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ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ХРОНИЧЕСКОГО ПОЛИПОЗНОГО 
РИНОСИНУСИТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ 

КОМОРБИДНОГО ФОНА

Резюме
Хронический риносинусит (CRS) является гетерогенным и 

многофакторным воспалительным заболеванием слизистой обо-
лочки носа и околоносовых пазух. Цель. Оценка морфологиче-
ских и некоторых иммунологических особенностей полипов но-
са у лиц, страдающих хроническим риносинуситом с различ-
ным коморбидным фоном. Материалы и методы исследования.  
В исследование были включены 76 пациентов, страдающих хро-
ническим полипозным риносинуситом, имеющих в качестве ко-
морбида бронхиальную астму (БА), гипертоническую болезнь 
(ГБ), хроническую обструктивную болезнь легких (ХОБЛ). Груп-
па контроля представлена пациентами без хронического рино-
синусита и сопутствующей патологии, оперированных по пово-
ду септопластики. Исследовали количественный и качественный 
клеточный состав биоптатов полипов и участков слизистой у па-
циентов контрольной группы. Концентрацию цитокинов (IL-8, IP-
10, MCP-1) определяли в сыворотке крови и гомогенатах тканей 
с помощью системы мультиплексного анализа «Human Essential 

Immune Response Panel» компании «Biolegend» (США). Результа-
ты. Общее число клеток на 1 мм2 в ткани полипов было макси-
мально у пациентов, имеющих в анамнезе БА и ГБ. У лиц, стра-
дающих БА, в препаратах полипов превалировали эозинофилы и 
нейтрофилы. У лиц с ГБ и лиц, не имеющих коморбидных состоя-
ний, – лимфоциты. Биоптат полипов носа пациентов, страдающих 
ХОБЛ, имел примерно одинаковое число эозинофилов и лимфо-
цитов, с максимальным числом плазматических клеток. Концен-
трация IP-10 не имела значимых различий в сыворотке крови и го-
могенате ткани и была максимальной у лиц с БА. Максимальная 
концентрация IL-8 зафиксирована у больных с БА, а в тканях – у 
лиц с ГБ. Наибольшая концентрация МСР-1 и в сыворотке крови, 
и в гомогенатах ткани полипа обнаружена у больных с БА. Заклю-
чение. Индукция образования полипов, их клеточный состав за-
висят от коморбидного фона пациента.
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Abstract
Chronic rhinosinusitis is a heterogeneous and multifactorial 

inflammatory disease of the nasal mucosa and paranasal sinuses. 
Aim. To evaluate the morphological and some immunological 
features of nasal polyps in individuals suffering from chronic 
rhinosinusitis with various comorbid backgrounds. Materials 
and methods. The study included 76 patients with chronic 
polypous rhinosinusitis and comorbidities such as bronchial 
asthma(, hypertension, chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). The control group consisted of patients without 
chronic rhinosinusitis or associated comorbidities, operated on 
for septoplasty. We analyzed the quantitative and qualitative 
cellular composition of polyp biopsies and mucosal samples 
from the control group. The concentration of cytokines (IL-
8, IP-10, MCP-1) was determined in blood serum and tissue 
homogenates using the multiplex analysis system "Human 
Essential Immune Response Panel" by BioLegend (USA). 
Results. The total number of cells per 1 mm2 in polyp tissue 

was maximum in patients with a history of bronchial asthma and 
hypertension. In individuals with bronchial asthma, eosinophils 
and neutrophils prevailed in polyp preparations. In patients with 
hypertension and without comorbid conditions, lymphocytes 
prevailed. Biopsy specimens of nasal polyps in patients with 
COPD had approximately the same number of eosinophils 
and lymphocytes, with the maximum number of plasma cells. 
The concentration of IP-10 did not differ significantly in blood 
serum and tissue homogenate and was maximum in individuals 
with bronchial asthma. The maximum concentration of IL-8 
was recorded in patients with bronchial asthma, and in tissues 
- in individuals with hypertension. The highest concentration 
of MCP-1 in both blood serum and polyp tissue homogenates 
was found in patients with bronchial asthma. Conclusions. The 
induction of polyp formation and their cellular composition are 
influenced by the patient’s comorbid background.

