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Summary  
Nasal polyposis. The contemporary diagnosis 

Purpose of review: Nasal polyps is a common ENT disease with high medical failure 
and recurrence rate, reflecting unknown pathogenesis. The present review is an update on the 
etiopathogenesis of nasal polyps. 

Recent finding: Several mechanisms have been proposed for the formation of nasal 
polyps, including allergy, mucosal allergy, autonomic imbalance, nitric oxide, superantigens, 
infection, abnormal transepithelial ion transport, mucopolysaccharide abnormality, mechanical 
obstruction and epithelial rupture. Eosinophils comprises more than 60% of the cell population. 
Activated T cells, mast cells and plasma cells are also increased compared with the normal nasal 
mucosa. The stroma has numerous mediators, including cytokines, growth factors, adhesion 
molecules, and immunoglobulins. Both Th1 and Th2 types of cytokines are upregulated 
independent of the atopic status. An increased production of GM-CSF, IL5, RANTES and 
eotaxin can contribute to chronic eosinophilic inflammation by regulating the migration, survival 
and activation of eosinophils. 

Conclusion: Nasal polyps is a multifactorial disease, with infectious, noninfectious, 
inflammation, anatomic and genetic abnormalities. Chronic inflammation remains the central 
major factor in nasal polyps. 

Keywords: Nasal polyps, Etiology, Pathogenesis, Histology 
 

Rezumat 
Sinuzita cronică polipoasă –reprezintă o patologie inflamatorie a mucoasei cavităţii 

nazale şi sinusurilor paranazale, caracterizată prin formarea şi dezvoltarea de polipi recidivanţi, 
constînd preponderant de ţesut edematos infiltrat cu eozinofile[4, 9]. Odată cu creşterea polipului 
are loc coborîrea lui în cavitatea nazală cu apariţia următoarelor  simptome : congestie nazală, 
rinoree, hiposmie şi senzaţie de presiune, ce afectează în mod semnificativ calitatea vieţii 
pacienţilor.  
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Prevalenţa rinosinuzitelor polipoase este de  1- 4%, mai frecvent la vârsta de 30 - 60 de 
ani [7, 11, 15] .  

 
             

Obiectivele lucrării 
Studierea  şi discutarea multiplelor teorii şi a mecanismelor în patogeneza rinosinuzitelor 

polipoase. 
 
Materiale şi  metode 
Studiile au fost efectuate în baza literaturii disponibile, tratatelor editate referitor la 

patologia studiata, cît şi materialelor oferite de serviciul INTERNET MED- LINE. 
 
Rezultate şi discuţii 
Rinosinuzita  polipoasă(RSP)- este o afecţiune polietiologică, cauzată de infecţia cronică, 

inflamaţia neinfectioasă (alergie),dereglări anatomice şi genetice. Până în prezent, nu există o 
părere comună în privinţa că:  de a considera  polipii ca o  formă nozologică independentă, adică 
o modificare caracteristică  a mucoasei nazale şi a sinusurilor paranazale, sau o manifestare a 
unei boli sistemice de etiologie alergică: astmul bronşic, intoleranţa la aspirină, mucoviscidoza 
Kartagener sindrom [2,9,5] . 

Teoriile patogenetice a  rinosinuzitei  polipoase:  
Teoria alergică .  

Această teorie este cercetată  din cauza existenţei  următorilor factori:  
• ca urmare a examenului histomorfologic a ţesutului polipos modificat, se determină  infiltrarea 
eozinofilică.  
•deseori rinosinuzita polipoasă se asociază cu astmul bronşic.  

În baza studiilor clinice efectuate de Settipane, s-a demonstrat că pacienţii cu RSP 
probele alergice cutanate sunt pozitive în majoritatea cazurilor, în comparaţie cu populaţia 
generală [4, 2, 1].  

Teoria tulburărilor vasomotorii şi decalajul epitelial.  
Din punct de vedere histologice un polip tipic constă dintr-un epiteliu deteriorat, 

metaplaziat, situat pe membrana bazală îngroşată, şi stroma edemaţiată, care conţine un număr 
mic de glande şi vase sangvine şi practic lipsită de terminaţiuni nervoase. Din cauza inervaţiei 
vasoconstrictorii insuficiente are loc creşterea permeabilităţii vasculare, şi ca urmare  creşte 
edemul tisular . 

Ca urmare a creşterii presiunii intratisulare din partea mucoasei edemaţiate şi infiltrate a 
cavităţii nazale şi sinusurilor paranazale are loc clivajul  membranei bazale. Acest lucru duce la 
proeminenţa ţesuturilor proprii prin defectul epitelial  cu  formarea unui polip.  
Destul de repede are loc epitelizarea ţesutului prolabat [7, 11, 13].  

