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1. КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ О ЗАБОЛЕВАНИИ

1.1. Определение 

Полипозный риносинусит (ПРС, хронический риносинусит [ХРС] 
с назальными полипами) – хроническое воспалительное заболевание 
слизистой оболочки полости носа и околоносовых пазух (ОНП), 
характеризующееся вовлечением в процесс микроциркуляторного 
русла, секреторных клеток желез, образованием и рецидивирующим 
ростом назальных полипов, образующихся преимущественно из 
отечной ткани, инфильтрированной эозинофилами, нейтрофилами 
и участием в процессе других клеток лимфаденоидной ткани [1]. 

Руководящая группа EPOS-2020 [2] решила рассматривать ХРС с 
точки зрения первичного (рис. 1) и вторичного (рис. 2) и разделить 

Первичный ХРС

Анатомическая
распространенность

Превалирующий
эндотип Соответствующие фенотипы

Локализованный
(односторонний)

Диффузный
(двусторонний)

Тип 2

Не тип 2

Тип 2

Не тип 2 Неэозинофильный ХРС

Аллергический грибковый риносинусит

Изолированный синусит

Хронический риносинусит с назальными 
полипами/эозинофильный ХРС
Аллергический грибковый риносинусит
Назальный полипоз аллергического генеза        
без вовлечения околоносовых пазух*

Рис. 1. Классификация первичного ХРС согласно EPOS-2020 [2]: * – в английском языке 
назальный полипоз аллергического генеза без вовлечения ОНП именуется как central 
compartment allergic disease.



10 1. Краткая информация о заболевании

каждое заболевание на локализованное и диффузное на основе ана-
томического распределения. 

При первичном ХРС заболевание рассматривается по доминиро-
ванию эндотипа: либо типа 2, либо не типа 2. Клинически локали-
зованный первичный ХРС затем подразделяется на два фенотипа: 
аллергический грибковый риносинусит (AFRS) или изолированный 
синусит. Для диффузного ХРС клиническими фенотипами являются 
преимущественно эозинофильный ХРС и неэозинофильный ХРС, 
определяемые гистологически по количеству эозинофилов. 

Вторичный ХРС также подразделяется на локализованный и 
диффузный, а затем рассматривается по четырем категориям в зави-
симости от локальной патологии, механических, воспалительных 
и иммунологических факторов. В EPOS-2020 обсуждался термин 
«эозинофильный грибковый риносинусит», но было решено, что 
«аллергический» грибковый риносинусит следует сохранить в каче-
стве основного термина из-за его общего использования, признавая, 
что не во всех случаях имеются признаки аллергической реакции на 
грибы. ХРС традиционно подразделяют на ХРС с полипами носа и 
без полипов носа. При ХРС с полипами определяются двусторонние 
эндоскопически визуализируемые полипы в среднем носовом ходе в 
отличие от ХРС без полипов. 

Фенотипы не дают полного представления обо всех лежащих в 
основе клеточных и молекулярных патофизиологических механиз-

Вторичный ХРС

Анатомическая
распространенность Превалирующий эндотип Соответствующие фенотипы

Локализованный
(односторонний)

Диффузный
(двусторонний)

Локальная патология

• ПЦД      • Муковисцидоз

• ГПА            • ЭГПА

Селективный иммунодефицит

Механический

Воспалительный

Иммунный

• Одонтогенный
• Грибковый шар
• Опухоль

Рис. 2. Классификация первичного ХРС согласно EPOS-2020 [2]: ПЦД – первичная цили-
арная дискинезия; ГПА – гранулематоз с полиангиитом (болезнь Вегенера); ЭГПА – эози-
нофильный гранулематоз с полиангиитом (синдром Черджа–Строс).
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мах ХРС, что становится все более актуальным из-за вариабель-
ной связи с сопутствующими заболеваниями, такими как астма, 
и реакцией на различные виды лечения, включая кортикостероиды, 
хирургическое вмешательство и биологические агенты. Более точ-
ная идентификация эндотипов может позволить персонализировать 
терапию, которая направлена на патофизиологические процессы 
эндотипа пациента, с потенциалом для более эффективного лечения 
и лучших результатов для пациентов.