Keywords: chronic polypous rhinosinusitis, comorbid back-
ground, chemokines, leukocytes
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HIGHLIGHTS
The cellular composition of nasal polyps depends on the comorbid background: eosinophils and neutrophils predominate 

in bronchial asthma, lymphocytes and plasma cells in hypertension, and a mixed composition with a maximum of plasma 
cells in COPD. IL-8 levels are highest in the serum in asthma and in the polyp tissue in hypertension. Thus, systemic diseases 
modulate local immunity, forming specific inflammatory endotypes.
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Введение
Хронический риносинусит (CRS) является ге-

терогенным и многофакторным воспалительным 
заболеванием слизистой оболочки носа и около-
носовых пазух. На сегодняшний день не суще-
ствует общепринятой стандартизированной клас-
сификации этого расстройства. Обычно применя-
ют фенотипическую классификацию CRS с поли-
пами носа (CRSwNP) и без полипоза (CRSsNP). 
Однако нарастающее число исследований пока-
зывает наличие внутри этих фенотипов различ-
ных эндотипов CRS, имеющих неодинаковые 
патофизиологические механизмы хронического 
воспаления слизистой оболочки носа.

Известно, что от 20 до 60 % пациентов, стра-
дающих хроническим риносинуситом с по-
липами носа, имеют в анамнезе бронхиаль-
ную астму, с самой высокой частотой в воз-
растной группе старше 50 лет [1, 2]. Пациен-
ты с непереносимостью ацетилсалициловой 
кислоты имеют полипы в 36 % ‒ 96 % случа-
ев [3]. В образцах полипозной ткани при про-
ведении гистологического анализа обнаруже-
ны компоненты и врожденного, и адаптивно-
го звена иммунной системы [4]. В зависимости 
от наиболее представленного типа лейкоцитов 
CRSwNP патологически разделяют на эозино-
фильный (eCRSwNP) и неэозинофильный (non-
eCRSwNP) подтипы [5]. Подтип eCRSwNP, ха-
рактеризуется цитокинами Th2, такими как ин-
терлейкин (IL)-5, эотаксин и IL-13 [6], имеет 
более тяжелую эндоскопическую картину [7] и 
высокую частоту рецидивов полипов после хи-
рургического лечения [8].

В 2005 году Andrews A. и соавт. [9] обнаружи-
ли, что в 97,4 % полипы происходят из передне-
го решетчатого комплекса и среднего носового 
хода, а верхнечелюстные и лобные пазухи по-
ражаются реже. В клиновидной пазухе они не 
обнаруживаются. Calvanese L. с соавт. [10] по-
казал, что у пациентов, имеющих eCRSwNP 
подтип, наблюдалось большее количество по-
раженных полипами придаточных пазух носа и 
более агрессивное течение заболевания.

Однако не у всех пациентов с CRSwNP на-
блюдалось сопутствующее заболевание ниж-
них дыхательных путей [11], что свидетель-
ствует о различных этиопатогенетических фак-
торах развития полипов носа. Кроме этого, 
из-за ряда сопутствующих заболеваний, свя-
занных с полипами носа, еще предстоит окон-
чательно определить, являются ли полипы но-
са исключительно локализованной патологией 

или местным проявлением многофакторного 
системного заболевания.

Цель исследования
Оценить морфологические и некоторые им-

мунологические особенности полипов носа у 
лиц, страдающих хроническим риносинуситом 
с различным коморбидным фоном.

