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Хронічні запальні захворювання вер-
хніх дихальних шляхів (ВДШ), зокрема но-
соглотки та носової порожнини, – досить 
часта патологія, що зустрічаються в ЛОР 
практиці. Однак окремі статистичні дані по 
цій нозології в Україні знайти складно, 
оскільки згідно даних останньої офіційної 
звітності за даними ДЗ «Центр медичної 
статистики Міністерства охорони здоров’я 
України» у 2014 р. поширеність ринітів, 
риносинуситів та ринофарингітів складала 
489,9 випадків на 10 000 населення, а захво-
рюваність – 5-15 випадків на 1 000 населен-
ня залежно від сезону. Такі хворі становлять 
значну частку амбулаторних пацієнтів [1]. 

Хронічне запалення носоглотки є по-
ширеним захворюванням, особливо у дитя-
чій популяції. Клініцистами до останнього 
часу використовувався термін «хронічний 
аденоїдит» [2, 3]. Однак такий термін є ем-
піричним. Він скоріше використовується як 
опис клінічного прояву, але не як специфіч-
ний термін для діагностики конкретного 
захворювання, оскільки для «хронічного 
аденоїдиту» не існує точного визначення чи 
діагностичних критеріїв, тому цей термін не 
використовується чинними класифікаціями 

[2]. Згідно міжнародних класифікацій, пра-
вильним є термін «хронічний назофарингіт» 
(ХНФ). Він кодується як «J31.1» в МКХ 10 
та «CA09.1» в МКХ 11 [4, 5].  

Хронічний риносинусит також є од-
ним із найпоширеніших захворювань верх-
ніх дихальних шляхів, однак статистичні 
показники визначити доволі тяжко, оскіль-
ки в МКХ 10 існує код J32 для нозології 
«хронічний синусит» і тільки в МКХ 11 ця 
нозологія визначається кодом «CA01.Z». 
Загальна поширеність, згідно з діагностич-
ними критеріями EP3OS, складає 10,9 % (з 
коливанням у межах від 6,9 до 27,1% зале-
жно від регіону, діагностичних критеріїв та 
методів дослідження) [6, 7]. 

Клінічні симптоми ХРС та ХНФ в своїй 
більшості подібні [8, 9]. Загальними для них є: 

1) прояви обструкції верхніх дихаль-
них шляхів, що викликає дихання через рот, 
сухість у порожнині рота, безперервне або 
періодичне нічне хропіння та ряд інших 
наслідків. Утруднене носове дихання і ди-
хання через рот призводить до порушення 
прикусу [10]; 

2) гіперсекреція слизу, що проявля-
ється у вигляді передньої ринореї або більш 
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неприємного з точки зору якості життя син-
дрому постназального затікання [11]. Синд-
ром постназального затікання виявляється 
більш ніж у половини пацієнтів [12]; 

3) коморбідні захворювання: обструк-
тивне сонне апное [13], середній отит [14, 
15], тонзиліт [16] та ін.; 

4) неприємний запах з порожнини ро-
та (озостомія, галітоз). Раніше вважалося, 
що причиною озостомії у дітей є порушення 
функції шлунково-кишкового тракту, такі 
як гастроезофагеальний рефлюкс і ларинго-
фарингеальний рефлюкс. Недавні дослі-
дження показали, що причиною озостомії 
найчастіше є хронічний тонзиліт, хронічний 
назофарингіт, хронічний риносинусит і су-
батрофічний риніт [17, 18]; 

5) синдром кашлю у верхніх дихаль-
них шляхах є поширеною причиною хроні-
чного кашлю у дорослих і дітей і першою 
основною причиною хронічного кашлю 
серед європейців і американців [19, 20]. 
Особливості кашлю, спричиненого ХРС чи 
ХНФ, такі: кашель виникає або посилюєть-
ся при зміні положення тіла або переважно 
виникає після засинання або пробудження 
вранці. Оскільки пацієнти з хронічним каш-
лем здебільшого госпіталізуються у відді-
лення педіатрії чи пульмонології, помилко-
ва діагностика та упущення діагнозу є по-
ширеним явищем; 

6) персистуюче запалення і пов'язаний 
із ним рецидивуючий перебіг ХРС і ХНФ.  

