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ХРОНИЧЕСКИЙ ПОЛИПОЗНЫЙ РИНОСИНУСИТ 
(Обзор литературы)

Н.Б. Нуркеев, А.А. Байбориева, Ж.М. Турапова
Аннотация. В данной статье проведен обзор хронического полипозного риносинусита, который считается одним из важ-
ных клинических заболеваний в практике оториноларинголога. Данный патологический процесс часто ассоциируется  
с астмой и аллергическим ринитом, но клеточные и молекулярные механизмы, которые вносят вклад в клинические  
симптомы, до конца не изучены. Считается, что дефекты барьера эпителиальных клеток носовых пазух, повышенное воз-
действие патогенных и колонизированных бактерий и нарушение регуляции иммунной системы пациента играют важную 
роль в патогенезе заболевания. В связи с частыми рецидивами необходимы дополнительные исследования для дальнейше-
го изучения клинических и патофизиологических особенностей полипозного риносинусита, чтобы можно было идентифи-
цировать биомаркёры и сделать новые достижения для улучшения лечения и ведения этого заболевания.
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ƟНƟКƟТ ПОЛИПОЗДУК РИНОСИНУСИТ 
(Адабияттарга сереп салуу)

Н.Б. Нуркеев, А.А. Байбориева, Ж.М. Турапова

Аннотация. Бул макалада оториноларингологдун практикасында маанилүү клиникалык оорулардын бири болуп саналган 
мурундун полиптери менен коштолгон өнөкөт риносинуситке сереп берилген. Бул патологиялык процесс көбүнчө астма 
жана аллергиялык ринит менен байланышкан, бирок клиникалык белгилердин пайда болушуна өбөлгө түзгөн клеткалык 
жана молекулярдык механизмдер толук изилденген эмес. Эпителий синус клеткасынын тоскоолдук кемчиликтери, пато-
гендик жана колонияланган бактериялардын таасиринин жогорулашы жана бейтаптын иммундук системасынын жөнгө 
салынышы оорунун патогенезинде маанилүү ролду ойнойт деп эсептелет. Оорунун патогенезинде мурун көңдөйүнүн эпи-
телий клеткасынын тосмосунун дефекттери, патогендик жана колонизацияланган бактериялардын таасиринин көбөйүшү 
жана бейтаптын иммундук системасынын бузулушу маанилүү роль ойнойт деп эсептелет. Тез-тез кайталангандыктан, 
полипоздук риносинуситтин клиникалык жана патофизиологиялык өзгөчөлүктөрүн андан ары изилдөө үчүн көбүрөөк 
изилдөө жүргүзүү керек, андыктан биомаркерлерди аныктап, ооруну дарылоону жана башкарууну жакшыртуу үчүн жаңы 
жетишкендиктер жасалышы мүмкүн.

Түйүндүү сөздөр: өнөкөт риносинусит; полиптер; мурун тегерегиндеги көӊдөйлөр.

CHRONIC RHINOSINUSITIS WITH NASAL POLYPS 
(Literature review)

N.B. Nurkeev, A.A. Baiborieva, Zh.M. Turapova
Abstract. This article provides an overview of chronic rhinosinusitis with nasal polyps, which is considered one of the important 
clinical diseases in the practice of an otorhinolaryngologist. This pathological process is often associated with asthma and allergic 
rhinitis, but the cellular and molecular mechanisms that contribute to clinical symptoms are not fully understood. Defects in the 
sinus epithelial cell barrier, increased exposure to pathogenic and colonized bacteria, and dysregulation of the host immune system 
are thought to play important roles in the pathogenesis of the disease. Due to frequent relapses more research is needed to further 
explore the clinical and pathophysiological features of rhinosinusitis with nasal polyps so that biomarkers can be identified and new 
advances can be made to improve the treatment and management of this disease.
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Введение. Полипы полости носа представ-
ляют собой воспалительные разрастания ткани 
носовых пазух, которые встречаются у 1–4 % 
населения [1]. Они наблюдаются при различ-
ных клинических состояниях, включая муковис-
цидоз и злокачественные новообразования, но 
чаще они связаны с подгруппой хронического 
риносинусита, которая называется хроническим 
полипозным риносинуситом (ХПР). В этом со-
стоянии назальные полипы являются доброкаче-
ственными и обычно развиваются с обеих сто-
рон в полости носа. Среди всех пациентов с хро-
ническим риносинуситом (ХР) только 25–30 % 
приходится на ХПР [2]. Однако ХПР ассоцииру-
ется со значительной заболеваемостью и сниже-
нием качества жизни, что делает это заболева-
ние клинически важным для выявления, оценки 
и лечения. 

