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Статья посвящена актуальной теме гипертрофии лимфоэпителиального глоточного 
кольца у детей. У 87 % детей в возрасте от 3-х до 10-и лет выявляется гипертрофия гло-
точной и небных миндалин.

Основными признаками гипертрофии лимфоэпителиального глоточного кольца являются 
нарушение носового дыхания, серозные выделения из носа, нарушение функции слуховых труб, 
частые воспаления, как в носоглотке, так и в полости носа, храп. Хроническое затруднение 
носового дыхания у ребенка, узкие дыхательные пути на уровне глотки способствуют раз-
витию обструктивных нарушений дыхания во время сна, а возникающая при этом гипоксия 
неблагоприятным образом влияет на развивающуюся центральную нервную систему.

Анализ состояния здоровья и особенностей развития детей показал, что в последующем 
у них обнаруживаются: повышенная раздражительность, возбудимость, излишняя подвиж-
ность, частые капризы, а у детей школьного возраста �������������������������������–������������������������������ снижение успеваемости, медли-
тельность в приготовлении уроков, трудности при запоминании прочитанного. При этом 
разнообразие и частота встречаемости психоэмоциональных нарушений зависят от дли-
тельности и выраженности синдрома астении и состояния вегетативной регуляции.

Своевременное выявление причинного фактора и проведение эффективного лечения у де-
тей с астеническим синдромом позволит улучшить общее здоровье у детей.

Ключевые слова: гипертрофия небных миндалин, гипертрофия глоточной миндалины, 
астения, неврастения, слабость, расстройства сна.

A. C. Butsel, N. V. Stakheyko, A. A. Nedelko

The article is devoted to the actual topic 
of hypertrophy of the lymphoepithelial 
pharyngeal ring in children. In 87 % of children 
aged 3 to 10 years, hypertrophy of pharyngeal 
and palatine tonsils is detected.

The main signs of hypertrophy of the lymphoepithelial pharyngeal ring are a violation of nasal 
breathing, serous discharge from the nose, a violation of the function of the auditory tubes, frequent 
inflammations, both in the nasopharynx and in the nasal cavity, snoring. Chronic obstruction 
of nasal breathing in the child, narrow airways at the pharyngeal level contribute to the development 
of obstructive breathing disorders during sleep, and the resulting hypoxia adversely affects the developing 
central nervous system.

Analysis of the state of health and developmental features of children has shown that in the following 
they show: increased irritability, excitability, excessive mobility, frequent moods, and in schoolchildren – 
decline in academic performance, slowness in preparing lessons, difficulties in memorizing the reading. 
At the same time, the diversity and frequency of occurrence of psychoemotional disorders depend 
on the duration and severity of the asthenia syndrome and the state of vegetative regulation.

Timely detection of the causative factor and effective treatment in children with asthenic syndrome 
will improve overall health in children.

Keywords: hypertrophy of palatine tonsils, hypertrophy of pharyngeal tonsils, asthenia, neurasthenia, 
weakness, sleep disorders.

Распространённость гипертрофии нёбных миндалин 
в структуре заболеваний уха, горла, носа у детей до-

школьного и младшего школьного возраста составляет око-
ло 87 %, глоточной – 74 % [3]. Хронической формой аденои-
дита страдают 50–75  % детей в возрасте от 3 до 10 лет. 
Основными признаками гипертрофии глоточной миндалины 
являются нарушение носового дыхания, серозные выделе-

ния из носа, нарушение функции слуховых труб, частые вос-
паления, как в носоглотке, так и в полости носа, храп [16].

Стрептококки, вирусы Эпштейн–Барр, Коксаки, герпе-
са, аденовирусы имеют высокую лимфотропность, с разви-
тием лимфопролиферации. Патология лимфоэпителиального 
глоточного кольца способствует снижению функциональной 
активности иммунитета и срыву компенсаторно-адаптацион- 
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ных механизмов организма ребенка. Анализ состояния 
здоровья и особенностей развития детей, переболевших 
бактериальной и вирусной инфекцией, показал, что в по-
следующем у них обнаруживаются: повышенная раздражи-
тельность, возбудимость, излишняя подвижность, частые 
капризы, а у детей школьного возраста – снижение успева-
емости, медлительность в приготовлении уроков, труднос- 
ти при запоминании прочитанного. При этом разнообразие 
и частота встречаемости психоэмоциональных нарушений 
зависят от длительности и выраженности синдрома астении 
и состояния вегетативной регуляции [4, 13].

