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ВСТУП: 

Хронічний риносинусит  належить до широко розповсюджених 

захворювань та визначається як «ураження пазух, що триває понад 3 місяці 

на рік». Діагностується ХРС у від 10,9 % до 15,5 % всього населення 

провідних країн Європи та Сполучених Штатів та вважається другою за 

поширеністю серед усіх хронічних хвороб [23] . В даний час проблема  

хронічного риносинуситу є однією з найактуальніших в оториноларингології, 

тому що це захворювання є одним з найпоширеніших недуг людини [31].  

В Україні у 2014 захворюваність складала 427,3 випадки на 100000 

населення [5]. Хворі на хронічний риносинусит з назальним поліпозом 

становлять близько 15–25 % оториноларингологічних хворих [14]. Щорічно 

число хворих із запаленням навколоносових пазух збільшується в 

середньому на 1,5-2%. 

Важливо підкреслити не тільки медико-біологічну, а й соціально-

економічну значимість даної проблеми. Розроблено і вивчаються анкети 

якості життя дітей, які страждають синуситом. За даними фахівців зі 

Сполучених Штатів, якість життя пацієнтів з цим захворюванням знижується 

значніше, ніж при хронічній обструктивній хворобі легень або навіть 

ішемічній хворобі серця. 

На сьогоднішній день застосування місцевих методів лікування показали 

значний терапевтичний прогрес, оскільки вони здатні зменшити запалення 

слизової оболонки і поліпшити стан тканин. Тому в нашому дослідженні ми 

приділяємо увагу гіалуроновій кислоті, яка є перспективною молекулою, що 

була запропонована у світі  для лікування  пацієнтів із захворюваннями 

верхніх дихальних шляхів. 
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РОЗДІЛ 1:  

1.1 Етіологія та патогенез поліпозного риносинуситу: 

Існує три теорії етіології поліпозного риносинуситу, а саме: інфекційно-

алергічна, аутоімунна і нейротрофічна, які вважаються домінуючими щодо 

виникнення поліпозного риносинуситу. Прихильники інфекційно-алергічної 

концепції вважають, що носові поліпи виникають внаслідок хронічного 

запального процесу і являють собою гіперпластичні розростання слизової 

оболонки, що розвивається на тлі хронічних риносинуситів [2, 4, 3, 7].   

На думку  Бикова В.П. [4], недостатність механізмів, що очищують 

слизову оболонку від продуктів запальної альтерації сприяє персистенції 

запалення і локальному набряку із подальшим розвитком проліферативного 

процесу і склерозом її стромального компоненту. Саме такі етапні 

морфологічні зміни разом із набряковим пролапсом слизової, в якому 

об'єднані механізми запального і лімфатичного набряку, сприяють розвитку 

поліпів. В залежності від переважання в етіопатогенезі поліпозного 

риносинуситу того, чи іншого процесу, самі поліпи можуть дещо 

відрізнятись. Так, вони можуть бути наслідком хронічного гнійного 

запалення слизової оболонки клітин гратчастого лабіринту. Як правило – це 

односторонні поліпи, після видалення несхильні до рецидивів, при 

гістологічному дослідженні в яких спостерігаються фіброзні зміни із 

нейтрофільною інфільтрацією їх строми. При запаленні із алергічним 

компонентом носові поліпи, як правило, білатеральні, ростуть швидше та 

завжди рецидивують після видалення. При гістологічному дослідженні в них 

визначається виражений набряк і еозинофільна інфільтрація строми.  

 Відповідно до аутоімунної теорії патогенезу поліпозного риносинуситу, 

внаслідок хронічного запалення слизова оболонка сама набуває властивостей 

антигену, до якого в організмі утворюються аутоантитіла. Цитотоксична дія 

імунних комплексів викликає подальші деструктивні зміни у ній [12, 46].  У 
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випадках, коли до алергічного запалення приєднується ще й аутоімунний 

процес поліпи особливо швидко рецидивують. На тлі набряку та 

еозинофільної інфільтрації у стромі таких поліпних розростань визначаються 

ознаки аутоагресії [7, 9, 26, 29, 38 ].  

