаболизм клеток и  на-
чинается синтез специфических 
энзимов, необходимых для репро-
дукции вируса, синтеза нуклеино-
вых кислот и белковых компонен-
тов вируса. Разрушение защитного 
барьера открывает путь для про-
никновения бактериальной флоры, 
которая в  дальнейшем является 
ведущей в  развитии хронического 
тонзиллита.
В обычных условиях микроор-
ганизмы, живущие на  слизистой 
оболочке ротоглотки, не могут 
проникать в  глубокие слои тка-
ни и  развивать инфекционно-
воспалительный процесс. Ин-
вазия, обусловленная синтезом 
инвазивных ферментов, возможна 
при развитии дисбиотических из-
менений на  слизистой оболочке 
вследствие различных неблаго-
приятных факторов, основными 
из  которых, по-видимому, являет-
ся угнетение как специфических, 
так и  неспецифических факторов 
естественной резистентности ма-
кроорганизма. Все это проявляется 
местным нарушением кровообра-
щения, повышением проницаемо-
сти сосудистой стенки, снижением 
уровня нейтрофилов, лимфоцитов, 
фагоцитирующих клеток, мест-
ной иммуннодепрессией и, как 
следствие, активацией транзитор-
ной микрофлоры с  постепенным 
развитием сначала острого, а  за-
тем и  хронического воспаления 
в тканях нёбных миндалин [12,13]. 
Формирование хронического вос-
палительного процесса в  нёбных 
миндалинах приводит к  тому, что 

вегетирующие микроорганизмы 
начинают вырабатывать экзо- 
и эндотоксины, обуславливающие, 
в свою очередь, развитие токсико-
аллергических реакций.
Нёбные миндалины являются иде-
альным местом для размножения 
микроорганизмов: наличие глу-
боких, узких и  густо ветвящихся 
лакун, многократно пронизываю-
щих всю толщу миндалин у  детей 
и  взрослых, способствует наруше-
нию опорожнения лакун от патоло-
гического содержимого, что являет-
ся одним из  важнейших факторов 
в  патогенезе хронического тонзил-
лита. Затруднение оттока содержи-
мого крипт часто сопровождается 
образованием внутрилакунарных 
спаек, сужением лакун в результате 
выпячивания ее стенок гипертро-
фированным лимфоидным фолли-
кулом. Сужение, а иногда и полная 
облитерация устья приводит к кол-
бообразному расширению лакун. 
Слущивающийся плоский эпите-
лий вместе с лейкоцитами накапли-
вается в лакунах миндалин, превра-
щается в  гнойный или казеозный 
детрит с  неприятным запахом, за-
полняющий лакуны в виде пробок. 
В  пробках миндалин содержится 
большое количество микроорга-
низмов. Эти факторы обусловлива-
ют более или менее массированное 
проникновение в  лимфу и  кровь 
инфекционного начала и  токсиче-
ских продуктов из миндалин.
Согласно классификации, пред-
ложенной Б. С. Преображенским 
(1970  г.) и  измененной и  допол-
ненной В. Т. Пальчуном (1974  г.), 
хронический тонзиллит подраз-
деляется на  простую и  токсико- 
аллергическую формы. В  послед-
ней выделяют две: токсико-аллер-
гическая  I и  II степени. Простая 
форма характеризуется местными 
фарингоскопическими признака-
ми и  у  96% больных – ангинами 
в  анамнезе. Сопутствующие за-
болевания не имеют единой этио-
логической и  патогенетической 
основы с  хроническим тонзилли-
том. Для токсико-аллергической 
формы I степени характерны при-
знаки простой формы и  общие 
токсико-аллергические явления: 
субфебрильная лихорадка (перио-
дическая), слабость, утомляемость, 
шейный лимфаденит.

