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Введение
Риносинусит (РС) – это воспалительное заболевание слизистой оболочки око-

лоносовых пазух и полости носа. Существует несколько типов РС, включая острый 
РС, который длится менее 12 недель, и хронический РС, который продолжается 
более 90 дней. Острый РС может быть вызван вирусной, поствирусной или бакте-
риальной этиологией. Хронический РС требует подтверждения диагноза на основе 
эндоскопии или компьютерной томографии носа. Отдельно выделяется рецидиви-
рующий острый бактериальный РС, который характеризуется частыми эпизодами 
острого бактериального РС без симптомов между ними. Классификация РС ведется 
на основе этиологии и продолжительности симптомов. Также, РС может быть раз-
делен на подтипы в зависимости от наличия назальных полипов[1–3].  

Мукоцилиарный клиренс (МЦК) имеет решающее значение для поддержания 
здоровья пазух и дыхательных путей. Он основан на выработке слизи и ее транс-
портировке. Респираторный эпителий, покрывающий пазухи, состоит из реснитча-
тых и бокаловидных клеток. Вырабатываемая ими слизь задерживает частицы и 
патогены, а реснички перемещают ее волнообразными движениями. Каждая пазуха 
имеет свой собственный транспортный паттерн с различной скоростью потока. Эф-
фективный МЦК особенно важен в местах, где отверстия пазух расположены не 
идеально[4,5]. 

Консистенция слизи и состояние выстилки пазух играют ключевую роль в 
поддержании здоровья верхних дыхательных путей человека. Мукоцилиарный кли-
ренс (МЦК) представляет собой важный механизм очищения дыхательных путей от 
микроорганизмов и загрязнителей. Для обеспечения эффективного МЦК необходи-
ма правильная консистенция слизи, которая обеспечивает подвижность мукокили-
арного комплекса.

Нейротрансмиттеры и нейропептидные эпителиальные рецепторы играют 
важную роль в регуляции консистенции слизи. Они контролируют выработку гли-
копротеинов и мукополисахаридов, определяющих вязкость слизи. Этот сложный 
баланс позволяет эффективно транспортировать микроорганизмы и частицы в 
направлении дыхательных путей, обеспечивая защиту от инфекций. Особую роль 
играют антимикробные пептиды, вырабатываемые эпителиальными клетками. Эти 
пептиды обнаруживают и уничтожают патогенные микроорганизмы, предотвращая 
их проникновение в ткани. Таким образом, они являются важным звеном в системе 
иммунной защиты дыхательных путей. Поддержание оптимальной консистенции 
слизи и функции эпителиальной выстилки также содействует поддержанию здоро-
вья слизистой оболочки, предотвращая ее раздражение и воспаление. Все эти фак-
торы совместно обеспечивают нормальное функционирование верхних дыхатель-
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ных путей и поддерживают общее здоровье дыхательной системы[6]. Слизистая 
оболочка околоносовых пазух производит реактивные формы кислорода и оксид 
азота. Эти химические соединения являются частью естественного иммунитета и 
играют ключевую роль в защите от вирусов и микробов. Реактивные формы кис-
лорода способствуют уничтожению патогенных микроорганизмов, тогда как оксид 
азота может иметь прямое антивирусное действие. Эти механизмы помогают под-
держивать здоровье верхних дыхательных путей и предотвращают проникновение 
инфекций в организм[7]. 

Толл-подобные рецепторы, обнаруженные на эпителиальных клетках, явля-
ются ключевыми игроками в системе иннативного иммунитета. Эти рецепторы ак-
тивируются при распознавании патоген-ассоциированных молекулярных паттернов 
(ПАМП), сигнализируя о присутствии инфекции. Активация толл-подобных рецепто-
ров провоцирует высвобождение антимикробных пептидов, хемокинов и цитокинов.

Антимикробные пептиды, производимые в ответ на эту активацию, являются 
эффективными инструментами в борьбе с патогенами, в то время как хемокины и 
цитокины участвуют в привлечении и активации иммунных клеток. Таким образом, 
толл-подобные рецепторы служат своего рода «стражами», их активация стимули-
рует иммунную систему для эффективного ответа на внешние угрозы.

Этот механизм активации толл-подобных рецепторов играет ключевую роль в 
координации между врожденной и адаптивной иммунными системами. Врожденный 
иммунитет предоставляет первичную защиту, а активация толл-подобных рецепто-
ров помогает налаживать коммуникацию с адаптивной иммунной системой, обеспе-
чивая более эффективный и целенаправленный ответ на конкретные патогены[8]. 