Хоча клінічні прояви ХНФ та ХРС 
дещо збігаються, кожен з них обумовлений 
різними патогенетичними механізмами. Але 
в обох випадках патогенез ґрунтується на 
хронічному запаленні, хоча точно визначи-
ти, який саме етіопатогенетичний механізм 
переважає в кожному конкретному випадку, 
досить складно. 

Згідно сучасних поглядів, ХРС визна-
чається як клінічний синдром, що характе-
ризується не менш як 12 тижнями запалення 
слизової оболонки порожнини носа та при-
носових пазух [21, 22]. Цей синдром класи-
фікується на два підтипи: CRS (chronic 
rhinosinusitis) з назальними поліпами 
(CRSwNP) і CRS без назальних поліпів 
(CRSsNP), кожен з яких має різноманітні 
патологічні механізми [23]. Згідно EP3OS 
2012 при лікуванні ХРСзНП зазвичай засто-

совувалися кортикостероїди, а антибіотики 
– при ХРСбНП. Обґрунтування цих схем 
спиралося на давніх припущеннях, що 
ХРСбНП був результатом недолікованої 
гострої бактеріальної інфекції, що потім 
переходила в «хронічну», а ХРСзНП мав 
якийсь зв’язок із місцевою або системною 
«алергією». Хірургічне лікування було єди-
ним варіантом у випадку невдачі консерва-
тивного [24]. Щонайменше в останні 20 
років стало зрозуміло, що така оцінка була 
дуже спрощеною. На сьогодні існують різні 
теорії щодо основного патогенезу ХРС, 
включаючи реакцію слизової оболонки на 
грибкові елементи, що передаються повіт-
ряно-крапельним шляхом, суперантигенні 
екзотоксини, що продукуються стафілоко-
ком, прозапальні біоплівки, зміни синуназа-
льного мікробіому та дефекти бар'єру сли-
зових оболонок з різним типом імунної від-
повіді [25, 26]. Гіпотеза імунного бар'єру 
слизових оболонок є найбільш інклюзив-
ною, оскільки вона включає порушення 
захисних властивостей слизової оболонки, 
колонізацію бактеріями та грибами, втрату 
бар'єрної функції, посилення місцевої вро-
дженої та адаптивної імунної відповіді, а 
також місцевий автоімунний процес [27]. 
Назальні поліпи є потенційними наслідками 
цієї запальної реакції [28]. Донедавна вва-
жалось, що поліпоз пов'язаний в основному 
із запаленням 2-го типу, але потенційна 
роль медіаторів типу 1 та 3 у процесі фор-
мування носових поліпів продовжує розши-
рюватися [29]. Бактеріальна колонізація, що 
характеризується порушенням мукоциліар-
ного кліренсу (МЦК), відіграє певну роль у 
виникненні або підтримці запального про-
цесу при ХРС [30].  