Материалы и методы 
В исследование были включены 76 паци-

ентов, страдающих хроническим полипозным 
риносинуситом. Из них в качестве коморбида 
имеющих бронхиальную астму (БА) – 18 па-
циентов, гипертоническую болезнь II стадии, 
2 – 3-й степени подъема артериального давле-
ния, со степенью риска 3 (ГБ) – 22, среднетяже-
лую хроническую обструктивную болезнь лег-
ких (стадия II), с выраженными симптомами и 
редкими обострениями (ХОБЛ), ДН I – 18 и без 
наличия в анамнезе хронических заболеваний – 
18 лиц. Группа контроля представлена пациен-
тами без хронического риносинусита и сопут-
ствующей патологии, оперированных по пово-
ду септопластики. Средний возраст больных 
контрольной группы и не имеющих в анамнезе 
хронических заболеваний составил 43,0 (33,0; 
44,0) года, возраст пациентов с БА – 56,0 (52,3; 
63,5) лет, с ГБ – 53,0 (49,0; 65,0) года, ХОБЛ – 
53,0 (50,0; 75,0).

Критериями исключения явились: возраст 
ниже 18 или старше 80 лет; прием системных 
стероидов в течение 3 месяцев до включения  
в исследование; ГЭРБ; тяжелое психическое 
расстройство; беременность или кормление 
грудью; иммунодефициты; саркоидоз, муко-
висцидоз, системный васкулит; нестабильные 
сердечно-сосудистые заболевания; нерегули-
руемый диабет, наличие ВИЧ-инфекции, гепа-
титов В и С, обострения сердечно-сосудистых 
заболеваний, онкопатология, декомпенсирован-
ная почечная и печеночная недостаточность.

Биоптат полипов и участки удаленной во 
время операции слизистой пациентов кон-
трольной группы использовали для морфологи-
ческого исследования (количественный и каче-
ственный состав исследуемых образцов) и для 
оценки уровня цитокинов. 

Концентрации биологически активных ве-
ществ (IL-8, IP-10, MCP-1) определяли в сыво-
ротке крови и супернатанте гомогената тканей 
(исследуемый образец взвешивали и пропор-
ционально его весу добавляли фосфатный бу-
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ферный раствор (кат. № HT5011, Sigma-Aldrich, 
США). Затем осуществляли его измельче-
ние при помощи гомогенизатора QIAGEN 
TISSUELYSER LT, центрифугировали 10 ми-
нут при 1500 об./мин, отбирали супернатант) 
с помощью системы мультиплексного анализа 
«Human Essential Immune Response Panel» ком-
пании «Biolegend» (США). 

Статистическая обработка данных проводи-
лась в программе jamovi 2.3.28 с использова-
нием однофакторного дисперсионного анализа 
Крускал-Уолисса. Результаты в таблицах пред-
ставлены как медиана (Мe) и (25; 75) процен-
тиль. Достоверность различий между группа-
ми (р) оценивали при помощи попарных срав-
нений Двасса-Стила-Кричлоу-Флигнера. Ста-
тистически значимыми  считались данные при 
количественной характеристике случайностей 
(р-значение) не более 0,05.

Результаты
Общее число клеток на 1 мм2 в ткани по-

липов было максимально у пациентов, име-
ющих в анамнезе бронхиальную астму и ги-
пертоническую болезнь. При этом во всех 
препаратах обнаружена типичная гистоло-
гическая картина полипов носа – иммуно-
воспаление, утолщение базальной мембра-
ны, гиперплазия эпителия и бокаловидных 

клеток, фиброз слизистой оболочки. Одна-
ко у лиц, страдающих БА, в препаратах по-
липов превалировали эозинофилы и нейтро-
филы (рисунок 1). У лиц с ГБ и не имею-
щих коморбидных состояний – лимфоциты 
(рисунок 2). Биоптат полипов носа пациен-
тов, страдающих ХОБЛ, имел примерно оди-
наковое число эозинофилов и лимфоцитов, 
с максимальным уровнем плазматических 
клеток (таблица 1). Известно, что в основе 
здоровья носовых и дыхательных путей ле-
жит постоянное динамическое взаимодей-
ствие между эпителием слизистой носа и 
различными иммунными клетками. Эти кон-
такты обеспечивают первую линию защиты 
от патогенов, индуцируя быстрый и эффек-
тивный иммунный ответ. 