Дети с хроническим аденоидитом имеют проблемы 
со сном, проявляющиеся тяжелыми сновидениями, сного-
ворением с быстрой невнятной испуганной речью и воскли-
цаниями, снохождением [18, 26, 28]. В результате ребенок 
становится вялым, апатичным, рассеянным. У него возни-
кают частые головные боли. Успеваемость в школе замет- 
но снижается, за счет нарушения концентрации внимания 
и памяти [16].

Кроме того, при хроническом затруднении носового ды-
хания у ребенка к 10–12 годам узкие дыхательные пути 
на уровне глотки способствуют развитию обструктивных на-
рушений дыхания во время сна, а возникающая при этом ги-
поксия неблагоприятным образом влияет на развивающу-
юся центральную нервную систему [2, 9]. С использованием 
психоневрологического тестирования выявлено, что ночное 
апноэ нарушают внимание, память, зрительно-пространст- 
венную, исполнительную функции, когнитивную гибкость 
у детей и подростков. Проведение электроэнцефалографиче-
ского исследования показывает наличие торможения в цент- 
ральной нервной системе ребенка [8, 13]. В основе развития 
астенического синдрома лежат ночные микропробуждения 
с фрагментацией сна, которые, с другой стороны, являются 
защитными механизмами, вызывающими прекращение эпи-
зодов остановок дыхания во время сна и тем самым пре-
пятствующими их негативным последствиям [9, 25, 27].

При аденотонзиллярной патологии нарушения происхо-
дят во многих системах. Снижается функция внешнего ды-
хания, изменяется реактивность иммунной системы, стра-
дает физическое развитие ребенка. Нарушение циркуляции 
цереброспинальной жидкости вследствие имеющейся ана-
томической связи лимфатических сосудов полости носа и но-
соглотки с субарахноидальным пространством, развивают-
ся застойные явления в гипофизарно-селлярной области, 
формируются дисфункции гипофиза и гипоталамуса. Состо-
яние дезадаптации проявляется вегетативными синдрома-
ми, нарушением сна, психоэмоциональными расстройствами, 
которые усугубляются гипоксией [5].

Глоточная миндалина аналогично небным является обшир-
ным рецепторным полем и при хроническом воспалении 
становится очагом постоянной патологической афферентной 
импульсации, что приводит к отклонениям в деятельности 
центральной и периферической нервной системы. В резуль-
тате этого может возникать нарушение тонуса вегетативной 
нервной системы, ночное недержание мочи, эпилептические 
припадки, при электроэнцефалографии выявляются наруше-
ния биоэлектрической активности головного мозга разной 
степени выраженности и эпилептиформные феномены [3, 5].

Актуальность проблемы астенических состояний у детей 
определяется высокой частотой встречаемости во всем мире, 
которая колеблется по разным источникам от 15 до 90  %, 
трудностью диагностики, серьезностью медико-социальных 
последствий в виде затруднения освоения школьной про-
граммы, пропуска занятий, с последующей социальной и пси-
хологической дезадаптацией [1, 20]. По прогнозам ВОЗ 
к 2020 г. астенические расстройства и депрессия по часто-
те встречаемости выйдут на 2-е место после сердечно-
сосудистых заболеваний [17].

Астения относится к междисциплинарной проблеме, 
она обнаруживается у пациентов как при психиатрических, 
так и общесоматических заболеваниях. По данным K. Rimes 
и соавт. (2007), S. Nijhof и соавт. (2011), данная патология 
достоверно чаще встречается у девочек [20].

Астения – болезненное состояние, проявляющееся повы-
шенной утомляемостью и истощаемостью с неустойчивостью 
настроения, нетерпеливостью, неусидчивостью, нарушением 
сна, утратой способности к длительному умственному и фи-
зическому напряжению, непереносимостью громких звуков, 
яркого света, резких запахов [22]. Это аномальная спонтан-
ная слабость, возникающая без физической или интеллек-
туальной нагрузки, длительно сохраняющаяся и не проходя-
щая после отдыха [24].