Патогенез ХНФ згідно сучасних пог-
лядів пов'язаний насамперед із особливос-
тями функціональної анатомії цього відділу 
глотки. Глотковий мигдалик (ГМ) є опор-
ною точкою верхніх дихальних шляхів. На 
ГМ є багато складок або крипт з обмеженим 
кровотоком, і тому мікроорганізми можуть 
легко інтегруватися в них. Дослідження з 
бактеріальним посівом 100 зразків видале-
них аденоїдів виявили, що тільки 7% зразків 
не показали бактеріального росту [31]. Ви-
явлено, що найпоширенішими бактеріями є 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus py-
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ogenes, Haemophilus influenzae, Staphylococ-
cus aureus та Moraxella catarrhalis. Дещо 
рідше виділяють інші види стрептококів та 
стафілококів, а також представників родів 
нейссерій, коринебактерій та інших. Остан-
нім часом відзначають зростаючу роль ати-
пових мікроорганізмів (хламідій, мікоплазм 
та ін.) як збудників хронічних інфекцій 
ЛОР-органів. Такі бактерії спричиняють 
стерту, затяжну й атипову картину запален-
ня верхніх дихальних шляхів. Бактерії в 
аденоїдах, як правило, відповідають бакте-
ріальному складу в порожнині носа, носо-
вих пазухах, мигдаликах і випоті середнього 
вуха та забезпечують персистуючий запаль-
ний процес з в’ялим перебігом [32].  

Незважаючи на те, що патогенетична 
роль бактеріальної інфекції у розвитку хро-
нічних запальних процесів ВДШ не доведе-
на, існує гіпотеза, що мікробіом верхніх 
дихальних шляхів відіграє значну роль у 
розвитку цих захворювань [33, 34]. Хоча 
кожне запальне захворювання респіратор-
ного тракту можна диференціювати за до-
помогою конкретних генетичних та біологі-
чних механізмів, багато з них, включаючи 
ХНФ та ХРС, пов'язані зі значними змінами 
в резидентній мікробіоті від «здорового» до 
«хворого» стану. Гіпотеза дисбіозу – зміна 
мікробного складу, пов'язана з порушенням 
локального екологічного ландшафту, широ-
ко постулюється як механізм, задіяний у 
патогенезі вказаних захворювань. Цю гіпо-
тезу підтверджують дослідження, які іден-
тифікують здорове локальне середовище з 
певними «ключовими видами» або мікро-
бами, які зазвичай підтримують стабільну 
та інтерактивну спільноту [30]. 

Як відомо, усі живі мікроорганізми, 
які населяють певну анатомічну нішу (віру-
си, бактерії, гриби тощо), називаються «мі-
кробіотою» або «мікробіомом». Цей термін 
включає як коменсали (сапрофіти), так і 
патогени [35]. Порушення мікробіому – 
зміна кількісного та якісного складу мікро-
організмів – має важливе значення у розви-
тку запальної патології, особливо в епоху 
надмірного використання антибіотиків при 
захворюваннях ВДШ [36]. 

Показано, що різні локуси людського 
тіла, в тому числі і голови, представлені 
дуже різноманітними популяціями мікроор-

ганізмів, що визначає формування окремих 
бактеріальних спільнот, які мають суттєві 
відмінності складу [37]. Протягом останніх 
років мікробіому носоглотки та носової 
порожнини приділяється все більше уваги. 
Вважається, що ця анатомічна зона важлива 
як анатомічно, так і для подальшої колоні-
зації дихальних шляхів.  

Мікробіом носової частини глотки 
людини зазнає значних змін впродовж різ-
них періодів життя. У новонароджених всі 
порожнини, що контактують із зовнішнім 
середовищем, первинно стерильні і заселя-
ються бактеріями в перші години після по-
логів. Зазвичай після народження у здоро-
вих дітей в носовій порожнині переважають 
представники родів Moraxella, Streptococ-
cus, Corynebacterium, Staphylococcus, Hae-
mophilus та Alloiococcus/Dolosigranulum, 
які, ймовірно, походять від материнської 
шкіри, вагінальних штамів та бактерій гру-
дного молока [38, 39]. З часом носова час-
тина глотки розвивається вже як окрема від 
ротової порожнини ніша зі своєю, менш 
різноманітною мікрофлорою. Послідовне 
відбирання проб з носової частини глотки у 
відносно здорових дітей першого року жит-
тя показало раннє надмірне розмноження 
стрептококових видів, доповнене Coryne-
bacterium і Dolosigranulum. У дітей з підви-
щеною частотою інфекцій респіраторного 
тракту домінували види Moraxella, а бакте-
рії родів Corynebacterium і Dolosigranulum 
залишалися менш поширеними [40]. У віці 
18 місяців Enhydrobacter замінює стрепто-
кокові види при описі шести домінуючих 
таксономічних одиниць (визначених як 
присутні в понад 50% зразків носоглотки).  

