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Теория эпителиально-эндотелиального дистресс-синдрома («ЭЭДС-НИКИО») предложена в качестве системного решения 
актуального вопроса хронического тонзиллита в спектре патологии ЛОР-органов. Положения этой теории позволяют вы-
делить важные этиопатогенетические механизмы развития хронического воспаления в небных миндалинах, а также си-
стемные воспалительные метаболические параллели с развитием эндотоксинемии и хронической эндотоксиновой агрессии. 
Последнее определяет системное хроническое воспаление, поддерживающее регионарное воспаление миндалин.   Все эти 
процессы происходят в результате формирования несостоятельности первого рубежа защиты – слизистой оболочки с 
ассоциированной регионарной лимфоидной тканью. Существенным, если не определяющим, при этом является развитие 
несбалансированности микробиоценозов ротоглотки и кишечника. Исследование механизмов хронического воспаления в неб-
ных миндалинах, основанное на теории «ЭЭДС-НИКИО», демонстрирует, что развитие эпителиально-эндотелиальной дис-
функции, как местной, так и системной, приводит по мере истощения защитных сил организма к прогрессированию в виде 
эпителиально-эндотелиального дистресс-синдрома. Данный подход является фундаментальной базой решения проблемы 
хронического тонзиллита, а также сопутствующих и сопряженных с ним заболеваний.  
Ключевые слова: хронический тонзиллит; эпителиально-эндотелиальный дистресс-синдром; микробиоценоз; эндотоксин; 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
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The definition of epithelial-endothelial distress syndrome (EEDS-NIKIO) is proposed as a systemic solution to the urgent issue of 
chronic tonsillitis in the spectrum of ENT pathology. The provisions of this theory allow us to identify important etiopathogenetic 
mechanisms for the development of chronic inflammation in the palatine tonsils, as well as systemic inflammatory metabolic parallels 
with the development of endotoxinemia and chronic endotoxin aggression. The latter determines systemic chronic inflammation that 
supports regional inflammation of the tonsils. All these processes occur as a result of the failure of the first line of defense - the 
mucous membrane with associated regional lymphoid tissue. Significant, if not decisive, is the establishment of an imbalance in 
the microbiocenoses of the oropharynx and intestines. Thus, the study and investigation of the mechanisms of formation of chronic 
inflammation in the palatine tonsils in the logic of the theory "EEDS-NIKIO" with the development of epithelial-endothelial dysfunction, 
both regional and systemic, which, as the body's protective forces are exhausted, progresses in the form of epithelial-endothelial 
distress syndrome. This approach is the fundamental basis for solving the problem of chronic tonsillitis, as well as concomitant and 
associated diseases.
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Хронический тонзиллит (ХТ) остается одним из ос-
новных заболеваний в области ЛОР-патологии, состав-
ляя 22–40 % среди всех хронических болезней данной 
области, с распространенностью от 6 % до 37 % сре-
ди взрослого населения [1, 2, 3]. Несмотря на дости-
жения фармакологии, заболеваемость ХТ значительно 
возросла по сравнению с началом XX века, когда она 
составляла 4–10 %, а также отмечается тенденция уве-
личения частоты тонзиллогенных осложнений. [4, 5, 6]. 
Внимание к данной патологии обусловлено не только 
большой его распространенностью среди пациентов 
трудоспособного возраста, но и многочисленными со-
пряженными с ним заболеваниями [7].

Хроническое воспаление небных миндалин (НМ) 
рассматривается как полиэтиологическое заболевание, 
в развитии которого участвуют стрептококки, стафи-
лококки, неферментирующие бактерии, грибы рода 
Candida, лимфотропные вирусы, анаэробы и др. [3, 8]. 

Особое внимание уделяется β-гемолитическому 
стрептококку группы А (БГСА), выявляемому у 10–
28,3 % взрослых пациентов [3, 9, 10]. Этот факульта-
тивно-анаэробный грамположительный кокк обладает 
множеством факторов патогенности [11, 12], среди ко-
торых одним из наиболее исследованных является ан-
тигенный М-белок [13]. Данный микроорганизм выра-
батывает многие различные, обеспечивающие его жиз-
недеятельность, биологические активные вещества, 
показатели которых пытаются использовать в качестве 
диагностики ХТ [14, 15, 16].