Багатофакторна теорія виникнення назальних поліпів, висловлена [16], 

передбачає, що для їх розвитку необхідне поєднання двох умов: по-перше – 

порушення біологічних процесів в організмі та по-друге – вплив певних 

факторів зовнішнього середовища. Серед останніх виділяють неінфекційні 

алергени (пилкові, виробничі, лікарські, тощо), інфекційні агенти (віруси, 

бактерії, гриби) та механічні, фізичні або хімічні подразники. Однією із 

найбільш переконливих гіпотез виникнення поліпів у носовій порожнині та 

навколоносових пазухах є теорія епітеліального рубцювання, або теорія 

утворення нових залоз. Пошкодження епітелію, викликане альтерацією, 

запальним набряком і клітинною інфільтрацією є пусковим механізмом для 

утворення поліпів. Саме ці зміни призводять до пролапсу власного шару 

слизової, яка вибухає через дефект епітелію. Очевидно, що при 

дисрегенераторних процесах, тобто коли епітелій не повністю закриває 

дефект, формується поліп. В подальшому у стромі цього утворення 

формуються власні залози, а також нові кровоносні і лімфатичні судини [14, 

39]. При гістологічному дослідженні у стромі преважної більшості поліпів 

визначається еозинофільне запалення, причинами якого є або підвищена 

міграція останніх, або подовження терміну їх життя, або комбінація цих двох 

чинників. Згідно сучасним уявленням, еозинофіли беруть участь в імунних 

реакціях тканин на інвазію великих мікроорганізмів або паразитів, що не 

фагоцитуються [18, 29]. В зв’язку з цим, логічною виглядає грибкова теорія 

патогенезу поліпозного риносинуситу, суть якої полягає в наступному. Т-

лімфоцити активують еозинофіли, які мігрують у серомукозний секрет, що 

покриває поверхню слизової оболонки. В останньому завжди присутні гриби, 

які потрапляють туди в процесі очищення повітря. Внаслідок виділення 
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токсичних білків, які містяться в цитоплазмі еозинофілів: основного 

протеїну, еозинофільного катіонного протеїну, еозинофільної пероксидази та 

еозинофільного нейротоксину відбувається знищення грибкових елементів. 

Висока концентрація цих токсичних білків підвищує в'язкість муцинового 

секрету і пошкоджує слизову оболонку, викликаючи у ній хронічне 

запалення та зростання поліпів [29, 33].  Можливо, що саме еозинофіли 

відповідальні за порушення епітеліальної архітектоніки та набряк 

сполучнотканинної строми поліпів. Основний лужний протеїн еозинофілів, 

блокуючи натрієві насоси, впливає на електролітний обмін в епітеліоцитах. 

Це викликає деструктивні зміни в епітеліальних клітинах, призводить до 

розвитку інтерстиціального набряку у власному шарі слизової оболонки, що 

також сприяє розвитку і зростанню поліпів [29, 33].  У відповідності з 

результатами роботи міжнародної консенсусної конференції EPOS-2007 

(European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps), поліпозний 

риносинусит визначається як хронічне продуктивне Tх-2залежне 

еозинофільне запалення, що призводить до ремоделювання слизової 

оболонки, її набряку із подальшим пролапсом і формуванням носових 

поліпів [26]. Про незалежний характер запального процесу вказують, як 

зміни у системному та місцевому імунітеті у хворих на поліпозний 

риносинусит, так і превалювання продукції спектру незалежних 

прозапальних цитокінів (ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-13 та ін.). Саме останні обумовлюють 

переважно еозинофільний та IgE-залежний характер хронічного запалення у 

слизовій оболонці порожнини носа та навколоносових пазух. В 

імунопатогенезі поліпозного риносинуситу помітна роль належить 

функціональній активності CD4+Тх-2 субпопуляції Т- лімфоцитів. Такий 

різновид запального процесу закономірно призводить, поперше, до 

гіперпродукції прозапальних цитокінів (ФНО-а – фактор некрозу пухлини-

альфа, ІЛ-1, ІЛ-5, ІЛ-8. ІЛ-13), еозинофільних факторів запалення, факторів 

росту (TGF – Transforming Growth Factor), факторів ангіогенезу та 

неоангіогенезу, деяких хемокінів, молекул клітинної адгезії (ICAM-1 –  Inter-
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Cellular Adhesion Molecule -1, VCAM-1 – Vascular-Cell Adhesion Molecule-1, 