ХПР чаще встречается у людей среднего воз-
раста (40–60 лет), в среднем начинает проявлять-
ся в 42 года [1]. Чаще всего полипы полости носа 
представляют собой двусторонние воспалитель-
ные поражения, возникающие в пазухах решет-
чатой кости [2] и выступающие в носовые дыха-
тельные пути под средней носовой раковиной. 

На основании некоторых исследований пре-
обладают мужчины, страдающие ХПР, при этом 
соотношение мужчин и женщин варьируется от 
1,3 до 2,2 [3]. По сравнению с ХР без носовых 
полипов ХПР может сохраняться в течение бо-
лее длительного времени, быть относительно 
устойчивым к медикаментозному лечению, ча-
ще приводить к хирургическому лечению или 
требовать большего количества хирургических 
вмешательств. 

Этиопатогенез. Основные механизмы, ко-
торые способствуют хроническому воспалению 
в придаточных пазухах носа (ППН), наблюдае-
мому при ХПР, полностью не определены. 

Верхние дыхательные пути или пазухи па-
циентов с ХПР часто хронически колонизиро-
ваны грибами и бактериями, и эти микроорга-
низмы могут играть важную роль в патогенезе 
ХПР [1]. Гипотеза грибковой этиологии была 
предложена Поникау и соавторами, согласно 
которой грибок является основной причиной 
всех патологий ХР [4]. Однако стало известно, 
что, хотя грибки могут играть роль в подгруппе 

пациентов, например, с аллергическим гриб-
ковым синуситом, они не играют централь-
ной роли у большинства пациентов с ХР [1]. 
Staphylococcus aureus также стал предметом 
многих исследований ХПР. Многие исследовате-
ли полагают, что данные микроорганизмы и их 
суперантигены играют решающую роль в пато-
генезе ХПР, как это было установлено при ато-
пическом дерматите [5]. Было выявлено, что не-
которые пациенты с ХПР имеют суперантиген-
специфические IgE в их полипозной ткани [6]. 
Эти данные предполагают, что Staphylococcus 
aureus играет по крайней мере некоторую роль 
в хроническом воспалительном ответе пациен-
тов с ХПР. 

Считается, основная функция эпителиаль-
ного слоя дыхательных путей – это его способ-
ность образовывать плотные соединения между 
клетками, которые создают физический барьер 
между просветом дыхательных путей, который 
постоянно подвергается воздействию чужерод-
ных антигенов, и подлежащей подслизистой 
тканью. Хорошо известно, что нарушение барь-
ерной функции эпителия дыхательных путей 
связано с хроническими заболеваниями дыха-
тельных путей, в частности такими, как астма 
[7]. Важно отметить, что дефекты эпителиально-
го барьера ППН у пациентов с ХПР также были 
выявлены при исследованиях [3]. К ним отно-
сятся пониженная экспрессия или неправильная 
локализация белков плотных связей и повышен-
ная проницаемость эпителия. На сегодняшний 
день было продемонстрировано, что цитокины 
II типа, такие как IL-4 и IL-13, могут играть важ-
ную роль в снижении функции плотных связей 
[3]. По некоторым исследованиям, обнаружено, 
что провоспалительные цитокины, такие как он-
костатин М, также могут играть роль в разрыве 
плотных связей и повышении проницаемости 
эпителия [8]. Как было показано при астме, эти 
дефекты барьерной функции могут играть ре- 
шающую роль в патогенезе ХПР, способствуя 
проникновению чужеродных антигенов в под-
слизистый слой, где они могут запускать или 
обострять воспалительную реакцию. 