Таким образом, эффективный мукоцилиарный клиренс и качественная слизь 
в синоназальной области имеют решающее значение для защиты дыхательных пу-
тей от вредных воздействий и предотвращения инфекций.

Синусит - это воспалительное заболевание околоносовых пазух, которое мо-
жет возникнуть из-за различных нарушений в функционировании пазух. Обструкция 
устьев пазух приводит к скапливанию слизи в полости пазухи, что нарушает газооб-
мен и снижает вентиляцию синуса. Это может вызвать гипоксию и гиперсекрецию 
слизи[9]. Застой секрета приводит к воспалению слизистой оболочки и образованию 
биопленки, что позволяет развитию инфекции. Даже после того, как инфекция прой-
дет, воспаление и затруднение дренажа пазух могут продолжаться, что ухудшает 
обструкцию остиального отростка. Патогенез синусита связан с физиологическими 
нарушениями в механизме мукокинетического клеаренса и сопутствующими забо-
леваниями, такими как астма, аллергия, полипоз, муковисцидоз и иммунодефицит. 
Бактерии, вирусы и агенты окружающей среды также могут играть роль в развитии 
и обострении синусита, вызывая измененный иммунный ответ, воспаление и гипер-
секрецию слизи[10,11]. 

Аллергический ринит (АР) часто встречается вместе с рецидивирующими 
бактериальными синуситами (РС) у детей. Исследования показывают, что дети с 
атопией имеют большую вероятность развития РС, и более половины детей с АР 
имеют аномальные рентгенограммы синусов. Продолжающаяся аллергическая ре-
акция усиливает острый бактериальный РС. Существует связь между наличием АР 
и педиатрическим РС, но результаты исследований контрастируют. Некоторые ис-
следования показывают высокую распространенность АР у детей с РС, в то время 
как другие не выявили такой связи. Наличие атопического состояния не обязатель-
но связано с наличием РС. Возможно, инфекционная этиология играет более важ-
ную роль в патогенезе педиатрических РС[12,13]. 

У детей астма часто сопутствуется аномалиями в носовой и респираторной 
областях. Эта связь между астмой и синуситом подчеркивает важность комплексно-
го подхода к лечению. Управление синуситом имеет потенциал существенно улуч-
шить симптомы астмы у детей, создавая более благоприятные условия для здо-
ровья верхних и нижних дыхательных путей. Синусит, воспаление синусов, может 
привести к ухудшению симптомов астмы. Общие факторы, такие как воспаление и 
застой в синусах, могут усиливать дыхательные проблемы и обострять астматиче-
ские проявления. Эффективное лечение синусита, включая применение антибио-
тиков, промывание носа и другие меры, может снизить воспаление, улучшить дре-
наж и обеспечить облегчение дыхания. Улучшение управления симптомами астмы 
у детей через эффективное лечение синусита не только обеспечивает физиоло-
гическое облегчение, но также содействует психологическому и эмоциональному 
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благополучию маленьких пациентов. Более эффективный контроль над обоими со-
стояниями способствует повышению качества жизни детей и их семей, обеспечивая 
более полноценное и здоровое детство[14]. 

Исследования иммунодефицитных заболеваний обычно основаны на паци-
ентах с тяжелыми рецидивирующими или хроническими синуситами, у которых не-
эффективно медикаментозное или хирургическое лечение. Большинство исследо-
ваний показали, что у таких пациентов наблюдается дефицит иммуноглобулинов и 
неадекватный ответ на иммунизацию. Уровень иммуноглобулинов, особенно IgG3, 
и ответ на пневмококковую и Haemophilus influenzae вакцины являются наиболее 
часто встречающимися отклонениями. Исследователи также обнаружили дефицит 
субклассов IgA и IgG у пациентов с рецидивирующей или хронической формой си-
нусита. Пациенты, у которых не вырабатываются защитные антитела после пневмо-
кокковой вакцинации, продолжают страдать от множественных инфекций, таких как 
рецидивирующий синусит, средний отит и пневмония. Отклонения не только в гу-
моральной иммунной системе, но и в других компонентах иммунной системы могут 
быть причиной педиатрических рецидивирующих и хронических синуситов[15,16].  