Диагностика и лечение пациентов с ХТ традицион-
но основывается на анамнестических и клинических 
данных, большая часть которых не обладает достаточ-
но объективной и патогномоничной характеристикой 
[17]. Одной из главных причин неудовлетворитель-
ных результатов лечения ХТ, несмотря на множество 
предложенных способов профилактики и лечения, как 
консервативных, так и хирургических, является отсут-

ствие интегрального подхода к данной проблеме с по-
зиции всего организма.

Основой для системного научно-обоснованного 
подхода к возможному решению проблемы ХТ служит 
вышедшая в свет в 2016 году из стен НИКИО им. Л.И. 
Свержевского унитарная теория эпителиально-эндоте-
лиального дистресс-синдрома «ЭЭДС-НИКИО» – ре-
зультат более чем 30-ти летнего периода поиска и ак-
тивных исследований [18].

Эпителиально-эндотелиальный дистресс-син-
дром (ЭЭДС) – это системная полифокальная, поли-
валентная, прогрессирующая реакция организма на 
инфектогенную агрессию, развивающаяся вследствие 
декомпенсации и депрессии всех протективных его 
механизмов вследствие незавершенного воспалитель-
ного процесса любого эпителиального органа. 

Согласно этой теории, выделяют патофизиоло-
гические механизмы, точками приложения которых 
являются эпителий и эндотелий. Модели здоровья и 
болезни человека рассматриваются как результат слож-
ных, нелинейных, многофакторных взаимоотношений 
между двумя экосистемами микро- и макрооорганизма. 
Результатом этих связей может быть как поддержание 
гомеостаза организма, так и возникновение инфекци-
онного воспалительного процесса. 

Теория «ЭЭДС-НИКИО» обосновывает патогенез 
воспалительных заболеваний ЛОР-органов развитием 
эпителиально-эндотелиальной дисфункции, подчер-
кивая при этом роль регионарных механизмов с адап-
тивным ремоделированием лимфатической системы и 
микроциркуляторной. А также рассматривает механиз-
мы формирования и прогрессирования хронического 
системного воспаления [18].

Эпителиально-эндотелиальный дистресс-синдром 
имеет четыре стадии, каждая из которых определяет со-
ответствующий оборонительный рубеж – от органа до 
организма в целом (табл. 1). Первые три стадии можно 

Т а б л и ц а  1 

Стадии эпителиально-эндотелиального дистресс-синдрома

Стадия ЭЭДС-
НИКИО Рубеж обороны Участники, процессы

I
Первый
(орган)

СО, МАЛТ; ремоделирование лимфатических, сосудистых капилляров и ВЭВ 
(регионарная эндотелиальная дисфункция)

II
Второй

(орган+ЛУ)
СО, МАЛТ, регионарные и системные ЛУ; архивирование АГ в ЛУ и в перинодулярной 

ткани, дисфункция ЛУ

III
Третий

(орган+ЛУ+ РЭС)
СО, МАЛТ, ЛУ, РЭС; воспаление перинодулярной ткани, депрессия ЛУ, дисфункция 

РЭС

IY
Четвёртый
(организм) Организм; депрессия РЭС, системная эндотелиальная дисфункция, СВР

Примечание: ЭЭДС – эпителиально-эндотелиальный дистресс-синдром; СО - слизистая оболочка; МАЛТ–мукозно-ассоциированная 
лимфоидная ткань; ВЭВ – высокие эндотелиальные венулы; ЛУ – лимфатический узел; АГ – антиген; РЭС – ретикуло-эндотелиальная 
система; СВР– системная воспалительная реакция.
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определить эпителиально-эндотелиальной дисфункци-
ей (ЭЭД) и лишь четвертая, при которой вовлечен весь 
организм, характеризует формирование эпителиально-
эндотелиального дистресс-синдрома. Триггером раз-
вития этих процессов является несбалансированность 
микробима организма [18].