E-селетину, P-селектину), а, по-друге, до активації імунокомпетентних клітин 

та до їх активної участі у формуванні запалення у слизовій оболонці [32, 43, 

45, 44].  За результатами досліджень [6,  29]  показана участь у цих процесах 

активованих Т-лімфоцитів (CD3+, CD4+), натуральних кіллерів, активованих 

еозинофілів (СD34+клітин), В-лімфоцитів (СD20+клітин), плазматичних 

клітин, лаброцитів та інших клітинних елементів, які містять IgE-рецептори. 

Концентрація ключового цитокіна, відповідального за активацію та 

кумуляцію еозинофілів у вогнищі запалення, а саме - ІЛ-5, а також 

рецепторів до нього, у хворих на поліпозний риносинусит у 1200 разів 

перевищує норму [30]. Оскільки поліпозний риносинусит досить часто 

комбінується із бронхіальною астмою та із непереносимістю нестероїдних 

протизапальних препаратів, тобто є складовою частиною «аспіринової» 

тріади, то в останні роки інтенсивно вивчається ще один патогенетичний 

механізм його виникнення, а саме порушення метаболізму арахідонової 

кислоти. У «аспірин-чутливих пацієнтів» метаболізм арахідонової кислоти 

відбувається не за циклооксигеназним шляхом, а за альтернативним – 

ліпоксигеназним із посиленою продукцією лейкотрієнів і простагландинів. 

Останні відносяться до сімейства ненасичених жирних кислот, які за своєю 

прозапальною активністю в рази переважають гістамін. Нестероїдні 

протизапальні препарати містяться в багатьох продуктах, деяких харчових 

барвниках і консервантах та постійно потрапляють в організм хворих, де 

викликають рецидиви еозинофільного запалення в слизовій оболонці носової 

порожнини і навколоносових пазух та обумовлюють зростання 

«аспіриніндукованих» поліпів [13, 10, 17, 14]. Отже, представлені дані щодо 

патогенезу назальних поліпів свідчать про багатогранність цього 

патологічного процесу. Очевидно, що поліпозний процес в носовій 

порожнині і навколоносових пазухах являє собою наслідок продуктивного 

запалення, який виникає в результаті імунопатологічних змін при хронічних 

інфекційноалергічних риносинуситах. Назальні поліпи покриті поліморфним 
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епітелієм, який може бути багатошаровим циліндричним, призматичним або 

багаторядним із переважанням миготливих, келихоподібних або навіть 

мікроворсинчатих епітеліоцитів. В епітелії можуть формуватись двоконтурні 

структури із низкодиференційованими вставними клітинами, розташованими 

поряд із базальною мембраною та призматичними епітеліоцитами в його 

апікальних відділах. Іноді на поверхні «старих» поліпів визначається 

багатошаровий плоский або перехідний епітелій, що свідчить про його 

метаплазію. Остання виникає внаслідок тривалого подразнення 

епітеліального покрову поліпа різними зовнішніми чинниками. В 

метаплазованому епітелії іноді зустрічаються ділянки дисплазії та зовсім 

рідко – зони інвертованої папіломи. [17, 19, 21]. Строма назальних поліпів 

представлена набряклою сполучною тканиною, в якій визначаються ацинуси 

і вивідні протоки серомукозних залоз, кровоносні мікросудини та поодинокі 

нервові терміналі. В окремих її локусах можуть зустрічатись вогнища 

ангіоматозу, фіброзу, гіалінозу, геморагій, а також ділянки гіперплазованих 

або кістознорозширених залоз. Внаслідок розходження та розриву 

ретикулярних волокон у стромі поліпів можуть утворюватись лакуни, 

заповнені транссудатом. Поряд з ними визначаються розширені лімфатичні 

судини. Це свідчить про недостатність лімфообігу в поліпах та дозволяє 

припустити, що набряк їх строми пов'язаний не тільки з явищами запалення, 

але й із лімфостазом. По мірі збільшення розмірів поліпів в них зменшується 

вираженість запальної реакції, проте збільшується набряк, явища лімфостазу 

і склерозу строми, а також метаплазії епітелію [10, 17, 13, 15]. У набряклій 

сполучній тканині поліпа визначаються фібробласти, що формують його 

опорний каркас, а також виражена лейкоцитарна інфільтрація, яка носить 

периваскулярний, перигландулярний, а іноді дифузний характер. Основу 

клітинних інфільтратів складають сегментоядерні лейкоцити, лімфоцити, 

плазматичні клітини, макрофаги та еозинофіли. Саме останні є домінуючими 

запальними клітинами у стромі носових поліпів, особливо при «аспіриновій» 