Разнообразие клеточного состава поли-
позной ткани в первую очередь зависит от 
хемокинов, продуцируемых иммунокомпе-
тентными клетками слизистой полости носа.  
В нашем исследовании получено, что кон-
центрация IP-10 не имела значимых различий  
в сыворотке крови и гомогенате ткани и бы-
ла максимальной у лиц с бронхиальной аст-
мой. Наиболее разнилось содержание в сыво-
ротке крови и гомогенатах ткани интерлейки-
на 8. Причем его максимальная концентрация 
(в 12,4 раза больше по сравнению с группой 

PATHOPHYSIOLOGY

Рисунок 1.
Превалирование эо-
зинофилов в биоп-
татах полипов носа 
у больных с брон-
хиальной астмой. 
Окраска гематокси-
лин-эозин. Ок.:х10, 
Об.: х100

Figure 1.
Predominance of 
eosinophils in nasal 
polyp biopsies 
from patients with 
bronchial asthma. 
Hematoxylin-eosin 
staining. Ocul.: ×10, 
Obj.: ×100



ТОМ 11, № 1, 2026

19

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ

Рисунок 2.
Лимфоцитоз в биоп-
татах полипов носа у 
больных с гиперто-
нической болезнью. 
Окраска гематокси-
лин-эозин. Ок.:х10, 
Об.: х100

Figure 2.
Lymphocytosis in 
nasal polyp biopsies 
from patients with 
hypertension. 
Hematoxylin-eosin 
staining. Ocul.: ×10, 
Obj.: ×100

Таблица 1.
Клеточный состав 
полипов носа па-
циентов, имеющих 
коморбидный фон

Table 1.
Lymphocytosis in 
nasal polyp biopsies 
from patients with 
hypertension. 
Hematoxylin-eosin 
staining. Ocul.: ×10, 
Obj.: ×100

Показатели /
Parameters

Контрольная 
группа /
Control group

Коморбидный фон / 
Comorbid Background

Не имеющие 
фон / 
No background

Бронхиальная 
астма / 
Bronchial 
asthma

Гипертоническая 
болезнь / 
Hypertension

ХОБЛ / 
COPD

Общее число 
клеток на 1 мм2 
ткани / 
Total cells per 1 
mm² tissue

25,00
(18,00; 34,00)

228,00
(212,00; 268,00)
Р1=0,0001

382,00
(307,00; 472,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

429,00
(405,00; 460,00)
Р1=0,00001
Р2=0,00001

259,00
(206,00; 294,00)
Р1=0,00001
Р3=0,00001
Р4=0,00001

Число 
нейтрофилов 
на 1 мм2 ткани 
/ Number of 
neutrophils per 1 
mm² tissue

0,00
(0,00; 0,00)

0,00
(0,00; 3,00)
Р1=0,001

8,00
(0,00; 24,00)
Р1=0,0001
Р2=0,027

4,00
(0,00; 30,00)
Р1=0,00001

0,00
(0,00; 39,00)
Р1=0,000001

Число 
эозинофилов 
на 1 мм2 ткани 
/ Number of 
eosinophils per 1 
mm² tissue

0,00
(0,00; 1,00)

30,50
(24,00; 42,00)
Р1=0,0001

252,00
(178,00;360,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

1,00
(1,00; 5,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

78,00
(72,00; 135,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001
Р4=0,0001

Число 
лимфоцитов 
на 1 мм2 ткани 
/ Number of 
lymphocytes per 
1 mm² tissue

25,00
(15,00; 31,00)

152,00
(120,00; 188,00)
Р1=0,0001

70,50
(54,00; 78,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

320,00
(297,00; 378,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

93,00
(90,00; 120,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001
Р4=0,0001

Число 
бокаловидных 
клеток на 1 мм2 
ткани / 
Number of goblet 
cells per 1 mm² 
tissue

3,00
(2,00; 4,00)

35,50
(30,80; 38,30)
Р1=0,0001

25,50
(23,00; 30,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

11,00
(8,00; 13,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

21,00
(20,00; 22,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001
Р4=0,0001

Число 
плазматических 
клеток на 1 мм2 
ткани / Number 
of plasma cells 
per 1 mm² tissue

