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Поширеність гострих та хронічних за-
хворювань компонентів кільця Вальдеєра в 
цілому у світі складає від 2 до 15%. Такі 
пацієнти складають 42-65% амбулаторних 
хворих і 15-25% хірургічних випадків у лі-
каря оториноларинголога та 22-25% – нава-
нтаження сімейних лікарів. Частота хроніч-
них аденоїдитів у дітей віком до 14 років 
досягає 50% [1-7]. 

Функціонування глоткового мигдали-
ка (ГМ) передбачає накопичення інфекцій-
них та неінфекційних антигенів, тому аде-
ноїд розглядається як резервуар патогенних 
вірусів і бактерій, а в результаті рецидиву-
ючих вірусних інфекцій та алергізації дитя-
чого організму, схильного до атопії, ство-
рюються сприятливі умови для хронізації 
процесу і розвитку назофарингіту, риноси-
нуситу тощо [8-12]. 

Рекурентні респіраторні інфекції (РРІ) 
чинять негативний вплив на соматичний і 
функціональний розвиток дитини і значно 
впливають на якість життя як дитини, так і 
батьків, зокрема – інтенсифікацію користу-
вання листками непрацездатності [13-15]. 
Особливого значення набувають ті РРІ, які 
ускладнюються бактеріальними ураження-
ми верхніх дихальних шляхів (ВДШ) та 
вуха, адже їх поширеність складає 42,8-
64,5% [16, 17]. Серед найбільш вагомих 
причин розвитку РРІ та їх впливу на хроні-
зацію запалення у педіатричних пацієнтів 
виділяють значну кількість респіраторних 
патогенів та легкість їх передачі, відсут-

ність набутого імунного досвіду у дітей, які 
не відвідували закладів дошкільної освіти, 
формування лише типоспецифічного пост-
інфекційного імунітету, наявність соматич-
ної патології, функціональну незрілість 
імунної системи у дітей [18-23]. 

Хронічне запалення глоткового миг-
далика – поширене захворювання у дитячій 
популяції, що в тій чи іншій мірі, визнача-
ється схильністю до збільшення у розмірі 
лімфоїдної тканини в анатомічно вузьких 
місцях, присутністю фонових станів і за-
хворювань (персистуючої інфекції або осе-
редків хронічного запалення), відхиленням 
в алергостатусі [7, 24-27]. 

Одним із актуальних напрямків кліні-
чної імунології та отоларингології є пошук 
нових технологій для підвищення антиінфе-
кційної стійкості слизової оболонки диха-
льних шляхів [28, 29]. Критично важливим 
для такого пошуку є факт прогресування 
антибіотикорезистентності у світі [30-32]. 
Негативний вплив антибіотикотерапії загос-
трень хронічного назофарингіту (ХНФ) та 
його ускладнень на мікробіоту дитини і 
запуск порочного кола прискорює рішучість 
дій у напрямку профілактичного підходу до 
контролю частоти та тяжкості плину реци-
дивуючих та хронічних захворювань ВДШ 
та вуха, особливо в умовах високої алергі-
зації сучасного дитячого організму [7, 33-
43]. 

Мета повідомлення – на основі огля-
ду сучасної літератури висвітлити етіопато-
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генетичну роль факторів імунного захисту 
носоглотки при ХНФ та деяких його ускла-
дненнях у дітей в умовах коморбідності для 
поліпшення лікувально-профілактичних 
можливостей.  

Незважаючи на те, що термін «хроні-
чний назофарингіт» зареєстрований як в 
МКХ 10 (код «J31.1»), так і в МКХ 11 (код 
«CA09» - хронічний риніт, назофарингіт, 
фарингіт), більшістю клініцистів до остан-
нього часу використовувався не класифіко-
ваний термін «хронічний аденоїдит» і його 
часто плутають з гіпертрофією глоткового 
мигдалика (аденоїдами) [44, 45].  

Гіпертрофія аденоїдів (CAOF.1) є 
окремою нозологією в категорії CAOF як 
«Хронічні хвороби мигдаликів і аденоїдів». 
Дане захворювання вкладається у визначен-
ня, що кодується новою класифікацією під 
кодом CAOF як «Хронічні хвороби мигда-
ликів і аденоїдів (Chronic diseases of tonsils 
or adenoids)» і можливе у двох варіантах: 
визначене (верифіковане) – CA0F.Y Other 
specified chronic diseases of tonsils or ade-
noids і не визначене (не верифіковане) – 
CA0F.Z Chronic diseases of tonsils or ade-
noids, unspecified. Позитивною відмінністю 
МКХ 11, який офіційно увійшов у користу-
вання з 1 січня 2022 року і має адаптивний 
період до 2027 року, є доданий детальний 
опис для кожного класу, підкласу, категорії, 
нозології. Згідно з описом груп порушень 
верхніх дихальних шляхів (ВДШ), термін 
«верхні дихальні шляхи» включає кілька 
окремих анатомічних областей. Ніс стано-
вить верхній сегмент, за яким йдуть носог-
лоткові та ротоглоткові дихальні шляхи, які 
проходять від носових хоан та ротової по-
рожнини до надглоткового простору. Носо-
глоткові дихальні шляхи у дітей включають 
аденоїдні вегетації – глотковий мигдалик, 
ротоглоткові – піднебінні мигдалики [46].  

Хронічний назофарингіт, як правило, 
має алергічну, вірусну, рідше бактеріальну, 
іноді – грибкову природу. Однак пусковим 
моментом у розвитку захворювання майже 
завжди є гостра вірусна інфекція ВДШ, а 
підтримуючим фактором – рецидивуючі 
гострі вірусні інфекції. Тобто вірусна інфе-
кція ВДШ може проявлятися не тільки гос-
трим вірусним риносинуситом, а й гострим 
назофарингітом і, у разі верифікованного 

діагнозу «хронічний назофарингіт» у дітей, 
називається загостренням ХНФ [15, 19, 20, 
47-49]. 

Сьогодні термін «рекурентні респіра-
торні інфекції» застосовується:  

- у разі повторних епізодів гострої ре-
спіраторної інфекції (ГРІ) 8 або більше разів 
на рік;  

- 1 або більше епізодів ГРІ ВДШ на 
місяць в період із вересня до квітня; 

- 3 або більше епізодів ГРІ протягом 
року, які залучають нижні дихальні шляхи.  

Всі три варіанти не враховують чітко-
го «прив’язування» до певної нозологічної 
форми захворювання та збудника, тому мо-
жуть називатися як рецидивуючими, так і 
рекурентними [50]. На відміну від респіра-
торних інфекцій, різниця між рекурентним 
та рецидивуючим тонзилітом існує і полягає 
у різниці між збудниками загострень при 
рекурентному, на відміну від рецидивуючо-
го. 

Респіраторні віруси є тропними до ре-
спіраторного епітелію, не персистують на 
епітелії ВДШ, викликають гострі вірусні 
інфекції і, самі по собі, не можуть хронізу-
ватися, навіть попри здатність колонізува-
тися. Але хронізація запального процесу 
може відбуватися, коли епізоди РРІ висту-
пають спільниками бактеріального або але-
ргічного запалення з чи без гіпертрофії ГМ 
[51-55, 63]. 

