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В настоящей работе приведены данные о ключевой роли эозинофилов в этиопатогенетических меха-
низмах развития хронического полипозного риносинусита (ХПР). Рассмотрены классификация ХПР, при-
чины эозинофилии, которые могут увеличивать миграцию в ткани и удлинять время и продолжительность 
жизни эозинофилов. Установлена связь эозинофилов и их способность вызывать и поддерживать стойкий 
хронический отек слизистой оболочки полости носа, с последующим увеличением количества и объема по-
липозно измененной слизистой оболочки полости носа что в конечном итоге приводит к стойкому измене-
нию в верхних дыхательных путях. При окраске по методу гематоксилин-эозином ткани полипа, в слизистой 
оболочке выявлено клеточная популяция эозинофилов сплошь покрывающая строму полипа, с большим ко-
личеством сосудов и краевым стоянием эозинофилов в просвете сосуда перед тем как выйти им в ткань, 
большое количество желез, заполненные воспалительным детритом. Гистологический анализ полипозной 
ткани показал, что на ранних стадиях эозинофилы, скапливаясь под слизистой оболочкой полости носа, 
инфильтрируют её и участвуют в формировании кистозной трансформации желез, заполненных жидкостью 
богатой белковым компонентом. В данной статье даются общие представления и проводится гистологиче-
ский анализ полипозной ткани при ХПР и его патогенетических механизмах возникновения и поддержания.
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In this paper, data on the key role of eosinophils in the etiopathogenetic mechanisms of the development of 
chronic polypous rhinosinusitis (CPR) are presented. The classification of HLP, the causes of eosinophilia which 
can increase migration to tissues and prolong the time and duration of life of eosinophils are considered. The 
relationship of eosinophils and their ability to cause and maintain persistent chronic edema of the nasal mucosa, 
with the subsequent increase in the amount and volume of the polyposively altered mucosa of the nasal cavity, 
which ultimately leads to a persistent change in the upper respiratory tract, is established. When the hematoxylin-
eosin tissue was stained with polyp tissue, a cellular population of eosinophils completely covering the stroma of 
the polyp, with a large number of vessels and the marginal standing of eosinophils in the lumen of the vessel before 
leaving them in the tissue, was found in the mucosa, a large number of glands filled with inflammatory detritus. 
Histological analysis of polypous tissue showed that in the early stages of eosinophils, accumulating under the 
mucosa of the nasal cavity, infiltrate it and participate in the formation of a cystic transformation of glands filled 
with a fluid rich in protein component. In this article, general presentations are given and a histological analysis of 
polyposis tissue is carried out in HCP and its pathogenetic mechanisms of origin and maintenance.
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Современный этап в  развитии цитоло-
гии, гистологии, а  также прогресс в  диа-
гностических технологиях привел к  пред-
ставлениям о  полости носа как сложной 
морфофункциональной системе. 

Верхние дыхательные пути представ-
ляют собой единую, кондуктивную си-
стему органов дыхания. Важную роль 
эта система играет в  кондиционировании 
вдыхаемого воздуха, которое заключается 
в его очистке, обезвреживании, терморегу-
ляции и увлажнении.

Хронический полипозный риносинусит 
(ХПР)  – это хроническое воспалительное 

заболевание, которое поражает слизистую 
носовой полости и  околоносовых пазух, 
морфологически преимущественно состоя-
щих из большого количества внеклеточной 
жидкости, эозинофильной и  плазмоцитар-
ной инфильтрацией, метаплазией бокало-
видных клеток, патологическим изменени-
ем кровеносных сосудов [1, 2]. 

До настоящего времени вопрос о  па-
тофизиологии и  причинах возникновения 
и рецидивирования ХПР не решен оконча-
тельно, что в  значительной мере затрудня-
ет разработку и  использование лечебных 
мероприятий, ориентированных на предот-
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вращение развития данного заболевания. 
Несмотря на многолетнее и  интенсивное 
изучение этиологии, патогенеза заболевания 
и применяемого разнонаправленного лечения, 
количество больных неуклонно увеличивает-
ся, достигая 5 % от всей популяции и 15,4 % 
от всех больных ЛОР-стационаров. В общей 
популяции людей распространенность поли-
пов в носу составляет около 4 % [3]. 