У дітей віком 3 роки та старше та в 
дорослому віці розвивається значне багатс-
тво бактеріальних таксонів носової частини 
глотки, що супроводжується підвищеною 
різноманітністю сусідньої орофарингеаль-
ної флори. Серед дорослих віком 50-80 ро-
ків зменшується абсолютна кількість бакте-
рій назофаринксу [41]. Топографічна бакте-
ріальна відмінність між носовими ходами та 
ротовою частиною глотки, що спостеріга-
ється у людей середнього віку, зникає у 
людей літнього віку; такі зміни в мікробіомі 
можуть сприяти підвищеній схильності до 
захворювань у цій групі населення [42].  
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Якщо розглядати сезонні зміни мікро-
біому носоглотки, то Proteobacteria разом з 
Fusobacteria та Cyanobacteria кількісно збі-
льшуються восени/взимку, навесні тимча-
сово зростає кількість представників Bacil-
lus, Brevibacillus, Lactobacillus та Bacteroide-
tes [43]. 

В нормі між мікрофлорою, що потра-
пляє до ВДШ, та місцевими і загальними 
факторами імунного захисту існує рівнова-
га, порушення якої може обумовити розви-
ток і прогресування запальних захворю-
вань. Дослідження виявили, що склад мік-
робіоти носової частини глотки пов’язаний 
зі схильністю до гострих респіраторних 
захворювань [44]. Динаміка змін мікробіо-
му має важливе значення для загострення 
хронічних захворювань ВДШ [45]. Показа-
но, що колонізація патогенами Streptococ-
cus pneumonia, Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus aureus та ін. асоціюється з 
більшою частотою респіраторних захворю-
вань, в тому числі середнього отиту [46, 
47]. Доведено зв'язок між станом мікробіо-
му носової частини глотки та гіпертрофією 
глоткового мигдалика і синдромом обстру-
ктивного сонного апное [48]. Вважається, 
що стан мікробіому верхніх дихальних 
шляхів модулює тяжкість респіраторних 
захворювань.  

Вищеописана ситуація викликає вели-
ку кількість питань щодо вибору системної 
або місцевої етіотропної терапії. Оскільки 
ХНФ та ХРС етіопатогенетично ґрунтують-
ся на хронічному запаленні, пов’язаному в 
першу чергу з порушенням мікробіому, то-
му логічним першим кроком є лікування 
антибіотиками (АБ). Амоксицилін можна 
застосовувати при неускладненому гостро-
му назофарингіті, однак при хронічних або 
рецидивуючих інфекціях слід включити 
інгібітор бета-лактамази, такий як клавула-
нова кислота. Кліндаміцин або азитроміцин 
розглядаються як альтернатива у пацієнтів з 
алергією на пеніцилін [49]. Однак ефектив-
ність лікування ХНФ антибактеріальними 
препаратами невисока. На сьогоднішній 
день також відсутні дані на підтримку ліку-
вання пацієнтів із ХРС або пероральним, 
або внутрішньовенним введенням антибіо-
тиків. Також відсутні дані на підтримку 
пролонгованого лікування системними мак-

ролідами у пацієнтів з первинним ХРС [7, 
50]. 