Термін рецидивуючі інфекції лімфа-
тичних структур носоглотки (РІЛСН), мож-
ливо пов'язаний з персистенцією вірусу 
Епштейн-Барр (ВЕБ), адже він вважається 
тропним саме до лімфатичної системи, пер-
систує і самостійно може викликати хроні-
зацію процесу [11, 56, 57]. Рецидивуюча 
інфекція лімфатичних структур носоглотки 
майже завжди викликає хронічний назофа-
рингіт з гіпертрофією ГМ та може співісну-
вати з РРІ та алергічним ринітом (АР) [8, 9]. 

Як відомо, кільце Вальдеєра є струк-
турою, що належить до лімфоїдної тканини, 
асоційованої зі слизовою оболонкою 
(MALT) і виконує роль захисту та імуноло-
гічної регуляції [58-61].  

Нині гіпертрофію ГМ розглядають як 
імунореактивний стан, пов’язаний з мобілі-
зацією компенсаторних можливостей лім-
фоїдного кільця глотки при адаптації орга-
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нізму до антигенного навантаження в період 
її формування [17, 62].  

Якщо раніше основним чинником 
хронізації захворювань ВДШ вважалася 
обструкція носоглотки [16, 63], яка порушує 
носове дихання, то наразі до причин розви-
тку патології включають інфекційне наван-
таження представниками умовно-патогенної 
мікрофлори глоткового біоценозу (стрепто-
коки, стафілококи, гемофільна паличка то-
що), респіраторними і лімфотропними віру-
сами [64, 65, 68] та/або схильність дитини 
до алергії [4-8, 12, 66, 67]. Таким чином, 
персистенція запального процесу в товщі 
лімфоїдної тканини і рецидиви гострого 
запалення сприяють формуванню ХНФ. 

 Гострі респіраторні захворювання 
ВДШ, особливо при частому їх повторенні, і 
які у переважній більшості випадків обумов-
лені вірусами, знижують місцевий і загаль-
ний імунітет, послаблюючи специфічні і 
неспецифічні захисні реакції організму, не-
рідко зумовлюють нашарування бактеріаль-
ної інфекції внаслідок активації ендогенної 
мікрофлори або екзогенного інфікування, що 
спричиняє розвиток захворювань по типу 
вірусно-бактеріальної інфекції. Рецидивуючі 
респіраторні захворювання сприяють фор-
муванню хронічної патології рото- та носог-
лотки, що, в свою чергу, підтримує пору-
шення захисних механізмів організму [69]. 

Бактеріальна компонента запалення, 
як відомо, виглядає продовженням вірусної 
інфекції з активізацією умовно-патогенної 
чи вторинної патогенної бактеріальної фло-
ри [58, 65, 70-72]. Однак не завжди бактері-
альному запаленню саме при ХНФ передує 
гостра респіраторна вірусна інфекція. Мож-
ливо це пов'язано з поняттям мікробіому 
носоглотки, якому протягом останніх років 
приділяється все більше уваги [48, 73-78]. 
Різноманітність і численність збудників 
інфекційних захворювань, з якими перма-
нентно стикається слизова оболонка респі-
раторного тракту (у середньому міський 
житель вдихає не менше 104-105 різних мік-
роорганізмів), припускає наявність склад-
ної, мультикомпонентної організації лока-
льного захисту респіраторного тракту. У 
нормі між мікрофлорою, що потрапляє до 
носоглотки, та місцевими і загальними фак-
торами імунного захисту існує рівновага, 

порушення якої може обумовити розвиток і 
прогресування запальних захворювань [15, 
20, 51, 79]. Колонізація ВДШ нормальною 
мікрофлорою може забезпечити ефективну 
протидію іншим патогенам. Як результат, 
перед збудником інфекції виникає непросте 
завдання – конкурувати з коменсальною 
мікрофлорою за рецептори адгезії та пожи-
вні речовини на поверхні слизової оболон-
ки, що обмежує його шанси на адгезію, ро-
змноження та поширення. Дослідження ви-
явили, що склад мікробіоти носоглотки 
пов’язаний зі схильністю до гострих респі-
раторних захворювань [80]. Динаміка змін 
мікробіому має важливе значення для загос-
трення хронічних захворювань ВДШ [81]. 
Показано, що колонізація патогенами Strep-
tococcus pneumonia, Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus aureus та ін. асоціюється з 
більшою частотою респіраторних захворю-
вань, середнього отиту [72, 80-83]. Доведе-
но зв'язок між станом мікробіому носоглот-
ки та гіпертрофією ГМ і синдромом обстру-
ктивного сонного апное [84]. Вважається, 
що стан мікробіому верхніх дихальних 
шляхів модулює тяжкість респіраторних 
захворювань [74, 85, 86]. 

Асоціація лімфоїдної тканини глотко-
вого мигдалика з респіраторним епітелієм є 
морфологічним субстратом вірусного ура-
ження, зокрема ДНК-вмісним γ-
герпесвірусом 4-го типу – Епштейн-Барр 
(ВЕБ), який має виражену лімфотропність. 
Місцем первинного інфікування вірусом є 
лімфоїдна тканина глоткового і піднебінних 
мигдаликів [21]. ВЕБ, маючи тропізм до В-
лімфоцитів, тривало персистує в клітинах 
хазяїна як латентна інфекція та викликає В-
клітинну лімфопроліферацію і, як наслідок, 
гіпертрофію лімфоїдних утворень, зокрема 
ГМ [1, 3, 45, 56, 87].  

На відміну від ВЕБ, респіраторні віру-
си (віруси грипу, парагрипу, аденовіруси, 
коронавіруси, пікорнавіруси, риновіруси, 
респіраторно-синцитіальний вірус тощо) 
мають тропізм до миготливого епітелію 
ВДШ і не мають схильності до персисту-
вання. Для риносинуситу, насамперед, ха-
рактерні збудники: риновірус, респіратор-
но-синцитіальний вірус, аденовірус 5 типу. 
Для назофарингіту притаманні реовірус, 
герпес-вірус, а сьогодні додається ще й 
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COVID-19. Як уже відомо, легкий перебіг 
COVID-19 також проявляється симптомати-
кою назофарингіту [8, 15, 19, 20, 57, 88-91]. 

З позицій анатомо-функціональних 
особливостей певної частини дихальних 
шляхів дітей, такі діагнози, як риносинусит, 
назофарингіт або так званий аденоїдит, поз-
начають захворювання з різною локалізаці-
єю запального процесу. Вони мають спільні 
ознаки завдяки єдності епітелію респірато-
рного тракту [14, 92]. Однак у носовій по-
рожнині епітеліальні клітини розташовані 
на потужній базальній мембрані, під якою 
міститься достатньо виражений шар судин. 
А в носоглотці дитини все інакше – під рес-
піраторним епітелієм міститься лімфоїдна 
тканина. Тобто особливість носоглотки 
в тому, що в епітелії, який вкриває глотко-
вий мигдалик, на відміну від носової поро-
жнини, немає базальної мембрани, що мог-
ла б відділяти війчасті клітини від лімфоїд-
ної тканини. Війчастий епітелій дуже легко 
руйнується при вірусній інфекції. Тому від-
сутність базальної мембрани в носоглотці 
і є причиною того, що в запальний процес 
залучається не лише війчастий епітелій, а й 
глотковий мигдалик дитини, що, можливо, 
пояснює часту хронізацію процесу саме у 
пацієнтів педіатричного напрямку, особли-
во на тлі приєднання бактеріальної компо-
ненти після руйнації респіраторого епітелію 
вірусами при ГРЗ [88]. 