Описанные принципы классификации ХРС носят научный характер. 
В клинической практике такую классификацию сложно применить, но 
о ней необходимо знать. В практической работе врачу легче ориенти-
роваться на фенотипирование заболевания, что является клиническим 
диагнозом и определяет при его установке деятельность врача.

Общепринятым является положение, что ПРС – это воспалительный 
процесс слизистой оболочки полости носа и ОНП. В многообразии вос-
паления слизистой оболочки он занимает особое место. Многообразие 
фенотипов воспаления слизистой оболочки от катарального, гнойного, 
аллергического до полипозного объясняется особенностью и способ-
ностью слизистой оболочки конкретного человека отвечать на воз-
действие внешней среды различным типом воспаления (фенотипом). 

1.2. Этиология и патогенез заболевания 

ПРС является полиэтиологическим заболеванием. 
Факторы, влияющие на развитие воспаления слизистой оболочки 

и проявления ПРС, приведены в таблице 1. 
До сих пор нет единодушного мнения в вопросе о том, явля-

ются ли носовые полипы самостоятельной нозологической формой 
(т.е. состоянием, характерным лишь для слизистой оболочки носа 
и ОНП) или одним из проявлений системных заболеваний: брон-
хиальной астмы (БА), аспирин-индуцированного респираторного 
заболевания (АИРЗ) и др.

Можно с большой долей вероятности утверждать, что крупные 
солитарные (например, антрохоанальные) полипы являются самосто-
ятельным заболеванием, развивающимся в результате патологических 
изменений в самих ОНП. Такие изменения могут возникнуть при нали-
чии большого дополнительного соустья и гипервентиляции верхнече-
люстной пазухи (ВЧП), что способствует развитию в пазухе особой 
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Таблица  1. Факторы, способствующие развитию воспаления слизистой оболочки 
и влияющие на развитие и проявления ПРС

Факторы Описание 

Внутренние факторы, спо-
собствующие воспалению 
слизистой оболочки 

Биологические дефекты и сопутствующие состояния: 
 – Генетическая предрасположенность 
 – Пол и возраст (чаще развивается у мужчин среднего 

возраста)
 – Наличие астмы 
 – Наличие непереносимости нестероидных противо-

воспалительных средств (НПВС), нарушение метабо-
лизма арахидоновой кислоты

 – Иммунодефицит (общий вариабельный иммуноде-
фицит, дефицит селективного иммуноглобулина А)

 – Низкий уровень витамина D (связан с повышенной 
степенью воспаления, так как витамин D является 
иммуномодулятором адаптивного и врожденного 
иммунитета респираторного эпителия) 

 – Метаболический синдром и ожирение 
 – Синдром обструктивного апноэ сна
 – Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

Анатомические дефекты, нарушающие аэродинами-
ку полости носа:

 – Искривление перегородки носа, concha bullosa

Факторы окружающей 
среды

 – Инфекционные агенты: 
• бактерии (в частности, носительство Staphylococcus 

aureus);
• вирусы (коронавирусы – наиболее распростра-

ненные вирусы у пациентов с ПРС; транзиторная 
вирусная инфекция является начальным воспали-
тельным стимулом в патогенезе обострений ХРС);

• грибы;
• неинфекционные аллергены – пыльцевые, лекар-

ственные, производственные и т.д.
 – Нарушение аэродинамики при наличии анато-

мических дефектов в строении внутриносовых 
структур

 – Профессиональные факторы (воздействие бумаж-
ной пыли, чистящих средств, металлической пыли, 
животных, влаг, плесени, ржавчины, ядовитых 
газов)
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формы воспаления. Возникает мукоидная дегенерация подслизистого 
слоя с образованием псевдокист. В результате образуется крупный 
полип, состоящий из двух частей: кистозной и солидной, расположен-
ной частично в пазухе, частично – в полости носа и носоглотке.