В медицине термин «астения», означающий «слабость 
нервов» был предложен Джоном Брауном и описан Георгом 
Бирдом еще в 18 веке. Как отдельная нозологическая еди-
ница она до настоящего времени не выделена. В литературе 
и медицинской практике синонимами «астении» являются: 
астеническое состояние, астеническая реакция адаптации, 
астено-вегетативный синдром, астено-невротическое состоя-
ние, псевдоневротический синдром, нервно-психическая сла-
бость и др. [14, 10, 15]. В отечественной литературе для обо-
значения астении используется термин астенический син-
дром, тогда как в англоязычных работах в последние 20 лет 
получил распространение термин синдром хронической уста-
лости (Chronic Fatigue Syndrome – CFS).

Астения является полиэтиологическим синдромом. Ее воз-
никновение в детском возрасте связано с особенностью тем-
перамента ребенка, воздействием неблагоприятных эколо-
гических факторов, быстрым и насыщенным ритмом жизни 
с повышенной умственной и информационной нагрузкой на ре-
бенка, дефицитом времени, урбанизацией и техническим про-
грессом на фоне гиподинамии, слабой физической подго-
товки [15]. Сейчас не редкостью среди молодого поколения 
является нарушение нормальных биоритмов с развитием функ-
циональной, первичной или реактивной астении [10, 14, 23].

Несбалансированное питание с дефицитом витаминов, 
минералов, аминокислот, полиненасыщенных жирных кис-
лот, необходимых для морфофункционального созревания 
нервной системы и синтеза нейромедиаторов влияет на эмо-
циональную сферу и поведение ребенка.

Также к астении приводят изменения гормонального 
фона, внутриутробные инфекции, недоношенность [6, 21, 24].

Среди изменений в нервной системе ведущее место 
в возникновении астении занимает изменения активности 
ретикулярной формации ствола мозга, обеспечивающей под-
держание уровня внимания, восприятия, бодрствования и сна, 
общей и мышечной активности, вегетативной регуляции. 
В дальнейшем происходят истощение симпатико-адреналовой 
системы, что сопровождается астенизацией [6].

Нарушения модуляции компонентов системы нейро- 
иммунного комплекса являются важным звеном патоге- 
нетического механизма формирования астенических рас-
стройств [12].

При общности взглядов в отношении клинических и пси-
хопатологических проявлений астении сохраняется много-
образие ее классификаций. По преобладанию этиологических 
факторов выделяют физиогенные, психогенные, мультифак-
ториальные формы астении. Однако в клинической практи-
ке тяжело выделить астению, возникающую под действием 
только психологических или только биологических причин [20]. 

С учетом этиологии, патогенеза и клинических прояв-
лений выделяют экзогенно-органические (цереброгенная, 
соматогенная), психогенно-реактивные (синдром перегруз-
ки, неврастения) формы астении [17].

Цереброгенная является следствием органического по-
ражения головного мозга, верифицированного при нейро-
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визуализации. В связи с чем кроме признаков астенизации 
при этой форме характерно наличие очаговых неврологиче-
ских знаков, свойственных основному заболеванию. Она ха-
рактеризуется снижением функциональной активности моз-
га в сочетании с раздражительностью, вспышками гнева, 
быстрой интеллектуальной истощаемостью, нарушениями 
сна, вегетативными расстройствами, сниженной умственной 
трудоспособностью и способностью к обучению [20]. В силу 
нарушения концентрации внимания, затруднения при запоми-
нании информации дети отстают в развитии от сверстников. 

