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Для выяснения особенно-
стей клинического тече-
ния ХТ в современных 

условиях мы проанализировали 
истории болезни 806 больных с 
ХТ, обратившихся в наш инсти-
тут за консультацией. Оказалось, 
что только 1/5 больных (20,8%) 
имели в анамнезе ангины, при-
чем больше 2 раз в году ангины 
встречались у 106 человек (13,2% 
от общего числа больных ХТ), 
1–2 раза в год – у 56 (6,9%) и ме-

нее 1 раза – у 6 (0,7%). Мы раз-
делили всех больных с ХТ на две 
группы: 168 больных с рецидиви-
рующими ангинами (20,8%) и 638 
больных с безангинной формой 
(79,2%). Данные по частоте их 
жалоб приведены на рисунке 1. 
Как мы видим, в группе с реци-
дивирующими ангинами стати-
стически значимо чаще встреча-
ются боли в суставах и жалобы 
со стороны сердца, но реже бес-
покоят субфебрилитет, заболе-

вания почек и лакунарные проб-
ки по сравнению с безангинной 
формой ХТ. Неприятные ощу-
щения в горле почти постоян-
ного характера практически в 
2 раза чаще беспокоят больных с 
безангинной формой ХТ. В груп-
пе с ХТ с ангинами неприятные 
ощущения в горле встречаются 
всего у 23,8% больных, как пра-
вило, в период между ангинами 
горло их не беспокоит. Обследо-
вание у кардиолога и ревматоло-
га не выявило какой-либо орга-
нической патологии со стороны 
внутренних органов и систем, то 
есть указанные жалобы со сторо-
ны сердца и суставов были обу-
словлены функциональными из-
менениями.
Анализ историй болезни 100 
больных, госпитализирован-
ных с диагнозом «паратонзил-
лярный абсцесс» (то есть боль-
ных с осложнениями ХТ), пока-
зал, что 12% больных с паратон-
зиллярными абсцессами никог-
да в жизни не болели ангинами, 
46% имели однократные ангины 
(либо ангины в детстве) и только 
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42% больных имели повторные 
ангины в анамнезе, причем у 12% 
из них ангины были частыми – 
более 2 раз в год (рис. 2). Эти 
данные подтверждают стертость 
клинической картины в течении 
ХТ. Только 42% больных с пара-
тонзиллярными абсцессами име-
ли классическую картину ХТ, со-
провождающуюся рецидивами 
ангин. У остальных 58% больных 
паратонзиллярные абсцессы воз-
никли на фоне вялотекущего ХТ 
(периодические боли в горле без 
повышения температуры, проб-
ки в лакунах и т.д.). Только у 14% 
больных ангина предшествовала 
паратонзиллярному абсцессу или 
сопровождала его.
Таким образом, в настоящее вре-
мя наиболее характерна безан-
гинная форма ХТ, которая, по 
нашим данным, имеет место в 
79,2% случаев данного заболева-
ния. Безангинная форма ХТ ха-
рактеризуется стертым началом, 
болезненными ощущениями в 
горле, выделением лакунарных 
пробок с неприятным запахом, 
различными функциональными 
расстройствами со стороны вну-
тренних органов и систем. Тем не 
менее такая стертая форма забо-
левания может приводить к се-
рьезным осложнениям, что чет-
ко прослеживается на примере 
больных с паратонзиллярными 
абсцессами. 
В изменившихся условиях тре-
буют пересмотра некоторые по-
ложения, касающиеся лечения 
ХТ, и прежде всего антибактери-
альной терапии. До сих пор сре-
ди оториноларингологов быту-
ет мнение, что системная анти-
бактериальная терапия при ХТ 
может применяться только при 
обострениях, то есть ангинах [1]. 
Однако преобладание в послед-
ние годы безангинной формы 
ХТ автоматически отсекает в ле-
чении этих больных такой важ-
ный раздел, как системная анти-
бактериальная терапия.  Как из-
вестно, ХТ является полиэтио-
логичным заболеванием, то есть 
его могут вызвать не один, а мно-
жество микроорганизмов. Сре-
ди патогенов при ХТ наиболее 