Другой механизм, используемый эпи-
телиальным слоем дыхательных путей для 
предотвращения взаимодействия просветных 
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антигенов и патогенных организмов с подле-
жащей тканью, – это выработка слизи и удале-
ние антигенов ресничками. Этот механизм, по-
видимому, также неисправен при ХПР [9]. Из-
быточное производство слизи может привести 
к дисбалансу уровней жидкости на слизистой 
оболочке, что затрудняет эффективное удаление 
антигенов и инородных веществ ресничками. 
Это может привести к накоплению чужеродных 
антигенов в просвете, что может также способ-
ствовать воспалению.

Проведенные исследования подтвердили 
сообщения и об увеличении количества тучных 
клеток в назальных полипах, а также иденти-
фицировали повышенные уровни уникальных 
субпопуляций тучных клеток в полипозной тка-
ни [10]. Как и тучные клетки, базофилы также 
играют важную роль в иммунных реакциях II 
типа. Работа Махдавинии и др. выявила, что ба-
зофилы действительно повышены в назальных 
полипах по сравнению с контрольными тканями 
ППН [11]. 

Хорошо известно, что эозинофилы также 
значительно повышены в тканях NP. Эти клет-
ки, как известно, продуцируют токсичные ка-
тионные белки, которые могут повреждать эпи-
телиальные клетки [12]. Совсем недавно было 
установлено, что эозинофилы не только проду-
цируют различные провоспалительные моле-
кулы, они также играют важную роль в долго-
срочном поддержании плазматических клеток 
и продукции антител в костном мозге, и было 
показано, что они активируют Т-клетки во вре-
мя воспалительных реакций [12]. Было обнару-
жено, что местные эозинофилы могут вносить 
дополнительный вклад в аносмию, от которой 
страдают многие пациенты с ХПР [3]. Было по-
казано, что повышенные уровни эозинофилов 
в обонятельной ткани носовых пазух значитель-
но положительно коррелировали с потерей обо-
няния у этих пациентов. Интересно, что антите-
ла против интерлейкина-5 (IL-5) продемонстри-
ровали некоторую эффективность в отношении 
ХПР, включая улучшение потери запаха, пред-
положительно за счет уменьшения количества 
эозинофилов [13]. В целом, эти данные предпо-
лагают, что эозинофилы играют важную роль 
в развитии различных аспектов заболевания 

ХПР и что исследования, направленные именно 
на эти клетки, могут быть очень полезными. 

Клиника. По определению, у пациентов 
с ХПР должны быть такие симптомы, как перед-
няя или задняя ринорея, заложенность носа, ги-
посмия, лицевое давление или боли, длительно-
стью более 12 недель. Однако эти субъективные 
данные не являются специфичными для ХПР 
и используются также для характеристики паци-
ентов с хроническим риносинуситом без назаль-
ных полипов. Но пациенты с ХПР, как полага-
ется, имеют более выраженные симптомы, чем 
пациенты с ХР без полипов. 

