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Резюме. Сурункали ларингит энг кўп ташхис қўйилган органик овоз бузилишидир: дисфония барча 

ҳолатларининг деярли 10% шундай таснифланади. Ларингит - бу юқумли (масалан, вирусли, бактериал, 

замбуруғли) ва механик таъсирлардан келиб чиққан ҳалқум тўқималарининг яллиғланиши. Касалликнинг 

табиатига қараб, қуйидагилар ажралиб туради: ўткир ларингит (тўсатдан ривожланишга эга, ёрқин намоён 

бўлиши билан бирга); сурункали шакл (алмаштириш ва ремиссия фазалари билан). 

Калит сўзлар: хилпилловчи эпителий, мукоцилиар клиренс, лимфа дренаж тизими, Toll-симон 

рецепторлар, гиперкератоз. 

 

Abstract. Chronic laryngitis is the most frequently diagnosed organic voice disorder: almost 10% of all cases of 

dysphonia are classified as such. Laryngitis is an inflammation of the larynx tissue caused by infectious (e.g. viral, bacte-

rial, fungal) and mechanical agents. Depending on the nature of the disease, a distinction is made between: acute laryngi-

tis (has a sudden development, accompanied by vivid manifestations); chronic form (alternates with phases of exacerba-

tion and remission). 

Key words: Ciliated epithelium, mucociliary clearance, lymphatic drainage system, Toll-like receptors, hyperkera-

tosis. 

 

Введение. Хронический ларингит является од-

ним из самых распространенных воспалительных про-

цессов отделов верхних дыхательных путей и состав-

ляет 8,4%-10% от всей встречающейся патологии ЛОР-

органов и чаще встречается у мужчин в среднем в воз-

расте 40-60 лет. Иногда хронический ларингит может 

развиваться после перенесенного острого воспали-

тельного процесса, а этиология может быть самой раз-

ной. При длительном хроническом заболевании горта-

ни - гиперпластическом ларингите - происходит пато-

логическое разрастание эпителиальных клеток в сли-

зистой оболочке, что является следствием системного 

воспалительного процесса. Характерным для такого 

состояния служит необратимое изменение структуры 

гортанной ткани из-за длительных реактивных и репа-

ративных механизмов, сохраняющихся даже после 

устранения первопричины заболевания. Воспаление в 

данном случае сопровождается типичными симптома-

ми: отечностью, покраснением (гиперемией), накопле-

нием клеточных элементов и пролиферацией слизи-

стой. Степень проявления этих признаков варьируется 

от умеренной до выраженной. Повреждение мерца-

тельного эпителия, особенно в области задней стенки 

гортани, нарушает мукоцилиарный клиренс, что, в ко-

нечном счете, ведет к застою слизи и провоцирует ре-

активный кашель. Ларингоспазм, как полагают, может 

быть обусловлен накоплением слизи на голосовых 

складках. Эпителий голосовых складок, безусловно, 

подвержен значительным изменениям, таким как ги-

перкератоз, дискератоз, паракератоз, акантоз и клеточ-

ная атипия [8,11,12]. 

Определить начало развития хронического ла-

рингита не представляется возможным, поскольку он 

часто возникает как следствие предыдущего острого 

состояния. Характерная особенность хронической 

формы гиперпластического ларингита — избыточное 

разрастание эпителиальной ткани в слизистой оболоч-

ке гортани, при этом механизм возникновения заболе-

вания полностью не изучен. Течение болезни тесно 

связано с анатомическими изменениями, происходя-

щими в области Рейнке [20,21]. 

Исследования с использованием иммуногисто-

химии и электронной микроскопии на удалённых об-

разцах слизистой голосовых складок у больных Рейнке 
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показали увеличение количества сосудов в подэпите-

лиальном слое, наличие расширенных капилляров, 

повышенную ломкость сосудов и истончение их сте-

нок. Эти патологические изменения приводят к повы-

шенной васкуляризации, что способствует отечности в 

зоне Рейнке, усугубляя течение заболевания. Кроме 

того, подобные сосудистые нарушения объясняют воз-

никновение кровоизлияний в голосовые складки при 

резком повышении голосовой нагрузки. Важную роль 

играет также нарушение лимфодренажа, что усиливает 

патологические процессы [13,11]. 

При гиперпластическом ларингите, на патоги-

стологическом уровне, доминирует разрастание соеди-

нительных тканей в области экссудата, что является 

ключевой особенностью данного состояния. На ранних 

этапах хронической формы заболевания отмечается 

незначительный отек подслизистого слоя и расшире-

ние кровеносных сосудов (капилляров), что приводит к 

утолщению голосовых складок, чьи края приобретают 

более округлую форму. В более поздних стадиях эпи-

телиальный слой становится блеклым и теряет свою 

прозрачность. 

