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Резюме. В нашій роботі представлено огляд літератури, присвячений сучасним уявленням про хронічний риносинусит з 
носовими поліпами, та описано відповідний клінічний випадок. Також наведена характеристика епідеміології, визначення 
фенотипів та ендотипів хронічного риносинуситу, огляд патогенетичних механізмів його розвитку та підходів до лікування. 
Хронічний риносинусит є стійким запаленням слизової оболонки носа та навколоносових пазух з наявністю принаймні двох 
основних симптомів: або закладеність носа та/або виділення з носа з проблемами нюху, або біль у обличчі, або відчуття тиску 
протягом принаймні 12 тижнів. Основні причини розвитку хронічного риносинуситу вивчені недостатньо, але визначення 
типу запалення дає змогу персоніфікувати терапію пацієнта та досягти найкращого результату лікування. 
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Вступ
Хронічний риносинусит (ХРС) —  це хронічне 

запальне захворювання, яке уражає понад 10  % 
дорослого населення, спричиняючи зниження яко-
сті життя, продуктивність і втрату робочого часу, 
що призводить до більш ніж мільйона хірургічних 
втручань щорічно по всьому світу. Ніс, навколоно-
сові пазухи та пов’язані з ними лімфоїдні тканини 
відіграють важливу роль у гомеостазі та імунітеті, а 
ХРС значно погіршує ці нормальні функції. 
Патогенетичні механізми ХРС нещодавно опини-
лися в центрі інтенсивних досліджень у всьому світі 
та було досягнуто значного прогресу в цьому 
питанні. Дві основні, давно визначені форми ХРС, 
включають риніт з носовими поліпами та без них. 
Втрата імунного бар’єру, включаючи підвищену 
проникність епітелію слизової оболонки та зни-
ження утворення важливих антимікробних речо-
вин є загальною ознакою багатьох форм ХРС. Одна 
з форм ХРС із поліпами, що поширена в усьому 
світі, індукується цитокінами IL-5 та IL-13, які про-
дукуються клітинами Th2, вродженими лімфоїдни-
ми клітинами 2 типу та, ймовірно, тучними клітина-

ми. Цитокіни 2 типу активують запальні клітини, 
включаючи тучні клітини, базофіли та еозинофіли, 
які в подальшому беруть участь у розвитку та про-
гресуванні ХРС. Нові класи біологічних препара-
тів, які блокують продукцію або дію цих цитокінів, 
дозволяють формувати нові парадигми лікування 
поліпозного ХРС [8].

Епідеміологія
ХРС уражає 10,9  % населення Європи. Деякі 

дослідники оцінюють поширеність ХРС приблизно 
у 2,1 % обстежених в США (тобто тих, хто відпові-
дає критеріям двох основних симптомів), тоді як 
13,0 % осіб повідомляють лише про наявність одно-
го симптому. З усіх пацієнтів з ХРС близько 25-30 % 
мають CRSwNP (хронічний риносинусит з назаль-
ними поліпами). У США ХРС з носовими поліпами 
зазвичай поширений серед пацієнтів віком від 40 до 
60 років. Чоловіки частіше мають CRSwNP, при 
цьому одне дослідження показало його пошире-
ність у 38 % жінок і у 62 % чоловіків. Тим не менш, 
жінки частіше страждають від тяжчих форм захво-
рювання [33].
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 Патогенез
ХРС характеризується стійким запаленням 

слизової оболонки носа та навколоносових пазух 
із наявністю принаймні двох основних симптомів: 
або закладеність носа та/або виділення з носа з 
проблемами нюху, або біль у обличчі, або відчуття 
тяжкості протягом принаймні 12 тижнів [9]. ХРС 
асоціюється зі значним погіршенням якості життя 
[29]. Недавнє дослідження показало, що серед 
основних ринологічних симптомів є головний 
біль, закладеність носа та гіпосмія, що найбільше 
впливають на якість життя пацієнтів [3].

Зазвичай описують два типи ХРС: ХРС з носо-
вими поліпами (CRSwNP) і ХРС без носових полі-
пів (CRSsNP). Ці два типи мають різні клініко-мор-
фологічні характеристики [41]. CRSwNP характе-
ризується запаленням типу 2, часто є важким та 
рецидивуючим, а проявляється нерідко супутніми 
захворюваннями, такими як N-ERD (респіраторне 
захворювання, яке загострюється під впливом 
нестероїдних протизапальних препаратів  —  
НПЗП) і астма [2]. Частота рецидивів становить 
більше половини випадків у пацієнтів із CRSwNP із 
запаленням типу 2, які мають значно вищу еозино-
філію, особливо у тих, хто має рівень еозинофілів 
периферичної крові 10 % або вище [6, 7].