Існує припущення, що неефективність 
антибіотикотерапії у пацієнтів з ХНФ та 
ХРС пов’язана саме з бактеріальними біоп-
лівками [51]. Біоплівки – це структуровані 
спільноти мікроорганізмів, які прилипають 
до поверхонь, зокрема слизової оболонки 
респіраторного тракту, та інкапсульовані 
всередині самопродукованої матриці [52]. 
На відміну від планктонних (вільно плава-
ючих) мікробів, мікроорганізми, що входять 
до біоплівок, демонструють підвищену 
стійкість до антимікробних засобів та захи-
сних реакцій організму, що ускладнює їх 
знищення. Формування біоплівки прохо-
дить чотири основні стадії: клітинна адгезія, 
формування мікроколоній, дозрівання біоп-
лівки та дисперсія [53]. Спочатку бактерії 
прилипають до поверхні слизової оболонки 
за допомогою поверхневих білків, що спри-
яє клітинній адгезії та призводить до незво-
ротного прикріплення. Згодом бактерії роз-
множуються та продукують позаклітинні 
полімерні речовини, які відіграють життєво 
важливу роль у формуванні матриці – три-
вимірної структури біоплівки та підтримці її 
цілісності. Матриця забезпечує фізичний 
захист мікробних клітин біоплівки, підви-
щуючи їхню стійкість до зовнішніх факто-
рів, таких як антибіотики та імунні реакції 
організму. Тому мікроорганізми, що знахо-
дяться в біоплівках, можуть бути в 500-1000 
разів толерантнішими до системних антиба-
ктеріальних препаратів, ніж їх планктонні 
аналоги [54]. В зв’язку з цим, ефективна 
ерадикація патогенних агентів за допомо-
гою традиційної антибактеріальної терапії є 
вкрай складною. Досягнувши фази дозрі-
вання, біоплівки розривають захисний поза-
клітинний матрикс та зазнають дисперсії, 
вивільняючи бактерії в навколишнє середо-
вище, тим самим підтримуючи їхню прису-
тність та потенціал для спричинення загост-
рень. 

Таким чином, при лікуванні пацієнтів 
з бактеріальними біоплівками наголошуєть-
ся на необхідності пошуку альтернативних 
терапевтичних варіантів замість системної 
антибіотикотерапії [55]. Використання міс-
цевої антибіотикотерапії та стентів з анти-
біотикопокриттям, що забезпечують вищу 
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концентрацію антибіотиків та зменшують 
побічні ефекти, може бути корисним, оскі-
льки їх дія спрямована на планктонні форми 
бактерій.  

В даний час як ефективний шлях дос-
тавки антибіотиків до цільової ділянки та 
оптимізації антибіотикотерапії при захво-
рюванні верхніх дихальних шляхів розгля-
дається інтраназальний шлях введення [56, 
57]. До переваг інтраназального шляху вве-
дення належать: 

- зручність та простота застосування, 
швидкий початок дії; 

- можливість створення високої кон-
центрації АБ в осередку інфекційного про-
цесу. Завдяки цьому формуються умови для 
бактерицидної дії АБ і зменшення вірогід-
ності формування резистентності. При збі-
льшенні місцевої концентрації у деяких АБ 
виникають додаткові ефекти. Так, суттєва 
противірусна дія притаманна рифампіцину 
у високих концентраціях [58]; 

- можливість використання менших 
доз АБ з урахуванням того, що активна ре-
човина не буде розподілятися системно; 

- відсутність впливу на мікробіом ки-
шківника. Мікробіота кишечника є основ-
ним резервуаром генів стійкості до антибіо-
тиків, відіграє центральну роль у розвитку 
та передачі антибіотикорезистентності [59]. 
Саме пероральні антибіотики надають дов-
гостроковий негативний вплив на кишкову 
мікробіоту та сприяють розвитку стійких до 
антибіотиків штамів бактерій [60, 61]; 

- можливість регулювати біодоступ-
ність лікарської речовини та тривалість її 
знаходження в осередку інфекції за рахунок 
особливостей інтраназальної лікарської фо-
рми та варіації складу допоміжних речовин 
[62-64]; 

- можливість уникнути небажаної сис-
темної побічної дії АБ, зокрема кардіо-, 
нефро-, ототоксичності та змін мікробіоти 
шлунково-кишкового тракту, як початково-
го етапу формування біоплівок [65, 66]; 

- запобігання можливої взаємодії з 
іншими ліками, які можуть використовува-
тись для лікування як основного захворю-
вання, так і супутніх.  