В процессе развития хронического гиперпласти-

ческого ларингита страдают как голосовые, так и вес-

тибулярные складки, которые значительно увеличива-

ются в размерах и могут полностью или частично пе-

рекрывать голосовые складки. Это приводит к тому, 

что пациенты начинают использовать вестибулярные 

складки для голосообразования, что проявляется в ха-

рактерном фонировании [19].  

Развитие патологических процессов на слизи-

стых поверхностях одного из карманов (желудочков) 

голосовой полости приводит к провисанию тканей 

внутрь гортанной полости, способному частично или 

полностью перекрыть функционирование соответст-

вующих вокальных складок. Основными признаками 

атрофического ларингита выступают глубокие струк-

турные нарушения — гиализация соединительной тка-

ни преимущественно стенок венозных каналов и мета-

плазия эпителиального слоя. Заметны изменения в же-

лезистых структурах, вплоть до липоматоза (жирового 

замещения) и дегенеративных процессов распада. Вы-

являются такие морфологические изменения как, рез-

кое истончение слизистой оболочки гортани, отсутст-

вие блеска, изменение сосудистого рисунка, наличие 

вязкого отделяемого [14].  

Взятие биоптата из гортани осуществляется 

специалистами-оториноларингологами с помощью 

современных методов, включая фиброларингоскопию 

и микроларингоскопию (как прямую, так и непрямую), 

требующих высокой хирургической квалификации. 

Микроскопическое исследование показывает 

сложное сочетание воспалительных изменений с пре-

обладанием мононуклеарных клеток в инфильтрате. 

Особенностью хронического процесса является накоп-

ление стареющих клеточных элементов и наличие сле-

дующих морфологических признаков: гиперплазия 

капсульного эпителия, железистых структур; резкая 

кератинизация с дискератозом; усиленное размноже-

ние базальных клеток; увеличение числа бокалоидных 

элементов и дисплазии респираторного эпителия в ви-

де трансформации в плоскоклеточный тип [3,19,10]. 

Ключевым патологическим фактором выступает 

значительное утолщение многослойного плоского эпи-

телия. В случае хронического отечно-полипозного ла-

рингита наблюдается выраженный интерстициальный 

отек, часто с миксоматозными изменениями и дест-

рукцией сосудов стенок, а также значительное утол-

щение покрывающего слоя эпителия. Несмотря на 

важность морфологического анализа в диагностике 

специфических ларингитов и грибковых инфекций 

гортани, решающее значение имеет комплексная кли-

ническая оценка [16]. 

Ларингоскопический образ хронического ларин-

гита демонстрирует множество вариаций. В подав-

ляющем числе случаев патологические изменения ох-

ватывают обе стороны. Характерные признаки ката-

рального типа включают усиление сосудистой сети на 

голосовых складках, их гиперемию и сухость слизи-

стых оболочек. При отечно-полипозном ларингите 

(болезнь Рейнке-Гайека) наблюдаются изменения от 

легких стекловидно-веретенообразных полипов до тя-

желых, полупрозрачных или серо-розовых студени-

стых утолщений в гортани [15,22]. 

Морфологическая картина отечно-полипозного 

ларингита проявляется гиперкератозом эпителия и на-

личием кератогиалинового слоя, сопровождаемым вы-

раженным отеком стромы с микрополостями, напол-

ненными лимфоидными клетками. Частыми являются 

суб- и интраэпидермальные пузыри с прозрачным со-

держимым, указывающие на возможную вирусную 

этиологию [1]. Воспалительные изменения включают 

диффузные соединительнотканные тяжи с очагами 

фиброза и склероза. 

Нарушение микроциркуляции в зоне Рейнке яв-

ляется общим для всех форм, проявляясь гиперпрони-

цаемостью капиллярного русла и тканевым интерсти-

циальным отеком [2]. Сложный лимфодренаж гортани 

обусловлен эмбриональными различиями между суп-

ра- и субглоттисом, предполагая миграцию лимфоид-

ных клеток в глубокие шейные узлы. [18].  

Оболочка верхних дыхательных путей благода-

ря характеризуемым покровным и железистым эпите-

лиям изначально обеспечивает защитную функцию, 

поддерживая гомеостаз окружающих тканей. Ком-

плексная морфологическая и функциональная структу-

ра этих слоев позволяет им активно противостоять 

воспалениям, способствовать восстановлению (регене-

рации) повреждений и мобилизоваться в ответ на ин-

фекционные угрозы. 

Особое значение приобретает способность эпи-

телия к распознаванию патогенных агентов. Это дос-

тигается за счет наличия специализированных детек-

торных молекул, выполняющих функцию специфиче-

ских рецепторов — толл-подобных (TLR). Эти рецеп-

торы размещаются на полиморфно-ядерных лейкоци-

тах, мононуклеарах макрофагов и дендритных клетках 

лимфоидной ткани, а также в других клеточных струк-

турах врожденного иммунитета. Их роль заключается 

в распознавании комплементарных молекулярных 

структур возбудителей инфекций, что является ключе-

вым механизмом первичного отклика на вторжение 

чужеродных агентов [16,5]. 