2,00
(1,00; 2,00)

6,50
(4,50; 8,00)
Р1=0,0001

14,00
(11,00; 16,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

45,00
(35,00; 65,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

12,00
(11,00; 20,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р4=0,0001

Примечание: Р1 – уро-
вень статистической 
значимости различий 
по сравнению с группой 
контроля, Р2 – уровень 
статистической зна-
чимости различий по 
сравнению с группой па-
циентов, не имеющих 
коморбидного фона, 
Р3 – уровень стати-
стической значимости 
различий по сравнению 
с группой пациентов, 
имеющих в анамнезе 
бронхиальную астму, 
Р4 – уровень стати-
стической значимости 
различий по сравнению 
с группой пациентов, 
имеющих в анамнезе ги-
пертоническую болезнь.

Note: P1 – level of 
statistical significance 
of differences compared 
to the control group; 
P2 – compared to the 
group of patients without 
comorbid background; P3 
– compared to the group 
of patients with a history 
of bronchial asthma; P4 – 
compared to the group of 
patients with a history of 
hypertension.
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контроля (р = 0,0001)) зафиксирована у боль-
ных с бронхиальной астмой, а в тканях (в 99,5 

раз (р = 0,00001)) – с гипертонической болез-
нью (таблица 2).

PATHOPHYSIOLOGY

Показатели/ 
Parameters

Контрольная 
группа / 
Control group

Коморбидный фон / 
Comorbid background

Не имеющие 
фон / 
No background

Бронхиальная 
астма / 
Bronchial asthma

Гипертоническая 
болезнь / 
Hypertension

ХОБЛ / 
COPD

IL-8, пг/мл 
сыворотки 
крови / 
IL-8, pg/ml 
blood serum

6,78
(2,95; 8,70)

11,90
(11,70;12,50)
Р1=0,0001

84,30
(68,00;179,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

32,50
(28,60; 37,60)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

37,30
(29,90;50,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

IL-8, пг/мг 
гомогената 
ткани / 
IL-8, pg/
mg tissue 
homogenate

13,00
(10,00;19,00)

231,00
(184,00;253,00)
Р1=0,0001

287,00
(187,00;419,00)
Р1=0,0001
Р2=0,011

1293,00
(991,00;2479,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

284,00
(272,00;312,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р4=0,0001

IP-10, пг/мл 
сыворотки 
крови / 
IP-10, pg/ml 
blood serum

32,00
(25,60;52,70)

107,00
(76,70;125,00)
Р1=0,0001

213,00
(200,00;228,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

162,00
(155,00; 187,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

99,00
(88,00;100,00)
Р1=0,0001
Р3=0,0001
Р4=0,0001

IP-10, пг/мг 
гомогената 
ткани / 
IP-10, pg/
mg tissue 
homogenate

25,60
(23,20;30,00)

73,30
(64,70; 91,10)
Р1=0,0001

327,00
(239,00;516,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

172,00
(145,00; 195,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

220,00
(207,00;300,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,045
Р4=0,0001

MCP-1, пг/мл 
сыворотки 
крови / 
MCP-1, pg/ml 
blood serum

85,10
(70,00;112,00

253,00
(242,00;257,00)
Р1=0,0001

429,00
(411,00;464,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

245,00
(240,00; 278,00)
Р1=0,0001
Р3=0,0001

450,00
(376,00;492,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р4=0,0001

MCP-1, пг/мг 
гомогената 
ткани / 
MCP-1, pg/
mg tissue 
homogenate

70,60
(55,00;88,00)

298,00
(277,00;319,00)
Р1=0,0001

534,00
(472,00;648,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001

1000,00
(779,00;1467,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р3=0,0001

480,0
(469,00;600,00)
Р1=0,0001
Р2=0,0001
Р4=0,0001

Таблица 2.
Уровни хемокинов 
сыворотки крови и 
гомогенатов поли-
пов в зависимости 
от коморбидного 
фона

Table 2.
Levels of chemokines 
in blood serum and 
polyp homogenates 
depending on 
comorbid background

Обсуждение
Эпителий слизистой дыхательных путей при 

повреждении секретирует CXCL8 (IL-8), хемо-
кин, привлекающий в очаг повреждения ней-
трофилы, макрофаги, лимфоциты и эозино-
филы, а также хемокины эотаксин 1 (CCL11), 
эотаксин 2 (CCL24), эотаксин 3 (CCL26) и 
RANTES (CCL5), которые регулируют посту-
пление эозинофилов в дыхательные пути [12].

