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Глава 1

ЗАБОЛЕВАНИЯ НОСА И ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХ

1.1. Аномалии развития носа и околоносовых пазух

1.1.1. Атрезия хоан
Атрезия хоан(ы)  — врожденная (реже приобретенная) аномалия 

строения, проявляющаяся полным или частичным нарушением сообще-
ния между одной или обеими половинами полости носа и носоглоткой.

Классификация
 ◆ Врожденная.
 ◆ Посттравматическая.
 ◆ Односторонняя.
 ◆ Двусторонняя.
 ◆ Мембранозная.
 ◆ Костная.
 ◆ Полная.
 ◆ Частичная.

Эпидемиология. Атрезия хоан встречается с  частотой от 1:5000 до 
1:10 000 новорожденных, у девочек в 2 раза чаще, чем у мальчиков. Чаще 
встречается односторонняя атрезия, реже  — двусторонняя, при этом 
в 90% случаев имеет место костная атрезия и лишь в 10% — мембраноз-
ная. Протяженность стенозированного участка может варьировать от 
1 мм до 1–1,5 см.

Этиология и  патогенез. Врожденная атрезия хоан связана с  нару-
шением эмбрионального развития в первые месяцы беременности. Она 
развивается в  результате нарушения процесса формирования хоан  — 
рассасывания мезенхимальной мембраны, отделяющей у плода полость 
носа от глотки на 3–7-й  неделе эмбрионального развития. Сохранение 
этой мембраны или ее замещение костной тканью приводит к форми-
рованию атрезии. Среди причин, приводящих к развитию атрезии хоан, 
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упоминают хронический пиелонефрит, бронхит, сахарный диабет у мате-
ри, перенесенные ею в период беременности инфекции (корь, краснуха, 
грипп, хламидиоз, токсоплазмоз, микоплазмоз), прием медикаментов, 
обладающих эмбриотоксическим действием (барбитураты, антибиоти-
ки), и  другие тератогенные факторы. Прослеживается и  генетическая 
предрасположенность.

Приобретенная атрезия хоан может развиться в  любом возрас-
те и  иметь посттравматическую или воспалительную природу: чаще 
в результате тяжелых травм, ожогов и специфических воспалительных 
процессов полости носа, вследствие избыточного формирования соеди-
нительнотканных рубцов. Атрезия одной или обеих хоан может возник-
нуть на фоне склеромы, сифилиса, дифтерии, системной красной вол-
чанки, гранулематоза Вегенера, после курса лучевой терапии по поводу 
злокачественного новообразования носоглотки.

Клинические признаки и симптомы. Ведущим признаком заболева-
ния является нарушение носового дыхания различной степени выражен-
ности. У новорожденного с двусторонней атрезией хоан могут возникать 
эпизоды асфиксии, особенно во время сна, когда его рот закрыт, а также 
во время кормления. Это объясняется тем, что новорожденные не мо-
гут дышать ртом, так как нёбная занавеска у них находится ниже уровня 
корня языка. Явления гипоксии проявляются цианозом, брадикардией 
и  непостоянным ритмом дыхания, как с  открытым, так и  с закрытым 
ртом. Цианоз в данном случае носит парадоксальный характер, так как, 
в отличие от цианоза кардиогенного происхождения, он возникает в по-
кое и уменьшается при нагрузке. Односторонняя атрезия обычно про-
является гнойными выделениями из одной половины носа.

Врожденная атрезия хоан нередко сочетается с  другими пороками 
развития: искривлением перегородки носа (ПН), расщелиной мягкого 
и/или твердого нёба, готическим нёбом. В ряде случаев комбинация по-
роков развития складывается в так называемый CHARGE-синдром (от 
англ. Coloboma, Heart disease, Atresia choanae, Retarded growth, Genital 
hypoplasia and Ear defects — синдром, включающий колобому радужки, 
порок сердца, атрезию хоан, замедленное физическое и психомоторное 
развитие, гипоплазию гениталий, аномалии строения наружного и сред-
него уха или глухоту).

Диагноз и  рекомендуемые клинические исследования. Врожденная 
атрезия хоан, как правило, диагностируется в период новорожденности 
или в раннем детском возрасте. Самый простой метод диагностики — 
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зондирование (катетеризация) полости носа, хоан и носоглотки гибким 
аспирационным катетером, его можно выполнить сразу после рождения. 
В последующем диагноз может быть подтвержден при исследовании по-
лости носа жестким или гибким эндоскопом и методом компьютерной 
томографии (КТ). Характерная эндоскопическая картина  — скопление 
большого количества густого слизисто-гнойного отделяемого в  сужен-
ных задних отделах полости носа. Непроизвольное вытекание такого от-
деляемого часто происходит при наклоне головы вперед.

Лечение. Двусторонняя атрезия хоан требует неотложного вмеша-
тельства для обеспечения адекватного дыхания новорожденного, по-
скольку в первые шесть недель жизни он дышит только носом за ис-
ключением тех случаев, когда кричит. В случае асфиксии необходимо 
одним из возможных способов перфорировать участок атрезии и вы-
полнить его стентирование. Введенный стент фиксируют швами для 
предотвращения аспирации. Реконструктивную операцию по восста-
новлению проходимости хоан при двусторонней атрезии проводят 
в  первые недели или месяцы жизни. Не рекомендуется выполнение 
трахеостомии.