У західних країнах CRSwNP характеризується 
переважаючим еозинофільним запаленням, тоді 
як CRSsNP характеризується переважно запален-
ням типу Th1. Навпаки, в Японії та Східній Азії 
переважає нейтрофільне запалення, тоді як остан-
нім часом зросла кількість CRSwNP з еозинофіль-
ною інфільтрацією [43, 49]. CRSwNP та астма 
мають схожу патофізіологію та пов’язані з еозино-
фільною інфільтрацією та цитокінами запалення 
типу Th2, такими як інтерлейкін-4, інтерлейкін-5 
та інтерлейкін-13 (IL-4, IL-5 та IL-13), а також 
високим рівнем місцевого імуноглобуліну E (IgE) 
[16].

Останнім часом встановлені певні ендотипи 
ХРС. Ендотипування є корисним для прогнозу-
вання природного перебігу ХРС, а також для при-
йняття рішень щодо проведення фармакотерапії 
та хірургічного втручання, а також для відбору 
пацієнтів для лікування біопрепаратами [6]. 
Кілька факторів, що беруть участь у патогенезі 
ХРС, сприяють утворенню носових поліпів та 
імунній відповіді типу Th2, що призводить до роз-
витку ендотипу Th2. Нижче ми розглянемо деталь-
но складові хронічного запалення носа.

 1. Клітини Th 1, Th 2 і Th 17
CRSwNP і CRSsNP мають різні морфологічні 

характеристики [41]. Гістологічно CRSwNP супро-
воджується еозинофільною та нейтрофільною 
інфільтрацією [44]. Назальні поліпи з інфільтрацією 
нейтрофілами супроводжуються експресією Th1, 
Th17 та IL-17A, фактора росту пухлини β1 (TGF-
β1), інтерферону-γ (IFN-γ) та IL-22 [1, 30].

Фактор росту пухлини β1 відіграє значну роль у 
формуванні та рості носових поліпів і ремоделюван-
ні слизової оболонки носа, разом з інтерфероном 
вони індукують епітеліально-мезенхімальний пере-
хід (EMП) [23, 24]. В дослідженнях було проде-
мостровано, що експресія мРНК IL-17A є значно 
вищою в поліпах з нееозинофільним ХРС (не EХРС), 
ніж у поліпах еозинофільного типу при ХРС у кон-
трольній групі пацієнтів з Японії, і була підвищена в 
групі китайських пацієнтів із CRSwNP, які мали 
низький рівень IL-5 [1, 46].

IL-17A опосередковує залучення нейтрофілів до 
вогнища запалення, тому існує позитивна кореляція 
між IL-17A та кількістю нейтрофілів у дихальних 
шляхах [47]. Тим не менш, повідомляється, що 
IL-17A відіграє важливу роль у гіперплазії келихопо-
дібних клітин у еозинофільному ХРС [45].

Високий рівень IL-8 спостерігався в поліпах з 
переважанням нейтрофілів у обстежених в Японії. 
Крім того, тучні клітини, тканинний активатор 
плазміногену та фактор XIII-A відіграють важливу 
роль у сприянні утворенню поліпів і прогнозі захво-
рювання, особливо після проведення функціональ-
ної хірургії [43]. 

Носові поліпи з інфільтрацією еозинофілами 
супроводжуються запаленням типу Th2, що експре-
сує IL-4, IL-5 та IL-13, і високим рівнем циркулятор-
ного, але особливо локального IgE [3]. Ці цитокіни є 
ключовими та центральними рушійними силами 
запалення типу Th2, активуючи та рекрутуючи тучні 
клітини, еозинофіли [34], базофіли, келихоподібні 
клітини, макрофаги та В-клітини, котрі відповідальні 
за багато запальних реакцій тканин [18]. Як правило, 
CRSsNP характеризується в основному нейтрофіль-
ним запаленням з підвищеним рівнем цитокінів Th1, 
тоді як CRSwNP часто асоціюється з еозинофільним 
запаленням і підвищеним рівнем цитокінів Th2 [26]. 
Проте японські пацієнти продемонстрували підви-
щені рівні цитокіну Th1 із переважною нейтрофіль-
ною інфільтрацією при CRSwNP [1]. Тим не менш, 
нещодавні дослідження показали значну зміну кар-
тини CRSwNP з посиленням еозинофільної інфіль-
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трації та розвитком коморбідної астми у пацієнтів із 
CRSwNP [49].