Развитие хронического воспаления НМ связано с 
нарушением морфо-функциональной состоятельно-
сти слизистой оболочки, регионарной лимфоидной 
ткани, ремоделированием микроциркуляторного рус-
ла и регионарным лимфангиогенезом. НМ относятся 
к носоглоточно-ассоциированной лимфоретикуляр-
ной ткани – nasopharyngeal-associated lymphoreticular 
tissues (NALT), которая входит в состав мукозальной 
иммунной системы – mucosaassociated lymphoid tissue 
(MALT). Данная автономная подсистема иммуните-
та распространяется на все эпителиальные барьерные 
ткани организма. НМ относятся к вторичным субэпи-
телиальным лимфоидным фолликулярным органам с 
множеством крипт, окруженных лимфофолликуляр-
ными зонами (B-области), и с диффузной лимфоидной 
тканью (Т-области). В отличие от других вторичных 
лимфоидных органов, НМ имеют несколько уникаль-
ных характеристик: они не герметичны, не обладают 
афферентными лимфатическими сосудами, являются 
лимфоэпителиальным органом (имеют свойства слизи-
стой оболочки и лимфоидной ткани) и играют суще-
ственную роль в механизмах гуморального и местного 
иммунитета [19].

Эпителий не только защищает миндалины, но и про-
никает в крипты, образуя в них многочисленные эпите-
лиальные складки, широко анастомозирующие между 
собой. Такая особенность является важной морфоло-
гической особенностью органа со своей собственной 
экосистемой [20]. В результате увеличивается площадь 
соприкосновения слизистой оболочки (СО) с микроор-
ганизмами, что является важнейшим аспектом форми-
рования иммунитета [21].  

Эпителий крипт отличается от эпителия свободной 
поверхности НМ следующими особенностями: значи-
тельно большим количеством М-клеток, располагаю-
щихся в местах «разрывов» СО, многочисленными ка-
пиллярами в этих локусах и нарушением целостности 
базальной мембраны. Эта конструкция продиктована 
функциональными задачами: для обеспечения тесного 
контакта между эффекторными клетками для иммун-
ных реакций с прямым транспортом антигенов и для 
непрерывного синтеза секреторного компонента и им-
муноглобулинов [22, 23, 24].

При хроническом воспалении эпителий крипт НМ 
претерпевает структурные изменения в виде истонче-
ния, атрофии и изъязвления, что приводит к нарушению 
их архитектоники. Формирование кистозо-подобных, 
рубцовых крипт является существенным препятствием 
оттоку содержимого лакун, а также увеличивает вре-
мя контакта микроорганизмов с иммунными клетками 
[25]. Длительное воздействие токсинов микроорганиз-
мов приводит к нарушению мукоцилиарного транспор-
та вследствие снижения синтеза муцина [26]. 

Ремоделирование паренхиматозной ткани миндалин 
при ХТ выражается нарушением структуры гермина-
тивных центров и межфолликулярных зон. Этот про-
цесс происходит в результате склерозирования стромы 

вследствие апоптоза и аноикоза лимфоэпителия [18, 27].
Микроциркуляционная система НМ представлена 

не только сложной и лабильной ангиоархитектоникой 
кровеносного и лимфатического русла, но и включает 
функционально активный эндотелий высоких постка-
пиллярных венул. Посредством этого эндотелия в мин-
далину мигрирует 90 % В-лимфоцитов, являющихся по 
функциональной активности клетками памяти с повы-
шенной антигенпрезентирующей способностью [19], а 
также поступает до 82 % иммуноцитов, способствую-
щих повышенному    синтезу иммуноглобулинов: 55 % 
– IgM, 36 % – IgG и 29 % – IgA [28]. 

Транспорт антигенов к лимфоцитам в НМ осущест-
вляется прямой доставкой через стенку капилляров, че-
рез высокие посткапиллярные венулы и через повреж-
денную базальную мембрану [19, 24]. 

Кроме того, через высокие венулы в зону крипты 
поставляется значительное количество макрофагов. 
Таким образом, миндалины лимфоглоточного кольца 
Пирогова-Вальдейера являются своеобразными функ-
ционально-важными регионарными представителями 
единой ретикуло-эндотелиальной системы (РЭС) орга-
низма, т. к. высокий эндотелий посткапиллярных венул 
с первых мгновений антигенной атаки участвует в им-
мунном ответе.

При воспалении СО наблюдаются два основных 
биологических процесса – лимфангиогенез и ремоде-
лирование лимфатических сосудов, которые состав-
ляют единую биологическую реакцию. Это осущест-
вляется с помощью сосудистой перестройки, реакции 
лейкоцитов и лимфоцитов [29, 30, 31].