При односторонней атрезии хирургическое лечение может быть от-
ложено до достижения школьного возраста, когда сформируются более 
характерные для взрослого человека анатомические соотношения в за-
дних отделах полости носа и  носоглотки. Операция может быть про-
ведена трансназальным либо транспалатальным доступом. Первый до-
ступ более прост, его в последнее время чаще выполняют под контролем 
эндоскопа или с  операционным микроскопом. Операция заключается 
в  удалении избытка костной и  рубцовой ткани из задних отделов по-
лости носа, обязательно с  резекцией заднего отдела сошника, что дает 
возможность сформировать максимально широкий просвет неохоа-
ны. Вмешательство заканчивают введением и  фиксацией силиконовой 
трубки-стента, хотя в последнее время многие хирурги не считают этот 
момент необходимым. Стент оставляют на 2–4 мес, регулярно проводя 
туалет задних отделов полости носа под контролем эндоскопа. Адекват-
ный послеоперационный уход крайне важен, так как дает возможность 
контролировать течение воспалительного процесса и предотвратить из-
быточное развитие рубцовой ткани. Не в полном объеме выполненное 
хирургическое вмешательство зачастую приводит к рецидиву заболева-
ния, а повторные операции лишь усугубляют ситуацию и вызывают еще 
более агрессивное формирование рубцов.
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1.1.2. Фронтобазальная дизрафия
Фронтобазальная дизрафия (dysraphia: диз/дис  + греч. rhaphē  — 

шов) — общее название группы врожденных аномалий развития костей, 
формирующих передний отдел основания черепа и пирамиду носа.

Патогенез. Дизрафии переднего отдела основания черепа являются 
следствием воздействия различных, в  том числе перечисленных выше 
(1.1.1), тератогенных факторов на второй или третьей неделе эмбрио-
нального развития, когда из невральной пластинки формируется не-
вральная трубка, или на четвертой неделе, когда формируются желудоч-
ки мозга и центральный мозговой канал, а клетки центральной нервной 
системы (ЦНС) отделяются от эпидермиса и  мигрируют. В результате 
формируются дефекты по линиям несросшихся костных швов, которые 
могут заполнять дистопированные мозговые оболочки и другие ткани, 
формируя грыжевые выпячивания, кисты и фистулы. Семейные случаи 
свидетельствуют о наследственной предрасположенности к развитию 
фронтобазальных дизрафий. Большинство мозговых грыж также явля-
ются наследственными, но могут быть и посттравматическими (напри-
мер, после перелома основания черепа).

Классификация
 ◆ Дорсальные назальные фистулы.
 ◆ Дермоидные кисты.
 ◆ Фронтоназальные экстрацеребральные глиомы.
 ◆ Мозговые грыжи.

Мозговые грыжи переднего отдела основания черепа подразделяют 
на две группы. Теменные грыжи располагаются в области переносья, лба 
или орбиты, тогда как базальные чаще находятся в верхних отделах по-
лости носа, околоносовых пазухах (ОНП) или носоглотке.

Эпидемиология. Распространенность дизрафий, вовлекающих скелет 
лицевого и  переднего отдела основания черепа, составляет приблизи-
тельно 1 случай на 20 000–40 000 новорожденных. Врожденные базаль-
ные грыжи или энцефалоцеле встречаются у 1 на 35 000 новорожденных, 
отдельные формы таких грыж, например транссфеноидальный тип, вы-
являют у 1 на 700 000 новорожденных. В 20–30% случаев мозговые гры-
жи сочетаются с другими аномалиями развития, такими как расщелины 
лица, расщелины полости носа, верхней губы, твердого и мягкого нёба, 
аномалии развития скелета и мышц, сердечно-сосудистой и мочевыде-
лительной систем. Среди аномалий ЦНС наиболее часто им сопутствуют 
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агенезия мозолистого тела (50%), гидроцефалия, микрофтальмия, аноф-
тальмия, колобомы, аномалии сетчатки, гипоплазия зрительного нерва 
и хиазмы, дистопия или аплазия гипофиза и передней мозговой артерии.

Клинические признаки и  симптомы. Для дизрафий характерно на-
личие врожденных дефектов в области швов между костями, формиру-
ющими основание черепа (аналогично расщелине позвоночника в пояс-
ничном отделе), располагающихся по средней линии или близко к ней.

Дорсальная назальная фистула состоит из свищевого хода, который 
выстлан ороговевающим плоским эпителием и образует точечное отвер-
стие на спинке или кончике носа. Фистула может заканчиваться слепо 
или продолжаться в полость черепа, формируя сообщение с субарахно-
идальным пространством. Фистулы, оканчивающиеся слепо, обычно 
проявляются клинически только в подростковом или зрелом возрасте за 
счет воспаления свищевого хода и окружающих тканей. Если фистуль-
ный ход имеет сообщение с  субарахноидальным пространством, это 
обычно приводит к развитию ликвореи и ургентным осложнениям, та-
ким как менингит и абсцесс мозга.