Токсико-аллергическая форма  II 
степени  включает в  себя призна-
ки I, но с более выраженными явле-
ниями, а также обязательное нали-
чие сопряженного заболевания, т.е. 
имеющего единые с  хроническим 
тонзиллитом этиологические и  па-
тогенетические факторы: паратон-
зиллярный абсцесс, парафарингит, 
фарингит, а также общие заболева-
ния – тонзиллогенный сепсис, рев-
матическая лихорадка, приобретен-
ные заболевания сердца, суставов, 
мочевыделительной системы.
Важно отметить, что диагности-
ровать хронический тонзиллит 
в  момент обострения, т.е. анги-
ны, нельзя, поскольку клини-
ческие признаки и  жалобы бу-
дут отражать остроту процесса, 
а не его хроническое течение.
Лечение хронического тонзил-
лита включает консервативные 
и хирургические методы. Тактика 
лечения зависит от формы забо-
левания. При простой и токсико-
аллергической форме  I степени 
возможно проведение консерва-
тивных лечебных мероприятий: 
промывание лакун миндалин 
с раствором антисептика, физио-
процедуры – ультрафиолетовое 
облучение, УВЧ-терапия, лазе-
ротерапия и другие. Проводится 
2–3 курса консервативного лече-
ния, при его неэффективности 
прибегают к  хирургическому 
методу – тонзиллэктомии. При 
токсико-аллергической форме  II 
степени целесообразно сразу 
применить радикальное хирур-
гическое лечение.
Нужно помнить, что хрониче-
ский тонзиллит сопровождается 
существенной иммунологической 
перестройкой. При этом наиболее 
выраженные изменения в органах 
и  системах организма наблюда-
ются при токсико-аллергической 
форме хронического тонзилли-
та. Они обусловлены воздей-
ствием нервно-рефлекторного, 
бактериемического, токсинеми-
ческого и  аллергического факто-
ров. На  этом фоне определяется 
дисбаланс в  иммунном статусе – 
перераспределение в содержании 
Т- и  В-лимфоцитов и  их субпо-
пуляций, появление циркули-
рующих иммунных комплексов, 
сенсибилизация гранулоцитов 
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к бактериальным аллергенам [5].
Циркулирующие иммунные 
комплексы (антиген-антитело) 
обладают хемотаксической ак-
тивностью и повышают протеоли-
тическую способность ферментов 
макрофагов, что приводит к лизи-
су ткани миндалин, денатурации 
тканевых белков, которые в  ре-
зультате приобретают антиген-
ные свойства и, попадая в  кровь, 
вызывают образование аутоан-
тител. Таким образом, нёбные 
миндалины становятся местом 
перманентной сенсибилизации 
замедленного типа к  антигенам 
стрептококка – микрофлоры, 
наиболее часто вегетирующей 
в  лакунах нёбных миндалин [3]. 
Наиболее характерно снижение 
местного уровня лизоцима и  се-
креторного  Ig A слюны, что от-
ражает нарушение барьерных 
свойств слизистой оболочки 
и может быть первичным фоном, 
способствующим колонизации 
слизистой патогенными микроор-
ганизмами, хронизации тонзил-
лита и развитию фарингита [5].
Это диктует необходимость 
включения в  стандартную схе-
му консервативного лечения 
хронического тонзиллита им-
мунокорригирующей терапии. 
Особую необходимость в этом ис-
пытывают пациенты, страдающие 
соматическими заболеваниями, и 
особенно сахарным диабетом.
Сахарный диабет – синдром хро-
нической гипергликемии и глюко-
зурии, обусловленный абсолютной 
или относительной инсулино-
вой недостаточностью, приво-
дящий к  нарушению всех видов 
обмена веществ, поражению сосу-
дов, нейропатии и патологическим 
изменениям в  различных тканях 
и органах, в том числе и иммуно-
логического характера [6].
Заболеваемость хроническим 
тонзиллитом среди больных диа-
бетом варьируется от 13% до 38% 
[7, 8, 9]. Заболевание характе-
ризуется нечеткостью фаринго-
скопических проявлений и  ока-
зывает отрицательное влияние 
на  течение диабета, вызывая де-
компенсацию и  кетоацидоз [10]. 
Исследование иммунного статуса 
у лиц с хроническим тонзиллитом 
и  диабетом выявило повышение 