Эозинофилы, в свою очередь, оказывая 
прямое влияние на эпителиоциты, приводят к 
увеличению выработки слизи и ремоделиро-
ванию дыхательных путей [13], так как име-
ют более высокий уровень оксидаз, чем ней-
трофилы и могут повреждать эпителий дыха-
тельных путей посредством прямой цитоток-
сичности во время реакции респираторного 
взрыва [14]. 

В ткани полипов носа среди четырех различ-
ных типов Т-хелперов чаще всего обнаружи-
ваются Th2-типа, также способствующих раз-
витию эозинофилии в субэпителиальном слое 
слизистой оболочки [15].

Лимфоциты врожденного звена иммунной 
системы – ILC – играют значительную роль 
в мукозном иммунитете. В отличие от клеток 
адаптивного звена иммунной системы, ILC ак-
тивируются цитокинами, в первую очередь, 
экспрессируемыми эпителиальными клетками 
при их повреждении (в частности IL-25, IL-33 
и TSLP) [16]. После активации ILC2 продуци-
рует IL-5, который способствует развитию эо-
зинофилии, а также IL-4 и IL-13, что стиму-
лирует выработку слизи, отложение фибрина, 
синтез IgE В-лимфоцитами и дисфункцию эпи-
телиального барьера [17]. 

Примечание: Р1 – уро-
вень статистиче-
ской значимости 
различий по сравне-
нию с группой кон-
троля, Р2 – уровень 
статистической 
значимости разли-
чий по сравнению с 
группой пациентов, 
не имеющих комор-
бидного фона, Р3 – 
уровень статисти-
ческой значимости 
различий по сравне-
нию с группой паци-
ентов, имеющих в 
анамнезе бронхи-
альную астму, Р4 – 
уровень статисти-
ческой значимости 
различий по сравне-
нию с группой паци-
ентов, имеющих в 
анамнезе гиперто-
ническую болезнь.

Note: P1 – level of 
statistical significance 
of differences 
compared to the 
control group; P2 – 
compared to the group 
of patients without 
comorbid background; 
P3 – compared to the 
group of patients 
with a history of 
bronchial asthma; 
P4 – compared to the 
group of patients 
with a history of 
hypertension.



ТОМ 11, № 1, 2026

21

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Кроме ILC, в ткани полипов присутствуют 
и лимфоциты адаптивного звена иммунной си-
стемы, обеспечивающие антиген-зависимую 
защиту слизистой.

Цитокины иммунокомпетентных клеток сли-
зистой полости носа модулируют не только 
межклеточную связь иммунологических реак-
ций, кроветворение, ответ организма на инфек-
ционные агенты и белки теплового шока, а при-
нимают участие в ремоделировании тканей и 
формировании полипов. 

Хемокины являются иммунными медиато-
рами, которые могут обеспечивать механизмы 
CRSwNP, привлекая различные эффекторные 
клетки. Они представляют собой небольшие 
пептиды, которые избирательно вызывают ми-
грацию клеток, не имеющих характерных ре-
цепторов, и определяют статус их активации 
[18]. Предыдущие исследования показали, что 
концентрация хемокинов MIP-1α/CCL3 [19], эо-
таксина/CCL11 [20], TARC/CCL17 [21] и PARC/
CCL18 [22] в полипах была выше, чем в тка-
нях слизистой оболочки пациентов у пациентов 
с CRSnNP. Кроме этого, показано, что концен-
трация IP-10/CXCL10 увеличивается в ответ на 
вирусную инфекцию в CRSwNP [23]. 