Носовые дермоидные кисты, так же как и дорсальные носовые фисту-
лы, выстланы ороговевающим плоским эпителием. Они располагаются 
по средней линии вдоль спинки носа или на боковых скатах пирамиды 
носа, там, где находятся терминальные мешотчатые отделы кист. Дермо-
идная киста может в редких случаях сочетаться с дорсальной назальной 
фистулой. В результате ее воспаления может происходить абсцедирова-
ние, которое иногда ошибочно принимают за абсцесс ПН.

Мозговые грыжи (менинго-/энцефалоцеле) представляют собой выпя-
чивания содержимого полости черепа через костный дефект в его осно-
вании. Выделяют несколько типов грыж в зависимости от тех структур, 
которые их формируют: менингоцеле (протрузия мягкой и  паутинной 
мозговых оболочек), менингоэнцефалоцеле (мягкая и паутинная мозго-
вые оболочки и ткань мозга) и менингоэнцефалоцистоцеле (менингоце-
ле  + элементы системы желудочков мозга). Теменные грыжи выглядят 
как пульсирующие мягкотканные образования в области переносья, ча-
сто в  сочетании с  расширенной спинкой носа и  гипертелоризмом. Ба-
зальные мозговые грыжи обычно проявляются нарушением носового 
дыхания. При передней риноскопии они внешне похожи на полипы, но 
следует иметь в виду, что полипозный риносинусит (ПРС) относительно 
редко встречается в этой возрастной группе.
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Диагноз и рекомендуемые клинические исследования. Как правило, 
фронтобазальные дизрафии и базальные мозговые грыжи диагностиру-
ют на первом году жизни, фистулы и кисты при отсутствии явных кли-
нических проявлений могут впервые быть выявлены в  подростковом 
возрасте или даже у взрослого. КТ и магнитно-резонансная томография 
(МРТ) дают полную информацию о локализации и размерах мозговой 
грыжи, окружающих ее тканях, характере и размерах костного дефекта 
в основании черепа, а также о сопутствующих пороках развития голов-
ного мозга. КТ с 3D-реконструкцией позволяет визуализировать дефект 
основания черепа, МРТ  — гистологический вариант грыжи и  наличие 
других аномалий ЦНС. В ряде случаев исследуют гормональный про-
филь на предмет сопутствующей эндокринной патологии.

Лечение. При дорсальных назальных фистулах и дермоидных кистах 
хирургическое лечение должно включать полное иссечение фистульного 
хода (предпочтительнее, с использованием открытого ринопластическо-
го доступа), при необходимости оно может быть дополнено удалением 
интракраниальной части кисты и  пластическим закрытием дефекта 
твердой мозговой оболочки. Неполное удаление фистулы предраспола-
гает к рецидивам ее воспаления и внутричерепным осложнениям. При 
определении тактики хирургического лечения пациентов с базальными 
энцефалоцеле учитывают топографию грыжевого канала и его размеры. 
При размерах костного дефекта более 5 мм чаще используют комбини-
рованный доступ. При размерах дефекта менее 5 мм и при отсутствии 
показаний к проведению реконструкции кранио-орбито-назальной об-
ласти возможно удаление грыжи и пластическое закрытие дефекта с ис-
пользованием эндоскопического эндоназального доступа. Пока не опре-
делена окончательно тактика хирургической коррекции сопутствующих 
краниофациальных аномалий. Есть лишь единичные наблюдения, когда 
одновременно проводилась коррекция гипертелоризма или устранение 
других аномалий строения глазницы и  лицевого скелета, расщелины 
верхней губы и твердого нёба.

1.2. Искривление перегородки носа
Искривление ПН  — изменение формы ПН, возникшее в  результате 

травмы (перелома) или аномального формирования ее костно-хрящевого 
скелета, вызывающее затруднение носового дыхания либо развитие из-
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менений или заболеваний со стороны соседних органов (носовых раковин, 
ОНП, среднего уха и др.).

Эпидемиология. Идеально прямая ПН встречается у взрослого чело-
века крайне редко. В большинстве случаев она имеет физиологические 
изгибы и утолщения. Нормальным считается утолщение ПН в области 
сочленения четырехугольного хряща с передним краем перпендикуляр-
ной пластинки решетчатой кости. Еще одно утолщение располагается 
в  базальных отделах  — в  области соединения нижней части четырех-
угольного хряща с верхним краем сошника и премаксиллой. Небольшие 
плавные C- и S-образные девиации также не считаются патологией.

Распространенность искривлений ПН как нозологической формы 
определить сложно. Диагноз больше зависит не от самой формы и сте-
пени деформации, а от тех симптомов, которые она вызывает. Наличие 
даже выраженной деформации может ничем не проявляться клинически, 
если ширина обеих половин полости носа выравнивается за счет компен-
саторных изменений размеров и формы окружающих структур, в первую 
очередь нижних и средних носовых раковин. Эти анатомические образо-
вания, расположенные на латеральных стенках полости носа, могут из-
менять свои формы и размеры: нижние — за счет викарной гипертрофии 
или, наоборот, уменьшения объема кавернозной ткани, средние — за счет 
пневматизации или изменения формы костного остова. В связи с отсут-
ствием четкого определения статистические сведения о распространен-
ности этого заболевания варьируют в очень широких масштабах: от 39,2 
до 90% у взрослых людей. Мультицентровое исследование не выявило 
различий в распространенности различных типов деформаций ПН у лиц, 
принадлежащих к разным этническим группам и  проживающих в  раз-
личных географических зонах, однако было установлено, что определен-
ные виды искривлений (С- и  S-образные деформации в  вертикальной 
плоскости) способствуют развитию хронического РС (ХРС).