При диффузном двустороннем полипозном процессе ОНП запол-
нены утолщенной полипозно-измененной слизистой оболочкой и 
очень вязкой слизью («аллергическим муцином»). Безусловно, это 
является проявлением не локальной, а системной патологии в орга-
низме, связанной с изменениями в иммунной системе и общей реак-
тивности организма.

1.2.1. Многофакторная теория 
С.В.Рязанцев предложил многофакторную теорию ПРС [3]. 

В основе теории лежит принцип взаимодействия биологических 
дефектов и факторов внешней среды. Биологические дефекты могут 
быть врожденными (генетически детерминированными) или при-
обретаться в течение жизни под влиянием различных факторов. 
Биологические дефекты могут существовать на разных уровнях – 
организменном, органном, клеточном и субклеточном. 

Применительно к ПРС организменные биологические дефекты 
могут существовать в виде дисбаланса вегетативной нервной системы 
(врожденного или приобретенного), включая гиперреактивность ее 
парасимпатического отдела. К числу биологических дефектов на орга-
низменном уровне могут быть также отнесены изменения иммунной 
системы. Примером биологического дефекта на органном уровне 
(слизистая оболочка полости носа и ОНП) является гиперчувствитель-
ность слизистой оболочки и нарушения мукоцилиарного клиренса.

1.2.2. Аэродинамика полости носа
При определении основных этиологических и патогенетических 

факторов формирования риносинусита, на которые направлены все 
рекомендуемые методы лечения этого заболевания, недостаточно 
внимания уделяется важнейшему фактору – влиянию аэродинамики 
воздушной струи в полости носа на состояние слизистой оболочки.

В процессе дыхания через полость носа в течение суток до 
25–30 тысяч раз проходит струя воздуха. Направление основного 
потока регулируют анатомические внутриносовые структуры – пере-
городка, носовые раковины. При нарушении строения внутриносо-
вых структур основная струя воздуха своим воздействием вызывает 
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иммунологическую перестройку структуры слизистой оболочки [4]. 
Как их описывает J.M.Bernstein (1997), в связи с изменением аэроди-
намики воздушного потока меняется и эпителий латеральной стенки 
полости носа. Происходит осаждение на нем загрязняющих агентов. 
Дополнительно вирусы, бактерии, аллергены вызывают изменение 
иммунологической реактивности латеральной стенки полости носа. 
На эпителии и собственной пластинке слизистой оболочки проис-
ходит скопление макрофагов. Они изменяют эпителий, потенцируют 
рибонуклеиновую кислоту к синтезу грануломоноцитоколониести-
мулирующего фактора и гранулоцитоколониестимулирующего фак-
тора (ГМ-КСФ, Г-КСФ). Эти факторы увеличивают приток эозино-
филов. Происходит постепенная перестройка структуры слизистой 
оболочки. Меняется кровоснабжение, увеличивается количество 
желез, число тучных клеток, постепенно формируется гипертрофия. 
Увеличивается отек ткани. Все вместе может привести к блоку остио-
меатального комплекса, нарушению аэродинамики в околоносовых 
пазухах, формированию патологических процессов.

Разницу в гистологическом строении различных участков 
слизистой оболочки остиомеатального комплекса обнаружили 
А.С.Лопатин и соавт. [5] при электронной микроскопии. В основном 
это касалось различия клеточной инфильтрации и количества желез. 

В.С.Пискунов и соавт. провели целенаправленное изучение структур 
слизистой оболочки у пациентов с нарушением аэродинамики в полости 
носа при искривлении перегородки носа. В латеральной стенке полости 
носа была обнаружена картина хронического продуктивного воспале-
ния, проявляющегося скоплением лимфоцитов, плазматических клеток, 
фибробластов, гистиоцитов, диффузным разрастанием соединительной 
ткани, ведущим к увеличению объема этого участка слизистой обо-
лочки. Отмечено угнетение двигательной активности мерцательного 
эпителия, усиление всасывательной способности слизистой оболочки, 
что способствует длительному контакту оседающих на ее поверхности 
веществ, способных оказать на нее неблагоприятное воздействие. Сни-
жается выработка секреторного иммуноглобулина А (sIgA) и лизоцима 
в секрете слизистой оболочки. Отмечается мозаичность изменений как 
по количеству, так и по степени выраженности различных сочетаний 
воспалительных, склеротических изменений, перестройки железистого 
аппарата, кровеносных сосудов [6–8].