часто обнаруживают стрепто-
кокки, стафилококки, пневмо-
кокки, палочку Пфейфера, мо-
ракселлу, аденовирусы, вирус 
Эпштейна – Барр, коксакиви-
русы, вирус герпеса, различные 
анаэробы, микоплазмы, хлами-
дии, грибы [2–5]. Однако наибо-
лее доказанной в этиологии ХТ 
и наиболее опасной в плане раз-
вития осложнений является роль 
бета-гемолитического стрепто-
кокка группы А (ГСА) [6, 7].
Для диагностики стрептококко-
вой инфекции у больных ХТ наи-
более часто используют микро-
биологические и иммунологиче-
ские исследования. Микробиоло-
гические исследования включа-
ют посев и идентификацию куль-
туры микроорганизмов. Имму-
нологическая диагностика стреп-
тококковых инфекций, чаще все-
го в общеклинических лаборато-
риях, ограничивается определе-
нием титра антител к стрепто-
лизину О и гиалуронидазе. Ис-
тинные инфекции, вызванные 
стрептококком группы А, всег-
да вызывают специфический им-
мунный ответ – значительное по-
вышение титра антител, по край-
ней мере к одному из внеклеточ-
ных стрептококковых антигенов 
[8]. Эти серологические реакции 
можно использовать для диффе-
ренцировки истинной инфекции 
и состояния носительства [9]. 
Определение антител к стрепто-
лизину О и другим экстрацеллю-
лярным энзимам в диагностике 
стрептококковых заболеваний 
имеет то преимущество, что они 
выявляются в чувствительных и 
специфических реакциях ней-
трализации энзимов и не дают 
перекрестных реакций. Возрас-
тание титра начинается обычно 
вскоре после возникновения ин-
фекции – через 1–2 недели; мак-
симальный титр антистрептоли-
зина О (АСЛ-О), как правило, ре-
гистрируется через 3–5 недель от 
начала заболевания [10], возврат 
к нормальным величинам проис-
ходит через 2–6 месяцев. Одна-
ко прием антибиотиков в острую 
фазу инфекции значительно сни-
жает выраженность иммунного 
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ответа, и подъем титра антител 
может быть гораздо меньше [10]. 
Наши исследования сыворотки 
крови у 3754 больных ХТ показа-
ли, что у 37,03% этих пациентов со-
держание АСЛ-О в ней повышено. 
Поскольку АСЛ-О представляет со-
бой антитела распознавания анти-
гена, а не элиминации, полученные 
данные свидетельствуют о том, что 
эти больные незадолго до обследо-
вания перенесли острую стрепто-
кокковую инфекцию или страда-

ют ее хронической формой. Про-
анализировав данные анамнеза, мы 
обнаружили, что только у 7,3% па-
циентов с повышенным содержани-
ем АСЛ-О в анамнезе имелись анги-
ны. У остальных пациентов не было 
выраженной симптоматики острой 
стрептококковой инфекции, то есть 
они либо перенесли стрептокок-
ковую инфекцию в стертой фор-
ме, либо ГСА персистирует в орга-
низме. Результаты нашего исследо-
вания перекликаются с данными 
M.E. Pichichero [11], который об-
наружил, что только 20–30% паци-
ентов имеют классическую клини-
ческую картину стрептококкового 
фаринготонзиллита. Большая часть 
фарингеальных инфекций, под-
твержденных значительным повы-
шением титра антистрептококко-
вых антител, может характеризо-
ваться весьма умеренной клиниче-
ской симптоматикой или даже бес-
симптомным течением. Несмотря 
на это, они ассоциируются с риском 
поздних негнойных осложнений, 
таких как гломерулонефрит и рев-
матизм.

Результаты микробиологических 
исследований материала из глот-
ки и лакун не всегда коррелиро-
вали с содержанием АСЛ-О. При 
ХТ частота обнаружения ГСА 
микробиологическими метода-
ми, по данным разных авторов, 
колеблется от 15 до 50% и зави-
сит от времени года: так, наи-
более часто ГСА определяется в 
небных миндалинах в холодное 
время года. Кроме того, по дан-
ным А. Ramirez [12], частота его 
обнаружения зависит от формы 
ХТ, поскольку наиболее часто 
ГСА встречается при рецидивах 
ангин.
По нашим данным, частота выде-
ления ГСА из глотки у больных 
ХТ зависит, кроме вышеперечис-
ленных, еще от трех факторов. 
1.  Выделение стрептококков за-

труднено в тех случаях, когда 
в материале из глотки наряду 
с ними встречаются гемолити-
ческие стафилококки (Staphy-
lococcus aureus), которые отли-
чаются бурным ростом и бук-
вально «забивают» колонии 
стрептококков. 