Классификация. Классической считается классификация (M. Cottle), 
берущая за основу локализацию более выраженного участка деформа-
ции с выделением 5 анатомических зон ПН и, соответственно, 5 типов 
искривлений в зависимости от его преимущественной локализации. Не-
достаток этой классификации заключается в том, что при помощи нее 
сложно определить характер деформаций, охватывающих все или не-
сколько анатомических отделов, в частности сложных посттравматиче-
ских искривлений.
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Другая классификация (R.  Mladina) выделяет 7  основных типов де-
формаций:

 ◆ небольшое боковое смещение ПН в области клапана носа, не нару-
шающее его функцию;

 ◆ аналогичная деформация, нарушающая функцию клапана;
 ◆ отклонение ПН напротив переднего конца средней носовой рако-
вины;

 ◆ комбинация 2-го и 3-го типов на противоположных сторонах ПН;
 ◆ гребень в базальных отделах ПН на одной стороне, противополож-
ная сторона прямая;

 ◆ гребень в переднебазальных отделах с одной стороны, «ущелье» на 
противоположной стороне;

 ◆ комбинации всех перечисленных выше типов деформаций (так на-
зываемая смятая ПН при посттравматических деформациях).

Этиология и патогенез. По этиологическому принципу деформации 
ПН можно разделить на две основные группы: возникшие в результате 
аномалий формирования костно-хрящевого скелета и посттравматиче-
ские. Незначительные травмы носа, которые каждый человек получает 
в раннем детстве, когда учится ходить, и даже родовая травма могут ска-
зываться на дальнейшем росте и формировании скелета ПН и, следова-
тельно, развитии ее деформаций.

У новорожденных и  детей младшего возраста ПН, как правило, 
прямая, а  скелет ее состоит из отдельных, не граничащих между со-
бой островков хрящевой ткани (зон роста). Эти фрагменты, частично 
окостеневая, начинают расти и  соединяться друг с  другом, формируя 
полноценный костно-хрящевой остов, обеспечивающий опору спинке 
наружного носа. Вследствие травмы или других неизвестных причин 
в физиологическом процессе роста и формирования скелета ПН проис-
ходит сбой. В результате этого фрагменты будущего скелета растут на-
встречу друг другу, опережая установленный «график», накладываются 
друг на друга в области стыков, изгибаются, не вмещаясь в отведенное 
пространство, и образуют шипы и гребни по ходу швов. Заканчивает-
ся формирование скелета ПН к 16–18 годам, однако процесс роста ПН 
происходит не изолированно, а увязан с формированием окружающих 
структур: если верхние отделы ПН смещаются в сторону, то свободное 
пространство на противоположной стороне обычно заполняет пневма-
тизированная средняя носовая раковина (concha bullosa).
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Клинические признаки и симптомы. Основным симптомом искрив-
ления ПН является затруднение носового дыхания, которое может быть 
односторонним или двусторонним. Нередко субъективное ощущение 
недостаточности дыхания через ту или иную половину полости носа не 
соответствует форме ПН. Чаще затруднение носового дыхания бывает 
либо постоянным, одинаково выраженным с обеих сторон, либо пере-
межающимся за счет носового цикла. Другие симптомы, характерные 
для заболеваний полости носа, при искривлении ПН встречаются реже, 
однако при длительно существующей деформации за счет явлений по-
степенно развивающегося вторичного вазомоторного ринита (ВР) паци-
енты могут жаловаться на выделения из носа, приступы чихания. На-
рушение обоняния не характерно для этого заболевания, как правило, 
пациенты способны нормально ощущать запахи.

Диагноз и  рекомендуемые клинические исследования. Основное 
внимание при беседе с пациентом уделяют наличию в анамнезе травм, 
переломов носа. Это позволяет подтвердить травматический генез забо-
левания. Следует более тщательно выявлять анамнестические признаки 
заболеваний, так или иначе связанных с искривлением ПН, так как сим-
птомы, например, ХРС могут быть завуалированы имеющейся деформа-
цией и вызванным ею затруднением носового дыхания.

Обследование пациента начинают с внимательного изучения формы 
пирамиды носа, обращают внимание на строение ее костной и хрящевой 
части. Типичными изменениями формы носа, сочетающимися с искрив-
лением ПН, бывают сколиотическая и седловидная деформации, а также 
деформация колумеллы (ретракция или подвывих каудального края че-
тырехугольного хряща). Сколиотическая деформация чаще захватывает 
более хрупкий и подверженный травмам хрящевой отдел, ретракция ко-
лумеллы развивается в результате предшествующих абсцессов, хондро-
перихондрита или неудачных операций на ПН.

Основным и  в  большинстве случаев достаточным методом диагно-
стики искривления ПН является передняя риноскопия. Осмотр полости 
носа начинают без носового зеркала, приподнимая кончик носа большим 
пальцем и  освещая преддверие полости носа налобным рефлектором. 
В некоторых случаях для облегчения осмотра требуется состричь воло-
ски в преддверии носа. Такой осмотр, в отличие от передней риноскопии 
при помощи носового зеркала, позволяет оценить форму каудально-
го отдела четырехугольного хряща и его соотношения с треугольными 
и  крыльными хрящами, а  также угол носового клапана и  поперечный 
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размер преддверия носа (области носового клапана). В норме угол кла-
пана должен составлять не менее 15°.