Чтобы лучше клинически отличать ХПР от 
других хронических риносинуситов, в несколь-
ких исследованиях сравнивали симптомы паци-
ентов для выявления возможных клинических 
особенностей, уникальных для каждого состоя-
ния. В когорте из 126 пациентов с ХР Банерджи 
и его коллеги обнаружили, что заложенность 
носа и гипо- или аносмия были более значимо 
связаны с ХПР, в то время как лицевая боль или 
давление были более распространены у пациен-
тов с другими ХР [14]. Дополнительные иссле-
дования пациентов с ХР обнаружили, что паци-
енты С ХПР с большей вероятностью сообщали 
о ринорее, выраженной заложенности носа и по-
тере запаха или вкуса, чем пациенты с ХР без 
полипов [15]. Однако в обоих исследованиях все 
равно наблюдалось значительное совпадение 
симптомов, о которых сообщали пациенты как 
с ХПР, так и с ХР без полипов, что подчеркивает 
необходимость дополнительных критериев для 
диагностики ХПР. 

Сопутствующие заболевания. ХПР час- 
то ассоциируется с другими заболеваниями, ко-
торые могут влиять на тяжесть заболевания. 
В большом ретроспективном исследовании 
у тех, у кого был диагностирован ХПР, в анамне-
зе были выявлены острый риносинусит, аллер-
гический ринит, хронический ринит, астма, гаст-
роэзофагеальная рефлюксная болезнь и апноэ во 
сне [16]. Как эти состояния могут способство-
вать развитию ХПР остается неясным [2]. 

Предметом многочисленных исследований 
была также роль атопии в ХПР. Хотя процент 
пациентов с аллергическим ринитом и полипа-
ми носа аналогичен проценту среди населения 
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в целом (0,5–4,5 %), 51–86 % пациентов с ХПР 
сенсибилизированы по крайней мере к одному 
аэроаллергену [2]. На сегодняшний день ни одно 
исследование не установило взаимосвязи между 
сенсибилизацией одним конкретным аэроаллер-
геном и развитием ХПР, но заболевание ППН 
может ухудшаться в сезон аллергии. 

Еще больше усложняют понимание ХПР 
противоречивые сообщения о взаимосвязи 
между атопией и тяжестью заболевания ППН. 
В некоторых исследованиях сообщается, что 
компьютерная томография (КТ) ППН и эндоско-
пические показатели значительно хуже у паци-
ентов, сенсибилизированных к аэроаллергенам 
[17], в то время как другие исследования не об-
наружили разницы в тяжести заболевания у сен-
сибилизированных и неатопических пациентов 
[2]. Таким образом, необходимы дальнейшие 
исследования, чтобы лучше изучить, как атопия 
может способствовать развитию ХПР. 

Заболевания нижних дыхательных путей, 
такие как астма, являются частыми сопутст- 
вующими заболеваниями и имеют схожую па-
тофизиологию. ХПР при астме характеризуется 
тканевой эозинофилией и высокими уровнями 
IgE. Пациенты с ХПР и аспириновой астмой, 
как правило, моложе и имеют более высокую  
частоту рецидивов после операции, чем пациен-
ты с ХПР, толерантные к аспирину. Ретроспек-
тивное перекрестное исследование 1393 пациен-
тов с ХПР, показало, что ХПР протекает тяжелее 
у женщин, чем у мужчин, и что женщины чаще 
страдают сопутствующей астмой (P < 0,001) 
[18]. Согласно исследованиям, подавляющее 
большинство астматиков (88 %) имеют хотя бы 
некоторые рентгенологические доказательства 
воспаления ППН. ХПР оценивается у 7 % всех 
астматиков, в то время как астма регистрируется 
у 26–48 % пациентов с ХПР [1]. Перлман и его 
коллеги обнаружили, что назальные полипы 
значительно чаще встречаются у астматиков по 
сравнению с неастматиками в популяции тре-
тичной помощи [19]. Также было показано, что 
увеличение тяжести астмы связано с усилением 
воспаления ППН [2]. 

Клинически ХПР с сопутствующей астмой 
имеет более выраженные симптомы со стороны 
полости носа и ППН и худшее качество жизни, 

и его труднее лечить как медикаментозно, так 
и хирургически. Астму при полипозе носа также 
сложнее контролировать, поскольку она более 
склонна к обострениям, с повышенной обструк-
цией дыхательных путей и более обширным  
эозинофильным воспалением. Пациенты с ХПР 
и аспириновой астмой относятся к числу паци-
ентов с наиболее тяжелым и трудноизлечимым 
заболеванием и, как правило, имеют тяжелую 
форму полипозного риносинусита [20]. 