2.  Культуральными методами 
не выделяются стрептококки, 
персистирующие внутрикле-
точно. Для их выделения нуж-
ны специальные микробиоло-
гические методы исследова-
ния. Несмотря на то что ГСА 
известен как экстрацеллюляр-
ный патоген, он продуцирует 
и многочисленные инвазивные 
факторы, позволяющие прони-
кать в тонзиллярные эпители-
альные клетки [13]. А. Oster-
lund [14] обнаружил, что неб-
ные миндалины у детей с ре-
цидивирующим тонзиллитом 
содержат стрептококки, на-
ходящиеся внутри клеток, и 
предположил, что этот лимфо-
идный орган может быть ре-
зервуаром для рецидивирую-
щих инфекций. В этом случае 
ГСА доступен не всем анти-
биотикам и не может быть ди-
агностирован обычными куль-
туральными методами. 

3.  Фактор характерен для нашей 
страны. У нас в большинстве 
лабораторий для посева ми-

кроорганизмов используются 
питательные среды с добавле-
нием донорской крови (вместо 
эритроцитов барана). Донор-
ская кровь может содержать 
антитела к ГСА, которые пре-
пятствуют росту указанных 
микроорганизмов. При про-
ведении микробиологических 
исследований с использовани-
ем питательных сред с эритро-
цитами барана, а также специ-
альных методов для выявле-
ния внутриклеточных микро-
организмов мы обнаружили 
бета-гемолитические стрепто-
кокки в глотке у 46,0% боль-
ных ХТ.

Как известно, стрептококковая 
инфекция является одной из са-
мых опасных в плане развития 
осложнений со стороны вну-
тренних органов и систем. Дан-
ное положение обосновывает не-
обходимость системной антибак-
териальной терапии у больных 
ХТ при выявлении у них стреп-
тококковой инфекции независи-
мо от наличия ангин. Для лече-
ния всех форм заболеваний, вы-
званных ГСА, обычно применя-
ют препараты пенициллина, к 
которому сохраняется высокая 
чувствительность микроба. Од-
нако на практике мы нередко на-
блюдаем отсутствие эффекта от 
природных и синтетических пе-
нициллинов. Это обусловлено 
рядом причин, среди которых мы 
выделяем две основные. 
1.  У большинства больных ХТ 

бета-гемолитические стрепто-
кокки встречаются в ассоци-
ации с золотистым стафило-
кокком (в 56,5% случаев). По-
этому ГСА, чувствительный к 
бета-лактамам in vitro, будет 
устойчив к указанной груп-
пе антибактериальных препа-
ратов in vivo в связи с тем, что 
ассоциированный с ним золо-
тистый стафилококк выраба-
тывает бета-лактамазу [15, 16], 
инактивирующую действие пе-
нициллинов. 

2.  Причиной неудач антибактери-
альной терапии может являть-
ся внутриклеточная персистен-
ция стрептококков. Этим паци-
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ентам показано лечение анти-
биотиками, действующими на 
внутриклеточные формы ми-
кроорганизмов.

С учетом указанных особенно-
стей антибактериальный препа-
рат для лечения стрептококко-
вой инфекции при ХТ должен 
обладать как способностью воз-
действовать на копатогенную 
флору (золотистый стафило-
кокк), так и способностью про-
никать внутрь клеток. Этим тре-
бованиям удовлетворяют анти-
бактериальные препараты груп-

пы макролидов [16]. Кларитро-
мицин (Клацид), производимый 
фирмой Abbott Laboratories, об-
ладает рядом выгодных преи-
муществ, выделяющих его среди 
других новых макролидов (ди-
ритромицина, рокситромицина, 
азитромицина). Он превосходит 
другие макролиды по своей ак-
тивности против метициллин-
чувствительных стафилококков, 
стрептококков, гемофильной па-
лочки, моракселлы и легионеллы 
(основных возбудителей инфек-
ций дыхательных путей) [17]. Не 
следует забывать, что при лече-
нии инфекционного процесса 
антибиотики действуют не толь-
ко на непосредственных возбу-
дителей, но и на все чувстви-
тельные микроорганизмы ми-
крофлоры. Длительное действие 