При передней риноскопии обследуют более глубокие отделы ПН. Для 
их детального осмотра лучше предварительно произвести анемизацию 
слизистой оболочки 0,1%  раствором эпинефрина (Адреналина♠) или 
ксилометазолина. В  выявлении деформаций задних отделов ПН помо-
гает эндоскопическое исследование, которое проводят ригидным или 
гибким эндоскопом после анестезии и анемизации слизистой оболочки. 
Определенную роль в диагностике деформаций ПН играет КТ. Это ис-
следование особенно важно для выявления шипов и гребней, располо-
женных в задних отделах, которые не видны при передней риноскопии 
из-за гипертрофии носовых раковин или обтурирующих полипов в по-
лости носа.

Лечение. Хирургическая коррекция искривлений ПН, как правило, 
проводится в стационаре.

Медикаментозное лечение обычно неэффективно, оно может давать 
лишь кратковременный эффект только при наличии сопутствующего ал-
лергического или ВР. Сама по себе деформация, обнаруженная случайно, 
как правило, не служит показанием к операции.

Стандартные показания к операции на ПН (септопластике):
 ◆ нарушение носового дыхания через одну или обе половины носа;
 ◆ искривление ПН в сочетании с хроническим или рецидивирующим 
острым РС (ОРС) или острым средним отитом (ОСО);

 ◆ искривление ПН в сочетании с хроническим дакриоциститом, на-
рушением оттока слезы;

 ◆ деформации отделов ПН, затрудняющие внутриносовой хирурги-
ческий доступ к ОНП или слезному мешку.

Существуют различные методы коррекции деформаций ПН: от клас-
сической методики подслизистой резекции по Киллиану до различных 
вариантов септопластики. Безусловно, предпочтительной является тех-
ника операции с  эндоскопическим контролем (торцевой эндоскоп или 
операционный микроскоп) с реимплантацией выпрямленных на прессе 
фрагментов аутохряща/аутокости и наложением транссептальных швов 
в конце вмешательства. Стандартный метод подслизистой резекции вы-
зывает целый ряд нежелательных последствий, таких как атрофия сли-
зистой оболочки вплоть до образования перфорации, флотация ПН при 
дыхании и др. Технически правильно выполненная септопластика при-
водит к восстановлению носового дыхания, устранению остальных сим-
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птомов и излечению сопутствующих (вызванных искривлением ПН) за-
болеваний. В послеоперационном периоде показаны регулярный туалет 
полости носа, который выполняется как врачом (удаление корок, слизи 
после анемизации при помощи отсоса), так и путем носовых душей, ко-
торые производит сам пациент.

1.3. Перфорация перегородки носа
Перфорация ПН  — заболевание, при котором нарушается целост-

ность слизистой оболочки и костно-хрящевого остова ПН.
Эпидемиология. Сведения об эпидемиологии заболевания варьиру-

ют в широких пределах и, видимо, зависят от природно-климатических 
и экологических условий в зоне проживания. Так, распространенность 
перфораций ПН в одной из провинций Швеции составляла 0,9%, а сре-
ди населения США — 0,06%. Исследование, проведенное в России, дает 
цифру 0,01%. Традиционно считают, что самая частая причина перфора-
ции — предшествующая операция на ПН, эта группа составляет, по раз-
личным данным, до 60% всех больных с данным заболеванием. Однако 
в последние два десятилетия число пациентов с так называемыми спон-
танными нехирургическими перфорациями, которые ранее считались 
казуистикой, заметно увеличилось, и теперь они составляют до 50%.

Классификация
По этиологическому принципу:

 ◆ посттравматические:
 – ятрогенные;

 ◆ вызванные воздействием физических и химических факторов;
 ◆ возникшие на фоне системных и опухолевых заболеваний;
 ◆ идиопатические/спонтанные.

По размерам:
 ◆ маленькие (до 5 мм);
 ◆ средних размеров (5–12 мм);
 ◆ большие (12–30 мм);
 ◆ гигантские.

Этиология и  патогенез. Причины образования перфорации ПН 
различны. Любое воздействие или заболевание, нарушающее крово-
снабжение слизистой оболочки ПН, может привести к развитию атро-
фического ринита и  образованию перфорации. Технические погреш-
ности при выполнении септопластики/подслизистой резекции ПН, 
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особенно когда удаление хряща и кости производят вместе с надхрящ-
ницей и надкостницей, при разрывах слизистой оболочки с обеих сто-
рон, часто ведут к образованию перфорации. В последние годы отмечена 
связь роста распространенности перфораций ПН с широкой популярно-
стью лекарственных средств (ЛС) для интраназального использования. 
Употребление кокаина очень быстро, иногда в течение 1–3 мес, приводит 
к образованию перфорации ПН. Недавние исследования убедительно 
продемонстрировали связь между развитием идиопатических перфора-
ций ПН и высокой обсемененностью полости носа золотистым стафи-
лококком.