В этой связи лимфангиогенез надо рассматривать 
как динамическую, контекстно-зависимую реакцию, 
изменяющую естественный ход воспалительной ре-
акции и/или восстанавливающую пораженные ткани 
[32, 33]. Сложные механизмы равновесия пролим-
фангиогенеза и антилимфангиогенеза определяют-
ся продуцентами внеузелковых В-лимфоцитов [34] и 
Т-лимфоцитов, которые тонко реагируют на изменение 
концентрации липополисахарида (ЛПС) грамотрица-
тельных бактерий [35].

Хроническое воспаление СО любого органа и ре-
гионарная адаптивная перестройка артериальных и 
лимфатических капилляров, помимо нарушения транс-
порта лимфы, характеризуются нарушением артери-
ального кровоснабжения, связанного с шунтированием 
артериальной крови и ишемическим потенцированием 
повреждения [36]. 

Патофизиологический фенотип сосудистых и лим-
фатических капилляров при эндотелиальной дисфунк-
ции можно охарактеризовать как нарушение проница-
емости эндотелия, активизацию хемокинов, цитокино-
кинез и воспалительный неоангиогенез [37]. 

К настоящему времени фундаментальная биология 
располагает обширной информационной доказатель-
ной базой о механизмах обеспечения гомеостаза и под-
держания здоровья микробиомом (МБ), а также его 
активного участия в воспалении и обусловленных им 
заболеваниях [38].

Микробиоценоз является весьма чувствительным 
индикатором, реагирующим количественными и каче-
ственными изменениями на многие сдвиги внешней и 
внутренней среды [39]. Спектры метаболитов микро-
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биоценоза являются отражением его метаболомного 
профиля и зависят от сбалансированности биотопа [40]. 

Для системной оценки состояния микробиоценоза и 
микробиом-ассоциированной метаболомики в настоящее 
время используются газожидкостная хроматография и га-
зожидкостная масс-спектрометрия с применением мето-
дов математического моделирования [41, 42, 43].  

Гетеротипические сдвиги могут потенциально спо-
собствовать росту патогенов и нарушать симбиотиче-
скую микробиоту, приводя в итоге к локальному или 
распространенному дисбиозу, что выражается в сни-
жении плотности и видового разнообразия биотопа, а 
также к воспалению. Таким образом, расширение па-
тобионтов представляет собой потенциальную точку 
перелома в развитии нозосимбиозности (греч. νόσος 
– «болезнь»; συμ-βίωσις – «совместная жизнь»), в том 
числе в НМ [44, 45].

Нарушение естественного микробиоценоза рото-
глотки с образованием биопленок (БП) является важ-
ным фактором патогенеза ХТ [46].

По данным современных исследований трудно пере-
оценить роль феномена образования БП в патогенезе 
ХТ. Представленные сообщества микроорганизмов не 
конкурируют в самоорганизации, а сотрудничают, ис-
пользуя механизм «чувство кворума» (quorum sensing, 
QS) и сохраняя при этом способность активно проду-
цировать токсины и вырабатывать устойчивость к анти-
биотикам. Особым свойством БП является возможность 
этого сообщества при ухудшающихся условиях жизне-
деятельности мигрировать в состав планктонных ми-
кроорганизмов.  На это в значительной степени влияет 
использование субингибирующих концентраций анти-
биотиков, к которым появляется особая устойчивость у 
клеток – персистентов внутри зрелых БП [47, 48].

Так бактериологические исследования НМ устано-
вили в них зрелые биопленки с большим разнообра-
зием видов со значительной долей анаэробной бакте-
риальной флоры. А также показали отсутствие суще-
ственных изменений в оральном МБ после операции 
тонзиллэктомии, выполненной по поводу ХТ [49].

Микробиоценозы (МБЦ) ротоглотки и кишечника, 
являясь одними из самых разнообразных по видовому 
и количественному составу биотопов желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ), оказывают наибольшее взаи-
мовлияние и влияние на состояние здоровья человека. 
Ротоглотка содержит около 1010–12, а кишечник  ̴  10 14–15 
КОЕ/мл [50].

В современных многочисленных работах подробно 
рассматривается участие МБЦ полости рта в этиопато-
генезе системных заболеваний: сердечно-сосудистых 
[51], ревматоидного артрита [52], нефропатии IgA [53] 
и многих других. Исследования сложных динамичных 
взаимоотношений в микробиоме человека позволили 
выявить взаимозависимость микробиоценоза ротоглот-
ки с другими биотопами и метаболическим состоянием 
практически всех органов и систем организма [54].