тріаді [6, 19, 15].  
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 В залежності від вираженості того чи іншого компонента крім звичайних 

слизових розрізняють: аденоматозні, залозисто-кистозні, міксоматозні, 

ангіоматозні поліпи, а також перехідно-клітинні та поліпи, що 

епідермізуються.  В стромі аденоматозного поліпу визначається гіперплазія 

ацинусів і вивідних протоків серомукозних залоз. Залозисто-кистозний поліп 

являє собою різновид аденоматозного поліпу, строма якого містить одну або 

декілька порожнин, розширених мукозним продуктом секреції. 

Міксоматозний поліп – це м’яке напівпрозоре утворення, що містять велику 

кількість слизу. У випадках, коли строма поліпа особливо інтенсивно 

васкуляризована, його класифікують як ангіоматозний [18, 1]. Проведені 

імуногістохімічні дослідження свідчать, що в назальних поліпах 

спостерігається високий рівень експресії VEGF (Vascular Endothelial Growth 

Factor) – специфічного фактору росту ендотеліальних клітин [32, 43]. Отже, в 

ході росту поліпозного розростання поступово формується його певний 

ангіогенний потенціал, який реалізується через секрецію ангіогенних 

факторів насамперед таких, як VEGF. Очевидно, що саме завдяки цьому в 

стромі поліпа відбуваються процеси неоваскуляризації.  

1.2 Симптоми поліпозного риносинуситу: 

Головним симптомом цієї форми риносинуситу є утворення множинних 

слизових поліпів, що здатні до нестримного росту. Останні представляють 

собою розростання слизової оболонки навколоносових пазух, які тонкою 

ніжкою проростають через їх природні співустя у носову порожнину, де 

обтурують середній і загальний носові ходи. При цьому множинний поліпоз, 

як правило, свідчить про їх етмоїдальне походження [14 26, 20].   

При поліпозному риносинуситі суттєво знижується якість життя хворих. 

Це обумовлено різким утруднення, а нерідко повною відсутністю носового 

дихання, гіпо- або аносмією, постійною ринореєю, відчуттям важкості або 

болем в ділянках навколоносових пазух, станом хронічної гіпоксії, частим 

головним болем, загальною слабкість та швидкою стомлюваністю [8, 47]. 



10 
 

Через зростання поліпів у людини з’являється відчуття стороннього тіла в 

носовій порожнині. Якщо поліпи невеликі, ці відчуття менше виражені, але 

дискомфорт все одно має місце. При розвитку захворювання і відсутності 

лікування поліпозний риносинусит провокує утворення гнійних вогнищ. На 

цьому етапі спостерігається виділення з пазух носа гнійних згустків, 

закладеність вух і утруднення при ковтанні. Згідно сучасним уявленням, 

носові поліпи не мають нічого спільного із новоутвореннями, хоча внаслідок 

метаплазії епітелію існує певна імовірність їх малігнізації. Вони являють 

собою проміжну ланку між гіперплазією слизової оболонки та справжнім 

новоутворенням [14, 1]. 

1.3 Діагностика:  

1. Анамнез хвороби.    

2. Огляд ЛОР-органів: 

- передня риноскопія     

- задня риноскопія 

3. Методи діагностики:     

обов'язкові: 

- рентгенографія приносових пазух в прямій проекції  

- діагностична пункція верхньощелепних пазух 

- мікробіологічне обстеження 

додаткові: 

- контрастна рентгенографія приносових пазух в прямій та боковій 

проекції 

-    ультразвукове обстеження приносових пазух носа 
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- проведення біопсії поліпозної тканини, або в випадку однобічного 

процесу 

- комп'ютерна та магнітнорезонансна томографія 

- алергологічне обстеження 

- функціональні обстеження порожнини носа (акустична ринометрія, 

ринопневмометрія, ринотахометрія) [49]. 

