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Проведена оценка роли местного иммунитета слизистой оболочки носа в рецидивировании полипозного риносинуси-
та. В биоптатах полипов, удаленных у пациентов с первичным и рецидивирующим полипозом, исследовали плотность и 
состав воспалительного инфильтрата. В назальном лаваже оценивали клеточный состав и содержание интерлейкина-4 и 
интерферона-γ. Показано, что рецидивирование назальных полипов протекает на фоне прогрессирующей локальной им-
мунной недостаточности. 
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Assessment of the role of mucosal immunity in nasal polyposis recidivation was carried out. The density and the composition 
of inflammatory infiltrate in polyps from the patients with the primary and the recurrent nasal polyposis were researched. In nasal 
lavage the composition of the cells and the content of interleukin-4 and interferon-γ were estimated. It was shown that the polyposis 
recidivation occurs during the progression of local immune insufficiency. 
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Введение 

Полипозный риносинусит (ПРС) относится к чис-
лу наиболее распространенных заболеваний среди 
ЛОР-патологии. Возникая чаще в процессе хрониче-
ского воспаления слизистой оболочки (СО) носа и око-
лоносовых пазух, полипоз, как правило, приобретает 
рецидивирующий характер. Механизмы развития и ре-
цидивирования таких гиперпластических разрастаний 
до сих пор окончательно не ясны [1, 2, 4]. Общепризна-
но, что ПРС является признаком изменений в иммун-
ной системе и общей реактивности организма [4, 6]. 
Вместе с тем выяснение патогенеза полипозного про-
цесса и его рецидивирования тесно связано с изучени-
ем состояния местного мукозального иммунитета СО 
и структурной организации полипов. Многочислен-
ные исследования подтверждают участие механизмов 
врожденного и адаптивного иммунитета в локальном 

хроническом воспалении при назальном полипозе [4, 
9].  

Цель исследования — оценка роли местного им-
мунитета слизистой оболочки околоносовых пазух в в 
рецидивировании полипозного риносинусита. 

Материал и методы 
Обследовано 70 пациентов (39 мужчин и 31 жен-

щина) в возрасте 24—49 лет (в среднем (38,5 ± 0,5) 
года) с диагнозом «хронический полипозный риноси-
нусит», находящихся на лечении в ЛОР-отделении 
городской больницы № 3 г. Томска. Все больные были 
разделены на две группы: впервые оперировавшиеся 
по поводу полипоза носовых раковин (первичный ПРС, 
48 человек) и ранее подвергавшиеся оперативному 
лечению пациенты (рецидивирующий ПРС, 22 чело-
века). В ходе подготовки к полипотомии всем пациен-
там проводилась консервативная терапия с целью купи-
рования воспалительного процесса на поверхности СО 
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носовой полости. Критериями включения при формиро-
вании клинических групп являлись наличие хрониче-
ского ПРС и необходимость оперативного лечения, а 
также отсутствие острых респираторных заболеваний 
в момент обследования и аллергических болезней в 
анамнезе. Контрольную группу составили 16 практи-
чески здоровых добровольцев (9 мужчин и 7 женщин).  

Материалом исследования являлись назальный ла-
важ и биоптаты удаленных полипов. Назальный лаваж 
получали путем промывания носовых ходов стериль-
ным физиологическим раствором в объеме 5 мл. Про-
мывную жидкость центрифугировали при 1 500 об/мин, 
надосадок отбирали, замораживали при температуре –
20 °С и использовали для определения цитокинов. Из 
осадка назального лаважа готовили мазки, фиксирова-
ли их в этаноле и окрашивали по методу Романовско-
го—Гимзы. Методом световой микроскопии в мазках из 
назального лаважа исследовали клеточный состав с 
учетом степени деструкции эпителиоцитов и нейтро-
фильных лейкоцитов по методу Л.А. Матвеевой [7]. В 
надосадочной жидкости оценивали содержание интер-
лейкина-4 (ИЛ-4) и интерферона-γ (ИФН-γ) методом 
иммуноферментного анализа с использованием набо-
ров реагентов производства ЗАО «Вектор-Бест» 
(г. Новосибирск). 