Етіологічними факторами розвитку 
гіпертрофії ГМ та назофарингіту у дитячо-
му віці є не тільки рецидивуючі і рекурентні 
вірусні та бактеріальні інфекції, але й алер-
гічні захворювання (АЗ) [93-95]. Причому 
інфекційні агенти, точніше їх недостатність, 
можуть мати вплив на баланс основних ти-
пів імунологічних реакцій дитини: протиін-
фекційний захист (Thl) чи алергія (Th2), 
формуючи, таким чином, АЗ. Так, алергіч-
ний фактор, пов'язаний з відсутністю своє-
часної та потужної імунізації при слабкому 
вірусному та бактеріальному навантажені, 
стає первинним в етіології ХНФ. В імунній 
системі людини при народженні в нормі 
превалює функція Th2. Однак після наро-
дження в період дозрівання імунної системи 
в нормі має відбутися зміна орієнтації в 
співвідношенні функції Т-лімфоцитів-
хелперів на користь посилення функції Thl. 

Цьому сприяють вірусні й бактеріальні ан-
тигени, які, активуючи макрофаги, підтри-
мують продукцію останніми ІЛ-12. У свою 
чергу IЛ-12, впливаючи на Th0, зрушує їх 
диференціацію в бік Thl, що продукують γ-
ІНФ і пригнічують функцію Th2 [96, 97]. 
Таким чином, хоча це і парадоксально зву-
чить, поліпшення якості життя, зниження 
кількості вірусних і бактеріальних захворю-
вань у дитинстві, в тому числі туберкульо-
зу, призводить до посилення функції Th2 і 
розвитку алергічних реакцій у майбутньо-
му, в тому числі з боку ГМ [97-99].  

Одже, за переважним етіопатогенети-
чним компонентом виділяють вірусну, бак-
теріальну та алергічну форми ХНФ, хоча 
клінічно визначити, який саме етіологічний 
фактор є домінуючим в кожному конкрет-
ному випадку, досить складно [25]. Клінічні 
прояви ХНФ залежать від превалюючої фо-
рми запалення, розміру ГМ та супутніх ста-
нів ринофарингеальної зони. Частота розви-
тку хронічного аденоїдиту становить до 
10% у хворих без гіпертрофії глоткового 
мигдалика, а за її наявності – значно більше 
(21,5-83,7%) [176] (табл.). 

ХНФ розвивається у 22% дітей з алер-
гічним ринітом [49, 100]. Хронічний назо-
фарингіт з гіпертрофією ГМ та алергічним 
ринітом досить часте поєднання в дитячому 
віці, де атопія, частіше всього, вважається 
преморбідним станом. Патологія лімфоепі-
теліального глоткового кільця погіршує 
плин алергопатології, і навпаки [94, 98]. 
Особливостями респіраторної інфекції у 
пацієнтів з алергією є: персистуюче запа-
лення, недостатня бар'єрна функція слизової 
оболонки, дисбаланс Th1/Th2, значне зни-
ження sIgA [94, 101]. У пацієнтів з атопією 
порушено синтез інтерферонів IFN: -α, -β, -
γ, що корелює зі ступенем тяжкості риніту 
та астми, зниженнями легеневої функції і 
маркерами запалення. У пацієнтів з алергіч-
ними захворюваннями порушена регуляція 
Толл-подібних рецепторів (TLR3, TLR7, 
TLR8, TLR9), які розпізнають РНК респіра-
торних вірусів і стимулюють продукцію 
інтерферонів, збільшується експресія моле-
кул адгезії ICAM-1, а саме ці молекули ви-
користовують риновіруси для потрапляння 
в клітини епітелію слизової оболонки ВДШ 
[102]. 

4   Оториноларингологія, №3(7), 2024 



Найбільш вірогідні клінічні прояви різних етіопатогенетичних варіантів  
хронічного назофарингіту [4, 5, 8, 11, 44, 58] 

Етіопатогенетичні варіанти ХНФ Найбільш вірогідні клінічні прояви 

ХНФ на тлі бактеріального запалення  

слизово-гнійні або гнійні виділення з носу; 
затікання слизово-гнійних виділень по задній стінці глотки; 
кашель, переважно нічний;  
рецидивуючі гострі середні отити; 
періодичне порушення носового диханння; 
головний біль; 
періодичний субфібрілітет; 
загальна слабкість; 
порушення сну; 
порушення апетиту; 

ХНФ у пацієнтів з АР  

прозорі рясні виділення з носу; 
закладеність носа, яка погіршується в ранкові часи; 
кольорові виділення з носу перважно вранці; 
затікання виділень з носу по задній стінці глотки та часта 
необхідність сікання або шморканння; 
кашель, який мало залежить від часу доби; 
головний біль; 
порушення сну; 
порушення прикусу; 
посилення симптомів при контакті з причиними алергенами; 

ХНФ на тлі бактеріального запалення з 
гіпертрофією ГМ 

слизово-гнійні або гнійні виділення з носу; 
затікання слизово-гнійних виділень по задній стінці глотки; 
кашель, переважно нічний; 
неможливість висікатись; 
стійке порушення носового диханння; 
часті та довготривалі загострення; 
рецидивуючі гострі середні отити; 
стійкі сектреторні отити з кондуктивним порушенням слуху; 
головний біль; 
періодичний субфібрілітет; 
загальна слабкість; 
порушення сну (обструктивні апное сну); 
порушення апетиту; 
порушення прикусу; 
порушення пропорцій лицьового скелету; 
енурез; 
погана успішність при навчанні; 

ХНФ на тлі АР з гіпертрофією ГМ 

прозорі рясні виділення з носу; 
стійка закладеність носа; 
кольорові виділення з носу перважно вранці; 
затікання виділень з носу по задній стінці глотки та часта 
необхідність сікання або шморканння; 
кашель, який мало залежить від часу доби; 
головний біль; 
порушення сну (обструктивні апное сну); 
посилення симптомів при контакті з причиними алергенами; 
порушення прикусу; 
порушення пропорцій лицьового скелету; 
енурез; 
погана успішність при навчанні; 

 
Гіперплазія аденоїдів виявляється у 

12,4% дітей з алергічними захворюваннями, 
особливо – із сенсибілізацією до домашньо-
го пилу та в умовах високої експозиції си-
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гаретного диму [103] незалежно від віку 
пацієнтів [104]. В іншому досліджені серед 
дітей з гіперплазією аденоїдів 75,2% мали 
сенсибілізацію до різних алергенів [105]. 
Також вірогідне збільшення поширеності 
гіперплазії ГМ в дітей може бути зумовлене 
високим рівнем антигенного навантаження 
навколишнього середовища [106]. 