1.4 Лікування:  

1. Консервативне лікування 

 Рекомендовано в якості стартової терапії використовувати інтраназальні 

глюкокортикостероїди. 

Рекомендовано в разі недостатньої ефективності терапії інтраназальними 

кортикостироїдами, раннього рецидиву поліпозного процесу або при 

наявності протипоказань до операції використання системних 

глюкортикостероїдів короткими курсами [11 37, 48]. 

Рекомендовано використання антагоністів лейкотрієнових рецепторів як 

доповнення до терапії  інтраназальними глюкокортикостероїдами при 

наявності супутньої бронхіальної астми або тріади Відаля [48, 42]. В якості 

препарату вибору зараз використовується монтелукаст по 5мг на добу 

перорально. Курс – 1-3 місяці. 

2.  Хірургічне лікування:       

 Методики вибору:                               

- двобічна чи однобічна поліпоетмоїдектомія 

- носова поліпотомія    

- при розповсюдженні процесу у приносові пазухи – комбіноване 
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втручання, в залежності від ступеня розповсюдженості 

- хірургічні втручання  по видаленню поліпів з корекцією супутньої 

патології порожнини носа (викривлення носової перегородки, хронічний 

гіпертрофічний риніт) 

Альтернативні методики: 

- ендоскопічне видалення поліпів з порожнини носа та (або) з уражених 

пазух за допомогою ендоскопічного хірургічного інструментарію та ( або) 

мікродебрайдерної техніки. 

         В післяопераційному періоді – лікування симптоматичне: 

антибіотики, знеболюючі, гіпосенсибілізуючі препарати. Тампони 

видаляються з порожнини носа на 2 – 3-й день після операції, та на 4 – 5-й 

день з післяопераційної порожнини. Післяопераційна порожнина 

промивається розчинами антисептиків. 

Тривалість знаходження хворого в стаціонарі - від 1 до 2 тижнів, в 

залежності від обсягу хірургічного втручання. Повне одужання та 

призначення протирецидивного лікування здійснюється амбулаторно [49].  

 

 

 

 

 

 

 

 



13 
 

РОЗДІЛ 2: Загальні відомості про гіалуронову кислоту: 

Гіалуронова кислота (гіалуронан, гіалуронат) - це складна білково-

вуглеводна речовина - природний компонент сполучної, нервової тканини і 

слизових. Вона входить до складу багатьох біологічних середовищ організму 

– слини, синовіальної рідини (суглобового мастила), крові і т. д. В організмі 

продукується деякими бактеріями, наприклад, стрептококом або 

стафілококом. 

Гіалуронат є природним полісахаридом, який складається з лінійного 

ланцюга фрагментів D-глюкуронової кислоти і N-ацетил-глюкозаміну, 

пов'язаних чергуванням β-3 і-β4 зв'язками. 

Гіалуронова кислота діє як мастило для  дихальних шляхів, і вона 

включається в тканину лікуючи і ремоделюючи її, модулює запальні реакції 

[41].  Вона також грає роль в регулюванні васкулярного тонусу і у 

секретуванні слизової залози [34],  також було повідомлено що гіалуронова 

кислота може запобігати бактеріальній адгезії [28] . 

Гіалуронова кислота широко застосовується в різних галузях медицини, 

включаючи ортопедію, отоларингологію, естетичну медицину і пластичну 

хірургію, гастроентерологію, дитячу стоматологію і пневмологію [36, 27] , 

також розроблені нові місцеві препарати для доставки її у верхні дихальні 

шляхи за допомогою небулізованого, мікронізованого носового зрошення.   

