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У статті представлено особливості перебігу хронічного аденоїдиту у дітей з алергічним рині-

том. Поширеність алергічних захворювань та аденоїдних вегетацій у дитячому віці визначила
актуальність вивчення проблеми дослідження. Установлено, що аденоїди при алергічному рині-
ті стають своєрідним шоковим органом, на поверхні якого затримуються інгаляційні алергени.
Визначено, що при алергічних ринітах видалення аденоїдів дає можливість покращувати загаль-
ний стан хворого та купірувати симптоми захворювання (закладеність носу), зменшувати ри-
зик формування різноманітних хронічних патологій (хронічного отиту), а при обструктивному ап-
ное сну — зменшити ризик задухи. Досліджено алгоритм ведення дітей з патологією глоткового
мигдалика при супровідних алергічних захворюваннях, де на першому етапі необхідно рекоменду-
вати лікування в алерголога, і лише за неефективності консервативної терапії проводити хірур-
гічне втручання. Доведено, що у більшості досліджених дітей (60–70 %) з гіпертрофією носоглот-
кового мигдалика ІІ стадії виявили алергічний риніт і підвищений рівень протизапальних цито-
кінів, що свідчить про взаємозв’язок хвороби із запальними захворюваннями носоглотки та імун-
ної системи. На увагу науковців заслуговують проблеми правильного діагностування причин за-
палення та гіпертрофії носоглоткового мигдалика, стратегія, тактика і правильність їхнього ліку-
вання.
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The article presents the features of the course of chronic adenoiditis in children with allergic rhinitis.

Allergic diseases of the upper respiratory tract and pathology of the pharyngeal tonsil today remain
one of the most common diseases in pediatric practice and their pathogenetic mechanisms are often
interrelated. The choice of treatment mode for this group of children is currently being actively discussed.
The aim of the study is scientific-literary and practical consideration of the problem of the influence of
an allergic factor on the pathogenesis of nasopharyngeal tonsil hypertrophy as a cause of chronic
adenoiditis in children. The study examined 30 children with stage 2 adenoid hypertrophy, including 18
boys and 12 girls. A number of authors insist on the need to prioritize conservative management, while
more and more evidence is emerging that there may often be indications for surgery. The prevalence of
allergic diseases and adenoid vegetations in childhood has determined the relevance of studying the
research problem. It is established that adenoids in allergic rhinitis become a kind of shock organ, on
the surface of which inhaled allergens are delayed. It has been determined that in allergic rhinitis removal
of adenoids has the ability to improve the general condition of the patient and relieve symptoms (including
nasal congestion) and reduce the risk of various chronic pathologies (namely chronic otitis), and in
obstructive sleep apnea — reduce the risk of suffocation. The algorithm of management of children
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Захворювання лімфадено-
їдного кільця глотки, його гіпер-
трофічні та запальні процеси є
найпоширенішою ЛОР-патоло-
гією в дитячому віці та станов-
лять від 30 до 56,7 % [1]. По-
рушення носового дихання, за-
кладеність носа, виділення з
порожнини носа є найбільш
частими скаргами, які пред’яв-
ляють батьки при зверненні до
педіатрів і отоларингологів. Та-
кий стан може бути зумовлено
гіпертрофією аденоїдних веге-
тацій. Аденоїди, також відомі
як глоткові мигдалики, являють
собою сукупність лімфоепітелі-
альної тканини у верхній час-
тині носоглотки, медіальної до
отворів євстахієвої труби. У по-
єднанні з піднебінними, язико-
вим і трубними мигдаликами
аденоїди становлять структу-
ру, відому як кільце Пирогова
— Вальдейєра. Гіпертрофія
аденоїдів — це обструктивний
стан, пов’язаний зі збільшен-
ням їхніх розмірів.

