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макрофаги, натуральные киллеры (NK), эпите-
лиоциты, стромальные клетки, включая фибро-
бласты и васкулярные эндотелиальные клетки. 
Находясь в тесной кооперации, эти тонзиллярные 
клетки активно участвуют как во врожденном, 
так и в индуцированном гуморальном и клеточ-
ном иммунных ответах против многообразных 
патогенных агентов [1]. Имеющиеся на меди-
альной поверхности углубления в количестве до 
20, называются лакунами, в них открываются 
крипты, или щелевые мешки, инвагинированные 
в толщу ткани миндалины и имеющие дихотоми-
ческие деления до 3–4-го порядка. Выраженное 
ветвистое строение крипт образует полости с 
обширными рабочими поверхностями минда-
лин, где происходят основные физиологические 
процессы [2]. Плоский многослойный неорого-
вевающий эпителий в глубине крипт содержит 
меньшее число слоев, а в местах прилегания к 
нему зрелых фолликулов часто прерывается, ба-
зальная мембрана в этих местах отсутствует. 
Здесь происходит свободная миграция и контакт 
лимфоцитов с внешней средой. Этот процесс по-
лучил название «лимфоэпителиальный симбиоз». 
При иммунохимическом исследовании здоровых 
миндалин обнаружено сосредоточение CD20+ 
клеток (В-лимфоциты) в фолликулах, в то время 
как CD45RO+ (Т-лимфоциты памяти) и CD8+ 
цитотоксические Т-лимфоциты составляют боль-
шую часть лимфоцитов парафолликулярной зоны 
[3]. В основном Т-хелперы (CD4+) располагают-
ся в субэпителиальной зоне и являются самой 
многочисленной субпопуляцией Т-лимфоцитов 
(до 75% всех Т-клеток). Различия в силе функци-
онального ответа Т-лимфоцитов, расположенных 
в разных участках небных миндалин, через сти-
муляцию Т-клеточного рецептора свидетельству-
ют об их главной адаптивной роли в развитии 
эффекторного ответа на различные стимулы [4]. 
Неоспоримо участие небных миндалин в механиз-
мах врожденного иммунитета, они продуцируют 
большое количество антимикробных пептидов, 
включая лактоферрин, секвестирующий железо, 
что приводит к ингибированию роста бактерий 
[5], дефензины и кателицидины, защищающие 
организм хозяина от микробной инвазии и кос-
венно модулирующие адаптивный иммунитет 
[6]. Через TLR (toll-like receptor) инициирующий 
сигнал поступает к нуклеарному фактору-κB, что 
приводит к синтезу β2-дефензинов эпителиоцита-
ми небных миндалин, обеспечивая антибактери-
альный эффект [7]. В отличие от лимфатических 
узлов небные миндалины не имеют афферентных 
лимфатических сосудов, но эпителий крипт со-
держит дендритные клетки, функционирующие 
как антигенпрезентирующие клетки и обладаю-
щие способностью транспортировать экзогенные 
антигены в экстрафолликулярные Т-зависимые 

и фолликулярные В-зависимые зоны, демон-
стрируя тесный лимфоэпителиальный симбиоз. 
Важным звеном является костимулирующее вза-
имодействие В-лимфоцитов с T-хелперами CD4+, 
также получившими информацию о экзогенном 
антигене через главный комплекс гистосовмести-
мости 2-го класса (MHC II, major histocompatibility 
complex) от дендритной клетки, где последний 
прошел процедуру процессинга [8]. После чего 
стимулированные В-лимфоциты, располагающи-
еся в первичных лимфоидных фолликулах, через 
взаимодействие с фолликулярными дендритны-
ми клетками, несущими на своей поверхности 
нативный антиген, индуцируются к пролифера-
ции. Вторичные лимфоидные фолликулы подраз-
деляются на темную зону, где происходит актив-
ная экспонтенциальная пролиферация В-клеток, 
и светлую зону, где эти лимфоциты проходят 
проверку на аутореактивность, после чего у де-
фектных клеток активируется апоптоз [9]. Это 
дает мощный толчок для прошедших проверку 
В-лимфоцитов к их последующей дифференци-
ровке в светлой зоне вторичного фолликула в 
плазмоциты, являющиеся главными продуцен-
тами иммуноглобулинов на слизистой оболочке 
верхних дыхательных путей. В этих межклеточ-
ных взаимодействиях принимает участие боль-
шое количество различных молекул адгезии, ре-
цепторных протеинов, хемокинов и цитокинов. 
Тонзилларные плазматические клетки могут 
производить все пять классов иммуноглобулинов 
[10]. Самая высокая митотическая активность 
происходит в нижнем полюсе фолликула, нарас-
тающая клеточная дифференцировка происхо-
дит по направлению к верхнему полюсу, образуя 
мантию, обращенную к крипте [11]. В дальней-
шем тонзиллярные эффекторные В-лимфоциты 
и Т-лимфоциты могут мигрировать через систем-
ный кровоток в лимфатические узлы, при этом не 
только локальные (шейные), но и брыжеечные, 
селезеночные [12], осуществляя интеграцию неб-
ных миндалин как представителя MALT-системы 
с иммунной системой всего организма в целом. 
Неопровержима важность локального иммуните-
та слизистых оболочек верхних дыхательных пу-
тей как главного защитника организма от респи-
раторных вирусов, поскольку у преобладающего 
большинства больных в начале острого заболе-
вания нет отклонений показателей системного 
иммунитета от общепринятых норм и, напротив, 
наблюдается снижение уровня неспецифических 
факторов врожденного иммунитета слизистой 
оболочки [13]. Учитывая сложность фармаколо-
гической коррекции именно состояния локаль-
ного иммунитета, необходимо очень бережно 
относиться к состоянию небных миндалин как 
уникальному органу-продуценту большого коли-
чества биологически активных веществ, участву-