Нечисленні дослідження  місцевого застосування гіалуронової кислоти у 

пацієнтів з отоларингологічними захворюваннями свідчать про те, що вона 

ефективна в якості допоміжного лікування у дітей з рецидивуючим або 

хронічним запаленням середнього вуха і хронічним аденоїдитом, у дорослих 

пацієнтів з ринітом або хронічним риносинуситом, а також у тих, хто переніс 

синоназальні  операції. [41, 34, 40] мабуть, небулізована гіалуронова кислота 

позитивно впливає на ендоскопічний вид синоназального і носоглоткового 

відділів, про що свідчить значне зниження вмісту назального ексудату і 
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запальних клітин, а також покращення мукоциліарного кліренсу, 

мікробіологічного статусу і носової дихальної прохідності. Це призводить до 

зменшення кількості епізодів середнього отиту і  поліпшення результатів 

аудіологічного і отоскопічного вигляду барабанної перетинки у дітей, 

схильних до отиту, а також до кращого контролю респіраторних симптомів і 

запальних явищ у пацієнтів з рецидивуючими або хронічними носовими або 

синоназальними захворюваннями.  

На території Укріїни дозволено використовувати гіалуронову кислоту у 

віці з 0 місяців. 

Доведено, що місцево введений гіалуронат може значно поліпшити 

прохідність синусів і зменшити наявність носових кірок і виділень, що 

дозволяє швидко відновити слизову оболонку і підвищити комфорт  

пацієнтів, які перенесли вазотомію  або септопластику [41, 34, 35, 25, 24] це, 

ймовірно, пов'язано з його позитивним впливом на процес загоєння і трофіки 

слизової оболонки.  
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РОЗДІЛ  3: МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ: 

Дослідження було проведене на базі КЗ "Криворізька міська клінічна 

лікарня №8" Дніпропетровської обласної ради". У 2019 році туди звернулося  

32 дитини з підтвердженим діагнозом  хронічний риносинусит. Вік хворих 

складав від 7 до 17 років.  Діагноз ставився на підставі загальноклінічного, 

лабораторного та інструментального досліджень. Обстеження пацієнтів 

включало в себе: опитувальник зі скаргами, що включає в себе 10 пунктів, 

дані риноскопії, рентген навколоносових пазух, сахариновий тест для оцінки 

мукоциліарного кліренсу. Пацієнти були розділені на 2 групи. 1 група 

пацієнтів отримували лікування інтраназальним введенням 

кортикостероїдного спрея 100 мкг, 2 група -  інтраназальний кортикостероїд+ 

гіалуронова кислота 9мг через небулайзер . Результат лікування оцінювали 

через 1, 2 місяці лікування та через 3 місяці після відміни лікування. 

Статистичний аналіз проводився за допомогою програми Exel. Порівняння 

між групами лікування і між кожним параметром всередині груп були 

проаналізовані за допомогою непарного T-критерія Ст'юдента. 
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РОЗДІЛ 4: РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ:  

1. Оцінка суб'єктивних симптомів за опитувальником:  

Опитувальник включав такі пункти як: чхання, кашель, постназальный 

затік, закладеність носа, зниження нюху, хропіння, сухість носа, 

хворобливість/тиск в області обличчя, головний біль, гугнявість голосу. 

Оцінка була за шкалою в балах від 0 до 3х (відсутня, легке, помірне, важке) . 

В результаті були отримані такі дані:  

- група 1: до лікування середній показник становив 16,3. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 11,75 - 8,3 

- 9,125. 

- група 2: до  лікування середній показник становив 16,75. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 9,68 - 4,68 

- 6,38.  

2. Оцінка риноскопічних даних: 

Оцінка проводилась за такими пунктами як: гіперемія/блідість/синюшність 

слизової оболонки носа, виділення з носа, оцінка поліпів, гіпертрофія/ 

атрофія слизової оболонки, девіація носової перетинки. Оцінка була за 

шкалою в балах від 0 до 3х (відсутня, легке, помірне, важке). В результаті 

були отримані такі дані:  

- група 1: до лікування середній показник становив 14,562. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 10,68 - 6,06 

- 7,375. 

- група 2: до  лікування середній показник становив 14,75. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 9,8 - 4,43 - 

5,81. 

3. Сахариновий тест: 
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Методика проведення тесту: фрагмент сахарину поміщається на 1 см 

позаду переднього краю нижньої носової раковини, а хворий сидить 

нахиливши голову вперед на 10 градусів. Досліджюється час мукоциліарного 

транспорту (оцінка часу переміщення сахарину, поміщеного на слизисту 

носа, до носоглотки коли з'являється відчуття  солодкого смаку). Норма 

становить до 15 хвилин.  