Аналіз останніх
досліджень і публікацій

щодо висвітлення
наукової проблеми

Означена проблема має
гостру наукову актуальність,
оскільки багато дітей хворіють
на цю недугу, що завдає їм фі-
зичного та морального дис-
комфорту. Це питання заслуго-
вує на увагу науковців, ще й з
огляду на той факт, що воно є
одним із головних у педіатрії.
У 2017 р. аспекти лікування
гіпертрофії аденоїдів вивча-
ли вчені Тернопільського ме-
дичного університету проф.
О. І. Яшан і П. С. Павлюк, які

експериментально досліджу-
вали гіпертрофію аденоїдів
унаслідок впливу алергічних
чинників. Алергічний чинник
вважався одним з основних
для переходу гострої форми
хвороби у хронічну [2].

Також сучасний підхід до лі-
кування гострого та хронічно-
го аденоїдиту в дітей у своїх
наукових публікаціях висвітли-
ли завідувач кафедри Націо-
нальної медичної академії піс-
лядипломної освіти імені П. Л.
Шупика і к. мед. н. Ю. В. Гав-
риленко, які розглядають аде-
ноїдит як вторинне захворю-
вання, що виникає внаслідок
риніту, синуситу або навіть фа-
рингіту й дуже часто є гістамін-
ною реакцією на потрапляння
до організму того чи іншого
алергену. Аденоїдит часто
розглядається клінічно як ком-
понент риносинуситу або фа-
рингіту. З огляду на цей факт,
практикуючі лікарі у разі адено-
їдиту керуються клінічними ре-
комендаціями щодо лікування
риносинуситу та фарингіту [2].

Якщо вважається, що аде-
ноїдит є вторинним наслідком
алергії на чинники навколиш-
нього середовища, то пацієн-
ту можна призначити пробу
назальних стероїдних спреїв,
пероральних стероїдів, перо-
ральних антигістамінних пре-
паратів або певної їхньої ком-
бінації, щоб побачити, чи полег-
шує це симптоми. Або ж до-
цільно провести кілька палет-
них тестів на ту чи іншу гру-
пу алергенів, щоб визначити,
який алерген є пусковим меха-
нізмом для розвитку риніту або
синуситу, що провокує гіпер-

трофію лімфоїдного кільця
глотки [3].

На міжнародній медичній
конференції в Харкові 21 квіт-
ня 2021 р. завідувач кафедри
оториноларингології Одесько-
го національного медичного
університету, д. мед. н., про-
фесор С. М. Пухлік дав таке
визначення цього захворюван-
ня: «Алергічний аденоїдит (АА)
— це хронічне захворювання
глоткового мигдалика, яке роз-
вивається внаслідок контакту з
алергенами й проявляється
утрудненням носового дихан-
ня, ринореєю, відчуттям свер-
біння в носі, хропінням і гугня-
вістю. Основою патогенезу АА
є продукція антитіл, що агресив-
но поводяться стосовно по-
тенційного алергену, намагаю-
чись відторгнути його. Відтак
алергія являє собою своєрідну
“ведмежу послугу” імунній си-
стемі, яка проявляється ви-
робленням антитіл на у прин-
ципі нешкідливі речовини. Про-
дукція антитіл, а також їхня зу-
стріч з алергенами провокують
алергічну реакцію, одним із
проявів якої і є АА з формуван-
ням характерних назальних і
позаназальних симптомів» [4].

Проблема участі алергічно-
го чинника в процесі гіпертро-
фії має багато невідомих ас-
пектів. Зокрема, клінічно аде-
ноїдит може свідчити про низ-
ку запальних захворювань у
дитячому організмі, алергія
теж входить до цього переліку.
Коли кількість алергену є не-
значною, то зазвичай відбува-
ється послаблення імунної си-
стеми, у цей час дитина мож-
на заразитись інфекційним за-

with pathology of the pharyngeal tonsil in concomitant allergic diseases, where the first stage it is
necessary to recommend treatment by an allergist, and only in the ineffectiveness of conservative
therapy to perform surgery. It has been shown that most of the studied children (60–70%) with stage
II nasopharyngeal tonsil hypertrophy showed allergic rhinitis and elevated levels of anti-inflammatory
cytokines, which indicates the relationship of the disease with inflammatory diseases of the nasopharynx
and immune system. It is determined that the problems of correct diagnosis of the causes of inflammation
and hypertrophy of the nasopharyngeal tonsil and the strategy, tactics and correctness of their treatment
deserve scientific attention.