Диагностика. Помимо жалоб, необходи-
мо получить подробную историю болезни, что-
бы установить наличие основного заболевания 
нижних дыхательных путей, например, астмы. 
А такие симптомы, как чихание, зуд и пораже-
ние глаз, указывают на основной аллергический 
ринит, и их следует оценивать с учетом связи 
с ХПР. Односторонность симптомов, носовое 
кровотечение в анамнезе, хронический средний 
отит, рецидивирующий бронхит или пневмония 
в анамнезе должны предупредить врача о других 
возможных этиологиях.

Физикальное обследование должно вклю-
чать переднюю риноскопию, при которой поли-
пы и другие новообразования могут быть легко 
заметны. Обычно полипы носа диагностируют 
при эндоскопическом исследовании носа. Ви-
зуализирующие исследования, такие как КТ 
ППН, часто необходимы для оценки степени тя-
жести заболевания. Наличие полипов носа с дву-
мя основными симптомами подтверждает диа-
гноз хронического полипозного риносинусита. 

Биомаркеры. Не существует единого ва-
лидированного биомаркера, который мог бы на-
дежно предсказать, есть ли у пациента ХПР по 
сравнению с другими ХР, острый синусит или 
полное отсутствие заболевания ППН. Маркеры 
эозинофилов, такие как эозинофильный кати-
онный белок (ECP), IL-5 или эотаксин, могут 
быть полезны для подтверждения ХПР, но не все 
пациенты с ХПР будут иметь повышенные мар-
керы воспаления типа 2, и наоборот. На сегодня 
нет биомаркеров, которые предопределяют, что 
ответит на медикаментозное или хирургическое 
лечение. Однако Лу и его коллеги сообщили, что 
абсолютное количество эозинофилов в тканях 
более 55 на поле высокого увеличения или на-
личие более 27 % эозинофилов от всех клеток, 
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подсчитанных в образце ткани ППН, предопре-
деляют рецидив назальных полипов в течение 
2-х лет после операции на пазухах [21]. 

При поиске биомаркера важно учитывать 
клинический образец, на котором он будет из-
меряться. Периферическая кровь, хотя ее легко 
получить, может не отражать воспалительные 
изменения, локально наблюдаемые при полипах 
носа. В недавнем исследовании изучалось, су-
ществует ли прямая корреляция между уровня-
ми медиаторов воспаления, измеренными в жид-
кости для промывания носа, и тканью полипа 
носа у одних и тех же людей. Было обнаружено, 
что из 20 оцененных медиаторов (включая ECP, 
IL-5, IL-13 и эотаксин) только IL-10 имеет зна-
чительную и положительную корреляцию меж-
ду лаважем носа и полипозной тканью [22]. Это 
открытие подтверждает, что существует регио-
нальная вариабельность экспрессии медиатора 
воспаления в пределах одной носовой полости. 
Следовательно, хроническое воспаление в но-
совых полипах не обязательно может быть от-
ражено при взятии пробы всей носовой полости 
путем промывания. 

Дифференциальная диагностика. Гисто-
логическое подтверждение новообразований 
в носу в большинстве случаев является обя-
зательным. ХПР следует дифференцировать 
с антрохоанальным полипом, инвертированной 
папилломой, папилломой Шнайдера, плоскокле-
точным раком, неходжкинской лимфомой, эсте-
зионейробластомой, гемангиоперицитомой и др. 
[23]. Все упомянутые выше заболевания могут 
быть исключены с помощью биопсии в опера-
ционной, особенно при одностороннем образо-
вании, что вызывает подозрения по поводу нео-
плазии. По этой же причине полипы, удаленные 
во время эндоскопической хирургии ППН по 
поводу хронического риносинусита, нуждаются  
в гистопатологическом подтверждении. Тща-
тельное изучение предоперационных визуализа-
ционных исследований имеет важное значение. 