В результаті були отримані такі дані:  

- група 1: до лікування середній показник становив 16,62. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 15,62 - 

13,18 - 14.25. 

- група 2: до  лікування середній показник становив 16,75. Через 1-2 місяці 

лікування і через 3 місяці після його відміни становив відповідно: 13,87 - 11,5 

- 12,68. 

4. Оцінка рентгенологічних даних: 

Шкала рентгенологічних даних включала такі пункти: відсутність 

помутніння, часткове помутніння,  повне помутніння. Оцінка була за шкалою 

в балах від 0 до 2х. В результаті були отримані такі дані:  

- група 1: до лікування середній показник становив 1,625. Через 3 місяці 

після його відміни становив: 0,75. 

- група 2: до  лікування середній показник становив 1,625. Через 3 місяці 

після його відміни становив : 0,55. 

Як ми бачимо  лікування інтраназальними кортикостероїдами з  

гіалуроновую кислотою виявилося найбільш ефективною терапією, 

досягнувши статистично значущого поліпшення: в контролі скарг як через 2 

місяці терапії (4,68 проти 16,75 в початковому стані; p <0,01), так і через 3 

місяці після припинення терапії (6,37; p < 0,01);  риноскопічної картини як  
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через 2 місяці лікування (4,43 проти 14,75 до початку лікування; p <0,01), так 

і через 3 місяці після припиненням терапії (5,81; p<0,01); рентгенологічного 

дослідження (1,625 до початку терапії  та 0.55 через 3 місяці після 

припинення лікування; p<0,01); результати сахаринового тесту, як через 2 

місяці терапії (11,5 проти 16,75 до початку лікування; p <0,01), так і через 3 

місяці після припинення терапії (12,68; p < 0,01). 
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ВИСНОВКИ:   

-Хронічний поліпозний  риносинусит розглядається зараз як комплексна 

медико-біологічна та медико-соціальна проблеми; 

-Гіалуронова кислота є перспективною молекулою для лікування пацієнтів из 

захворюваннями  верхніх дихальних шляхів; 

- Місцево ведений гіалуронат значно поліпшує прохідність совусть 

придаткових пазух носу, запобігає бактеріальній адгезії,  регулює активність 

ферментів  необхідних для  гомеостаза слизової оболонки дихальних шляхів, 

грає важливу роль в процесі загоєння та відновлення слизової оболонки; 

- Комбінація гіалуронової кислоти з інтраназальним кортикостероїдом 

призводить до значного синергізму в контролі поліпозного риносинуситу. 
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 До 

лікування 

1 міс.лік-

ня 

2 міс.лік-

ня 

Через 3 

міс.після 

відміни 

Інтраназальний кортикостероїд 16,3/t-2,13 11,75/t-

1,75 

8,3 9,125 

Інтраназальний 

кортикостероїд+Гіалуронова 

кислота 

16,75/t-

2,13 

9.68/t-

1,75 

4,68 6,38 

Мал.1 

 

 До 1 2 Через 3 
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лікування міс.лік-

ня 

міс.лік-

ня 

міс.після 

відміни 

Інтраназальний кортикостероїд 14.562/t-

2,13 

10.68/t-

1,75 

4.681 6.38 

 

Інтраназал. 

кортикостероїд+Гіалуронова 

кислота 

14.75/t-

2,13 

9.8/t-

1,75 

4.43 5.81 

Мал.2 

 

 До 

лікування 

1 

міс.лік-

ня 

2 

міс.лік-

ня 

Через 3 

міс.після 

відміни 

Інтраназальний кортикостероїд 16.62/t-

2,13 

15.62/t-

1,75 

13.18 14.25 

Інтраназал. 