Гистологическое и морфометрическое исследова-
ние полипов, удаленных во время операции, проводи-
ли на срезах толщиной 5—8 мкм, окрашенных гема-
токсилином и эозином. Было изучено состояние по-
кровного эпителия и стромы полипа, проведено 
измерение толщины базальной мембраны эпителия 
(мкм) и подсчет плотности воспалительного инфиль-
трата (в 1 мм2) и его отдельных клеточных форм (лим-
фоцитов, плазмоцитов, эозинофилов, макрофагов). 

Статистическая обработка данных проводилась с 
использованием непараметрического критерия Манна—
Уитни для сравнения независимых групп. Результаты 
представлены в виде M ± m, где М — выборочное 
среднее; m — ошибка среднего. Различия между пока-
зателями считались достоверными при достижении 
уровня статистической значимости р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 

Морфологическое исследование операционного ма-
териала показало, что полипы представляют собой со-
единительнотканные образования, покрытые реснитча-

тым эпителием и содержащие единичные слизистые 
железы в строме. Строение покровного эпителия носило 
неравномерный характер: определялись зоны атрофии, 
оголения базальной мембраны, бокаловидно-клеточной 
гиперплазии, но различия по этим показателям среди 
обследуемых групп отсутствовали. В то же время толь-
ко у больных с рецидивирующим полипозом наблю-
дались выраженные признаки пролиферации покров-
ного эпителия (у 41% больных). Характерным морфо-
логическим признаком полипов явилось существенное 
утолщение базальной мембраны покровного эпителия 
((10,8 ± 2,2) мкм при первичном ПРС; (9,4 ± 1,8) мкм — 
при рецидивирующем), что может быть как следствием 
усиленного фибропластического процесса, так и отека, 
возникающего в ходе персистирующего воспаления. 

Во всех случаях в строме полипов прослеживались 
признаки воспаления: гиперемия, отек и воспалительная 
инфильтрация. Анализ клеточного состава воспалитель-
ного инфильтрата показал, что у больных с первичным 
ПРС в строме полипа преобладали иммунокомпетент-
ные клетки — лимфоциты и плазмоциты, составляющие 
в среднем 65% всех клеточных элементов. В рецидиви-
рующих полипах лимфоплазмоцитарная инфильтра-
ция уменьшалась (до 45%), вдвое реже регистрирова-
лись антителопродуцирующие клетки — плазмоциты, 
но возрастало содержание эозинофилов (табл. 1).  

Т а б л и ц а  1  
Клеточный состав воспалительного инфильтрата в 1 мм2 

стромы полипов, удаленных у пациентов с первично 
возникшим  

и рецидивирующим полипозным риносинуситом (M ± m) 

Показатель Первичный ПРС 
(10 человек) 

Рецидивирующий ПРС
(9 человек) 

Плотность воспалитель-
ного инфильтрата, ⋅ 103 

 
5,26 ± 0,76 

 
4,13 ± 0,28 

Лимфоциты, ⋅ 103 1,41 ± 0,48 1,04 ± 0,30 
Плазмоциты, ⋅ 103 1,91 ± 0,51 0,85 ± 0,13 (р < 0,05) 
Эозинофилы, ⋅ 103 1,22 ± 0,24 1,75 ± 0,49 
Макрофаги, ⋅ 103 0,70 ± 0,04 0,49 ± 0,09 