препарата способствует разви-
тию резистентности, особенно 
если концентрации антибиоти-
ка на слизистых оболочках дол-
го держатся на субингибитор-
ном уровне [18]. Новые макро-
лиды (азитромицин и кларитро-
мицин) быстро достигают высо-
ких концентраций в тканях. Но 
при этом после окончания кур-
са лечения азитромицин, имею-
щий очень длительный период 
полувыведения (50–100 часов), в 
течение 4–6 недель присутству-
ет в тканях в концентрациях, ко-
торые ниже минимальной инги-
бирующей и выше минимально 
активной. То есть препарат еще 
действует на бактерии и убира-
ет чувствительные формы, но 
его концентрации не хватает для 
того, чтобы убить бактерии, ко-
торые генетически предрасполо-
жены к развитию устойчивости. 
В отличие от азитромицина, кон-
центрации кларитромицина по 
окончании лечения быстро, в те-
чение нескольких часов, падают 
ниже минимально активного по-
рога, и препарат перестает дей-
ствовать на микрофлору и инду-
цировать развитие резистентно-
сти [18].  
Кроме того, следует отметить 
противовоспалительное и имму-
номодулирующее действие кла-
ритромицина за счет повышения 
им активности Т-киллеров, на-
капливания в нейтрофилах и ма-
крофагах и усиления их фагоци-
тарной активности, а также ми-
грации в очаг воспаления. Кроме 
того, кларитромицин влияет на 
окислительные реакции в фаго-
цитах и способствует их деграну-
ляции. Повышение активности 
фагоцитов имеет особое значе-
ние при лечении ХТ, так как мно-
гочисленными исследованиями 
показано, что наиболее часто при 
ХТ встречаются изменения фа-
гоцитарной активности нейтро-
филов. Противовоспалительный 
эффект кларитромицина связы-
вают с повышением продукции 
противовоспалительного цито-
кина (интерлейкина-10) моноци-
тами, уменьшением выработки 
провоспалительных цитокинов 

моноцитами (интерлейкина-1, 
TNFα) и лимфоцитами (интер-
лейкина-2), снижением образо-
вания медиаторов воспаления – 
простагландинов, лейкотриенов 
и тромбоксанов. Противовос-
палительное действие проявля-
ется даже при субтерапевтиче-
ских концентрациях и сравнимо 
с эффектом нестероидных про-
тивовоспалительных средств. 
В настоящее время в компании 
Abbott Laboratories разработана 
медленно всасывающаяся табле-
тированная форма кларитроми-
цина (модифицированного вы-
свобождения) по 500 мг, чтобы 
больные могли принимать ан-
тибактериальную терапию толь-
ко раз в день, с целью добиться 
их большей приверженности те-
рапии. Длительность курса ан-
тибактериальной терапии с це-
лью эрадикации стрептококка, 
согласно рекомендациям ВОЗ, 
должна быть не менее 10 дней.  
Наши наблюдения показали, что 
адекватная системная антибак-
териальная терапия кларитро-
мицином дает положительный 
эффект (как клинический, так и 
иммунологический) примерно в 
70% случаев, что позволяет на-
блюдать за больным, отсрочив 
тонзиллэктомию. Повторные жа-
лобы больного и выявление по-
вышенных титров АСЛ-О требу-
ют тонзиллэктомии.
В заключение отметим следую-
щее. Стрептококковая инфекция 
встречается более чем у 1/3 боль-
ных ХТ. Клиническая симптома-
тика ее стертая и характеризует-
ся отсутствием ангин. При вы-
явлении стрептококковой ин-
фекции микробиологическими 
и/или серологическими метода-
ми у больных ХТ показана си-
стемная антибактериальная те-
рапия. Выбор антибактериаль-
ного препарата должен базиро-
ваться на данных о наличии в ла-
кунах небных миндали золоти-
стого стафилококка (более чем 
у половины больных) и внутри-
клеточной персистенции бета-
гемолитических стрептококков 
в ткани небных миндалин боль-
ных ХТ. 

Кларитромицин (Клацид), 
производимый фирмой Abbott 

Laboratories, обладает рядом выгодных 
преимуществ, выделяющих его 
среди других новых макролидов 

(диритромицина, рокситромицина, 
азитромицина). Он превосходит другие 

макролиды по своей активности 
против метициллин-чувствительных 

стафилококков, стрептококков, 
гемофильной палочки, моракселлы и 
легионеллы (основных возбудителей 

инфекций дыхательных путей).
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