Введення АБ інтраназально також по-
в'язане з низкою труднощів, включаючи 
мукоциліарний кліренс, рН слизової оболо-

нки порожнини носа, невеликий об'єм носо-
вої порожнини та проблеми стабільності 
АБ. Ці недоліки та труднощі долаються за 
рахунок спеціально підібраних допоміжних 
речовин та технологічних особливостей 
засобів доставки інтраназальних ліків [67]. 

Згідно нечисленних публікацій, осно-
вна причина застосування місцевих (інтра-
назальних) антибіотиків пацієнтам із ХРС, 
що важко піддається лікуванню, полягає у 
потенційній дії на біоплівки. Пазухи носа 
таких пацієнтів широко відкриті і повністю 
доступні для місцевого лікування, і, незва-
жаючи на промивання фізіологічним розчи-
ном, лікування топічними/системними кор-
тикостероїдами та/або системними антибіо-
тиками, слизова оболонка пазух носа зали-
шається запаленою. Часто S. aureus або Р. 
aeruginosa (відповідають за формування 
біоплівки) культивовані саме з цих пазух [6, 
7]. Використання ендоназальної антибакте-
ріальної терапії у пацієнтів із ХНФ сприяє 
зменшенню вираженості основних клініч-
них симптомів [68]. 

Однак на сьогодні існує проблема ви-
бору препарату, який би мав широкий 
спектр дії, скерованої на найрізноманітніші 
типи бактерій, що беруть участь у форму-
вання біоплівок, а також відповідав вимо-
гам до інтраназальних препаратів. Також 
важливою вимогою до таких препаратів є 
ефективність та висока безпечність. Такі 
властивості має назальний спрей Ізофра, в 
складі якого діюча речовина фраміцетин – 
антибіотик з групи аміноглікозидів для міс-
цевого застосування. Це найактивніший 
ізомер аміноглікозидного АБ неоміцину 
(ізомер В). Концентрація фраміцетину, що 
досягається при місцевому застосуванні, 
забезпечує його бактерицидну активність 
щодо широкого спектру збудників інфекцій 
верхніх відділів респіраторного тракту. 
Фраміцетин майже не проникає в системний 
кровоток, що забезпечує високий рівень 
безпеки його застосування, практично уне-
можливлює передозування. Концентрація 
фраміцетину, яка досягається при місцево-
му застосуванні, забезпечує його бактери-
цидну активність по відношенню до широ-
кого спектру грампозитивних та грамнега-
тивних мікроорганізмів, які спричиняють 
розвиток інфекційних процесів у верхніх 
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відділах дихальних шляхів [69]. Дрібнодис-
персне розпилення назального спрею Ізофра 
дозволяє розподілити препарат на більшій 
площі слизової оболонки порожнини носа, 
що створює оптимальну концентрацію ан-
тибіотика безпосередньо в осередку бакте-
ріального запалення.  

Однак незважаючи на ці поки що 
тільки обнадійливі дані, взаємодія місцевих 
антибактеріальних засобів та біоплівок пот-

ребує подальших ретельних досліджень. 
Зрештою, більшість досліджень проводили-
ся in vitro, і для підтвердження зібраних 
даних потрібні додаткові клінічні дослі-
дження для розробки нових терапевтичних 
стратегій лікування пацієнтів із хронічними 
захворюваннями верхніх дихальних шляхів. 
Нова ера лікування настане з нашим розу-
мінням складності та можливої курабельно-
сті біоплівок. 
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РОЛЬ ЗМІН МІКРОБІОМУ У ФОРМУВАННІ ХРОНІЧНИХ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ  
ВЕРХНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ ТА МОЖЛИВОСТІ ТОПІЧНИХ АНТИБІОТИКІВ  