Нейродистрофические изменения слизистой оболочки под воз-
действием внешних факторов являются одним из эндогенных факто-
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ров развития ПРС и вазомоторного ринита. Представляя собой одно 
из звеньев патогенеза, они усугубляют течение этих заболеваний, 
препятствуют восстановительным процессам в послеоперационном 
периоде и создают возможность рецидива [7].

Циклическое изменение кровенаполнения слизистой оболочки поло-
сти носа называется носовым циклом. Носовой цикл регулируется 
вегетативной нервной системой. Искривление перегородки носа не дает 
возможность полноценно проявиться носовому циклу и создает функ-
циональную перегрузку одной из половин носа. После септопластики 
носовой цикл меняет свою характеристику. Оставаясь классическим 
нерегулярным, амплитуда его уменьшается. Роль воздушного потока 
модулирующая, а не инициирующая явление носового цикла. Морфоло-
гические изменения в слизистой оболочке задних концов нижних носо-
вых раковин при искривлении перегородки носа является реакцией на 
длительное раздражение ее поверхности воздушной струей вследствие 
нарушения аэродинамики в полости носа [10].

На раздражающие факторы внешней среды происходит инди-
видуальный ответ слизистой оболочки конкретного человека. Этот 
ответ формируется в течение длительного времени и реализуется в 
конкретную клиническую форму заболевания в основном у взрослых 
людей. В течение этого времени постепенно перестраивается морфо-
логическая структура слизистой оболочки. Изменение аэродинамики 
в полости носа (наиболее частая причина – искривление перегородки 
носа) в течение длительного времени формирует участки гипертро-
фии слизистой оболочки или полипозный процесс. Формирование 
того или иного процесса – гипертрофического или полипозного – 
зависит от особенности организма конкретного человека, что реали-
зуется в конкретной форме воспалительного процесса [11].

Рисунок 3 демонстрирует особенность ответа слизистой оболочки 
на раздражающие факторы у различных людей с искривлением 
перегородки носа. На рисунке 3а, б визуализируется гипертрофия 
слизистой оболочки переднего конца средней носовой раковины. 
Предрасположенности к формированию полипов нет. Полипозный 
процесс не формируется. При острой респираторной инфекции у 
такого пациента может возникнуть блок остиомеатального ком-
плекса и острый риносинусит, который при повторении острого вос-
паления обретет хроническую форму. На рисунке 3в – полипозное 
изменение элементов остиомеатального комплекса. Формируется 
ПРС. Предполагающими факторами могут быть аллергия, несосто-
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ятельность иммунитета и другие факторы, которые способствуют 
формированию ПРС, ведущим из них явилось нарушение аэродина-
мики в полости носа. 

1.2.3. Аллергические факторы
В течение длительного времени наличие атопии считалось если 

не главным этиологическим фактором ПРС, то, по крайней мере, 
фактором, существенно повышающим риск развития этого заболева-
ния. Рассматривалась связь между ПРС и различными типами аллер-
гических реакций, в частности с реакцией гиперчувствительности на 
бактериальные антигены. Действительно, кажется очевидным, что 
аллергическая реакция, вызывая выраженный и достаточно продол-
жительный отек в полости носа, может приводить к формированию 
полипов в узких полостях решетчатого лабиринта. Гистологические 
находки в ткани полипов и слизистой оболочке носа при аллерги-
ческом рините (АР) сходны: для обоих заболеваний характерны 

а б

в

Рис.  3. Некоторые особенности ответа 
слизистой оболочки на раздражающие 
факторы: а, б – гипертрофия слизистой 
оболочки переднего конца средней рако-
вины и блок остиомеатального комплекса; 
в – формирование полипозного риноси-
нусита при нарушении аэродинамики в 
полости носа при анатомическом дефекте.
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рования течения ПРС у взрослых большой интерес представляют 
подобные исследования в педиатрической практике [84]. 