 
Эозинофильные гранулоциты являлись постоянны-

ми представителями воспалительного инфильтрата, при 
их высоком количестве они располагались как перива-
скулярно и подэпителиально, так и внутриэпителиаль-
но. Тканевая эозинофилия выступает типичной морфо-
логической особенностью назальных полипов [8, 9]. 
Предполагается, что процесс рекрутирования эозинофи-
лов  
связан с локальной активацией Т-хелперов типа 2, про-
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дуцирующих ИЛ-5, и с повышением экспрессии транс-
мембранного рецептора для этого цитокина именно  
в ткани полипа [6]. Обладая высокой цитотоксичностью 
и повреждая эпителиоциты, эозинофилы могут вызы-
вать регенераторную гиперплазию эпителия, а также 
рост фиброзной ткани, синтезируя индукторы фиброге-
неза [10]. Подтверждением этому стало обнаружение у 
больных с рецидивирующим полипозом не только уси-
ленной эозинофильной инфильтрации, но и признаков 
пролиферации в эпителиоцитах, свидетельствующей об 
активном росте полипов. Тканевой эозинофилией мож-
но объяснить выраженный субэпителиальный фиброз 
и утолщение базальной мембраны покровного эпите-
лия полипозных образований, так как эозинофилы сти-
мулируют функциональную активность фибробластов в 
плане выработки коллагенов I, III, IV и VIII типов [8, 9]. 
Наличие в строме полипов лимфоцитов и плазмоцитов 
подтверждает иммунопатологические механизмы поли-
поза, при этом достоверно более низкое их количество в 
составе воспалительного инфильтрата у пациентов с 
рецидивирующим полипозом может отражать несостоя-
тельность местных защитных реакций СО у этой кате-
гории больных, что подтвердило исследование назаль-
ных смывов.  

Анализ клеточного состава назальных смывов 
показал, что в отличие от здоровых доноров в при-
стеночной слизи больных полипозом определялось 
высокое содержание эозинофилов, что отражает вос-
палительную инфильтрацию ткани полипа 
(табл. 2).  

Т а б л и ц а  2  
Характеристика клеточного состава назального лаважа у 
здоровых доноров и у пациентов с первично возникшим и 
рецидивирующим полипозным риносинуситом (M ± m) 

Группа обследованных 
Показатель Здоровые  

доноры 
Первичный  

ПРС 
Рецидивирую-
щий ПРС 

Нейтрофилы, % 50,26 ± 1,40 36,35 ± 2,10  
(р1 < 0,01) 

34,00 ± 2,30 
(р1 < 0,01) 

Лимфоциты, % 21,99 ± 1,80 23,17 ± 1,63 28,61 ± 3,70 
Эозинофилы, % 0 12,79 ± 2,00  

(р1 < 0,01) 
10,42 ± 2,50  
(р1 < 0,01) 

Эпителиальные 
клетки, % 

 
26,04 ± 1,70 

 
24,66 ± 2,10 

 
23,08 ± 2,50 

Макрофаги, % 1,71 ± 0,40 2,93 ± 2,10 4,03 ± 2,10 
Средний показа-
тель деструкции 
эпителиоцитов 

0,24 ± 0,03 1,00 ± 0,10 
(р1 < 0,01) 

2,44 ± 0,10  
(р1 < 0,01; 
р2 < 0,05) 

Индекс деструкции 
нейтрофилов 

0,04 ± 0,01 0,11 ± 0,04  
(р1 < 0,01) 

0,13 ± 0,05 
(р1 < 0,01) 

  

П р и м е ч а н и е. р1 — достигнутый уровень значимости разли-
чия с группой здоровых доноров; р2 — достигнутый уровень значимо-
сти различия между группами больных полипозным риносинуси-
том. 

Преобладающими клеточными элементами цитограмм у 
всех обследованных были нейтрофильные гранулоциты, 
при этом их относительное содержание у пациентов с 
первичным и рецидивирующим полипозом было сни-
жено относительно показателя здоровых доноров. Мор-
фологическая оценка нейтрофилов показала, что в груп-
пе больных имела место существенно усиленная дест-
рукция этих клеток воспаления, возрастающая у 
пациентов с рецидивирующим полипозом. Аналогичная 
динамика была характерна и для эпителиоцитов, отде-
ляющихся от СО и присутствующих в составе назаль-
ных смывов: максимально выраженное повреждение 
эпителия наблюдалось при рецидивировании заболева-
ния (табл. 2). 