Слизистая оболочка синусов является частью врожденной иммунной систе-
мы и образует барьер против патогенов и загрязняющих веществ. Муцины, секрети-
руемые клетками слизистой оболочки, играют важную роль в этом барьере. Иссле-
дования в хроническом риносинусите показали, что у детей с этим заболеванием 
повышена площадь подслизистых желез, а также высокое содержание муциновых 
белков MUC5B и MUC7. MUC5B (муцин 5B) представляет собой ген, кодирующий 
гликопротеин, известный как муцин 5B. Муцин 5B является одним из ключевых ком-
понентов мукозы, слизи, которая вырабатывается в различных тканях человеческо-
го организма, включая дыхательные пути и пищеварительную систему.

Главная функция MUC5B заключается в создании высоковязкой слизи, кото-
рая играет важную роль в защите и увлажнении эпителиальных поверхностей. В 
дыхательной системе MUC5B участвует в формировании мукокилиарного клирен-
са, помогая удалять частицы, микробы и другие вредные вещества из дыхательных 
путей.

MUC7 (муцин 7) – представляет собой один из гликопротеинов мукоадгезии. 
Муцины –это белки, обладающие большим количеством олигосахаридных цепей, 
и они играют важную роль в защите и функционировании слизистых оболочек раз-
личных тканей. MUC7 преимущественно вырабатывается в слюне, и его основная 
функция заключается в поддержании увлажненности и защите полости рта. Он обе-
спечивает защиту слизистой оболочки полости рта от воздействия микробов и дру-
гих вредных веществ, а также облегчает процессы жевания и глотания.

Исследования MUC7 также показали его участие в ингибировании бактерий 
и вирусов в полости рта. Его антимикробные свойства помогают в поддержании ба-
ланса микрофлоры в ротовой полости и предотвращают развитие инфекций.

Ген MUC5B также стал объектом внимания в исследованиях, посвященных 
различным заболеваниям, таким как фиброз кисты легкого. Мутации в гене MUC5B 
могут быть связаны с изменениями в производстве слизи и сопутствующими про-
блемами дыхательной системы. Это может свидетельствовать о перепроизводстве 
слизи, характерном для детского хронического риносинусита[17]. Иммуногистопа-
тологические исследования также выявили различия в воспалительной реакции 
между детьми и взрослыми с хроническим риносинуситом (ХРС)[17], указывая на 
активацию врожденной иммунной системы у детей. Анализ генов показал повышен-
ную экспрессию медиаторов иммунитета у детей с ХРС. Дальнейшие исследования 
требуются для более полного понимания роли этих медиаторов и их влияния на 
развитие педиатрического ХРС[18]. 

Муковисцидоз (МВ) - это генетическое заболевание, которое вызывает 
дисфункцию экзокринных желез и приводит к легочной обструкции, ХРС и недо-
статочности поджелудочной железы. Заболевание вызывается мутациями в гене 
CFTR, который кодирует белок, регулирующий хлоридные каналы. Мутации в гене 
CFTR приводят к нарушению хлоридной проводимости и обмену натрия, что де-
лает секреты экзокринных желез вязкими[19]. Бактериальные инфекции, такие как 
Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa, которые часто колонизируют ды-
хательные пути пациентов с МВ, усугубляют заболевание. Эти бактерии выраба-
тывают соединения, которые нарушают цилиарное движение и приводят к хрони-
ческому воспалению. При МВ также можно наблюдать носовые полипы, которые 
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вызывают давление на носовую стенку и могут приводить к медиальному смеще-
нию. Назальные полипы, связанные с МВ, связаны с воспалением с участием ней-
трофилов и повышенным уровнем медиаторов воспаления. Повышение уровня ан-
тимикробных пептидов, таких как β-дефенсин 2 и SP-A, также наблюдается при МВ.

Полипы носа у детей младшего возраста редки и обычно связаны с хрониче-
скими респираторными заболеваниями или системными заболеваниями [20]. В слу-
чае односторонних носовых полипов нужно исследовать на наличие врожденных 
аномалий или злокачественных новообразований. У детей с проблемами дыхания, 
включая астму и муковисцидоз, наблюдаются полипы носа в значительной части 
случаев. Также носовые полипы часто встречаются у детей с тяжелыми формами 
хронического рецидивирующего ринусинусита (ХРС). Аллергический грибковый ри-
носинусит (АГРС) является наиболее распространенной формой грибкового ХРС у 
детей, вызванной гиперчувствительной реакцией на грибы. Для диагностики АГРС 
у детей используются критерии, включающие тип I IgE-опосредованную гиперчув-
ствительность, полипоз носа, характерные результаты компьютерной томографии 
и другие. У детей с АГРС часто наблюдается односторонняя носовая обструкция и 
асимметричные лицевые нарушения[21]. 