Классифицируют ХПР по локализации 
процесса на диффузный полипоз полости 
носа с  поражением всех ОНП у  пациентов 
с сопутствующей патологией аллергическим, 
грибковым, хроническим риносинуситом 
или бронхиальной астмой. Солитарные по-
липы (антрохоанальные, сфенохоанальные, 
этмохоанальные, максилярные, полисинусит 
и т.д.) часто односторонние процессы, когда 
поражается одна пазуха. По гистологической 
картине ХПР, делят следующим образом: 

I. Отечные. 
II. Аллергические (эозинофильные). 
III. Фиброзные. 
IV. Смешанные.
Хотя этиология и  патогенез хрониче-

ского полипозного риносинусита неизвест-
на и мало изучена. Эозинофильные клетки 
играют важную роль в  поддержании вос-
палительного процесса. Выделенные эози-
нофилом молекулы повреждают слизистую 
оболочку полости носа, вызывая аллергиза-
цию организма аутоантителами, приводят 
к  напряжению механизмов воспаления по 
типу «замкнутого круга». После хирурги-
ческого лечения регенерирующая слизи-
стая оболочка сохраняет свое нарушенное 
поведение. ХПР редко вызывает внутриче-
репные и внутриорбитальные осложнения, 
но существенно отражается на здоровье 
больного в  связи с  сильным затруднением 
носового дыхания, что вызывает серьезные 
трудности в поддержании постоянства вну-
тренней среды организма [4].

Эозинофилы представляют собой поли-
морфноядерные лейкоциты, которые проис-
ходят из костного мозга, высвобождаются 
в кровоток и выходят в ткани к очагам воспа-
ления. Некоторые из этих эозинофилов про-
ходят через эпителий, достигают слизистой 
оболочки полости носа. Функция этих клеток 
не полностью изучена, но они являются наи-
более важными воспалительными клетками 
при ХПР. Недавние исследования показали, 
что появление большого количества эозино-
филов в слизистой полости носа провоцирует 
в дальнейшем образование ХПР [4].

Преобладающие типы клеток: эозино-
филы, нейтрофилы. Воспалительные забо-
левания, особенно аллергического характе-
ра, могут изменять типы и пропорции этих 
клеток в тканях и секретах. Биопсия поли-

пов полости носа дает подробную информа-
цию о наличии типа ткани, количестве вос-
палительных клеток не только в эпителии, но 
и в соединительной ткани пациентов с ХПР. 

Цель исследования: изучение роли тка-
невых эозинофилов в  составе слизистой 
оболочки полипозной ткани полости носа. 
В этом исследовании сравнивались резуль-
таты, полученные при биопсии полипов 
из полости носа. Многие авторы считают 
важным аспектом изучения эозинофилов их 
эволюцию и прогнозирование течения ХПР.

Материалы и методы исследования
Объектом исследования был материал 

человека, полипы полости носа. Материал 
был получен у пациентов женского и муж-
ского пола в возрасте от 40 до 70 лет, всего 
70 человек (50 пациентов в группе исследо-
вания и 20 пациентов в группе контроля). 

Критерии включения: группа исследова-
ния представлена пациентами с  клинически 
верифицированным диагнозом хроническим 
полипозным риносинуситом без сопутству-
ющей воспалительной (гнойный верхнече-
люстной риносинусит) патологии. Группа 
контроля представлена пациентами без по-
липозной и  сопутствующей воспалительной 
и аллергической патологии слизистой оболоч-
ки, оперированных по поводу риносептопла-
стики. Включение пациентов в исследуемую 
и  контрольную группу осуществлялось при 
наличии документального согласия пациента.

 Всем пациентам проведено полное кли-
ническое предоперационное обследование, 
включающее эндоскопический осмотр по-
лости носа, компьютерную томографию 
в  аксиальной и  коронарной проекции, для 
оценки тяжести и  распространенности за-
болевания. Хирургическое лечение прово-
дилось всем пациентам в  объеме эндона-
зальной полипотомии.

Удаленный материал во время операции 
погружали и  фиксировали в  растворе 10 % 
нейтрального формалина. Из полученного 
материала, после заливки в парафин, прово-
дилось изготовление гистологических пре-
паратов, которые были окрашены гематокси-
лином и эозином. Препараты просматривали 
в  световом микроскопе AxioScopeA1 (Carl 
Zeiss, Германия) и  фотографировали с  по-
мощью цифровой камеры AxioCam ICc3 
(Carl Zeiss, Германия). Морфометрическую 
оценку проводили с  использованием про-
граммы ImageJ 4.0. Данные количественного 
анализа представляли в  виде среднего зна-
чения и стандартной ошибки среднего. Для 
оценки значимости полученных результатов 
применяли t-критерий Стьюдента, значение 
доверительного интервала p ≤ 0,05 считали 
статистически значимым.
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Результаты исследования  
и их обсуждение

В связи с вышеперечисленными измене-
ниями большой интерес представляют ме-
ханизмы влияния эозинофилов на реакции 
воспаления и роста полипов в полости носа. 