Ступінь еозинофільної інфільтрації слизової 
оболонки дає прогностичну інформацію для діа-
гностики та визначення тяжкості захворювання. За 
даними японського епідеміологічного досліджен-
ня, при рефрактерному перебігу еозинофільного 
ХРС є значуща кореляція між еозинофілією слизо-
вої оболонки (70 % або більше еозинофілів) з реци-
дивом ХРС після ендоскопічної синус-хірургії та 
підслизової пластики решітчастої порожнини або 
поліпа носа [43].

 2. Регуляторні Т-клітини (Тregs)
Treg-клітини  —  це субпопуляція Т-клітин, які 

регулюють імунну відповідь. Treg-клітини викону-
ють важливу функцію в регуляції та експресії підти-
пу Т-клітин у пацієнтів із CRSwNP в європеоїдній та 
азійській популяції [1]. Клітини Treg секретують 
IL-10 і фактор росту пухлин-β [19]. Експресія 
Forkhead box P3 має важливе значення для утворен-
ня Treg клітин, їх стабільності та функції [11]. З 
іншого боку, GATA3-зв'язуючий білок, необхідний 
для підтримки їх експресії [35], сприяє накопичен-
ню Treg клітин [27].

Експресія мРНК GATA3 та IL-10 знижується 
при еозинофільному ХРС, тоді як експресія FOXP3, 
IL-10 і TGFβ значно підвищується при нееозино-
фільному ХРС [1, 27]. Крім того, фактор транскрип-
ції GATA3 відіграє важливу роль у розвитку та про-
ліферації Th2 клітин і контролює експресію IL-4 та 
IL-10. Treg-клітини контролюють баланс між кліти-
нами Th1 і Th2 і зменшують залучення еозинофілів 
при CRSwNP, однак роль Treg-клітин не є вирішаль-
ною при ХРС з носовими поліпами [1, 7, 27].

 3. Вроджені лімфоїдні клітини типу 2 
Вроджені лімфоїдні клітини типу 2 (ILC2) при-

сутні значною мірою в тканині носа у пацієнтів з 
еозинофільним ХРС у порівняні з обстеженими з 
неезинофільним ХРС та особами контрольної 
групи [42]. Нещодавнє дослідження показало сто-
кратне підвищення рівня ILC2 у носових поліпах 
порівняно зі слизовою оболонкою пазух носа в 
контрольній групі [5, 36]. Активовані ILC2 експре-
сують фактор транскрипції GATA3 і виробляють 
цитокіни Th2 [15]. ILC2 активуються антиген-не-
залежними механізмами, а також різними фактора-
ми, включаючи IL-25, IL-33 і тимічний стромальний 
лімфопоетин (TSLP), які відіграють важливу роль в 
їх активації [36]. Все це призводить до еозинофілії, 
гіперсекреції слизу та ремоделювання тканин сли-

зової оболонки [31]. Крім того, ILC2 індукуються 
та активуються ліпідними медіаторами, включаючи 
простагландин і цистеїніл-лейкотрієни (лейкотріє-
ни C4, D4 і E4, що сприяє виробленню IL-4, -5, -13 
[1, 37]. IL-5 сприяє еозинофілії, а IL-4 та IL-13 під-
силюють вироблення хемоаттрактантів еозинофі-
лів (еотаксини-1, -2 та -3) і активують В-клітини, 
макрофаги, а також відбувається й активація фібро-
бластів, епітеліальних і келихоподібних клітин, що 
призводить до IgE-опосередкованих реакцій, залу-
чення еозинофілів, продукції слизу, ремоделюван-
ня та фіброзу [12, 15, 36]. 

Крім того, вроджені лімфоїдні клітини 2 типу 
активуються RANK-L, що в основному експресуєть-
ся в клітинах Th2 у носових поліпах [31]. Також 
вони відіграють важливу роль в імунній відповіді 
типу Th2 при CRSwNP [13]. Отже, розкриття різ-
них функцій ILC2 сприятиме кращому розумінню 
патогенезу ХРС та носових поліпів.