Key words: adenoid hypertrophy, pharyngeal tonsil, allergy, allergic rhinitis.
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хворюванням, яке спричиняє
риніт, при несприятливій дина-
міці це може трансформувати-
ся в синусит, що призводить
до розростання носоглотково-
го мигдалика. Маловідомими
є механізми патогенезу алер-
гічних проявів риніту, їхнього
впливу на гіпертрофію цієї лім-
фоїдної тканини та взаємозв’я-
зок цих факторів з формуван-
ням імунної системи дитини [5].

На жаль, наразі склалася
ситуація, коли лікарі суміжних
спеціальностей у дитини з АА
можуть побачити симптоми
різних захворювань: оторино-
ларинголог — аденоїдит і ГГМ,
алерголог — АР, невролог —
затримку психорозумового
розвитку, а педіатр узагалі ба-
чить пацієнта, який хворіє ча-
сто й тривало, що є пробле-
мою для батьків дитини, адже
вона просто потребує допомо-
ги [6]. Незалежно від спеціаль-
ності лікарі, на прийом до яких
приходять такі діти, мають ро-
зуміти, що назальні симптоми
в поєднанні з поганим сном,
хропінням, відставанням у роз-
витку, сонливістю тощо з висо-
кою ймовірністю можуть бути
проявами алергії. Ендоскопіч-
ними ознаками АА є блідо-
рожевий колір лімфоїдної тка-
нини, виражена набряклість,
згладжена поверхня і рясний
секрет слизового характеру.
На відміну від АА, неалергіч-
ний аденоїдит проявляється
гіперемією лімфоїдної тканини,
незначним набряком, згладже-
ною поверхнею та слизово-
гнійним секретом. Безумов-
но, основою діагностики АА є
алерготестування [7].

Ще однією нагальною проб-
лемою є не лише діагности-
ка АА, а й методи лікування,
які також викликають безліч
суперечок. Проте у разі вста-
новлення правильного діагно-
зу алгоритм лікування доволі
простий. Утім, слід зауважити,

що алергія не виліковується у
повному розумінні цього слова,
адже «забути» алерген імун-
на система може тільки у разі
тотального імунодефіциту. От-
же, завданням лікування АА
має бути усунення симптомів
та індукція тривалої ремісії. Від-
повідно до сучасної концепції,
основою медикаментозного лі-
кування АА є ступінчасте засто-
сування патогенетично зумов-
леної фармакотерапії, що ґру-
нтується на розумінні основних
механізмів розвитку алергії [8].

Метою дослідження є
науково-літературний і практич-
ний розгляд проблеми впливу
алергічного чинника на патоге-
нез гіпертрофії носоглоткового
мигдалика як причини хроніч-
них аденоїдитів у дітей.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні було обсте-
жено 30 дітей з гіпертрофією
аденоїдів ІІ стадії, із них було
18 хлопчиків і 12 дівчаток. Це
дозволяє дійти висновку, що
хлопчики частіше хворіють на
гіпертрофію аденоїдів. Усі па-
цієнти були обстежені згідно з
класичною методикою ЛОР-
огляду, до якого входили: ри-
носкопія, отоскопія, орофарин-
госкопія.

Усім дітям було проведено
ендоскопічну риноскопію 0 гра-
дусною оптикою з 2,7 мм діа-
метром «до» і «після» лікуван-
ня з фотофіксацією. Зібрано
анамнез із детальною інфор-
мацією про інфекційні хвороби,
супровідні захворювання, алер-
гічний анамнез, проведення
оперативних втручань, щеп-
лення. Лабораторне обстежен-
ня включало загальний аналіз
крові (рівень запальних цито-
кінів), визначення IgE, антитіл
до гельмінтів шести типів, ко-
програму. Дослідження також
включало УЗД внутрішніх орга-
нів, а саме стан мезентеріаль-

них лімфовузлів. Додатково ді-
тям обстежували слух, прово-
дили тимпанометрію, імпедан-
сометрію. Експериментальне
дослідження було спрямоване
на визначення кількісного по-
казника хворих дітей, які мали
в анамнезі алергічні реакції на
певні або приховані алергени.
З цією метою використано ме-
тоди: клінічного аналізу, ме-
дичного та загального обсте-
ження, зіставлення теоретич-
них результатів із загальними
науковими показниками.