Соматогенная астения (функциональная) является одним 
из проявлений хронических заболеваний внутренних орга-
нов, эндокринных заболеваний, хронических интоксикаций, 
следствием перенесенных инфекций и травм. Развитие ре-
бенка в условиях соматической патологии не может не ска-
заться на формировании его личности, особенностях взаи-
моотношений с родителями, сверстниками, учебной деятель-
ности и возможностях адаптации в целом. С другой стороны, 
известно, что соматический недуг часто сопряжен с пре-
морбидными особенностями функционирования централь-
ной нервной системы, что в свою очередь определяет спе- 
цифику течения болезни, придавая ему психосоматическую 
окраску [7]. Соматогенные астении, обладая определенны-
ми общими чертами имеют и отличия, обусловленные харак-
тером соматического заболевания. Аствацатуров М. И. (1939) 
отмечал, что для сердечно-сосудистой патологии характерен 
безотчетный страх, при заболевании печени – гневливая 
раздражительность, желудочно-кишечного тракта – апатия. 
Также у детей наблюдается мышечная слабость, повышенная 
утомляемость, метеозависимость. В отличие от цереброге-
ной при соматогенной астении апатия и раздражительность 
менее выражены. Течение астенических проявлений зави-
сит от стадии соматического заболевания. 

Соматоцереброгенные астении возникают вследствие 
одновременного воздействия на внутренние органы и нерв-
ную систему таких патогенных факторов как проникающая 
радиация, электромагнитное поле сверхвысокой частоты, 
экзогенные интоксикации, общие инфекции и др. В структуре 
астенического синдрома при данной форме астении преоб-
ладают апатия, мышечная слабость и утомляемость. В фазе 
восстановления обращает на себя внимание медленный 
регресс астенических расстройств.

К астении, обусловленной нарушениями адаптации отно-
сятся состояния, вызываемые действием какого-либо одного 
физиогенного фактора на определенную анализаторно-эффек- 
торную систему и на неспецифические образования мозга. 

При чрезмерном воздействии внешний стрессовых фак-
торов отмечается синдром перегрузки, который свидетель-
ствует о перенапряжении и истощении нервных процессов. 
Он развивается у детей с гипертрофированным чувством 
ответственности, которые помимо занятий в общеобразо-
вательных учреждениях загружены в течение длительного 
времени различными секциями и кружками. 

Не редко повышенная возбудимость, вспыльчивость, 
раздражительность, быстрая утомляемость при умственной 
нагрузке, неприятные ощущения в различных частях тела 
обусловлены хронической психогенной травматизацией. 
В этом случае говорят о неврастении (первичная астения, 
психогенная астения, астенический невроз, синдром хрони-
ческой усталости). При анализе отечественной и зарубеж-
ной литературы нет единого взгляда на критерии для раз-
граничения астении и неврастении. Одни рассматриваются 
невростению в качестве самостоятельной клинической еди-
ницы, генез которой напрямую не удается связать с конкрет-
ными органическими или токсическими факторами [4]. Вто-
рые – не считают неврастению истинной астенией, третьи – 
ставят знак равенства между этими терминами. Имеются 
мнения, что астения представляет собой лишь одну из ха-

рактерных особенностей неврастении [19, 29]. Невростения 
наблюдается при противоречии между требованиями роди-
телей и возможностями детей, при этом возникает конфликт 
самоутверждения или социального соответствия. При дина-
мическом наблюдении за пациентами с неврастенией Лоб-
зин В. С. (1975) отметил исключительную работоспособность 
пациентов под влиянием положительных эмоций, что позво-
лило ему сделать заключение о зависимости дееспособнос- 
ти неврастеника от мотивации и внутреннего эмоциональ-
но окрашенного отношения к ней.

Среди форм астенического синдрома выделяют гипер- 
и гипостеническое течение. При гиперстеническом вариан-
те астении характерно повышенная раздражительность, не-
сдержанность, нетерпеливость, слезливость, истероидные 
реакции вплоть до аффективных вспышек с агрессией. Наи-
более ярко данный вариант проявляется у детей дошколь-
ного и младшего школьного возраста. При психологическом 
обследовании гиперстеническая форма астении проявляет 
себя исходно высоким темпом работы с постепенным его 
замедлением, с увеличением количества ошибок, а также 
со значительными колебаниями работоспособности. Часты 
ошибки, описки, пропуски букв и слов [11].

Гипостенический вариант проявляется общей вялостью, 
снижением работоспособность и интересов к окружающему, 
слабостью, постоянным чувством усталости, истощаемостью 
психических процессов, снижением успеваемости в школе. 
Психологическое обследование таких детей выявляет пре-
обладание истощаемости психоинтеллектуальных функций 
над физической активностью, что проявляется повышенной 
отвлекаемостью, затруднением воспроизведения в сочета-
нии с уменьшением периода запоминания. Данные наруше-
ния субъективно воспринимаются как плохая память [11].