 4. Епітелій носа
Виробництво епітеліальних цитокінів IL-25, 

IL-33 і TSLP індукується у відповідь на пошкоджен-
ня епітелію носа патогенами, протеазами, алергена-
ми та іншими подразниками [21, 38]. Ці цитокіни 
сприяють продукції цитокінів Th2 та еозинофільно-
го запалення [25]. IL-25, IL-33 і TSLP активують 
клітини ILC2s і Th2 в CRSwNP, збільшуючи вироб-
ництво цитокінів Th2 [13, 14]. 

Серед цитокінів, що виробляються пошкодже-
ним епітелієм, TSLP найбільше експресується в тка-
нині ХРС, активуючи ILC2 і тучні клітини, що при-
зводить до значної кількості продукції Th2 цитокінів 
[38]. Нещодавні дослідження також повідомляють, 
що в пошкодженій тканині інтерферон-γ підвищує 
регуляцію IL-33, що, у свою чергу, сприяє переклю-
ченню клітин Th1/Th17 на запалення Th2 при полі-
позному риносинуситі [39]. IL-25, IL-33 і TSLP 
сприяють стимулюванню цитокінів Th2 на додаток 
до їх прямого впливу на хронічний запальний процес 
при ХРС.

 5. Інфекція
У розвитку ХРС потрібно відзначити важливу 

роль бактерій і грибів. При алергічному грибковому 
риносинуситі існує імунна відповідь типу Th2 на 
грибковий антиген, часто пов’язаний з Aspergillus 
[22]. Серед бактерій при ХРС найчастіше виділяють 
Staphylococcus aureus [32]. Повідомляється, що коло-
нізація Staphylococcus aureus є вищою в носовій 
порожнині пацієнтів із CRSwNP порівняно з особа-
ми з CRSsNP і здоровими суб’єктами [48]. 
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Ентеротоксини, котрі виділяє Staphylococcus aureus 
(токсин синдрому токсичного шоку-1 (TSST-1), 
ентеротоксин A), викликають стимуляцію Т-клітин 
через їх суперантигенну активність [40]. Супер-
антигени Staphylococcus aureus сприяють поляризації 
імунної відповіді типу Th2 у тканині носового полі-
па, що характеризується продукцією цитокінів Th2 і 
інфільтрацією еозинофілами [28]. Крім того, енте-
ротоксини Staphylococcus aureus викликають продук-
цію IgE через активацію В-клітин, Т-клітин і вивіль-
нення медіаторів запалення [4]. Крім того, протеаза, 
що виробляється Staphylococcus aureus, а також інши-
ми бактеріями, грибами, вірусами, кліщами та рос-
линним пилком, руйнує бар’єрну функцію епітелі-
альних клітин [17]. Він індукує вироблення Th2-
стимулюючих цитокінів, включаючи прозапальні 
цитокіни, і відіграє важливу роль у патогенезі носо-
вих поліпів і ХРС [18]. На щастя, цистатин А та інгі-
бітор серинової пептидази типу 5 значно пригнічу-
ють секрецію цих прозапальних факторів [46].

Toll-подібні рецептори сприяють запаленню 
дихальних шляхів, а рівень їх експресії та функції 
змінюються у відповідь на вплив вірусних та бакте-
ріальних частинок [20]. Показано, що TLR2 і TLR4 
підвищуються в епітеліальних клітинах CRSwNP 
порівняно з нормальними епітеліальними клітина-
ми носа, а ентеротоксин В знижує цілісність епіте-
ліального бар’єру, сприяє виробленню IL-6 та IL-8 і 
опосередковує порушення щільних з’єднань при 
активації передачі сигналу через Toll-рецептори 
[28]. Таким чином, Staphylococcus aureus відіграє 
важливу роль в індукції Th2 імунної відповіді та 
патогенезі поліпозу носа.