Основные этиологические факторы:
 ◆ хирургические вмешательства на ПН, коагуляция кровоточащих 
сосудов ПН;

 ◆ лучевая, химиотерапия;
 ◆ травмы: бытовые, профессиональные, пирсинг;
 ◆ инородные тела (в том числе батарейки);
 ◆ гематома, абсцесс ПН;
 ◆ профессиональные факторы: хромовая кислота, соли хрома, нике-
ля, мышьяка, тяжелых металлов, цианиды;

 ◆ ЛС для интраназального использования [интраназальные глюко-
кортикостероиды (ИнГКС), топические деконгестанты];

 ◆ употребление кокаина;
 ◆ системные заболевания: васкулиты и коллагенозы (системная крас-
ная волчанка, болезни Вегенера, Черджа–Стросс, Стилла), саркои-
доз, некротизирующая срединная гранулема, болезнь Рейно;

 ◆ хронические инфекции: сифилис, склерома, лепра, дифтерия, рино-
споридиоз, стафилококковое носительство;

 ◆ опухоли (инвертированная папиллома, карцинома);
 ◆ длительная тампонада полости носа, назотрахеальная интубация;
 ◆ дурная привычка: «nose-picking».

Типичная локализация перфораций ПН — ее хрящевой отдел, та об-
ласть, которую пациенты чаще травмируют, удаляя пальцем корочки из 
передних отделов полости носа. Образованию нетравматических перфо-
раций обычно предшествует изъязвление слизистой оболочки на одной 
(как правило, выпуклой) стороне ПН, обнажение подлежащей надхрящ-
ницы и хряща. В присутствии патогенных микроорганизмов (S. aureus, 
Cl. ozenae) довольно быстро происходит лизис хряща и вскоре наруше-
ние целостности мукоперихондрия противоположной стороны ПН.
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Клинические признаки и  симптомы. Перфорации, расположенные 
в задних отделах ПН (так называемые немые), возникающие после хи-
рургических вмешательств, обычно имеют щелевидную форму и полно-
стью эпителизированные края, практически не вызывают турбуленции 
воздушного потока и поэтому протекают бессимптомно. Основные жа-
лобы пациентов с «проблемными» перфорациями — нарушение носо-
вого дыхания, сухость, дискомфорт, образование корок в полости носа, 
рецидивирующие носовые кровотечения. Чем больше перфорация 
в размерах, тем больше у нее клинических проявлений. Первым призна-
ком образовавшейся перфорации, на который обращают внимание па-
циенты, является неприятный свист при дыхании носом, характерный 
для маленьких перфораций в переднем отделе ПН, по мере увеличения 
перфорации этот симптом постепенно исчезает. При очень больших 
дефектах ПН, достигающих по высоте спинки носа, могут появиться 
косметические дефекты: седловидная деформация носа, ретракция ко-
лумеллы.

Диагноз и  рекомендуемые клинические исследования. Диагноз пер-
форации ПН не представляет сложностей, как правило, заболевание 
может быть выявлено при передней риноскопии. Эндоскопическое ис-
следование и КТ помогают уточнить размеры и состояние краев перфо-
рации, что важно при выборе метода хирургического лечения. Гораздо 
сложнее (и далеко не всегда возможно) выявить причину образования 
перфорации. Чтобы исключить специфический генез, в  частности си-
стемные васкулиты, всем пациентам назначают анализ крови на антите-
ла к цитоплазме нейтрофилов (с-АНЦА), при подозрении на опухолевую 
природу производят биопсию краев перфорации. При подозрении на 
ревматическую природу болезни должны быть выполнены соответству-
ющие серологические исследования. В плане правильной подготовки к 
операции необходимо микробиологическое исследование мазка из пред-
дверия полости носа или с края перфорации.

Лечение. Консервативные методы лечения — очищение и увлажнение 
слизистой оболочки полости носа — сами по себе носят паллиативный 
характер, однако не теряют своего значения при подготовке пациента к 
операции. Качественный курс консервативного лечения в предопераци-
онном периоде увеличивает вероятность положительного результата — 
полного закрытия перфорации примерно на треть. Первостепенную 
роль играет санация стафилококкового носительства.
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Мупироцин — назальная мазь, 3 г; по 1 см мази из тюбика выдавить 
на указательный палец и нанести на ПН с обеих сторон 2–3 раза в сутки 
в течение 10 дней.

Существуют различные методики пластического закрытия перфора-
ции ПН. Чаще используют местные ткани: перемещенные лоскуты сли-
зистой оболочки с задних (дорсальных), верхних (краниальных) отделов 
ПН, со дна полости носа, с нижних носовых раковин, аутохрящ и ауто-
кость ПН, реже — буккогингивальные лоскуты (из преддверия полости 
рта), височную фасцию, реберный аутохрящ. Предельно важным момен-
том является максимальная мобилизация лоскутов слизистой оболочки 
и  сшивание краев перфорации без натяжения. Конкретную методику 
выбирают индивидуально в зависимости от размеров, локализации пер-
форации, состояния ее краев, сохранности структур костно-хрящевого 
остова, наличия деформации наружного носа. В последнем случае может 
быть с успехом применен открытый ринопластический доступ. В опыт-
ных руках успех операции варьирует от 52 до 92%, иногда достигая в не-
больших сериях наблюдений 100%. Процент успешных результатов за-
висит от размеров перфорации, наличия или отсутствия достаточного 
количества пластического материала (слизистой оболочки и хряща), ка-
чества предоперационной подготовки. В тех случаях, когда перфорация 
ПН образовалась на фоне системных или опухолевых заболеваний, стой-
кого положительного результата от хирургического лечения ожидать не 
следует, таким пациентам показаны паллиативное лечение и терапия ос-
новного заболевания.