Порядка 8 × 1011 микроорганизмов в сутки посту-
пает изо рта в пищеварительный тракт. Установлены 
факты ассоциации микробов [54] и возможность вза-
имной транслокации микроорганизмов этих биотопов, 
участвующих в передаче генов антибиотикорезистент-
ности и генов ответственных за антилизоцимную, 
антиинтерфероновую и антицитокиновую активность 

[55].  Тесная анатомическая близость и возможность 
физического контакта между нишами МБ могут резко 
трансформировать метаболизм и физиологию бакте-
рий, например, придать анаэробу способность выжи-
вать в аэробной среде и наоборот [56].

Анализом многочисленных полных последователь-
ностей бактериального генома в настоящее время бы-
ло продемонстрировано, что основным механизмом 
эволюции и адаптации микроорганизмов является 
феномен горизонтального переноса генов (ГПГ). [57, 
58, 59]. Также верифицирован и изучен уникальный 
протективный для всех биотопов организма механизм 
МБЦ кишечника МАТЕ (microbial adhesion – triggered 
endоcytosis), обусловленный адгезией комменсальных 
бактерий к энтероциту, с везикуляцией секретируемо-
го белка РЗ340, стимулирующего дифференцировку 
Т-хелперов (Тh17) всех биотопов [60].

Таким образом, биотопы ЖКТ, включая орофарин-
гельный геомикробиом, состав которых может широко 
варьировать по непрерывному градиенту с тесным не-
линейным взаимодействием, имеют анатомо-функцио-
нальные связи и активный генный обмен. Особенным 
агрессивным механизмом проникновения и сохранения 
в ткани НМ обладают грамотрицательные бактерии па-
родонта, избегающие иммунного надзора, индуцирую-
щие локальное воспаление и системные цитокиновые 
эффекты. В результате этого в биотопе повышается уро-
вень эндотоксина (ЭТ), или липополисахарида (ЛПС), 
способствующего развитию хронического воспаления 
в НМ и проявляющего мощную ЛПС-индукцию ЭЭД и 
ЭЭДС [61, 62, 18].

У пациентов с ХТ нередко диагностируют сопут-
ствующую патологию ЖКТ – гастроэзофагеальную реф-
люксную болезнь (ГЭРБ), которая среди взрослого насе-
ления составляет 8,8–33,1 % с выраженной тенденцией 
увеличения распространенности во всем мире. В основе 
патогенеза ГЭРБ с клиническими пищеводными и вне-
пищеводными проявлениями лежит патологический за-
брос содержимого желудка в пищевод вследствие недо-
статочности нижнего пищеводного сфинктера. Согласно 
Монреальской классификации ГЭРБ, среди экстрапище-
водных симптомов выделяют стоматологические, респи-
раторные, абдоминальные, псевдокардиальные, а также 
оториноларингологические проявления, доля последних 
составляет 25 % [63, 64]. Эффекты рефлюкса связаны не 
только с прямым травмирующим воздействием, но и с 
цитокин-опосредованным воспалением слизистой обо-
лочки органов [65].

По данным исследований, у пациентов с ларинго-
фарингеальным рефлюксом в ротоглотке обнаружены 
представители кишечной микробиоты преимуществен-
но за счет грамотрицательных микроорганизмов [66].

Результаты исследований популяции пищеводных 
бактерий установили сдвиг микробиоты в сторону уве-
личения грамотрицательных микроорганизмов по мере 
прогрессирования ГЭРБ. Это позволяет предполагать 
иммуно-опосредованное воспаление СО пищевода, об-
условленное дисбиозом с повышением концентрации 
ЛПС [67].

ЛПС, или эндотоксин, представляет собой основной 
структурный компонент внешней стенки грамотрица-
тельных бактерий, который является наиболее часто 
применяемым триггером воспаления в эксперимен-
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тальных работах. Состоит ЛПС из ядра, полисахарид-
ной боковой цепи О и липида А, который относится 
к самой консервативной структуре ЭТ. Способность 
ЛПС вызывать дозозависимый сигнальный цитокино-
кенез макрофагов (в том числе клеток Купфера в пече-
ни) зависит от типа липида А [68]. Грамотрицательная 
инфекция является наиболее неблагополучным фоном 
для развития любой патологии. В организме человека 
функционирует множество регионарных и системных 
механизмов гомеостаза эндотоксинемии для предот-
вращения развития хронической эндотоксиновой 
агрессии (ХЭА) и неуправляемой системной воспали-
тельной реакции [69;70].