 6. Аутоімунітет і зв’язування комплементу
Нещодавні дослідження показують, що при ХРС 

існує дисрегуляція B-клітин, посилене локальне пере-
микання класів імуноглобулінів, збільшення рівня анти-
тіл і наявність аутоантитіл. Підвищення рівня імуногло-
булінів, включаючи рівні загального та специфічного 
IgA, IgD, IgM, IgG та IgE, що проявляється при ХРС, 
може пояснити його аутореактивну природу [50]. Так, 
результати недавнього дослідження продемострували 
підвищені рівні IgG та IgA як в еозинофільних, так і в 
нееозинофільних носових поліпах, тоді як підвищені 
рівні IgE та IgD спостерігалися саме в еозинофільних 
поліпах [54]. Крім того, носові поліпи секретують 
ДНК-специфічні IgG та IgA, а також підвищені рівні 
анти-ДНК IgG та IgA антитіл виявляються в носових 
поліпах, особливо у пацієнтів, яким потрібні повторні 
операції з приводу рецидиву поліпозу [41]. IgE та IgD 

активують тучні клітини при локальному еозинофіль-
ному запаленні, а IgG бере участь в активації класичних 
шляхів комплементу в тканині носового поліпа. 
Система комплементу є однією з фундаментальних 
частин вродженої та адаптивної імунної системи та 
відіграє важливу роль у збільшенні здатності антитіл 
протидіяти інфекції та усуненню пошкоджених, 
апоптичних та аберрантних клітин.

Недавнє дослідження показало підвищену акти-
вацію комплементу в тканині носового поліпу і при-
пустило важливу роль класичного опосередковано-
го антитілами шляху активації комплементу при 
поліпах носа. Підвищені рівні внутрішньоклітинних 
депозитів C3 і C3a були продемонстровані в 
CRSwNP епітеліальних клітинах носових пазух 
людини, тоді як дефіцит C3aR і антагонізм C3aR, як 
було показано, зменшують запалення пазух носа. 
Продукти розщеплення C3 призводять до активації 
Th2 при астмі та алергії, а C3a рекрутує еозинофіли, 
тоді як і C3a, і C3b активують еозинофіли.

Крім того, останні дослідження показують, що 
популяція В-клітин містить високі рівні внутрішньоклі-
тинного С3, а активовані В-клітини виробляють ауто-
антитіла до базальної мембрани, які відіграють важливу 
роль в активації комплементу та пошкодженні епітелію. 
Розуміння механізмів, пов’язаних з аутоантитілами та 
зв’язуванням комплементу, надасть більше можливо-
стей для розробки нових потенційно перспективних 
методів лікування пацієнтів з ХРС [3]. 

Антигенпрезентвальні клітини, включаючи ден-
дритні клітини, активують Th2 клітини для продукції 
цитокінів Th2, включаючи IL-4, IL-13 та IL-5. 
Ентеротоксини Staphylococcus aureus, пошкоджений 
епітелій та ILC2 призводять до продукції IL-25, 
IL-33 та TSLP, які сприяють виробленню цитокінів 
Th2 та інфільтрації еозинофілами. IL-5 виробляється 
Th2 клітинами, а ендотоксини виробляються макро-
фагами, фібробластами та епітеліальними клітинами, 
які стимулюють еозинофіли. IL-4 та IL-13 активують 
фібробласти, келихоподібні клітини і збільшують 
продукцію слизу. IL-4 та IL-13 стимулюють 
В-клітини, що призводить до перемикання імунної 
системи на синтез IgE. Простагландини та лейкотрі-
єни вивільняються тучними клітинами за посеред-
ництвом IgE і реакції тучних клітин на нього. 
Простагландини та лейкотрієни впливають на ILC2 
і епітелій носа. ILC2 також активуються IL-25, IL-33 
і TSLP з епітеліальних клітин, а RANK-L експресу-
ється в CXCL16+ DC і Th2 клітинах. IgE також акти-
вує базофіли. Це відображено на рисунку 1. 
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Лікування пацієнтів з ХРС та поліпами носа
Різні ендотипи та фенотипи носових поліпів 