Таким чином, хронічне запалення ГМ 
(інфекційне та неінфекційне – алергічне), 
локальна імунодепресія, бактеріальна пато-
генезація носоглотки – три основних елеме-
нти, що сприяють тривалому перебігу, про-
гресуванню ХНФ і незадовільним результа-
там консервативного та хірургічного ліку-
вання [7, 25, 102, 107]. Однак у алергіків 
імунітет другого типу є гіперчутливим на-
віть до непатогенних агентів (неінфекцій-
ний тип імунної реакції) [13, 18]. Тому пок-
ращувати цю ланку імунітету в комплексі 
заходів по зменшенню РРІ при ХНФ у дітей 
з коморбідним станом у вигляді алергічного 
риніту може бути навіть небезпечним, так 
як це може призвести до ще більш бурної 
алергічної реакції і, як наслідок, погіршення 
стану щодо загострень ХНФ та стійкої об-
струкції назофарингеальної зони.  

ГМ відносять до периферичних орга-
нів імунної системи, що забезпечують сли-
зову оболонку порожнини носа і приносо-
вих пазух імунокомпетентними клітинами і 
контролюють адекватність місцевої імунної 
відповіді, відомої як мукозальний імунітет 
[4, 8, 14, 28]. ГМ у дитини – це велике екзо-
фітне лімфоїдне утворення носоглотки, 
вкрите війчастим епітелієм, який контактує 
безпосередньо з лімфоїдними фолікулами 
мигдалика і, фактично, це єдиний мигдалик, 
вкритий війчастим епітелієм – так само, як і 
слизова оболонка порожнини носа та пазух. 
Лімфаденоїдна тканина глотки бере участь 
не тільки в антибактеріальному, але й анти-
вірусному імунітеті за рахунок продукції 
неспецифічних чинників антивірусного 
імунітету – інтерферонів. Мигдалики про-
дукують лізоцим, антитіла та підтримують 
видовий склад нормальної мікрофлори вер-
хніх дихальних шляхів [12, 14, 35, 58]. 

Таким чином забезпечується місцевий 
захист слизової оболонки порожнини носа 
і приносових пазух, що пояснює часте по-
єднання риносинуситу і аденоїдиту у разі 

відсутності такого захисту на тлі хронічного 
запалення ГМ [4, 6-8]. Тому у дітей часто 
відзначають замкнуте коло: у разі первин-
ності розвитку гострого риносинуситу па-
тологічний секрет із приносових пазух тра-
нспортується безпосередньо в носоглотку, 
де глотковий мигдалик відповідає адекват-
ним запаленням на цю агресію, з іншого 
боку – при первинності розвитку бактеріа-
льного запалення в глотковому мигдалику 
створюються сприятливі умови для розвит-
ку риносинуситу внаслідок блоку носоглот-
ки набряклою лімфаденоїдною тканиною і 
погіршення носового дихання та вентиляції 
приносових пазух [10, 58, 63, 71, 80]. Глот-
ковий мигдалик за таких обставин гіперт-
рофується, блокуючи тим самим носову 
частину глотки і порожнину носа. Погір-
шення носового дихання викликає знижен-
ня аерації приносових пазух і, як наслідок, 
обтяження та хронізацію перебігу риноси-
нуситу. Оскільки найбільш розвиненими 
приносовими пазухами у дітей є етмоїдаль-
ні, то найчастіше розвивається запалення 
саме решітчастого лабіринту – етмоїдит 
[107]. 

І риносинусит, і назофарингіт є запа-
ленням верхніх дихальних шляхів, але різ-
них анатомічних зон. В умовах запалення, 
особливо гострого, складно уявити абсолю-
тно ізольоване ураження порожнини носа 
з приносовими пазухами або носоглотки. 
Тому доречніше говорити про переважне 
ураження того чи іншого відділу ВДШ [88].  

Риносинусит характеризується поя-
вою двох або більше симптомів, один 
із яких належить до великих (закладеність 
або повна обструкція носа і виділення з по-
рожнини носа – ринорея/постназальне заті-
кання), а також один чи більше малих симп-
томів (біль/стискання у проєкції приносових 
пазух, зниження або втрата нюху у дорос-
лих і кашель, переважно у дітей). Назофа-
рингіт проявляється закладеністю (неприє-
мні відчуття в носоглотці), виділеннями 
з порожнини носа (постназальне затікання) 
при відсутності вираженої ринореї. Таким 
чином, симптоми цих захворювань досить 
схожі. Відмінності полягають в різному 
анатомічному субстраті запалення. При на-
зофарингіті в запальний процес залучається 
ГМ – частина лімфоїдного глоткового кіль-
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ця, а це, в свою чергу, – складова перифе-
ричної імунної системи. Тому в разі назо-
фарингіту ми бачимо реакцію імунної сис-
теми, а саме: збільшення задньошийних 
лімфатичних вузлів і лімфоїдних гранул 
глотки. У цьому полягає специфіка симпто-
матики, пов’язана безпосередньо з локалі-
зацією запального процесу в носоглотці 
[88].  

Запальний та обструкційний характер 
захворювань ГМ призводять до таких 
ускладнень в дитячому віці, як гострий се-
редній гнійний отит (ГСО), гострий бакте-
ріальний риносинусит, рецидивуючий або 
рекурентний тонзиліт, шийні лімфаденіти 
[62, 63, 80, 107-109].  

Як зазначено в «Клінічній настанові, 
заснованій на доказах (гострий середній 
отит» (2021) [111], проблема гострих запа-
льних захворювань верхніх дихальних шля-
хів і ГСО, зокрема, є однією з найактуаль-
ніших у сучасній клінічній медицині. Лікарі 
у всьому світі одностайно вважають, що 
ГСО є перш за все дитячою інфекцією, 
оскільки він набагато частіше зустрічається 
у дітей, ніж у дорослих, залишаючись най-
поширенішою педіатричною інфекцією, для 
лікування якої призначають антибіотики. 
На теперішній час остаточно визнано, що 
гострий середній отит є мультифакторним 
захворюванням [112], виникненню якого 
сприяють: дисфункція євстахієвої труби, 
алергія, вірусна та бактеріальна інвазія, 
хронічний аденоїдит, зниження циліарної 
функції слизової оболонки середнього вуха, 
вплив диму, шлунково-стравохідний реф-
люкс, аутоімунні, ендокринні (цукровий 
діабет) та інші соматичні захворювання [72, 
113, 114]. 

Оскільки хронічний назофарингіт 
(ХНФ) (J31.10 в МКХ 10), особливо на тлі 
алергічного риніту, часто супроводжується 
гіпертрофією ГМ, виникають такі усклад-
нення з боку середнього вуха, як хронічний 
серозний середній отит (Н65.2 в МКХ 10), 
хронічний слизовий середній отит (Н65.3 в 
МКХ 10) та хронічний отит з перфорацією 
барабанної перетинки (Н72.0, Н72.1, Н72.2, 
Н72.8 в МКХ 10), які призводять до стійкої 
кондуктивної приглухуватості, що може 
спричинити порушення мовного розвитку 
та соціалізації і навченості [114-118].  