1.7.3. Клинические проявления полипозного риносинусита 
у детей
Клинические проявления ПРС у детей в принципе не отличаются 

от взрослых пациентов, однако большинство экспертов отмечают, 
что в педиатрической практике наличие назальных полипов при-
водит к более выраженному снижению качества жизни и ухудшает 
прогноз течения сопутствующих заболеваний [2, 75, 79, 81]. Доми-
нирующий симптом ПРС у детей – это стойкая (обычно прогресси-
рующая) назальная обструкция, что требует дифференциальной диа-
гностики с иными причинами данного симптома с учетом возраста 
пациента (табл. 2).

Используя классификацию по Stammberger [85], можно сказать, 
что у детей преобладают антрохоанальные полипы, которые, по дан-
ным отдельных отечественных наблюдений, выявляют более чем в 

Таблица 2. Дифференциальная диагностика ПРС у детей

Дети дошкольного возраста Дети старше 7 лет

Частые причины 
хронической назаль-

ной обструкции

Редкие причины 
хронической назаль-

ной обструкции

Частые причины 
хронической назаль-

ной обструкции

Редкие причины 
хронической назаль-

ной обструкции

Гипертрофия адено-
идов.
Круглогодичный АР

ХРС без полипов.
Искривление носо-
вой перегородки.
Синехии полости 
носа и носоглотки.
Односторонняя 
врожденная атре-
зия хоан.
Доброкачествен-
ные и злокаче-
ственные образо-
вания полости носа 
и носоглотки.
Длительно стоящие 
инородные тела 
полости носа и но-
соглотки

Круглогодичный АР.
Неаллергические 
хронические 
риниты.
Искривление носо-
вой перегородки.
ХРС без полипов

Гипертрофия аде-
ноидов.
Синехии полости 
носа и носоглотки.
Доброкачествен-
ные и злокаче-
ственные образо-
вания полости носа 
и носоглотки
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ПРИЛОЖЕНИЯ

Тест оценки исхода болезней носа и околоносовых 
пазух SNOT-22

№ Симптом
Не 

беспо-
коит

Почти 
не бес-
покоит

Не-
значи-
тельно 
беспо-

коит

Значи-
тельно 
беспо-

коит

Сильно 
беспо-

коит

Край-
не 

сильно 
беспо-

коит

Наиболее 
важные 

5 пунктов 
отметить 
галочкой

1 Необходимость смор-
каться

0 1 2 3 4 5

2 Заложенность носа 0 1 2 3 4 5
3 Чихание 0 1 2 3 4 5
4 Ринорея (из носа течет) 0 1 2 3 4 5
5 Кашель 0 1 2 3 4 5
6 Затекание выделений 

из носа в глотку
0 1 2 3 4 5

7 Густые выделения 
из носа

0 1 2 3 4 5

8 Заложенность ушей 0 1 2 3 4 5
9 Головокружение 0 1 2 3 4 5

10 Боль в ушах 0 1 2 3 4 5
11 Лицевая боль/ощу-

щение давления, 
распирания

0 1 2 3 4 5

12 Снижение обоняния/
вкуса

0 1 2 3 4 5

13 Трудности при засы-
пании

0 1 2 3 4 5

14 Ночные пробуждения 0 1 2 3 4 5
15 Отсутствие полноцен-

ного ночного сна 
0 1 2 3 4 5

16 Разбитость после про-
буждения

0 1 2 3 4 5

17 Утомляемость 0 1 2 3 4 5
18 Снижение работоспо-

собности
0 1 2 3 4 5

19 Снижение концентра-
ции внимания 

0 1 2 3 4 5

20 Разочарованность/
тревожность/раздра-
женность

0 1 2 3 4 5

21 Огорчение 0 1 2 3 4 5
22 Чувство смущения 0 1 2 3 4 5

Оцените выраженность ваших симптомов за последние 2 недели по шкале от 0 до 5, где 0 – не 
беспокоит, 5 – беспокоит крайне сильно. Выделите пять наиболее значимых для вас симптомов.
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