Первичная цилиарная дискинезия (ПЦД) –это генетическое заболевание, 
которое вызывает дисфункцию цилиарного аппарата, приводящую к нарушению 
очищения слизистой из легких, околоносовых пазух и ушей. Это приводит к хрони-
ческому воспалению дыхательных путей и инфекциям. Некоторые из самых рас-
пространенных аномалий в ресничках у пациентов с ПЦД включают отсутствие 
одного или обоих динеиновых плеч[22]. Пациенты, страдающие от ПЦД, часто стал-
киваются с разнообразными заболеваниями верхних и нижних дыхательных путей. 
Хронический синусит у них является распространенным явлением, вызванным 
нарушением мукоцилиарного клиренса, что приводит к застою слизи и развитию 
воспалительных процессов в синусах. Бронхиальная астма также часто диагности-
руется у пациентов с ПЦД. Нарушение цилиарной функции в дыхательных путях 
приводит к обструкции, способствуя развитию астматических симптомов. Кроме 
того, полипы в носу могут возникнуть как результат хронического воспаления и дли-
тельных проблем с дыхательной функцией. Эти проблемы, характерные для ПЦД, 
требуют комплексного подхода к лечению, направленного на управление симптома-
ми и предотвращение осложнений.Один из способов диагностики ПЦД – это тесты 
на продукцию оксида азота (NO) и тест на транзит сахарина. Однако эти тесты могут 
давать неполные или неточные результаты. Поэтому для более точной диагностики 
рекомендуется использовать комбинированные подходы, такие как анализ эпите-
лия и оценка частоты цилиарного ритма. Эти методы позволяют более точно опре-
делить наличие или отсутствие ПЦД.

Также стоит отметить, что гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь может 
играть определенную роль в развитии ПЦД[23,24]. 

Аномалии в строении полости носа и околоносовых пазух, такие как гипер-
трофированная аденоидная ткань и анатомические изменения, могут привести к 
риносинуситу у детей. Эти аномалии могут вызывать хроническую инфекцию, вос-
паление и затруднение носового дыхания, что является ключевым фактором в раз-
витии риносинусита. Хотя консервативное лечение часто бывает неэффективным, 
хирургические вмешательства, такие как аденоидэктомия и функциональная эндо-
скопическая хирургия пазух (FESS), могут быть полезны, особенно для детей с му-
ковисцидозом[25]. 

Аденоиды также играют роль в патогенезе педиатрического РС. Они могут 
вызывать механическую обструкцию и задержку синоназальных секретов, а также 
служить резервуаром для патогенных бактерий[26]. Размер аденоидов не являет-
ся определяющим фактором тяжести синусита, но частота выделения бактерий из 
аденоидов была связана с тяжестью синусита[27]. Также было обнаружено низкое 
выражение иммуноглобулина IgA в аденоидах детей с РС, что указывает на на-
рушения местного иммунного ответа. Ткань аденоидов у детей с РС обнаружила 
повышенное воспаление и ремоделирование тканей[28]. 

Аденоидит имеет схожие симптомы с РС, включая гнойные выделения из 
носа и кашель. Однако отличить аденоидит от РС может быть сложно даже при 
проведении назальной эндоскопии, и для точного диагноза может потребоваться 
компьютерная томография[29]. 

Таким образом, региональные анатомические факторы и аденоиды могут 
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играть роль в развитии и тяжести педиатрического РС. Аномалии в полости носа и 
околоносовых полостях, а также иммунологические и воспалительные процессы в 
аденоидах могут быть связаны с развитием РС у детей.  

Мукоцилиарная дисфункция может возникнуть из-за бактериальных и вирус-
ных инфекций околоносовых пазух, которые повреждают реснички и нарушают му-
коцилиарный поток. Это может привести к нарушению функции цилиарного тела и 
метаболическим нарушениям в ресничках. Приобретенная дисфункция также мо-
жет быть вызвана воздействием раздражающих факторов окружающей среды или 
микробных токсинов, которые нарушают функцию ресничек. Некоторые пациенты 
с аллергическим риносинуситом могут иметь нарушение мукоцилиарной функции, 
которое предрасполагает их к острому риносинуситу. Другая причина мукоцилиар-
ной дисфункции - нарушение слизисто-цилиарной оболочки верхнечелюстной пазу-
хи из-за наличия верхнечелюстного остиума. В этом случае слизь рециркулирует в 
пазуху, накапливается и становится инфекционной. Неясно, являются ли добавоч-
ные верхнечелюстные остиумы врожденными дефектами или развиваются после 
перфорации мембран родничков при рецидивирующих инфекциях[5,30]. 