уровня сывороточных иммуно-
глобулинов G и  М, уменьшение 
содержания лизоцима и  дефицит 
секреторного иммуноглобулина 
А, что свидетельствовало о  сни-
жении резистентности организ-
ма к  инфекции [8]. Расстройства 
клеточного иммунитета при диа-
бете в  первую очередь касаются 
функции полиморфноядерных 
лейкоцитов (ПМЯЛ), включая 
нарушение хемотаксиса, фагоци-
тоза, бактерицидной активности 
и продукции супероксидов [14].
Исследования моноцитов и  ма-
крофагов у  больных диабетом 
выявили снижение числа цир-
кулирующих периферических 
моноцитов [15] и  фагоцитоза 
внеклеточных организмов, таких 
как Staphylococcus epidermidis 
[16], а  также ослабление хемо-
таксической реакции. Известно, 
что при сахарном диабете проис-
ходит гиперактивация В-системы 
иммунитета, которая выражает-
ся в  увеличении в  крови числа 
В-лимфоцитов, нарастании числа 
плазматических клеток, уровня 
секретируемых антител (иммуно-
глобулинов M, G, E) и повышении 
количества циркулирующих им-
мунных комплексов (ЦИК) [17].
Многие исследователи указыва-
ют, что хроническая инфекция 
в  нёбных миндалинах может 
привести к  ослаблению функции 
островковой ткани поджелудоч-
ной железы и выделению протео-
литического фермента, разруша-
ющего эндогенный и экзогенный 
инсулин [11]. Это приводит к уси-
лению инсулиновой недостаточ-
ности и  декомпенсации диабета, 
что, в свою очередь, создает усло-
вия для более агрессивного те-
чения хронического тонзиллита 
и развития грозных осложнений, 
таких как паратонзиллярный аб-
сцесс, парафарингит, флегмона 
шеи.
Лечение хронического тонзилли-
та у  больных с  иммуносупресси-
ей, в том числе на фоне сахарного 
диабета, требует дополнительных 
мероприятий, направленных 
на  нормализацию показателей 
углеводного, жирового и  водно-
солевого обмена, а также на кор-
рекцию иммунологических нару-
шений. Важно помнить, что такие 

пациенты вынуждены ежедневно 
принимать значительное количе-
ство лекарственных препаратов: 
пероральные сахароснижающие 
препараты или инсулин, дезагре-
ганты и антикоагулянты, метабо-
лические препараты, гипотензив-
ные средства. И  дополнительное 
назначение еще одной группы 
лекарств неберазлично, учитывая 
наличие у  пациентов диабетиче-
ской нефропатии и, как следствие 
ее, снижение клубочковой функ-
ции почек.
В этом случае идеальным сред-
ством иммунокоррекции может 
стать фитопрепарат Тонзипрет®. 
Это комплексный гомеопатиче-
ский препарат, представляющий 
собой комбинацию экстрактов 
из  трех лекарственных расте-
ний: лаконоса американского 
(Phytolacca), гвайякового дерева 
(Guaiacum) и  перца стручкового 
(Capsicum), обуславливающих 
анальгезирующее, противовос-
палительное и  иммуностимули-
рующее действие препарата. От-
личительной особенностью 
Тонзипрета® является быстро 
наступающий анальгезирующий 
эффект, обусловленный действи-
ем алкалоида капсаицина, со-
держащегося в  экстракте плодов 
стручкового перца. Кроме того, 
разовая доза препарата содержит 
менее 0,03  ХЕ (хлебных единиц) 
и  практически не влияет на  уро-
вень гликемии.
Под нашим наблюдением на-
ходилось 96  больных с  хрони-
ческим тонзиллитом (60  жен-
щин и  36  мужчин в  возрасте 
от  38  до  76  лет). Все пациенты 
страдали сахарным диабетом  II 
типа. Длительность заболевания 
сахарным диабетом составила от 2
до 26 лет.
Для оценки клинической эф-
фективности препарата Тонзи-
прет пациенты были разделены 
на 2 группы: 
 ■ 1  группа контрольная (34  чел.), 