Результати дослідження
та їх обговорення

Алергічні захворювання є
актуальною проблемою прак-
тичної охорони здоров’я, ос-
танніми десятиліттями вони
привертають усе більш пильну
увагу лікарів різних спеціаль-
ностей. Установлено, що яви-
ща алергії найчастіше виника-
ють у дитячому віці. За дани-
ми світової статистики, до 14
років життя у 10–15 % дітей
наявні різні ознаки атопії, а
найпоширенішим у загальній
структурі алергічних захворю-
вань у дітей є алергічний риніт
[3]. Згідно з даними, наведени-
ми на рис. 1, хлопчики хворі-
ють набагато частіше, ніж дів-
чатка, що свідчить про певні
критерії.

По осі ординат (див. рис. 1)
— число пацієнтів з гіпертро-
фією аденоїдів на 1000 дітей.
Алергічний риніт є IgE-опосе-
редкованим захворюванням.
Генетична схильність і чинни-
ки навколишнього середовища
значно впливають на його роз-
виток [9, 10]. Такі інгаляційні
алергени, як пилок, цвіль, част-
ки пилового кліща, лупа тварин
і звичайний порох, містять у
собі чужорідні білки та гліко-
протеїни, що відіграють роль
чужорідних несприятливих біо-
агентів. Властива фермента-
тивна протеолітична активність
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аероалергенів сприяє їхньому
доступу до антиген-презентую-
чих клітин шляхом розщеплен-
ня щільних з’єднань в епітелії
дихальних шляхів, а також за
допомогою активації рецепто-
рів на епітеліальних клітинах
[11].

Патогенез алергічних рині-
тів та їхній взаємозв’язок до-
слідили J. Bousquet, M. S. Dyke-
wicz, B. Sin [6, 7, 10]. Спираю-
чись на дані своїх досліджень,
вчені дійшли висновку, що адап-
тивна алергічна сенсибілізація
відбувається за допомогою та-
ких процесів (рис. 2):

1. Антигенпрезентуючі клі-
тини (дендритні клітини, які
експресують CD1a, CD11c і
макрофаги) переробляють но-
сові алергени в епітелії слизо-
вої оболонки носа.

2. Ці антигенпрезентуючі
клітини потім представлені
алергенними пептидами МНС
класу II молекул з рецептора-
ми Т-клітин на наївних CD4+
Т-лімфоцитів у регіонарних лім-
фатичних вузлах.

3. Ко-стимуляторні сигна-
ли призводять до проліфера-
ції стимульованих алергеном
Т-клітин у TH2-зміщені клітини,
які виділяють цитокіни, такі
як інтерлейкіни IL-3, IL-4, IL-5,
IL-13 тощо. Ці цитокіни призво-
дять до каскаду подій, які сприя-
ють переключенню ізотопу
B-клітин із наступною локаль-
ною та системною алерген-
специфічною продукцією IgE-
антитіл плазматичними кліти-
нами. Алерген-специфічні IgE-
антитіла потім зв’язуються з
високоспецифічним рецепто-
ром IgE на мембранах клітин і
базофілів, перетворюючи їх на
сенсибілізовані. Після сенсибі-
лізації вплив певного алергену
призводить до такого:

— агрегації пов’язаних з ре-
цептором молекул — IgE вза-
ємодіє з алергеном (взаємодія
IgE–алерген) протягом кількох
хвилин;

— взаємодія IgE–алерген
призводить до дегрануляції туч-
них клітин і базофілів з вивіль-
ненням попередньо сформова-

них медіаторів, таких як гіста-
мін і триптаза, та швидкої гене-
рації інших медіаторів, включаю-
чи цистеїн, лейкотрієни (LTC4,
LTD4, LTE4) і простагландини
(перш за все PGD2), викликаю-
чи алергічну реакцію, яка спри-
чиняє свербіж, чхання, рино-
рею і закладеність носа [2].