Вирусные заболевания верхних дыхательных путей являются одним из глав-
ных факторов риска развития острого бактериального риносинусита (ОБРС) у де-
тей. Вирусные инфекции увеличивают восприимчивость эпителиальных клеток 
синоназальной области к бактериальным инфекциям и нарушают мукоцилиарный 
клиренс, что может привести к развитию вторичной бактериальной инфекции[10]. 
Наиболее часто выделяемыми бактериями в ОБРС у детей являются Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pyogenes 
и анаэробы. Последние данные показывают, что использование гептавалентной 
пневмококковой вакцины снижает заболеваемость Streptococcus pneumoniae и из-
меняет патогены, вызывающие ОБРС. Однако бактериологическая картина острого 
риносинусита остается стабильной на протяжении последних десятилетий, за ис-
ключением роста числа золотистого стафилококка и анаэробных бактерий[31]. 

Бактериальные биопленки представляют собой сложные сообщества микро-
организмов, объединенных в защитную матрицу и прикрепленных к поверхностям. 
Они обладают уникальными свойствами, такими как низкая метаболическая актив-
ность и высокая устойчивость к антибиотикам, что делает их особенно опасными в 
контексте инфекций.

У детей, страдающих риносинуситом, выявлено, что значительная часть сли-
зистой оболочки аденоидов покрыта бактериальными биопленками. Это наблю-
дение может иметь важные клинические последствия, поскольку биопленки могут 
быть связаны с рецидивирующими инфекциями. Низкая активность бактерий в био-
пленке может затруднять эффективность антибактериального лечения.

Более того, биопленки, возможно, создают изменения в микроокружении, со-
действуя развитию и поддержанию инфекций. Понимание механизмов взаимодей-
ствия биопленок с хозяйским организмом и окружающей средой может привести к 
разработке новых стратегий лечения, направленных на устранение или предотвра-
щение биопленковых инфекций. Такие исследования могут иметь важное значение 
для эффективного управления риносинуситом у детей[32]. 

Токсины окружающей среды, особенно табачный дым, могут способствовать 
предрасположенности детей к острой резистентной фенотипу хронического рино-
синусита (РС). Дети, живущие в семьях с активными курильщиками, имели больше 
случаев острых респираторных заболеваний, включая острый РС, чем дети из се-
мей, в которых взрослые некурящие. Исследование также показало, что воздей-
ствие активного или пассивного табачного дыма предрасполагает детей к острой 
РС. Табачный дым может повлиять на бактериальную флору носоглотки, изменяя 
ее и усиливая колонизацию потенциальных патогенов. Табачный дым также может 
вызывать изменения в секрете дыхательных путей, ассоциированные с РС. Он так-
же производит вредные вещества, которые способствуют воспалению и поврежде-
нию дыхательного эпителия[33]. Патогенез педиатрического РС сложен и включает 
множество физиологических и патофизиологических механизмов, на которые вли-
яют окружающая среда и табачный дым. Дальнейшие исследования необходимы 
для более эффективной диагностики и лечения этого заболевания.

Заключение.
В ходе современных исследований, посвященных патогенезу детского рино-

синусита, выявлены важные аспекты, способствующие глубокому пониманию этого 
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распространенного заболевания среди детей. Анализ различных факторов, вклю-
чая вирусные и бактериальные агенты, аллергические реакции, анатомические осо-
бенности, а также иммунологические механизмы, выявил сложные взаимосвязи, 
определяющие формирование и прогрессирование риносинусита.

Исследования в сфере молекулярной, клеточной и иммунологической базы 
данного заболевания отражают важные шаги в направлении обогащения нашего 
теоретического понимания патогенеза. Вопреки достижениям в выявлении влияния 
микробиома и генетических факторов, многие аспекты остаются объектами даль-
нейших исследований и тщательного анализа.

Прогнозируемое развитие в области исследований патогенеза риносинусита 
у детей подразумевает продолжение стремительного научного прогресса. Приме-
нение передовых технологий предоставит новые горизонты для индивидуализиро-
ванных подходов к диагностике и лечению. Совместные исследования и внедрение 
новых знаний в клиническую практику будут способствовать не только расширению 
нашего теоретического базиса, но и улучшению результатов лечения детей, стол-
кнувшихся с риносинуситом.
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