У ЇХ КОРЕКЦІЇ. АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД. 
1Попович ВІ, 2Кошель ІВ, 3Бездітко НВ, 4Волянський АВ 

1Львівський медичний університет; 
2Івано-Франківський національний медичний університет МОЗ України; 

3Інститут підвищення кваліфікації спеціалістів фармації  
Національного фармацевтичного університету МОЗ України; 

4Інститут імунології та мікробіології ім. І.І. Мечникова  
Національної академії медичних наук України 

А н о т а ц і я  

Хронічний назофарингіт (ХНФ) та хронічний риносинусит (ХРС) є поширеними захворюванням, 
що мають вплив на якість життя та формування вторинної патології, особливо у дітей. Клінічні прояви 
ХНФ та ХРС дещо збігаються, а патогенез в обох випадках ґрунтується на хронічному запаленні. Незва-
жаючи на те, що патогенетична роль бактеріальної інфекції у розвитку вказаних процесів не доведена, 
існує гіпотеза, що зміни мікробіому верхніх дихальних шляхів відіграють значну роль у розвитку цих 
захворювань. 

У статті представлено огляд сучасних уявлень щодо ролі мікробіому та бактеріальних біоплівок у 
патогенезі ХНФ та ХРС. Розглядаються ключові етіопатогенетичні механізми, включно з імунною дисфу-
нкцією слизового бар'єру, мікробним дисбіозом і формуванням біоплівок, що сприяють персистенції запа-
лення. Акцентовано увагу на неефективності системної антибіотикотерапії у боротьбі з біоплівками, що 
обумовлює необхідність пошуку альтернативних підходів. Окрема частина присвячена можливостям ін-
траназального введення антибіотиків, зокрема розчину фраміцетину (назальний спрей Ізофра), як перспек-
тивної та безпечної стратегії місцевої терапії.  

Автори підкреслюють необхідність подальших клінічних досліджень для оптимізації лікувальної 
тактики при ХНФ та ХРС з урахуванням необхідності впливу на мікробний компонент складного патоге-
незу хронічного запалення. 

Ключові слова: назофарингіт, риносинусит, дисбіоз, лікування, фраміцетин. 
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THE ROLE OF MICROBIOME CHANGES IN THE FORMATION OF CHRONIC INFLAMMATORY 
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A b s t r a c t  

Chronic nasopharyngitis (CNP) and chronic rhinosinusitis (CRS) are both common diseases that affect the 
quality of life and making secondary pathology, especially in children. The clinical symptoms of CNP and CRS 
mostly coincide, and the pathogenesis in both cases is based on chronic inflammation. Despite the fact that the 
pathogenetic role of bacterial infection in these processes development has not been proven, there is a hypothesis 
that changes in the upper respiratory tract microbiome play a significant role in the development of these diseases.  

 The article presents a review of current ideas about the role of the microbiome and bacterial biofilms in the 
pathogenesis of CNP and CRS. The key etiopathogenetic mechanisms are considered, including immune dysfunc-
tion of the mucosal barrier, microbial dysbiosis, and the formation of biofilms that contribute to the persistence of 
inflammation. The focus is on the ineffectiveness of systemic antibiotic therapy in the fight against biofilms, 
which necessitates the search for alternative approaches. A separate section is devoted to the possibilities of in-
tranasal administration of antibiotics, in particular framycetin solution (Izofra nasal spray), as a promising and 
safe strategy for local therapy. 

The authors emphasize the need for further clinical studies to optimize treatment tactics for CNF and CRS, 
taking into account the need to influence the microbial component of the complex pathogenesis of chronic in-
flammation. 

Keywords: nasopharyngitis, rhinosinusitis, dysbiosis, treatment, framycetin.  
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