Гипер- и гипостения часто рассматриваются как после-
довательные стадии астении. Считается, что астения начи-
нается с гиперстенической стадии, когда явления возбуди-
мости, раздражительности преобладают над слабостью. Затем 
следует промежуточная стадия раздражительной слабости, 
при которой повышенная возбудимость сочетается с истоща-
емостью, утомляемостью, слабостью. Далее наступает стадия 
гипостении, при которой явления слабости заметно преоб-
ладают над раздражительностью. Хотя гипер- и гипостения 
чаще рассматриваются как последовательные стадии асте-
нии, некоторые исследователи считают, что эти различия 
носят в основном характер феноменологических девиаций 
и не отражают психопатологической сущности астении [19].

По остроте процесса выделяется острая астения, кото-
рая представляет собой реакцию на стресс или незначи-
тельные перегрузки и хроническая, возникающая после 
инфекционных заболеваний, родов и т. д.

Астения является реакцией организма на любое состо-
яние, угрожающее истощением энергетических ресурсов. Лю-
бая угроза уменьшения энергетического потенциала вызы-
вает снижение общей активности задолго до реальной потери 
энергетических ресурсов [4]. Астения на начальных этапах 
является симптомом, сигнализирующим о наступающем исто-
щении физиологических систем адаптации. В дальнейшем она 
развивается в рамках клинического синдрома, который мо-
жет включать в себя невротические, психовегетативные, суб- 
аффективные, когнитивные и волевые расстройства [19].

Общими клиническими признаками астении являются: 
раздражительность, слабость, расстройства сна, вегетатив-
ные нарушения. Нарушения вегетативных функций у детей 
часто выходят на первый план, маскируя астенические про-
явления. Они представлены разнообразными и изменчивы-
ми расстройствами: болевыми (цефалгия, кардиалгия, боли 
в животе и др.), дисфункциями сердечно-сосудистой, дыха-
тельной, желудочно-кишечной систем (тахикардия, колеба-
ния артериального давления, ощущения нехватки воздуха, 
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диарея, вздутие кишечника), гипергидрозом, головокруже-
нием, гипервентиляционными нарушениями. Эти ощущения 
усиливаются при волнении, попытке продолжить работу, со-
средоточиться [24].

Для детей типичны нарушения цикла «сон – бодрствова-
ние». Это проявляется эпизодами патологической сонливос- 
ти на протяжении дня, нарушением хронологии и продолжи-
тельности фаз ночного сна, который становится неглубоким, 
прерывистым, с множественными тревожными сновидения-
ми и сноговорением. В целом, отдых и сон не приносят ощу-
щения бодрости и восстановления сил. И в этом важное 
отличие астении от простой усталости [24]. В то же время 
выраженной сонливости днем у подавляющего большин-
ства детей не наблюдается.

Диагностика астенических нарушений базируется на тща-
тельном интервьюировании, с использованием оценочных 
шкал, адаптированных с учётом возрастных особенностей 
пациентов, а также данных объективного осмотра. При оцен-
ке состояния детей, следует учитывать онтогенетический фак-
тор, поскольку встречаемость многих заболеваний нервной 
системы в различные возрастные периоды неодинакова, 
одни и те же заболевания могут иметь заметные клини- 
ческие различия в зависимости от возраста больного. До-
полнительные исследования призваны диагностировать 
или исключить морфологическую причину астении.

В связи с тем, что прогноз и лечение астенического синд- 
рома определяется этиологией, особенностями преморбид-
ного фона, предрасполагающих факторов, а также свое- 
образием клинических проявлений, для проведения диффе-
ренциальной диагностики необходим комплексный подход. 
В детском возрасте лечение астении начинают с оптимиза-
ции режима отдыха и сна, физических нагрузок, рациона 
питания. Детям с астеническими проявлениями рекомен- 
дуется увеличить употребление продуктов с высоким содер-
жанием полноценного белка, углеводов, полиненасыщенных 
жирных кислот, витаминов группы В. Важными и эффектив-
ными являются психогигиенические мероприятия и психо-
терапевтические методики [24].