1.4. Носовое кровотечение
Носовое кровотечение — истечение крови из полости носа вследствие 

нарушения целостности ее кровеносных сосудов, кавернозных тел или 
капилляров. Носовое кровотечение считают не самостоятельной нозоло-
гической единицей, а симптомом, встречающимся при самых различных 
заболеваниях как ЛОР1-органов, так и организма в целом.

Эпидемиология. Число пациентов с  носовыми кровотечениями со-
ставляет 14,7–20,5% среди больных, нуждающихся в  экстренной ото-
риноларингологической помощи. Носовые кровотечения в  анамнезе 
отмечают 60% людей. Они встречаются чаще у мужчин, чем у женщин, 

1 ЛОР (от larynx, otos, rhinos) — имеющий отношение к зеву/гортани, уху и носу.
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с максимальной частотой в возрастных группах до 10 лет и старше 50 лет. 
У 90–95% пациентов источником кровотечения является передне-ниж-
ний (вентрокаудальный) отдел ПН (сплетение Киссельбаха), у 5–10% — 
средний и  задний отделы полости носа. У 80%  больных кровотечение 
обусловлено факторами общего характера (гипертоническая болезнь, 
атеросклероз, заболевания крови и др.) и лишь у 20% — изменениями 
в полости носа и ОНП.

Классификация
По этиологическому принципу.
I. Обусловленные изменениями сосудистой стенки:

 – посттравматические;
 –  дистрофические процессы в  слизистой оболочке полости носа 
(атрофический ринит), искривление и перфорация ПН, хрониче-
ское специфическое воспаление (туберкулез, сифилис, грануле-
матоз Вегенера);
 – опухоли носа и ОНП;
 –  аномалии развития сосудистой стенки (микроангиоматоз, на-
следственная геморрагическая телеангиэктазия).

II. Вызванные геморрагическими диатезами:
 – нарушения коагуляционного гемостаза:

 • наследственные коагулопатии (гемофилия, болезнь Виллебран-
да, дефицит факторов II, V, VII, X, XIII, а-/гипофибриногенемии);
 • приобретенные коагулопатии (дефицит К-зависимых факто-
ров свертывания крови, энтеропатии, кишечный дисбактериоз, 
передозировка антикоагулянтов непрямого действия, синдром 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания, медика-
ментозные неиммунные коагулопатии при передозировке анти-
коагулянтов, протамина сульфата);

 – нарушения тромбоцитарно-сосудистого гемостаза:
 • тромбоцитопатии: тромбоцитоастения Гланцмана, эссен ци-
альная атромбия, гипотиреоз, гипоэстрогения, С- и  Р-ави- 
таминоз, лекарственные  — при лечении нестероидными 
про тивовоспалительными средствами (НПВС), β-адре но -
блокаторами, цитостатиками, препаратами курантила, боль-
шими дозами папаверина и др.;
 • тромбоцитопении: тромбоцитопеническая пурпура; лекар-
ственные  — при приеме хинина, дигитоксина℘, сульфанил-
амидов, рифампицина, гидрохлоротиазида (Гипотиазида♠); 
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 обусловленные механической травматизацией тромбоцитов 
при спленомегалии, гемангиомах и пр.;

 – сочетанное нарушение различных звеньев гемостаза:
 • заболевания, сопровождающиеся подъемом артериального дав-
ления (АД) и  повреждением эндотелия сосудов: гипертониче-
ская болезнь, симптоматические и  транзиторные гипертонии 
(феохромоцитома, почечная гипертония, при перегревании, 
физическом напряжении, атеросклероз);
 • заболевания печени: токсические, инфекционные, паразитар-
ные, аутоиммунные, цирроз, механическая желтуха;
 • заболевания почек: острые нефриты, обострение хронического 
гломерулонефрита, уремия;
 • заболевания крови: гемоцитобластозы, хронический миелолей-
коз, эритремия и др.;
 • инфекционные заболевания: корь, скарлатина, малярия, рик-
кетсиозы, аденовирусная инфекция и др.

По локализации источника.
I. Кровотечения из сосудов полости носа:

 – из передних отделов (область Киссельбаха);
 – из задних отделов.

II. Кровотечения из сосудов, расположенных вне полости носа:
 – из ОНП, носоглотки;
 – из внутричерепных сосудов: из аневризмы внутренней сонной 
артерии, из сосудов твердой мозговой оболочки.

По клиническому течению.
 ◆ Однократные.
 ◆ Рецидивирующие.
 ◆ Привычные.