пациенты, получавшие стан-
дартное лечение (промывание 
лакун миндалин растворами ан-
тисептиков, десенсибилизирую-
щую терапию, физиотерапию);

 ■ 2  группа основная (62  чел.) – 
пациенты, в  комплекс лечения 
которых дополнительно к стан-
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дартной терапии назначали пре-
парат Тонзипрет внутрь по 1 та-
блетке 3 раза в сутки за 15 мин 
до  приема пищи. Курс лечения 
составил 15 дней.

Эффективность проводимого 
лечения оценивалась с  помо-
щью субъективных и  объек-
тивных показателей динамики 
клинической картины заболе-
вания по  сенсорно-аналоговой 
шкале. У  больных отслежива-

лась динамика жалоб и  выра-
женность интоксикационного 
синдрома (температура тела, 
головная боль, субъективная 
оценка общего самочувствия, 
регионарный лимфаденит); фа-
рингоскопические признаки (ги-
перемия нёбных дужек и задней 
стенки глотки, наличие в  лаку-
нах жидкого гнойного содер-
жимого и  казеозных пробок), 
а  также микробиологическое 

исследование содержимого ла-
кун нёбных миндалин. Улучше-
ние фарингоскопической карти-
ны у  больных основной группы 
по  сравнению с  больными кон-
трольной группы проходило 
на  2–3  дня быстрее. Пациенты 
основной группы в  первый  же 
день приема Тонзипрета отме-
чали улучшение самочувствия, 
тогда как у  больных контроль-
ной группы дискомфорт в горле 
продолжался до 5–6 дней (рис 1).
По результатам бактериологи-
ческого исследования содер-
жимого лакун миндалин наи-
более частыми возбудителями 
инфекции, высеваемыми из  ла-
кун, были S. pyogenes – 16  боль-
ных, далее S. epidermidis – 14, 
S. aureus – 10, M. catarrhalis – 9, 
H. in� uenzae – 8; P. mirabilis – 5,
P. vulgaris – 4, Bacteroides spp. – 4,
E. coli – 3, у  оставшихся 23  вы-
сеялась микробная ассоциация 
из  двух или трех видов микро-
организмов, в  составе которых 
также присутствовал S. pyogenes. 
По  окончанию курса лечения 
с  применением Тонзипрета от-
мечалось изменение микробио-
логической картины, которое 
заключалось в  снижении интен-
сивности контаминации микро-
организмами слизистой обо-
лочки и  уменьшении числа 
пациентов-носителей патогенной 
и  условнопатогенной микрофло-
ры. В  контрольной группе паци-
ентов, не получавших препарат 
Тонзипрет, изменения микро-
флоры отделяемого содержимого 
лакун миндалин были выражены 
в меньшей степени (рис. 2). Пред-
ставляется интересным тот факт, 
что после проведенного лечения 
с  применением препарата Тон-
зипрет в  посевах обнаруживали 
преимущественно рост моно-
культур.
Таким образом, лечение хроническо-
го тонзиллита у  больных сахарным 
диабетом с применением Тонзипре-
та оказалось более эффективным 
по сравнению с традиционными ме-
тодами лечения. Данный препарат 
может быть рекомендован пациен-
там в качестве комплексной терапии 
хронического тонзиллита. 

Рис. 1. Динамика улучшения фарингоскопической картины у больных  
исследованных групп.

Рис. 2. Изменение состава микрофлоры лакун нёбных миндалин 
у больных обеих исследованных групп до и после лечения.

Клинические исследования
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