У пациентов, у которых подозревается зло-
качественное новообразование в предопера-
ционном периоде, решающее значение имеет 
тщательное обследование с помощью методов 
лучевой диагностики. КТ с внутривенным кон-
трастированием помогает оценить костные 

контуры, васкуляризацию поражений, а также 
инвазию мягких тканей. Магнитно-резонансная 
томография (МРТ) помогает определить пе-
риневральное, орбитальное и внутричерепное 
распространение новообразований. Например, 
пациенты с полипозом носа имеют гладкие, вы-
пуклые, увеличивающиеся массы мягких тканей 
на КТ. Напротив, пациенты с плоскоклеточным 
раком могут иметь остеодеструкцию на КТ 
и гипоинтенсивный вид на Т2-взвешенной МРТ 
с однородным усилением на контрастированной 
МРТ [24]. 

Лечение. Согласно последним рекомен-
дациям, пациентам с ХПР следует проводить 
начальную терапию интраназальными корти-
костероидами и промываниями носа физиоло-
гическим раствором в течение примерно 2–3-х 
месяцев. Обильное промывание носа физио-
логическим раствором под низким давлением 
является безопасным и доступным, а также уве-
личивает клиренс антигенов, биопленок и ме- 
диаторов воспаления. Интраназальные кортико-
стероиды уменьшают заложенность носа и раз-
мер полипов. Когда ХПР невосприимчив к ме-
дикаментозному лечению, рекомендуется функ-
циональная эндоскопическая хирургия ППН 
(FESS) [23]. 

Было показано, что интраназальные корти-
костероиды, такие как флутиказона пропионат, 
мометазона фуроат и будесонид, уменьшают 
размер полипов. Прежде чем можно будет оце-
нить оптимальный эффект, их следует исполь-
зовать два раза в день в течение нескольких не-
дель. При более тяжелом заболевании можно 
назначать пероральные кортикостероиды. Среди 
отоларингологов нет единого мнения относи-
тельно максимальной суточной дозы системных 
стероидов и режима постепенного снижения 
дозы [25]. Интраназальные кортикостероиды 
обычно безопасны при лечении полипов носа 
и редко вызывают побочные эффекты. Сообща-
лось о случайных побочных реакциях, включая 
носовое кровотечение и изъязвление слизистой 
оболочки носа [23]. Хотя оральные стероиды 
более эффективны, они чаще вызывают систем-
ные побочные эффекты. Их следует с осторож-
ностью назначать пациентам, страдающим са-
харным диабетом и гипертонией, поскольку они 
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могут вызвать неконтролируемый уровень глю-
козы в крови и гипертонический криз у уязви-
мых лиц. 

Хотя антибиотики можно использовать при 
остром процессе, роль антибиотиков при ХПР 
противоречива. Были сообщения об успехе у па-
циентов с ХПР с низким уровнем IgE и нейтро-
фильными заболеваниями, которые получали 
макролиды. Текущие испытания продолжаются, 
чтобы изучить дальнейшую эффективность это-
го класса антибиотиков. Однако макролиды сле-
дует использовать с осторожностью, поскольку 
с ними связаны сердечно-сосудистые осложне-
ния. Доксициклин продемонстрировал успех 
в литературе: в одном рандомизированном конт-
рольном исследовании было выявлено неболь-
шое уменьшение размера полипа, постназально-
го подтекания и маркеров воспаления [26]. 

Пациенты с выраженным ХПР или те, ко-
го не удается вылечить консервативным путем, 
должны быть обследованы для хирургического 
вмешательства. FESS может улучшить сино-
назальные симптомы. Тем не менее назальные 
полипы могут возникать повторно, несмотря на 
операцию, в особенности у пациентов с ХПР 
и астмой, требующих в среднем значительно 
большего количества операций [2], чем у паци-
ентов только с ХПР. 