Главный принцип «взаимоотношений» организма 
человека с ЭТ состоит в следующем: реакция на ЭТ 
должна быть очень чувствительной, но дозированной 
[71, 72]. Управление и контроль грамотрицательной 
инфекцией должны быть особой, специальной частью 
стандартного лечения пациентов с хроническими оча-
гами воспаления [73, 74]. Любой стимул, поступающий 
от бактериального агента в клетки СО, воспринимается 
особой структурой – мультипротеиновым комплексом 
(инфламмасомой). Вследствие этого активируются ци-
стеиновые протеазы семейства каспаз, непосредствен-
но разворачивающие последующий цитокиновый ка-
скад вплоть до апоптоза [75].

От сбалансированности и активности Толл-подобных 
рецепторов (TLR) и концентрации ЛПС зависит исход 
инфекции – выздоровление или осложнение. Повы-
шенный эндотоксиновый фон «блокирует» свободные 
рецепторы и нарушает адекватную реакцию СО на ин-
фекцию, изменяя баланс TLR-регуляторных белков и 
формируя реакцию гиперчувствительности [76].

Эндотоксинемия является основной причиной до-
зозависимой инициации эпителиально-эндотелиаль-
ной дисфункции и эпителиально-эндотелиального 
дистресс-синдрома и может вызвать в зависимости от 
уровня концентрации эндотоксина: а) «низкий коэффи-
циент усиления» (цитопротективный ответ), б) «сред-
ний коэффициент усиления» (воспалительная реакция) 
и в) «высокий коэффициент усиления» цитокинокине-
за (апоптоз) [77]. 

Гетеротипический микробиом и длительно со-
храняющееся повышение концентрации системного 
эндотоксина (в 2–3 раза), что определяется как ХЭА, 
являются основой дисметаболических заболеваний и 
характеризуются хроническим системным воспалени-
ем [78]. Так экспериментальный грамотрицательный 
дисбиоз P. gingivalis кишечника вызвал снижение экс-
прессии генов белков плотных контактов кишечника, 
провоспалительный цитокинокинез, а также повыше-
ние уровня системного ЭТ с потенциальными преди-
ктивными маркерами развития диабета и сердечно-со-
судистых заболеваний [79].

Сценарий хронического регионарного воспалитель-
ного цикла, в том числе в тонзиллофарингеальном ло-
кусе, в значительной степени зависит от продолжаю-
щейся циркуляции и уровня концентрации системных 
патоген-ассоциированных молекулярных паттернов 
(ПАМП).  Наиболее изученным из них является ЭТ 
[80], повышенная концентрация которого, то есть со-
стояние ХЭА, запускает каскад провоспалительного 
цитокинокинеза и поддерживает как системную воспа-

лительную реакцию, так и регионарное воспаление лю-
бой локализации [81]. В этой модели патологический 
цикл существенно поддерживается продолжающимся 
воздействием системных ПАМП, а не присущим вос-
палительным потенциалом ПАМП или аларминов ре-
гиона [80, 81].

Основным источником и одновременно одним из 
главных органов-мишеней ХЭА является СО. Моле-
кулярные механизмы воспаления СО любого региона 
подробно изложены в теории «ЭЭДС-НИКИО», рас-
сматривающей микробиом, гликокаликс, слизистую 
оболочку с ассоциированной лимфоидной тканью, 
эндотелий артериальных, лимфатических капилляров 
и венул, а также эндотелий общей циркуляционной 
системы организма с его протективными органами и 
структурами в виде единого морфо-функционально-
го модуля [18]. Такая концептуальная модель имеет 
большое значение и позволяет системно изучить эти-
опатогенетические механизмы ХТ и ХТ в ассоциации 
с ГЭРБ. А также обуславливает целесообразность 
углубленного исследования этой клинической темы с 
перспективным подходом для разработки инноваци-
онных предиктивных терапевтических стратегий хро-
нического тонзиллярного воспаления с привлечением 
современных технологий различных биологических и 
медицинских научных направлений, в том числе фун-
даментальной микробиологии. 
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