Медіатори та цитокіни, що
вивільняються під час ранньої
відповіді, також діють на пост-
капілярні ендотеліальні кліти-
ни, сприяючи експресії моле-
кул адгезії (таких як молекула
міжклітинної адгезії 1, E-се-
лектин і молекула адгезії су-
динних клітин 1). Ці молекули
сприяють адгезії циркулюючих
лейкоцитів, таких як еозинофі-
ли, до ендотеліальних клітин.
Фактори, що мають властивос-
ті хемоатрактантів (наприклад,
IL-5 для еозинофілів), також
сприяють проникненню поверх-
невої власної пластинки на
слизову оболонку з численною
кількістю еозинофілів, деяких
нейтрофілів і базофілів, та в
підсумку CD4+ Th2-лімфоцитів
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Рис. 1. Поширеність гіпертрофії аденоїдів
у дітей різного віку (побудовано за даними [1], 2012 р.)
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Алергени

Епітелій

Еозинофіл
B-клітина

Базофіл

Нервові клітини

Нейроімунний
вплив

Чхання
та свербіння у носі

Слизові клітини
і залози

Закладеність носа
та ринорея

Гіперсекреція
та підвищена проникність

епітелію

Гістамін
LT, PG

Закладеність
носа

та ринорея

Вазодилатація
та підвищена
проникність
епітелію

Активація та рекрутмент
імунних клітин

Гістамін
LTC4,
PGD2
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ІЛ, хемокіни,
ФНП-альфа

Запалення

Ендотелій
кровоносних

судии

IgE

IgE

Рис. 2. Патофізіологічний механізм алергічного риніту (побудовано за даними [14]:
LT — лейкотрієни; PG — простагландини; ІЛ — інтерлейкіни; ФНП — фактор некрозу пухлини)

і макрофагів. Ці клітини стають
активованими і вивільняють
більше медіаторів, які, у свою
чергу, активують багато проза-
пальних реакцій, що спостері-
гаються в негайній відповіді.
J. Bousquet et al. [7] визначили,
що дослідження клітин, які ін-
фільтрують слизову оболонку
носа протягом пилкового сезо-
ну, показують збільшення кіль-
кості різних запальних клітин,
що корелює з вираженістю
симптомів і неспецифічною гі-
перактивністю носа. Еозинофі-
ли майже завжди містяться в
слизовій оболонці між не дес-
квамованими (не злущеними)
епітеліальними клітинами, в
підслизовій основі та в носових
виділеннях. Дегранульовані
тучні клітини присутні у збіль-

шеній кількості в епітелії та під-
слизовій основі. Кількість CD4+
Т-клітин і Лангерганс-подібних
клітин (CD1+) збільшується
протягом пилкового сезону.
Науковий прогноз свідчить про
подальше зростання кількості
алергічних захворювань [1, 12].

Щодо нашого експеримен-
тального визначення та спо-
стереження за фізіологічним
станом дітей, то типовою скар-
гою у пацієнтів є утруднене
дихання. Це характерний сим-
птом як при алергічній патоло-
гії верхніх дихальних шляхів,
так і при гіпертрофії глотково-
го мигдалика. Виходячи з на-
ших клінічних досліджень, ви-
явилось, що у 60–70 % дітей з
хронічним аденоїдитом вияв-
ляється алергічний риніт. L. Pe-

reira et al. [2] вважають, що
тісний клінічний зв’язок між по-
рожниною носа і глотковим миг-
даликом зумовлений спорід-
неністю слизової оболонки та
її здатністю брати участь в імун-
ній відповіді на алергічне запа-
лення.