Массовая деструкция клеток вне полипа, по мне-
нию Е.В. Ильинской и Г.П. Захаровой, может являться 
следствием повышения в зоне эозинофильной ин-
фильтрации количества метаболитов арахидоновой 
кислоты — простагландинов и лейкотриенов, которые 
обусловливают неэффективность механизмов, ограни-
чивающих воспаление и способствующих хронизации 
процесса [2]. Исследование соотношения содержания 
простагландина Е2 и лейкотриенов в крови выявило 
нарушение метаболизма арахидоновой кислоты при-
мерно у 80% пациентов с первичным и у 90% — с ре-
цидивирующим полипозным риносинуситом [11].  

Выраженные цитодеструктивные процессы на 
уровне эпителия СО носа, а также низкое содержание 
лимфоцитов и плазмоцитов в строме полипов у обсле-
дованных больных с рецидивирующим полипозом 
ассоциировались со сниженным содержанием (в срав-
нении со здоровыми) ключевых цитокинов, участ-
вующих в регуляции клеточных и гуморальных адап-
тивных иммунных реакций, — ИЛ-4 и ИФН-γ 
(табл. 3). 

Т а б л и ц а  3  
Концентрация цитокинов в назальном лаваже у здоровых 

доноров  
и у пациентов с первично возникшим и рецидивирующим 

полипозным риносинуситом (M ± m) 

Группы обследованных 
Показатель Здоровые 

доноры 
Первичный  

ПРС 
Рецидивирующий 

ПРС 
ИЛ-4, пкг/мл 105,7 ± 10,6 0076,4 ± 12,3 61,86 ± 3,4 (р < 0,05) 
ИФН-γ, пкг/мл 110,0 ± 12,9 104,78 ± 21,8 64,57 ± 8,9 (р < 0,05) 
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 Уменьшение лимфоплазмоцитарной инфильтра-
ции стромы полипов, усиление деструкции эпителио-
цитов и угнетение локальной продукции ИЛ-4 и ИФН-
γ при рецидивирующем полипозном риносинусите 
свидетельствуют о прогрессирующем ослаблении ло-
кальной иммунной защиты СО носа, что, в свою оче-
редь, способствует поддержанию хронического воспа-
ления и предрасполагает к повторному росту полипов. 

Лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистой 
оболочкой носовых путей (NALT), является практически 
первой линией защиты верхних дыхательных путей [3]. 
Примированные (активированные антигенами) в NALT 
Т- и В-лимфоциты мигрируют и попадают в общую 
циркуляцию, откуда возвращаются в дыхательные пути, 
расселяясь как в верхних, так и в нижних отделах дыха-
тельного тракта и осуществляя его защиту при попада-
нии антигенов различной природы [13]. Исследование 
субпопуляций лимфоцитов в полипах показало преоб-
ладание Т-лимфоцитов над В-лимфоцитами и CD8-
лимфоцитов над CD4-клетками [12].  
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Выявленное уменьшение количества клеток лим-
фоидно-плазмоцитарного ряда в составе клеточного 
инфильтрата полипов в сочетании со снижением про-
дукции ключевых цитокинов Т-хелперных клеток по-
зволяет предполагать, что гистологические особенности 
ткани полипов отражают общее состояние СО носовой 
полости, а угнетение продукции цитокинов при рециди-
вировании полипов следует расценивать как прогресси-
рование локальной иммунной недостаточности. Не ис-
ключено, что одним из патогенетических факторов ос-
лабления защитной функции СО носа при рецидиве 
полипов является предшествующее рецидиву хирурги-
ческое вмешательство. Известно, что при лечении по-
липозного риносинусита минимальные травматические 
вмешательства дают лучшие результаты, сопровожда-
ются меньшим числом осложнений и реже способству-
ют прогрессированию заболевания [5, 6]. Установлено 
также, что факторами, ускоряющими рецидив полипо-
зного риносинусита, служат инфекции дыхательных 
путей, наличие атопических заболеваний в анамнезе, а 
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