При окраске по методу гематоксилин-
эозином ткани полипа, в  слизистой обо-
лочке выявлено: клеточная популяция эо-

зинофилов, сплошь покрывающая строму 
полипа, с  большим количеством сосудов 
и краевым стоянием эозинофилов в просве-
те сосуда перед тем как выйти им в ткань, 
большое количество кистозных трансфор-
маций желез, заполненные воспалительным 
детритом (рис. 1, 2). При подсчете числа 
эозинофилов в образцах полипозной ткани, 
взятых во время хирургического лечения 

Рис. 1. Типичная морфология ткани полипов полости носа. Эозинофильный тип полипа  
(А, Б, В, Г). ЭП – эпителий; СП – собственная пластинка; БМ – базальная мембрана;  

ПО – подслизистая основа; КС – кровеносные сосуды с краевым стоянием эозинофилов;  
Ж – кистозно трансформированные железы, заполненные детритом.  

Окрашивание гематоксилин и эозин. Ув. 200 (А, Б). Ув. 400 (В, Г)

            

Рис. 2. Типичная морфология ткани полипов полости носа. Эозинофильный тип полипа (А, Б).  
А – Эозинофильные инфильтраты в строме полипа. Окраска г/э Ув.200.  
Б – Участки метаплазии и десквамации эпителия. Окраска г/э Ув.200
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пациентов. В группе исследования количе-
ство эозинофилов (7,07 ± 1,82). При этом 
в группе контроля количество эозинофилов 
(2,74 ± 0,84) соответственно.

Неопровержимую роль играют эозино-
филы в патогенезе ХПР. Причиной эозино-
филии может быть увеличение миграции 
в ткани и удлинение времени жизни эози-
нофилов. Результаты многих исследований 
показали, что в  полипозной ткани повы-
шенное содержание интерлейкина-5, эо-
таксина, эозинофильного катионного белка 
и альбумина [5].

Цитокины образуются из Т-лимфоцитов, 
макрофагов и тучных клеток и характеризу-
ются ростом и дифференцировкой свойств 
лейкоцитов. Так же известно, что они ока-
зывают воздействие на зрелые клетки эози-
нофилов и  помогают регулировать лимфо-
цитарный ответ на аллергены [6]. 

Связи между нейропептидами и  ци-
токинами до конца не выяснены, но было 
выявлено что вещество Р модулирует про-
лиферацию В и Т лимфоцитов, их функцию 
и  стимулирует производство цитокинов, 
макрофагов и локально Т клеток. Вещество 
Р представляет собой наиболее изученный 
пептид из семейства тахикининов, которые 
отличаются по последовательности кон-
цевой аминокислоты. Оно выделяется из 
чувствительных нервных окончаний и  яв-
ляется сенсорным нейропептидом. Веще-
ство Р было обнаружено в составе нервных 
волокон вокруг небольших кровеносных 
сосудов, слизистой носа и  на поверхности 
эпителия. При стимуляции немиелинизиро-
ванных афферентных С-волокон импульсы 
распространяются по нервному волокну 
вызывая секрецию в  железе, в  артериоле 
вазодилятацию с последующей экстраваза-
цией плазмы, далее импульс устремляется 
в ЦНС [7]. Рецепторы к веществу Р (SP) об-
наружены на респираторных и железистых 
эпителиоцитах, а также клеточных элемен-
тах сосудов. Цитокины оказывают прямое 
влияние на инфильтрацию слизистой обо-
лочки полости носа эозинофилами и стиму-
лируют выделение ими биоактивных меди-
аторов  [8]. К ним относятся лейкотриены, 
ионные белки, ферменты и метаболиты ак-
тивного кислорода, способствующие дегра-
нуляции эозинофильных клеток, с последу-

ющей вазодилатацией, экстравазией плазмы 
крови [9].

Выводы
Таким образом, результаты нашего ис-

следования убедительно подтверждают 
одну из ключевых ролей эозинофилов в раз-
витии и  прогрессировании хронического 
полипозного риносинусита. Гистологиче-
ский анализ полипозной ткани показал, что 
на ранних стадиях эозинофилы, скаплива-
ясь под слизистой оболочкой полости носа, 
инфильтрируют её и участвуют в формиро-
вании кистозной трансформации желез, за-
полненных жидкостью, богатой белковым 
компонентом (воспалительным детритом). 

Уменьшение или устранение влияния 
эозинофилов на слизистую оболочку поло-
сти носа может иметь существенное страте-
гическое значение по профилактике роста 
и рецидивированию, а также выбор методов 
лечения ХПР.
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