На более специализированном уровне во 
время операции можно имплантировать био-
разлагаемые стенты со стероидным покрытием. 
Эти стенты сохраняют пазухи открытыми, вы-
свобождая стероиды в течение последующих 
30 или более дней, тем самым уменьшая воспа-
ление и рецидивы [23]. В результате снижается 
количество послеоперационных вмешательств 
и приема пероральных стероидов. Обязательно 
продолжают орошение носа физиологическим 
раствором и интраназальные кортикостерои-
ды даже после операции, так как это повы-
сит вероятность долгосрочной ремиссии. Роль 
хирургического вмешательства заключается 
в уменьшении воспалительного бремени болез-
ни и усилении воздействия местных лекарств на 
послеоперационные полости пазух. 

Также было проведено несколько многообе-
щающих клинических испытаний, оцениваю-
щих безопасность и эффективность различных 

биопрепаратов (моноклональных антител) при 
ХПР. Примечательно, что эти препараты нацеле-
ны на факторы, связанные с воспалением II ти-
па, наблюдаемым в ткани полипа. Омализумаб, 
полностью гуманизированное моноклональное 
антитело против IgE, значительно уменьшило 
размер назального полипа и улучшило симп-
томы по сравнению с плацебо у пациентов 
с ХПР независимо от атопического статуса [27]. 
У пациентов с выраженным ХПР, резистентным 
к терапии кортикостероидами, можно использо-
вать меполизумаб, гуманизированное антитело 
к анти-IL-5 также значительно уменьшило раз-
меры полипов в носу и улучшило обоняние, за-
ложенность носа (но не ринорею) по сравнению 
с контрольной группой, получавшей плацебо 
[28]. Наконец, дупилумаб, человеческое моно-
клональное антитело, которое ингибирует пере-
дачу сигналов IL-4 и IL-13, значительно снижает 
нагрузку на назальные полипы и улучшает си-
ноназальные симптомы при использовании в со-
четании с интраназальными кортикостероидами 
у пациентов с ХПР. Следует отметить, что ома-
лизумаб, меполизумаб, и дупилумаб в настоя-
щее время не одобрены для лечения полипов 
носа. Однако, учитывая отдельные наблюдения, 
данные препараты также могут уменьшать обо-
стрения астмы [29], возможно, что эти биологи-
ческие агенты потенциально могут иметь еще 
больший положительный эффект у пациентов 
как с астмой, так и с ХПР. Кандидаты на прием 
биопрепаратов должны иметь двусторонние по-
липы носа и три из следующих критериев: тя-
желая аносмия, ухудшение качества жизни, диа-
гностированная астма, потребность в системных 
кортикостероидах или противопоказания к ним, 
или признаки воспаления II типа [23]. 

Выводы. ХПР представляет собой сложное 
воспалительное заболевание, и многие факторы 
способствуют его патогенезу. Пациенты с ХПР, 
характеризующиеся иммунным воспалением  
II типа, часто имеют тяжелое и рецидивирующее 
заболевание и сопутствующее поражение ниж-
них дыхательных путей. ХПР с сопутствующи-
ми респираторными заболеваниями (астма) ас-
социируется с более тяжелыми синоназальными 
симптомами, включая заложенность носа и по-
терю обоняния, и ухудшением качества жизни, 
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и его труднее лечить как медикаментозно, так 
и хирургически. Необходимы дополнительные 
исследования для дальнейшего изучения кли-
нических и патофизиологических особенностей 
ХПР, чтобы можно было идентифицировать био-
маркёры и сделать новые достижения для улуч-
шения лечения и ведения этого заболевания.

Поступила: 04.03.22; рецензирована: 18.03.22; 
принята: 22.03.22.
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