За даними M. Modrzynski et
al., наявність у дитини алер-
гічного риніту — це важливий
фактор ризику для розвитку гі-
пертрофії глоткового мигдали-
ка, крім того, рання діагности-
ка може запобігти її розвитку.
На думку деяких авторів, озна-
ки алергічних змін в аденоїдній
вегетації мають двояке тлума-
чення. Одні вважають, що гі-
пертрофія носоглоткового миг-
далика є наслідком сенсибілі-
зації організму дитини [13], інші
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— що глотковий мигдалик сам є
джерелом інфекції, яка сприяє
загальній сенсибілізації орга-
нізму [7]. O. Adebola [11] вва-
жає, що інфекційно-алергічний
стан глоткового мигдалика слід
трактувати як алергічний аде-
ноїдит. Глотковий мигдалик
локалізується в критичній зоні:
на перетині дихальних і трав-
них шляхів, де реєструється
найбільш інтенсивний антиген-
ний вплив як інфекційного, так
і не інфекційного генезу. При
значному збільшенні глотково-
го мигдалика порушується нор-
мальне носове дихання, вна-
слідок чого змінюється мукоци-
ліарний транспорт і виникає
застій слизу в порожнині носа
[13].

Алергени, віруси, чужорідні
частинки, бактерії, хімічні речо-
вини, які проникають у порож-
нину носа з потоком вдихува-
ного повітря, прилипають до
слизу. Фіксуючись у порожни-
ні носа і носоглотки, алергени
стають тригерами алергічного
запалення; розмноження віру-
сів, зростання бактеріальних
колоній призводять до виник-
нення інфекційного запалення,
внаслідок чого клінічні відмін-
ності між цими двома форма-
ми патології можуть стиратися
[10, 14].

Оториноларингологу важли-
во своєчасно розпізнати суть
патологічного процесу у верх-
ніх дихальних шляхах, тому що
від своєчасного і правильно
встановленого діагнозу зале-
жить призначення етіологічно і
патогенетично обґрунтованої
терапії. Лікування хронічних
аденоїдитів включає різнома-
нітне коло заходів, а для дітей,
які страждають на гіпертрофію
глоткового мигдалика або хро-
нічний аденоїдит, зокрема,
ускладнених алергією, необхід-
на особлива схема лікування,
що враховує загальний атопіч-
ний фон організму. Як бачимо,

діти з атопією значно частіше
страждають на гіперплазію гло-
ткового мигдалика (рис. 3) [10].

Поширеність алергічних за-
хворювань і аденоїдних веге-
тацій у дитячому віці визначи-
ла актуальність вивчення цих
питань. Подальші дослідження
спрямуємо на розроблення
особливої схеми лікування, що
враховує загальний атопічний
фон організму.

Висновки

Аденоїди при алергічному
риніті стають своєрідним шоко-
вим органом, на поверхні яко-
го затримуються інгаляційні
алергени. При алергічних рині-
тах видалення аденоїдів дає
можливість покращувати за-
гальний стан хворого, купіру-
вати симптоми захворювання
(зокрема закладеність носа) та
зменшувати ризик формуван-
ня різноманітних хронічних па-
тологій (а саме хронічного оти-
ту), а при обструктивному ап-
ное сну — зменшити ризик за-
духи. Алгоритм ведення дітей
з патологією глоткового мигда-
лика при супровідних алергіч-
них захворюваннях: на першо-
му етапі необхідно рекоменду-

вати лікування у алерголога і
лише за неефективності кон-
сервативної терапії проводити
хірургічне втручання. У більшос-
ті досліджених дітей (60–70 %)
з гіпертрофією носоглоткового
мигдалика ІІ стадії виявили
алергічний риніт та підвище-
ний рівень протизапальних ци-
токінів, що свідчить про взає-
мозв’язок хвороби із запаль-
ними захворюваннями носо-
глотки та імунної системи. На
увагу науковців заслуговують
проблеми правильного діа-
гностування причин запалення
та гіпертрофії носоглоткового
мигдалика, стратегія, тактика
і правильність їхнього ліку-
вання.

Автори підтверджують від-
сутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: гіпертро-
фія аденоїдів, глотковий миг-
далик, алергія, алергічний ри-
ніт.
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