Гіперплазфя аденоїдів у дітей може 
призвести до ряду супутніх захворювань, в 
тому числі апное сну [63, 119-121]. 

Також при стійкій гіпертрофії ГМ на 
тлі хронічного назофарингіту формуються 
різні варіанти зубо-щелепних аномалій, які 
потребують довготривалої корекції у разі їх 
формування [63, 122-124].  

 Оскільки назофарингіт – запалення 
не тільки слизової оболонки, а й лімфоїдної 
тканини носоглотки, яка, як вже відмічало-
ся, є складовою периферичної імунної сис-
теми, то постановка діагнозу та спостере-
ження в динаміці виконується завдяки ото-
риноларингологічному, імунологічному, а у 
разі алергічного риносинуситу чи алергіч-
ного назофарингіту, ще й алергологічному 
обстеженню [35, 58, 125, 126]. 

У сучасному світі багато уваги приді-
ляється якості життя пацієнта. Анкетування 
є вдалою формою визначення не тільки цьо-
го показника, а й зручним та економічно 
виправданим орієнтиром для спостереження 
за результатами лікування в динаміці. Та-
кож анкетування є вдалим інструментом 
первинного визначення діагнозу з позицій 
його плину, особливо при хронічних та ре-
цидивуючих захворюваннях. За визначен-
ням дитячих психологів, діти з п'ятирічного 
віку можуть сформувати словесно свої від-
чуття, сприйняття довкілля. Поряд з цим, за 
певних обставин, часті захворювання дітей 
мають великий психоемоційний вплив на 
батьків. І це в подальшому істотно впливає 
на якість життя і батьків, і дитини [127]. 
Стартове анкетування виконується на пер-
шому етапі знайомства, під час збору скарг 
та анамнезу, які набувають особливо цінно-
го значення при хронічних та алергічних 
захворюваннях. 

На сьогодні найбільш раціональним 
оглядовим методом діагностики не тільки 
гіпертрофії ГМ та ХНФ, а й риносинуситів є 
ендоскопічне дослідження порожнини носа і 
носової частини глотки [58, 44, 125, 128]. 
Діагностичними критеріями при ендоскопії 
порожнини носа та носоглотки для ХНФ є: 
стан слизової оболонки (набряк, колір, виді-
лення) порожнини носа, особливо верхнього 
та середнього носових ходів, куди відкрива-
ються приносові пазухи, розмір ГМ з 3-
ступеневою градацією, співвідношення лате-
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ральних полюсів ГМ з співвустями слухових 
труб, стан поверхні (гладка, бугриста), колір 
(рожевий, блідий, синюшний, гіперемова-
ний), характеристики носоглоткового секре-
ту (консистенція, кількість, колір) [129]. 

Рекомендовані лабораторні дослі-
дження при діагностиці АЗ: цитологія мазка 
зі слизової оболонки порожнини носа (на-
зоцитограма); вміст еозинофілів і концент-
рації IgE у сироватці крові; шкірний прик-
тест, молекулярна алергодіагностика, про-
вокаційні проби [93-95,130-132]. 

З усіх методів визначення різних видів 
імунітету та для захворювань верхніх диха-
льних шляхів з хронічним характером пере-
бігу є висновок про недостатність факторів 
як вродженого, так і набутого імунітету, 
особливо в період клінічної ремісії захво-
рювання. Особлива роль у захисних реакці-
ях належить гуморальній компоненті, у якій 
найбільш стабільним показником є рівень 
секреторного імуноглобуліну класу А, а 
його концентрація нижче 0,4 г/л може свід-
чити про наявність його дефіциту [34, 35, 
37]. Прозапальний імуноглобулін класу G у 
більшості випадків визначається в РГС при 
хронічних захворювання носо- та ротоглот-
ки у підвищеній концентрації, що опосеред-
ковано свідчить про збільшення судинної 
проникності та є компонентом загострення 
хронічного запалення. У зв'язку з цим ви-
значення даного імуноглобуліну в оцінці 
локального імунітету ротової порожнини 
можна вважати доцільним, що узгоджується 
з думкою низки авторів [36, 133, 175]. Що 
стосується діагностичної цінності визна-
чення інтерферонів, лише стабільно низькі 
показники можуть вказувати на недостатню 
противірусну активність [134]. Дослідження 
рівня прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-8) 
ротоглоткового секрету (РГС) хворих на 
хронічні запальні захворювання верхніх 
дихальних шляхів може не тільки свідчити 
про активність запального процесу, а й слу-
гувати цінним критерієм ефективності ліку-
вальних заходів, як це показано для систем-
них (у сироватці крові) показників різних 
захворювань запального характеру [134, 
135]. Також виявлено достовірне підвищен-
ня макрофагального запального протеїна 
mip-1b у РГС при хронічному тонзиліті та 
фарингіті, тоді як при хронічному катараль-

ному риніті ці зміни в концентрації мали 
характер тенденції. Зміни у вмісті лізоциму 
в РГС можна охарактеризувати як виражену 
тенденцію до зниження концентрації цього 
ферменту, проте не виявлено стабільності 
відхилень, що не дозволяє віднести цей по-
казник до тестів діагностичної цінності [28]. 