МСР-1 регулирует миграцию и инфильтра-
цию тканей моноцитами, Т-лимфоцитами па-
мяти, натуральными киллерами; действует 
как мощный фактор поляризации «наивных» 
Т-хелперов в направлении Th2-фенотипа, акти-
вируя IL-4 [24]. В нашем исследовании его наи-
большая концентрация и в сыворотке крови, об-
наружена у больных с бронхиальной астмой и 
ХОБЛ, а в гомогенатах ткани полипа – у лиц с 
гипертонической болезнью.

Так, в основе бронхиальной астмы лежит ал-
лергическая реакция 1 типа, с повышенной де-
грануляцией тучных клеток и компенсаторной 
эозинофилией, направленной на инактивацию 
веществ, выделенных тканевым базофилом. 
Однако, параллельная секреция активных форм 
кислорода, основного катионного белка, проте-
аз и т.д., вызывает повреждение эпителия сли-
зистой и способствует полипообразованию. 

Хроническое воспаление, сопровождающее 
гипертоническую болезнь, приводит к форми-
рованию эндотелиальной дисфункции, нару-
шению реабсорбции натрия почками, ремо-
делированию и уплотнению стенки артерий, 
повреждению органов-мишеней и активацией 
аутоиммунных механизмов. В частности, для 
артериальной гипертензии характерно обра-

зование аутоантител к белкам теплового шо-
ка 70 (HSP70) [25]. В то же время нами в пре-
дыдущих исследованиях показано, что кон-
центрации HSP70 и секреторных аутоантител 
класса A против HSP70 увеличиваются в на-
зальных полипах [26]. Все это, безусловно, со-
провождается активацией иммунной системы 
– дифференцировкой плазматических клеток 
и субпопуляций эффекторных Т-лимфоцитов 
(CD8+ Т-клеток, Th1, Th17, Th22-клеток и γδ-
Т-клеток), макрофагов с фенотипом M2, T-ре-
гуляторных и других представителей иммун-
ного ответа [27]. Этим можно объяснить лим-
фоцитоз в тканях полипа у больных с гиперто-
нической болезнью. 

В свою очередь, полипоз носа вызывает об-
структивное носовое дыхание, которое у паци-
ентов с хроническим риносинуситом усугубля-
ется гиперреактивностью слизистой оболочки. 
Заложенность носа с расслаблением носогло-
точных мышц во сне вызывает в тяжелых слу-
чаях храп и апноэ во сне, к гипоксии и гипер-
капнии, что может привести к вазоконстрикции 
легочных артерий и легочной гипертензии, что 
увеличивает систолическую дисфункцию пра-
вого желудочка, а следовательно, и систоличе-
скую дисфункцию правого желудочка [28]. 

Патофизиология ХОБЛ основана на хрони-
ческом воспалительном иммунном процессе, 
который начинается в более мелких проводя-
щих верхних путях дыхания и распространя-
ется на паренхиму, где он вызывает несколь-
ко различных фенотипов эмфизематозной де-
струкции, развитие дыхательной гипоксии, 
проявляющейся системными последствиями: 
ухудшение физической формы, непереноси-
мость физической нагрузки, дисфункция ске-
летных мышц, остеопороз, метаболические по-
следствия, тревога и депрессия, сердечно-сосу-
дистые заболевания и т.д.. 

У пациентов, не имеющих в анамнезе ка-
ких-либо хронических заболеваний, формиро-
вание полипов, вероятно, обусловлено перма-
нентным воспалительным процессом слизи-
стой полости носа.

Таким образом, раскрыто новое звено пато-
генеза патологического разрастания слизистой 
оболочки носовых ходов и околоносовых пазух, 
обусловленное образованием аутоантител клас-
са IgA к HSP70 с последующим формировани-
ем иммунных комплексов и пролонгированию 
воспаления с последующим образованием по-
липов.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
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Заключение
Индукция образования полипов, их клеточ-

ный состав зависят от коморбидного фона па-

циента, который определяет основное звено по-
липоза, клеточный состав и хемокиновую моза-
ику ткани полипа.
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