кортикостероїд+Гіалуронова 

кислота 

16.75/t-

2,13 

13,87/t-

1,75 

11,5 12,68 

Мал.3 
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 До лікування Через 3 міс.після 

відміни 

Інтраназальний кортикостероїд 1,625/t-2,13 0,75/t-1,75 

Інтраназ.кортикостероїд+Гіалуронова 

кислота 

1,625/t-2,13 0,55/t-1,75 

Мал.4 

 

 

Мал.5 
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АНОТАЦІЯ:  

       Вступ: Питання адекватного лікування хронічного риносинуситу 

залишається на сьогоднішній день дуже актуальним, оскільки це 

захворювання є одним з найбільш поширених у всьому світі. Його 

діагностують приблизно у 15% населення Землі. В Україні в структурі 

захворювань ЛОР-органів займає 2 місце, з щорічним зростанням питомої 

ваги на 1.5 - 2%, що  являє собою важливу соціальну проблему. На 

сьогоднішній день застосування місцевих методів лікування показали 

значний терапевтичний прогрес, оскільки вони здатні зменшити запалення 

слизової оболонки і поліпшити стан тканин. Тому в нашому дослідженні ми 

приділяємо увагу гіалуроновій кислоті, яка є перспективною молекулою, що 

була запропонована у світі  для лікування  пацієнтів із захворюваннями 

верхніх дихальних шляхів. 

        Мета роботи: оцінка ефективності застосування гіалуронової кислоти у 

лікуванні  хворих на хронічний риносинусит дітей; підвищити ефективність 

лікування дітей хворих на хронічний риносинусит шляхом використання 

гіалуронової кислоти. 

        Матеріали та методи дослідження: Дослідження було проведене на 

базі КЗ "Криворізька міська клінічна лікарня №8" Дніпропетровської 

обласної ради". У 2019 році туди звернулося  32 дитини з підтвердженим 

діагнозом  хронічний риносинусит. Вік хворих складав від 7 до 17 років.  

Діагноз ставився на підставі загальноклінічного, лабораторного та 

інструментального досліджень. Обстеження пацієнтів включало в себе: 

опитувальник зі скаргами, що включає в себе 10 пунктів, дані риноскопії, 

рентген навколоносових пазух, сахариновий тест для оцінки мукоциліарного 

кліренсу. Пацієнти були розділені на 2 групи. 1 група пацієнтів отримували 

лікування інтраназальним введенням кортикостероїдного спрея  50 мкг, 2 

група - Інтраназальній кортикостероїд + гіалуронова кислота 9мг через 
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небулайзер . Результат лікування оцінювали через 1, 2 місяці лікування та 

через 3 місяці після відміни лікування. Статистичний аналіз проводився за 

допомогою програми Exel. Порівняння між групами лікування і між кожним 

параметром всередині груп були проаналізовані за допомогою непарного T-

критерія Ст'юдента (Мал.5). 

        Результати:  Значне поліпшення показників скарг пацієнтів за 

опитувальною шкалою, риноскопічного обстеження, рентгенологічних 

показників та тесту кліренсу сахарину спостерігалося в в обох групах через 1 

місяць та через 2 місяці лікування. Але лікування інтраназальним 

кортистороідом з гіалуроновою кислотою виявилося найбільш ефективною 

терапією, досягнувши статистично значущого поліпшення: в контролі скарг 

як через 2 місяці терапії (4,68 проти 16,75 в початковому стані; p <0,01), так і 

через 3 місяці після припинення терапії (6,37; p < 0,01);  риноскопічної 

картини як  через 2 місяці лікування (4,43 проти 14,75 до початку лікування; 

p <0,01), так і через 3 місяці після припиненням терапії (5,81; p<0,01); 

рентгенологічного дослідження (1,625 до початку терапії  та 0.55 через 3 

місяці після припинення лікування; p<0,01); результати сахаринового тесту, 

як через 2 місяці терапії (11,5 проти 16,75 до початку лікування; p <0,01), так 

і через 3 місяці після припинення терапії (12,68; p < 0,01). 

 Висновки:   

-Хронічний поліпозний  риносинусит розглядається зараз як комплексна 

медико-біологічна та медико-соціальна проблеми; 

-Гіалуронова кислота є перспективною молекулою для лікування пацієнтів из 

захворюваннями  верхніх дихальних шляхів; 

- Місцево ведений гіалуронат значно поліпшує прохідність совусть 

придаткових пазух носу, запобігає бактеріальній адгезії,  регулює активність 

ферментів  необхідних для  гомеостаза слизової оболонки дихальних шляхів, 

грає важливу роль в процесі загоєння та відновлення слизової оболонки; 



31 
 

- Комбінація гіалуронової кислоти з інтраназальним кортикостероїдом 

призводить до значного синергізму в контролі поліпозного риносинуситу. 