Этиология и патогенез. Механизмы возникновения носовых крово-
течений и  их рецидивов не всегда понятны, даже если этиология кро-
вотечения очевидна. Значительная часть кровотечений является след-
ствием приобретенных коагулопатий, с  многофакторным нарушением 
как в  свертывающей системе крови, так и  в  других звеньях гемостаза. 
Коагулопатии могут приводить к развитию синдрома локализованно-
го внутрисосудистого свертывания крови, причиной которого нередко 
являются гемодинамические нарушения  — замедление кровотока, стаз 
в микроциркуляторном русле и др. Нарушение сосудисто-тромбоцитар-
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ного звена гемостаза обусловлено дефицитом тромбоцитов и дистрофи-
ей эндотелиальной выстилки сосудов.

Клинические признаки и симптомы. Типичным проявлением явля-
ется истечение крови из носа. Обычно сначала отмечается кровотечение 
из одной половины полости носа, затем, по мере образования кровяно-
го сгустка в носоглотке, кровь может изливаться из обеих половин носа. 
Если кровоточащий сосуд находится в задних отделах полости носа или 
в носоглотке, кровь может стекать по задней стенке глотки в полость рта, 
пищевод и желудок.

Диагноз и  рекомендуемые клинические исследования. Диагностика 
носового кровотечения не вызывает затруднений, сложнее установить 
причину заболевания. При сборе анамнеза обращают внимание на пред-
шествующие эпизоды кровотечений из носа либо других локализаций. 
Особое внимание уделяют сопутствующей патологии (гипертоническая 
болезнь, заболевания крови, травмы носа и ОНП и др.). Не всякое выде-
ление крови из носа является носовым кровотечением: их следует диф-
ференцировать от кровотечений из более глубоких отделов дыхательных 
путей — из трахеи, бронхов, легких (чаще при туберкулезе), из пищевода 
и желудка (при варикозном расширении вен пищевода, заболеваниях пе-
чени и др.).

Обязательными являются лабораторные тесты:
 ◆ клинический анализ крови;
 ◆ биохимический анализ крови;
 ◆ коагулограмма с исследованием факторов свертывания крови.

Основное значение в выявлении источника кровотечения имеет пе-
редняя риноскопия, при этом следует внимательно осмотреть ПН, зону 
Киссельбаха, передние концы носовых раковин, область среднего носо-
вого хода. Для этого следует придать пациенту положение полусидя, очи-
стить полость носа от сгустков крови, обработать слизистую оболочку 
раствором анестетика с сосудосуживающим ЛС (эпинефрин). Эти меро-
приятия позволяют уменьшить интенсивность кровотечения и способ-
ствуют детальному осмотру полости носа. При подозрении на наличие 
воспалительного или опухолевого процесса в ОНП показаны КТ и/или 
МРТ. При повторных кровотечениях из передних отделов полости носа 
важную информацию о состоянии сосудистой сети слизистой оболочки 
дает осмотр передних отделов полости носа с  микроскопом. При кро-
вотечении из задних отделов полости носа для уточнения локализации 
источника необходим осмотр жестким (0°, 30°) или гибким эндоскопом.
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Лечение. Методики остановки кровотечения. В целях остановки кро-
вотечения следует в первую очередь успокоить пациента, придать ему по-
лусидячее положение (не запрокидывая головы, чтобы кровь не стекала 
в глотку), поместить холод на переносье и затылочную область. Транспор-
тировать пациента с носовым кровотечением следует также в сидячем по-
ложении. При повышенном АД необходимо ввести гипотензивные препа-
раты. Простейший способ остановки носового кровотечения — сдавление 
кровоточащего сосуда, который в большинстве типичных случаев нахо-
дится в передних отделах полости носа. Для этого в полость носа вводят 
тампон, смоченный раствором деконгестанта, и прижимают его пальцем к 
ПН на 15–20 мин. Давление, оказываемое пальцем, ослабляют постепенно. 
Эту процедуру пациент может выполнить самостоятельно под контролем 
врача общей практики или персонала бригады скорой помощи.

Дальнейшие действия — анемизация слизистой оболочки носа, иден-
тификация кровоточащего сосуда при передней риноскопии. Источник 
кровотечения прижигают 30–70% раствором нитрата серебра либо про-
водят его коагуляцию одним из подручных методов.

В том случае, если источник кровотечения идентифицировать не 
удается, производят переднюю или заднюю тампонаду полости носа, 
методики которых описаны в специальных руководствах. При рециди-
вах кровотечений проводят хирургическое лечение: отслойку слизистой 
оболочки передних отделов ПН, а при ее искривлении — септопласти-
ку, удаляют кровоточащие полипы. Упорные кровотечения из системы 
решетчатых или основно-нёбных артерий купируют путем перевязки 
или коагуляции этих сосудов. Коагуляцию или клипирование основно-
нёбной артерии в месте ее выхода из крылонёбной ямки выполняют под 
контролем эндоскопа. В случае упорного кровотечения, которое не уда-
ется остановить всеми перечисленными методами, производят ангио-
графическую эмболизацию приводящих сосудов. При массивной крово-
потере и постгеморрагической анемии показана трансфузия донорской 
крови или эритроцитарной массы.

Лечение нарушений коагуляционного гемостаза. Среди наследствен-
ных коагулопатий чаще встречаются формы, обусловленные недоста-
точностью какого-либо одного фактора свертывания (гемофилия А и В). 
Среди приобретенных коагулопатий преобладают вторичные формы, 
такие как синдром диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния, дефицит К-витамин-зависимых факторов, прием антикоагулянтов, 
активация фибринолиза и др.