визначатимуть подальше лікування. Пацієнтам із 
ХРС із поліпозом носа слід розпочати терапію інтра-
назальними кортикостероїдами та промиванням 
носа сольовим розчином протягом 2-3 місяців. 
Промивання носа сольовим розчином у великому 
об’ємі під низьким тиском є безпечним, некоштов-
ним і підвищує кліренс антигенів, біоплівок і медіа-
торів запалення. Інтраназальні кортикостероїди 
зменшують закладеність носа та зменшують розмір 
поліпа. Коли CRSwNP не піддається адекватному 
медикаментозному лікуванню, планується функціо-
нальна ендоскопічна хірургія синусів (FESS); однак 
серед отоларингологів досі точаться дебати щодо 
того, коли слід проводити хірургічне втручання. 
Місцеві інтраназальні стероїди є важливою части-
ною післяопераційного лікування CRSwNP. 
Хірургічне втручання усуває анатомічну обструкцію 
та відновлює більш нормальний дренаж слизової 
оболонки, але необхідно ефективно вплинути на 
алергічне запалення. Місцеві назальні стероїди +/- 
місцеві антигістамінні препарати є основою лікуван-
ня. Також важливе значення має специфічна алерго-
діагностика та цільова алергенспецифічна імуноте-
рапія, якщо така показана.

На високоспеціалізованому рівні під час прове-
дення оперативного втручання можна імплантувати 
біорозкладані стенти, що виділяють стероїди. Ці 
стенти тримають синуси відкритими, вивільняючи 
стероїди протягом наступних 30 або більше днів, 
тим самим зменшуючи запалення та його рецидиви. 
Як наслідок, спостерігається зменшення частоти піс-
ляопераційних втручань і використання перораль-
них стероїдів. Обов’язковим є продовження проми-
вання носа фізіологічним розчином та фармакотера-
пія інтраназальними кортикостероїдами навіть після 
операції. Роль хірургічного втручання полягає в 
зменшенні запального тягаря захворювання та поси-
ленні ефектів місцевих ліків у пазухах носа в післяо-
пераційному пероіоді.

Якщо у пацієнта симптоми ХРС зберігаються, 
незважаючи на вищезазначені стратегії, час від часу 
використовуються пероральні кортикостероїди. 
Необхідно обережно використовувати системні сте-
роїди, щоб уникнути їх небажаних побічних ефектів. 
Десенсибілізація до аспірину є ще однією стратегі-
єю, яка може бути корисною для пацієнтів із AERD 
(комбінація носових поліпів, астма та гіперчутливо-
сті до ацетилсаліцилової кислоти та інших НПЗП). 
Антибіотики застосовуються лише тоді, коли у паці-
єнтів є ознаки гострого бактеріального запалення. 

Рис. 1. Механізм запалення Th2 типу при хронічному риносинуситі.



60 ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

ASTHMA AND ALLERGY • 1 • 2025
ISSN 2307-3373

Роль протигрибкових засобів у лікуванні CRSwNP є 
суперечливою.

Нарешті, біологічні препарати (моноклональні 
антитіла) можна використовувати при рефрактер-
них до звичайної терапії випадках. Показами до при-
значення біологічних препаратів є двосторонні 
носові поліпи та три з наступних критеріїв: тяжка 
аносмія, погана якість життя, діагностована астма, 
потреба в системних стероїдах або протипоказання 
до них або ознаки запалення типу Th2 (еозинофілія 
>250 клітин/мкл крові, рівень загального IgE крові 
>100 UI/мл або тканинні еозинофіли >10 HPF) 
[10].

Клінічний випадок
Пацієнт М., 34 роки, звернувся за медичною 

допомогою, у зв’язку з частими рецидивами носових 
поліпів. З анамнезу відомо, що він з дитинства страж-
дав на атопічний дерматит та бронхіальну астму. 
Пацієнта турбували цілорічна закладеність носа, 
аносмія, часті загострення ХРС. 

Варто відзначити, що в даному випадку фенотип 
поліпів носа слід розцінити як еозинофільний/алер-
гічний, оскільки серед причин виникнення частих 
рецидивів ХРС присутні алергопатологія, часті епі-
зоди інфекції і відповідна генетична схильність до 
розвитку поліпів. Хірургічне лікування CRSwNP 
залишається оптимальним на сьогодні, однак часто-
та загострень риносинуситу, рецидивів поліпів носа 
змусила нас застосовувати персоніфікований підхід 
до лікування пацієнта з використанням біологічних 
агентів. У пацієнтів з еозинофільним фенотипом 
поліпів рекомендовано використовувати блокатори 
ІL-4 або ІL-5. Менш дієвими є анти-IgE агенти, такі 
як омалізумаб. 