Широко применяется физиотерапевтическое лечение: 
массаж, ЛФК, гидротерапия, иглорефлексотерапия, музыко-
терапия и т. д.

В медикаментозной терапии астении транквилизаторы, 
антидепрессанты, нейролептики в практике детского невро-
лога применяются ограниченно. В детском возрасте широко 
используются группы общетонизирующих средств раститель-
ного происхождения (адаптогены). Механизм их реализует-
ся через повышение синтеза дофамина, а также активнос- 
ти симпатической нервной системы, что может приводить 
к ряду нежелательных побочных эффектов в виде повышен-
ной нервной возбудимости, бессоннице, раздражительнос- 
ти. При курсовом лечении астении адаптогены способствуют 
непродолжительному клиническому эффекту, но при выра-
женной астении могут окончательно истощить энергетиче-
ские ресурсы. Поэтому требуется взвешенное назначение 
данных лекарственных средств в детском возрасте [11, 13].

Поливитаминные препараты улучшают метаболические 
процессы во многих отделах головного мозга (ретикулярной 
формации, клетках гиппокампа, Пуркинье, клетках коры 
головного мозга), стимулируют познавательные процессы, 
мышление и способность к обучению, положительно влияют 
на иммунитет ребенка, повышая сопротивляемость к инфек-
циям и другим стрессорным факторам. 

Также для лечения астений в детской практике широ-
кое применение находят ноотропы и лекарственные сред-
ства с ноотропными свойствами. 

При отсутствии или несвоевременной коррекции асте-
ния приводит к значительному снижению резистентности 
организма ребенка ко всем видам воздействий и нагрузок. 

Поэтому астенические проявления требуют обязательно- 
го внимания со стороны родителей и врачей-специалистов 
в целях профилактики их перехода в более выраженные 
и стабильные формы.

Таким образом, изучение особенностей течения асте-
нического синдрома у детей с гипертрофией лимфоидно- 
го аппарата глотки с целью его своевременной коррекции 
является весьма актуальным и перспективным. 
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Заболевания печени: патогенетическая 
и гепатопротекторная роль 
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В обзоре продемонстрировано, что мировая литература последних лет обогатилась новы-
ми знаниями о роли кишечной микробиоты в развитии неалкогольных хронических заболе-
ваний печени и защите от них. Установлено, что микробиота необходима для поддержания 
гомеостаза печени при её хронических повреждениях, а низкий базальный уровень бактери-
альных продуктов делает невозможным включение механизмов защиты печени от токсиче-
ских факторов.

Изменения в бактериальном сообществе кишечника ассоциируются с патогенезом многих 
заболеваний печени. Дисбиоз кишечной микробиоты сопровождается повышенной проница- 
емостью кишечного барьера и транслокацией бактерий и токсинов в печень через околоки-
шечную сосудистую и лимфатическую сеть. Большинство хронических заболеваний печени 
развивается в ответ на нарастающую воспалительную реакцию как последствия дисбиоза 
и нарушения защитной функции кишечного барьера.

Обсуждены также присущие печени механизмы защиты от развития и прогрессирования её 
хронических заболеваний, а также защитная функция комменсальных бактерий и превентив-
ные эффекты использования пробиотиков, пребиотиков и коррекции диеты и образа жизни. 

Ключевые слова: неалкогольные хронические заболевания печени, ось «кишечник-печень», 
кишечная микробиота, дисбиоз, бактериальная транслокация, превентивные стратегии.

A. T. Bykov, Yu. M. Ambalov, T. N. Malyarenko

Liver diseases: pathogenetic 
and hepatoprotective role of gut microbiota

The review demonstrates that the world literature of recent years has been enriched with new 
knowledge about the role of intestinal microbiota in the development of non-alcoholic chronic liver 
diseases and protection from them. It has been established, that a microbiota is necessary to maintain 
the liver homeostasis during its damage, and a low basal level of bacterial products makes it impossible 
to incorporate protective mechanisms against toxic factors.

Changes in the bacterial community of the intenstine are associated with the pathogenesis of many 
liver diseases. The dysbiosis of the intestinal microbiota is accompanied by an increased permeability 