Teoria  intoleranţei la aspirină.  
Preparatele antiinflamatoare nespecifice(PAN), inhibînd ciclooxigenaza, duc la activarea 

căilor alternative de metabolizare a acidului arahidonic, catalizat de 5 - lipooxigenaza. Produsele 
lipooxigenazei descompunerei acidului arahidonic – leucotrienele-reprezintă mediatori 
proinflamatori puternici LTC-4, LTD-4, LTE-4. Leucotriene pot stimula migrarea eozinofilelor 
în mucoasa  tractului respirator. Studiile clinice efectuate de J. Gosepath au arătat că la mai mult 
de 90% dintre pacienţi cu RSP au fost depistate erori de metabolizare a acidului arahidonic.  
Ipoteza de bază  susţine în conformitate cu aceste studii, că majoritatea pacienţilor cu RSP au o 
intoleranţă ascunsă la PAN. Ingestia continuă de pacient a diferitor doze de PAN cu alimente 
(fructe şi legume), ce provoacă o inflamaţie recidivantă euzinofilică în mucoasa tractului 
respirator superior şi conduce la o creştere a polipilor aspirin induşi [2, 6, 17, 16] . 

Teoria superantigenică.  
Staphylococcus aureus a fost depistat pe mucoasa  cavităţii nazale  la pacienţii cu RSP în 

60-70% din cazuri. Aceste bacterii produc toxine Staphylococcus enterotoxins A (SEA), 
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Staphylococcus enterotoxins B (SEB) şi sindromul de şoc toxic toxina-1 (TSST-1), care 
acţionează ca superantigeni  limfocitari a mucoasei. Aceste limfocite activate produc Th1 şi Th2 
citokine (IFN-γ, IL-2, IL-4, IL-5), ducând la inflamaţia cronică limfocito-eozinofilică a 
mucoasei. Anticorpii specifici IgE pentru SEA şi SEB au fost detectate în 50% din cazuri cu 
RSP, SEB, TSST în 78% [14, 18, 25 ].  

Infecţii fungice.  
Studii efectuate în Clinica Mayo (SUA) au arătat că elementele de miceliu ale ciupercilor 

au fost depistate la majoritatea pacienţilor cu rinosuzită cronică polipoasă.La 96% dintre pacienţi 
cu rinosinuzite cronice polipoase în conţinutul sinusurilor paranazale au fost identificate 
eozinofile, ce migrează din mucoasă cu formarea clastrelor în jurul elementelor fungice. 
Cercetările imunologice au  că T- limfocitele la pacienţi cu RSP, în prezenţa alergenului fungic 
pot elimina  anumite citokine, care sunt capabile de a recruta (IL-13) şi  activa (eozinofile IL-5). 
Grupa de eozinofile înconjoară şi distrug elementele fungice prin eliminarea  din citoplasma lor 
de proteinele toxice MBP (major basic protein ), ECP (eosinophil cationic protein), peroxidaza 
eozinofilică şi neurotoxin euzinofilic. Ca urmare în lumenul sinusurilor paranazale se  formează 
o substanţă densă-mucină, ce conţine cantităţi marite de aceste proteine toxice, care au efect 
distructiv asupra mucoasei, provocînd un proces inflamator cronic a ei şi creşterea  polipilor [3, 
8, 25].  

Teoria genetică.  
Această teorie implică dezvoltarea de RSP pe baza  predispoziţiei familiale. Fibroza chistica,  
însoţită de polipoză nazală,reprezintă o boală genetică autosomal- recesivă asociată cu mutaţia 
genei CFTR în regiunea q31 a braţului lung al cromozomului 7. Antigenul leucocitar uman DR  
(HLA-DR) este prezent pe suprafaţa celulelor inflamatori din mucoasa nazală şi ţesutul polipos 
modificat. Persoanele cu haplotipuri HLA-DR7-DQA1O2O2 şi HLA-DR7-DQB1O2O2 au o 
predispunere de 2-3 ori mai mare  la apariţia rinosinuzitei polipoase [12, 13, 17, 23 ]. 

  
Concluzii 
Rinosinuzita  polipoasă – reprezintă o patologie polietiologică, până în prezent nu există 

nici o teorie unică, mecanism, responsabil pentru dezvoltarea  polipozei nazale. În patogeneza 
acestei boli există interacţiunea complexă semnificativă a diferitelor verigi, inclusiv celule- 
ţesuturi restante (epiteliu), inflamatorii (eozinofile) şi celule patogene (miofibroblaşi). Însă 
patogeneza polipozei nazale nu se limitează la interacţiunea dintre aceşti factori. Un studiu 
detaliat şi de înţelegere a acestor interacţiuni complexe ar putea ajuta elaborarea unor metode 
mai noi şi eficiente  în tratamentul RSP.  
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