За останні 20 років був накопичений 
значний клініко-імунологічний потенціал з 
вивчення факторів імунітету, переважно 
гуморальної ланки (імуноглобуліни, цито-
кіни, дефензини та інші фактори вроджено-
го імунітету) та проведено адаптацію цих 
показників до питань імунодіагностики та 
імунологічної оцінки ефективності різних 
лікувальних заходів – як хірургічних, так і 
консервативних [33, 36, 136-139]. Дослі-
дження рівня секреторної форми імуногло-
буліну А (sIgA) у слині хворих із запальни-
ми захворюваннями ВДШ та вуха показало, 
що, як правило, вміст цього білка у хворих з 
хронічною патологією запального ґенезу 
був зниженим або мав виражений вектор до 
зниження, за винятком рівня у хворих на 
секреторний отит, тоді як мономерна (сиро-
ваткова) форма (mIgA) навпаки, підвищу-
ється у всіх хворих, що опосередковано 
може свідчити про деградацію секреторного 
імуноглобуліну під дією гідролаз мікробів 
[38], а також про збільшення судинної про-
никності та виходу білків у тканини з су-
динного русла. Імуноглобулін класу М 
практично не визначається ані в слізній рі-
дині, ані в слині, ані в РГС в цілому [36]. 
Сліди цього білка найчастіше зустрічаються 
при хронічних процесах у ротоглотці – тон-
зиліті та фарингіті, коли має місце підви-
щення капілярної проникності. Підвищення 
рівня IgG у РГС вище 0,1-0,15 г/л слід розг-
лядати як пролонгацію запалення за раху-
нок формування імунних комплексів з мік-
робними та іншими антигенами та пошко-
дження тканини за рахунок фіксації компо-
нентів комплементу [35, 37, 139]. Дослі-
дження рівня про- (інтерлейкін-1β, ІЛ-8) та 
протизапальних (ІЛ-4 та ІЛ-10) цитокінів у 
РГС показує підвищений вміст прозапаль-
них цитокінів, який є особливо вираженим 
при загостреннях запального процесу. Дос-
лідження рівня α- та γ-інтерферонів у РГС 
хворих показує їх багаторівневий вміст за-
лежно від локалізації запального процесу. 
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Щодо рівня протизапальних цитокінів, то їх 
визначення є на межі чутливості методу – їх 
кількість перебувала на рівні <0,5 пг/мл, що 
створює труднощі під час статистичної оці-
нки даних. Разом з тим, слід звернути увагу, 
що рівень прозапальних цитокінів у хворих 
на стадії клінічної ремісії хоч і знижується в 
порівнянні з загостренням запального про-
цесу, але залишається достовірно вищим у 
порівнянні зі значеннями у практично здо-
рових осіб (ПЗО), що передбачає відсут-
ність повної елімінації флогогенів, недоста-
тність механізмів елімінації та високу ймо-
вірність загострень [133, 140]. У стадії клі-
нічної ремісії вміст IFN-α в РГС практично 
не відрізняється від показників у ПЗО  
(23,5 нг/мл у середньому за всіма нозологі-
ями в цілому та 15,0 нг/мл – у контролі). 
IFN-γ при хронічному фарингіті і хронічно-
му катаральному риніті за кількісною хара-
ктеристикою мало відрізняється від значень 
ПЗО, хоча і має виражений вектор змін у бік 
зниження показника, тоді як при хронічно-
му тонзиліті (ХТ) його вміст є достовірно 
більш низьким (48,5 пг/мл у ПЗО та  
11,2 пг/мл при ХТ) [28]. 

ХНФ патогенетично ґрунтується на 
хронічному запаленні, тому назальні стеро-
їди були запропоновані як варіант медика-
ментозного лікування, однак з короткостро-
ковим незначним ефектом [141, 142]. Ефек-
тивність топічних кортикостероїдів була 
значно вищою у пацієнтів із поєднанням 
гіпертрофії ГМ і алергічним ринітом, що 
умовно можна визначити як «алергічний 
ХНФ» [8, 12, 143]. Однак фармакологічний 
контроль при алергічному ХНФ, як і при 
інших алергічних захворюваннях, є таким, 
що полегшує симптоми під час прийому 
препаратів і, у разі відсутності ідентифікації 
причинного алергену, його елімінації чи 
проведення гіпосенсибілізації, не має дов-
готривалого ефекту та не профілактуються 
ускладнення алергічного процесу – полісен-
сибілізація, бронхіальна астма та РРІ. Крім 
того, довготривалий прийом інтраназальних 
кортикостероїдів пригнічує місцевий імуні-
тет верхніх дихальних шляхів, запускаючи 
патологічне коло відносно активізації інфе-
кційного запалення ГМ. 

Одним зі способів лікування гіперт-
рофії ГМ при хронічному назофарингіті був 

і залишається хірургічний, але в останні 
роки існують рекомендації утримуватись 
від аденотомії, за винятком наявності чітких 
показань [16, 24, 63], оскільки вона дає по-
зитивний ефект лише як засіб усунення ме-
ханічних перешкод носовому диханню, не 
впливаючи на причини патологічного про-
цесу в носоглотці дітей з гіперплазією ГМ. 
Не слід забувати, що навіть гіпертрофова-
ний ГМ продовжує відігравати суттєву роль 
у функціонуванні імунної системи дитини 
[63, 144-146].  

Аденоїдектомія показана дітям для лі-
кування розладів дихання уві сні, обструкції 
носових дихальних шляхів, рецидивуючого 
гострого середнього отиту та хронічного 
риносинуситу. У 2016 р. було випущено 
нову рекомендацію, яка не підтримує адено-
їдектомію за первинним показанням до се-
реднього отиту у дітей віком до 4 років, у 
тому числі з попередньою тимпаностомією, 
якщо немає чітких показань, таких як за-
кладеність носа або хронічний аденоїдит. 
Хоча аденотонзилектомія є основою ліку-
вання обструктивного апное сну [ОАС], 
останні дослідження показали, що пацієнти 
без ожиріння з помірним ОАС і малими 
мигдалинами мають порівняльні переваги з 
аденоїдектомією з меншою кількістю 
ускладнень, тому було проведено оцінку 
нових нехірургічних методів лікування, 
включаючи імунотерапію [42, 43]. 

В реальній клінічній практиці частота 
гіпертрофії глоткового мигдалика у пацієн-
тів з ХНФ значно переоцінюється, і такі 
пацієнти зазвичай є претендентами на про-
ведення аденотомії. Однак аденотомія часто 
не вирішує проблему, оскільки симптоми 
залишаються у 19-26% пацієнтів [95, 147]. 
Досить часто таким пацієнтам показане по-
вторне хірургічне втручання та/або етіопа-
тогенетичне консервативне лікування. Ме-
тааналіз стосовно необхідності повторної 
аденотомії показує, що її основною причи-
ною був супутній запальний процес (інфек-
ційний чи алергічний), який потребував 
імунокорекції [43, 148-151].  

В багатьох дослідженнях вивчалась 
ефективність антибактеріальної терапії при 
загостреннях ХНФ, однак її ефективність є 
невисокою [152, 153]. Слід зауважити, що 
лікування бактеріальних загострень ХНФ за 
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допомогою антибіотикотерапії, в найкра-
щому випадку, знижує ризики виникнення 
гнійних ускладнень – середнього отиту, 
бронхіту, бактеріального риносинуситу 
[152]. В найгіршому, але очікуваному випа-
дку, часте використання системної антибіо-
тикотерапії при загостреннях ХНФ, навпа-
ки, негативно впливає на мікробіом, сприяє 
росту мікотичних уражень носоглотки і 
запускає круговий механізм проблеми [14]. 
У світлі цих даних вивчення можливостей 
впливу на мікробом носоглотки у пацієнтів 
із ХНФ було би цікавим, оскільки традицій-
ні засоби не дають очікуваних результатів 
[77, 78, 154]. Також багатьох спеціалістів 
насторожує проблема формування резисте-
нтності умовно-патогенних і патогенних 
мікроорганізмів слизової оболонки верхніх 
дихальних шляхів, що може бути пов’язано 
з постійним еволюціонуванням бактерій – 
передачею генів резистентності і створення 
ними біоплівок як адаптаційного механізму 
[155-159].  