У цьому клінічному випадку ми хочемо предста-
вити пацієнта, котрому раніше було проведено опера-
тивне лікування з видаленням поліпів носа 3 рази за 
останні 5 років. Однак закладеність носа зберігалася, 
поліпи рецидивували знову, і якість життя пацієнта 
погіршувалася. З історії хвороби було також відомо, 
що пацієнт мав сенсибілізацію до кліщів домашнього 
пилу, епідермісу кішок і собак, амброзії. Рівень загаль-
ного імуноглобуліну Е становив 570 МО/мл, а еози-
нофілія крові становила 560 клітин/мкл. Після 3-річ-
ного курсу алерген-специфічної імунотерапії алерге-
нами кліщів домашнього пилу і амброзії було відзна-
чено незначне клінічне покращення стану, що прояв-
лялося у зменшенні сезонних загострень риніту. 
Пацієнту було вирішено призначити курс біологічної 
терапії з використанням блокатору інтерлейкіну-5 
дупілумабу. Спочатку використовувалася навантажу-
вальна (600 мг) доза препарату, потім 300 мг дупілу-
мабу щомісяця протягом 6 місяців. 

Після курсу лікування у пацієнта відбулося 
повне розсмоктування поліпів носа без хірургічного 
втручання, зменшення рівня еозинофілів крові та 
загального імуноглобуліну Е, покращення якості 
життя та нормалізація сну. Слід відзначити, що такий 
клінічний випадок з повним розрішенням поліпів без 
хірургічного лікування ми спостерігали в нашій клі-
нічній практиці вперше. На рисунку 2 зображено 
ендоскопічну картину до лікування, на якій візуалі-
зовані носові поліпи в середньому та загальному 
носовому ході зліва, а ендоскопічну картину після 
лікування зображено на рисунку 3.

Отже, за результатами нашого клінічного спо-
стереження можна зробити висновок, що пацієнти з 
частими рецидивами носових поліпів потребують 
оцінки фенотипу поліпозу носа та персоналізований 

Рис. 2. Ендоскопічна картина до лікування Рис. 3. Ендоскопічна картина після лікування
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підбір таргетної імунобіологічної терапії. Однак не 
всі пацієнти досягають клінічної ремісії або повного 
розсмоктування поліпів.

Заключення 
Незважаючи на значну кількість експеримен-

тальних досліджень, процеси, відповідальні за утво-
рення поліпів, все ще потребують дослідження, і 
багато питань залишаються поки що без відповіді. 
Ендотипування та фенотипування дозволяє знаходи-
ти персоніфікований підхід до лікування пацієнтів в 
залежності від типу запалення та фенотипового про-
яву хронічного риносинуситу. 

В даний час актуальним є також питання частих 
рецидивів хронічного риносинуситу у осіб з полі-
пами носа. Серед причин їх виникнення найпоши-
ренішими є алергопатологія і часті епізоди респі-
раторних інфекцій, а також відповідна генетична 
схильність до розвитку поліпів. Хірургічне лікуван-
ня залишається оптимальним на сьогодні, але час-
тота рецидивів поліпів змушує застосовувати пер-
соніфікований підхід до терапії пацієнтів, в якому 
важливе місце займає імунобіологічна терапія, що й 
було продемонстровано у нашому клінічному 
випадку.

MODERN ASPECTS OF PATHOGENESIS AND TREATMENT OF CHRONIC RHINOSINUSITIS WITH NASAL 

POLYPOSIS (LITERATURE REVIEW WITH DESCRIPTION OF A CLINICAL CASE)

N. M. Olefi renko, V. V. Tsaryk

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 

Abstract. Our work presents a literature review devoted to modern concepts of inflammation in rhinosinusitis with nasal polyps 
and describes an appropriate clinical case. Additionally, the epidemiological characteristics, definitions of phenotypes and endo-
types of chronic rhinosinusitis, a review of pathogenetic mechanisms of its development and treatment approaches are given. 
Chronic rhinosinusitis is a persistent inflammation of the lining of the nose and paranasal sinuses with at least two main symptoms: 
nasal congestion and/or nasal discharge with impaired sense of smell, facial pain, or feeling of pressure, lasting for at least 12 weeks. 
The main causes of the development of chronic rhinosinusitis are not sufficiently studied, but the determination of the type of 
inflammation allows for personalized treatment and better therapeutic outcomes. 

Key words: chronic rhinosinusitis, phenotypes, endotypes of chronic rhinosinusitis, IgE, monoclonal antibodies.
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