Эпителиальные покровы слизистых оболочек, 

включая многослойный плоский эпителий дыхатель-

ных путей, не всегда эффективно выполняют защит-

ную функцию из-за своей структурной хрупкости и 

легкости повреждения. Это свойство характерно для 
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всех типов эпителия - от желудочно-кишечного до 

респираторного [15,16]. 

Изучение эпителиальных покровов как неспе-

цифического барьера требует акцента на общие прин-

ципы их структурной организации. Все виды эпители-

ев представляют собой непрерывный пласт клеток, 

соединенных специализированными контактами: дес-

мосомами у плоских и плотными (адгезивными) кон-

тактами - у цилиндрических типов. Эти связи обеспе-

чиваются белками клеточной адгезии (кадгеринами, 

бетакатенинами), а также промежуточными тонофила-

ментами цитоскелета. Плотные контакты служат барь-

ером для тканевой жидкости и одновременно позволя-

ют проникать определенным молекулам, контролируя 

параклеточную диффузию и селективный транспорт 

веществ через эпителиальную поверхность [4,8,9]. 

Многослойность и специализация клеток в эпи-

телии обеспечивают барьерный вектор защиты для 

различных типов тканей. В случае многослойного эпи-

телия, включая мерцательный эпителий слизистых 

оболочек верхних дыхательных путей, защитную 

функцию выполняет слизистый слой, который активно 

секретируется и движется в определенном направле-

нии под действием ритмичного биения ресничек. Эти 

реснички, формирующиеся из базальных тел на вер-

шине мерцательных клеток, обеспечивают транспор-

тировку слизи вместе с захваченными микрочастицами 

и микроорганизмами к началу дыхательного тракта 

или в лимфоэпителиальные структуры глотки. Этот 

процесс известен как мукоцилиарный клиренс и пред-

ставляет собой комплексную систему, поддерживаю-

щую чистоту слизистых оболочек. 

Мерцательные клетки эпителия играют решаю-

щую роль в поддержании динамической гармонии с 

микрофлорой, обеспечивая естественное соотношение 

микроорганизмов, предотвращая колонизацию услов-

но-патогенных микроорганизмов и защищая от втор-

жения патогенных бактерий. Они контролируют про-

цесс доставки антигенов к лимфоидной ткани носо-

глотки, что способствует адекватному иммунному от-

вету. Пример нарушения этой системы — врождённое 

заболевание синдром Картагенера, обусловленное от-

сутствием или неправильным развитием динеиновых 

структур, необходимых для полноценного функциони-

рования ресничек и их двигательной активности [17, 

20]. 

Мерцательный эпителий обеспечивает баланс с 

микрофлорой, поддерживает сложившийся на протя-

жении эволюции микробиом, ограничивает распро-

странение условно-патогенных микроорганизмов, соз-

дает барьер для патогенных бактерий и регулирует 

доступ антигенов к лимфоидным структурам носо- и 

ротоглотки [17, 19]. 

Врожденный иммунитет, реализуемый через 

эпителиальные клетки, выступает как неспецифиче-

ская линия обороны, способная также инициировать 

специфические иммунные реакции через антигенную 

презентацию. В процессе иммунного ответа на слизи-

стых оболочках носа и придаточных пазух происходит 

активация межэпителиальных лимфоцитов, представ-

ленных преимущественно T-хелперами, а также фор-

мирование лимфоидноплазмоцитарной инфильтрации 

в собственной пластинке с преобладанием субэпители-

альной и перигландулярной локализации плазматиче-

ских клеток. Особое внимание исследователей привле-

кает механизм врожденного распознавания инфекци-

онных агентов, осуществляемый с помощью специали-

зированных детекторных молекул, выполняющих роль 

специфических рецепторов, способных идентифици-

ровать соответствующие им лиганды [23,24]. 
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 

ОБОЛОЧКИ ГОРТАНИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 

ЛАРИНГИТЕ 

 

Самиева Г.У., Собирова Ш.Б., Бахранова М.Ш. 

 

Резюме. Хронический ларингит является наибо-

лее часто диагностируемым органическим нарушени-

ем голоса: почти 10% всех случаев дисфонии класси-

фицируются как таковые. Ларингитом называют 

воспаление тканей гортани, вызванное инфекционны-

ми (например, вирусными, бактериальными, грибко-

выми) и механическими агентами. В зависимости от 

характера течения заболевания, различают: острую 

форму ларингита (имеет внезапное развитие, сопро-

вождается яркими проявлениями); хроническую форму 

(чередуется с фазами обострения и ремиссиями). 

Ключевые слова: Мерцательный эпителий, му-

коцилиарный клиренс, лимфодренажная система, Toll-

подобные рецепторы, гиперкератоз. 
 