У зв’язку з тим, що ефективна еради-
кація патогенних агентів з допомогою тра-
диційної антибактеріальної терапії немож-
лива при ХНФ, а інші методи фармакотера-
пії є малоефективними, а, іноді, навіть про-
типоказані, перспектива полягає у модуляції 
активності носоглоткової імунної системи, 
що є найважливішим фактором, який дозво-
ляє опосередковано контролювати постві-
русну активізацію бактеріальної флори че-
рез зниження епізодів тяжкості гострих ві-
русних інфекцій, безпосередньо нормалізує 
стан мікробіому носоглотки та, як наслідок, 
проявляє терапевтичну ефективність саме 
при хронічних захворюваннях респіратор-
ного тракту [14, 17, 160]. 

Інтерферон (IFN-α, -β, -γ) є важливим 
медіатором імунної системи, що продуку-
ється відразу після надходження вірусу в 
організм та індукує розвиток неспецифічно-
го противірусного імунного захисту [90, 
91]. У продукції ендогенного інтерферону 
беруть активну участь різноманітні клітини 
організму. Синтез цих цитокінів значно збі-
льшується при дії продуктів мікробного 
походження і не тільки в кровотворних ор-
ганах (ендотеліоцити, фібробласти), а й у 
місцях агресії або ушкоджень (моноцити, 
макрофаги) [53, 54]. Існують два основних 

підходи до використання інтерферону при 
вірусних захворюваннях – введення готових 
препаратів екзогенного та стимуляція виро-
блення ендогенного інтерферону. Застосу-
вання готових препаратів інтерферону лю-
дини є ефективним при деяких захворюван-
нях, але їх виготовлення є дорогим та скла-
дним процесом. Іншим методом лікування 
захворювань вірусної природи є індукція 
власного (ендогенного) інтерферону, особ-
ливо для посилення противірусної відповіді 
при гострих респіраторних вірусних епізо-
дах на тлі хронічних запальних захворювань 
[47, 52, 55, 161].  

Природні фактори стійкості та адап-
тивна імунна відповідь при ХНФ також фо-
рмуються під час інфекцій, зумовлених бак-
теріями [114, 162]. У разі інфекцій, спричи-
нених бактеріями, які характеризуються 
локальною інвазивністю та локальною ток-
сигенністю і здатністю продукувати ферме-
нти, що руйнують міжклітинну речовину 
сполучної тканини, створюється антибакте-
ріальний і антитоксичний імунітет. У зни-
щенні патогенів беруть участь і гуморальні 
(антитіла), і клітинні фактори імунітету [30, 
163]. До цієї найчисленнішої групи бактерій 
належать такі збудники різних локальних 
гнійно-запальних процесів, як Staphylococ-
cus aureus, Streptococcus pneumonia, Hae-
mophilus influenzae, які окрім токсинів про-
дукують широкий спектр ферментів агресії 
(гіалуронідазу, лецитиназу, фібринолізин, 
ДНКазу), що забезпечують йому поширення 
та існування в міжклітинному просторі. У 
створенні протистафілококового імунітету 
беруть участь антитіла, що інактивують 
токсини і ферменти, та антитіла, що опсоні-
зують бактеріальні клітини, а також фаго-
цити, які поглинають опсонізовані бактерії і 
руйнують їх. Імунітет після перенесеної 
стафілококової інфекції є ненапруженим і 
нетривалим, що зумовлюється виділенням 
стафілококом великої кількості різних ток-
сичних факторів, здатних гальмувати функ-
ції клітин імунної системи та руйнувати їх, 
а також інгібувати функціонування більшо-
сті факторів природної резистентності й 
адаптивної імунної відповіді [31, 32]. Саме 
тому, щоб поновлювати певну імунну стій-
кість до подібних інфекційних агентів при 
ХНФ дитина повинна, якщо не часто, то, 
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напевно, регулярно хворіти. Для інфекцій, 
що асоціюються зі слизовими оболонками, 
незалежно від того, чи супроводжуються 
вони колонізацією бактеріями епітелію, чи 
проникненням і розмноженням в епітелії, чи 
обмежуються лише проникненням їх крізь 
епітелій, велике протективне значення ма-
ють секреторні IgA (sIgA), які, зв'язуючись з 
адгезинами на поверхні бактерій, блокують 
прикріплення останніх до епітеліальних 
клітин [18, 74].  

Протективний ефект sIgA реалізується 
у разі повторного інфікування [164]. 3 ура-
хуванням цього, створення протективного 
штучного імунітету до мікроорганізмів, 
замість перенесення регулярних та частих 
респіраторних інфекцій, можна досягти 
введенням очищених адгезинів бактерій, що 
підтверджене у літературі багатьма даними 
про імуномодулюючі ефекти бактеріальних 
лізатів при тонзиліті, бронхіті, ВЕБ асоці-
йованих ХНФ, РРІ [14, 47, 165-169]. 

Використання бактеріальних лізатів 
зумовлює контакт антигенів найбільш зна-
чущих збудників гострих респіраторних 
захворювань з макрофагами, що перебува-
ють у слизовій оболонці респіраторного та 
шлунково-кишкового тракту, з подальшою 
їх презентацією лімфоцитам MALT-
системи. У результаті цього з’являються 
комітовані клони В-лімфоцитів, що проду-
кують специфічні антитіла до антигенів 
збудників, що містяться в бактеріальних 
імунотропних препаратах. Крім того, мігра-
ція комітованих В-лімфоцитів в інші лімфо-
їдні утворення MALT-системи і подальша їх 
диференціація в плазмоцити призводять до 
продукції специфічного секреторного IgA і 
розвитку ефективного місцевого імунного 
захисту проти основних збудників ГРЗ. 
Ефективність використання цієї групи пре-

паратів пов’язана з активацією ефекторів 
вродженого імунітету і, таким чином, спри-
яє підвищенню рівня IFN-α в периферичній 
крові хворої дитини на рецидивуючі та хро-
нічні захворювання ВДШ та вуха [15, 136, 
170-174]. 

Аналіз літературних джерел свідчить 
про актуальність на теперішній час пробле-
ми корекції імунологічного статусу дитини 
як профілактичного засобу контролю захво-
рюваності на РРІ та хронізації запалення 
елементів лімфоепітеліального кільця, яка 
визначається як переважна проблема дитя-
чого віку зі сталими показниками захворю-
ваності і можливістю розвитку ускладнень. 
При тому, що вроджений імунітет теорети-
чно забезпечує захист ВДШ та вуха від па-
тогенів практично на всіх рівнях, мульти-
факторний характер етіопатогенезу і комор-
бідність сприяють формуванню безлічі клі-
нічних варіантів перебігу ХНФ, що знижує 
ефективність застосування уніфікованих 
підходів. Недоліком досліджень по пробле-
мі слід визнати недостатню увагу визначен-
ню особливостей перебігу ХНФ у дітей без 
гіпертрофії ГМ і вплив супутньої патології 
назофарингеальної зони. Крім того, як свід-
чать дані літератури, успішний імунний 
захист, в свою чергу, залежить від вчасного 
і достатньо сильного включення певного 
механізму або фактору. Це тим більш важ-
ливо, що створення штучного імунного за-
хисту у дитини атопіка і неадекватна за си-
лою імунна ланка здатна викликати або під-
тримувати протилежний прозапальний 
ефект. Тому, за відсутності «золотого стан-
дарту» лікування ХНФ і ризику розробки 
алгоритмів з присутністю хірургічного фак-
тору, дослідження профілактичного напря-
мку консервативного лікування ХНФ і його 
ускладнень у дітей є актуальним. 
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ РІЗНИХ ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНИХ ВАРІАНТІВ  
ХРОНІЧНОГО НАЗОФАРИНГІТУ 
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Каф. оториноларингології Одеського національного медичного університету 

E-mail: lor@te.net.ua 

А н о т а ц і я   

Актуальність: Хронічне запалення глоткового мигдалика (ГМ) – поширене захворювання у дитя-
чій популяції, що в тій чи іншій мірі визначається схильністю до збільшення у розмірі лімфоїдної тканини 
в анатомічно вузьких місцях, присутністю фонових станів і захворювань (персистуючої інфекції або осе-
редків хронічного запалення), відхиленням в алергостатусі. Серед найбільш вагомих причин розвитку 
рекурентних респіраторних інфекцій (РРІ) та їх впливу на хронізацію запалення у педіатричних пацієнтів 
виділяють значну кількість респіраторних патогенів та легкість їх передачі, відсутність набутого імунного 
досвіду у дітей, які не відвідували закладів дошкільної освіти, формування лише типоспецифічного пост-
інфекційного імунітету, наявність соматичної патології, функціональну незрілість імунної системи у дітей. 
Негативний вплив антибіотикотерапії загострень хронічного назофарингіту та його ускладнень на мікро-
біоту дитини, високий рівень коморбідності і запуск порочного кола у назофарингеальній зоні прискорює 
рішучість дій у напрямку профілактичного підходу до контролю частоти та тяжкості плину рецидивуючих 
та хронічних захворювань верхніх дихальних шляхів та вуха, зокрема хронічного назофарингіту (ХНФ), 
особливо в умовах високої алергізації сучасного дитячого організму. 

Мета дослідження: На основі огляду сучасної літератури висвітлити етіопатогенетичну роль фак-
торів імунного захисту носоглотки при ХНФ та деяких його ускладненнях у дітей в умовах коморбідності 
для поліпшення лікувально-профілактичних можливостей.  

Висновки: Аналіз літературних джерел свідчить про актуальність на теперішній час проблеми ко-
рекції імунологічного статусу дитини як профілактичного засобу контролю захворюваності на РРІ та хро-
нізації запалення елементів лімфоепітеліального кільця, яка визначається як переважна проблема дитячого 
віку зі сталими показниками захворюваності і можливістю розвитку ускладнень. При тому, що вроджений 
імунітет теоретично забезпечує захист верхніх дихальних шляхів та вуха від патогенів практично на всіх 
рівнях, включаючи молекулярний, мультифакторний характер етіопатогенезу і коморбідність сприяють 
формуванню безлічі клінічних варіантів перебігу ХНФ, що знижує ефективність застосування уніфікова-
них підходів. Недоліком досліджень по проблемі слід визнати недостатню увагу визначенню особливос-
тей перебігу ХНФ у дітей без гіпертрофії ГМ і вплив супутньої патології назофарингеальної зони. Крім 
того, як свідчать літературні дані, успішний імунний захист, в свою чергу, залежить від вчасного і достат-
ньо сильного включення певного механізму або фактору. Це тим більш важливо, що створення штучного 
імунного захисту у дитини-атопіка і неадекватна за силою імунна ланка здатна викликати або підтримува-
ти протилежний прозапальний ефект. Тому, за відсутності «золотого стандарту» лікування ХНФ і ризику 
розробки алгоритмів з присутністю хірургічного фактору, дослідження профілактичного напрямку консе-
рвативного лікування ХНФ і його ускладнень у дітей є актуальним. 

Ключові слова: хронічний назофарингіт, аденоїдит, алергічний риніт, гіпертрофія глоткового миг-
далика, імунокорекція, консервативне лікування, рецидивуючі респіраторні інфекції, риносинусит. 
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A b s t r a c t  

Topicality: Chronic inflammation of the pharyngeal tonsil (PT) is a common disease in the pediatric popu-
lation, which to one degree or another is determined by a tendency to increase in the size of lymphoid tissue in 
anatomically narrow places, the presence of background conditions and diseases (persistent infection or foci of 
chronic inflammation), a deviation in allergic status. Among the most important reasons for the development of 
recurrent respiratory infections (RRI) and their influence on the chronicity of inflammation in pediatric patients 
are a significant number of respiratory pathogens and the ease of their transmission, the lack of acquired immune 
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experience in children who did not attend preschool education institutions, the formation of only type-specific 
post-infectious immunity, presence of somatic pathology, functional immaturity of the immune system in chil-
dren. The negative effect of antibiotic therapy of exacerbations of chronic nasopharyngitis and its complications 
on the child's microbiota, a high level of comorbidity and the initiation of a vicious circle in the nasopharyngeal 
zone accelerates the determination of actions in the direction of a preventive approach to control the frequency 
and severity of the course of recurrent and chronic diseases of the upper respiratory tract and ear, in particular, 
chronic nasopharyngitis (CNP), especially in conditions of high allergy of the modern children's organism. 

Objective: On the basis of a review of modern literature, to highlight the etiopathogenetic role of factors of 
immune protection of the nasopharynx in CNP and some of its complications in children in conditions of comor-
bidity in order to improve treatment and prevention possibilities. On the basis of a review of modern literature, to 
highlight the etiopathogenetic role of factors of immune protection of the nasopharynx in CNP and some of its 
complications in children in conditions of comorbidity in order to improve treatment and prevention possibilities. 

Conclusions: The analysis of literary sources indicates the current relevance of the problem of correcting 
the child's immunological status as a preventive means of controlling the incidence of PRI and the chronicity of 
the elements of inflammation of the lymphoepithelial ring, which is defined as a predominant problem of child-
hood with constant rates of morbidity and the possibility of developing complications. Despite the fact that innate 
immunity theoretically provides protection of the upper respiratory tract and ear from pathogens at almost all 
levels, including the molecular, multifactorial nature of etiopathogenesis and comorbidity contribute to the for-
mation of many clinical variants of the course of CNP, which reduces the effectiveness of the use of unified ap-
proaches. The lack of research on the problem should be recognized as insufficient attention to determining the 
characteristics of the course of CNP in children without hypertrophy of the GM and the influence of concomitant 
pathology of the nasopharyngeal zone. In addition, as evidenced by the literature, successful immune protection, 
in turn, depends on the timely and sufficiently strong inclusion of a certain mechanism or factor. This is all the 
more important because the creation of artificial immune protection in an atopic child and an inadequate immune 
system can cause or maintain the opposite pro-inflammatory effect. Therefore, in the absence of a "gold standard" 
for the treatment of CNP and the risk of developing algorithms with the presence of a surgical factor, research into 
the preventive direction of conservative treatment of CNP and its complications in children is relevant. 

Keywords: chronic nasopharyngitis, adenoiditis, allergic rhinitis, pharyngeal tonsil hypertrophy, immuno-
correction, conservative treatment, recurrent respiratory infections, rhinosinusitis. 
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