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Резюме. Хронічний риносинусит (ХРС) з назальним поліпозом (НП) є найтяжчим фенотипом ХРС, 
пов’язаним із резистентністю до лікування і частим рецидивуванням. Перспективною є фармакотерапія, основана 
на ендотипуванні з використанням амінокапронової кислоти (АКК), яка може впливати на патофізіологічні ме-
ханізми поліпозного росту. 

Мета. Оцінка клінічної ефективності додаткового призначення АКК у порівнянні з пацієнтами, які от-
римують стандартну терапію ХРСзНП згідно з клінічними рекомендаціями.  

Матеріали і методи. У дослідження включено 120 амбулаторних пацієнтів, розділених на дві групи: 
основну (n - 60) і контрольну (n - 60). Пацієнтам призначалось базове лікування, а в основній групі додатково – 
амінокапронова кислота (АКК). Оцінка ефективності лікування ґрунтувалася на аналізі динаміки клінічних симп-
томів, а також наявності показів до хірургічного лікування.  

Результати. Використання АКК сприяє достовірному зменшенню виразності симптомів ХРСзНП 
порівняно із пацієнтами контрольної групи. Це забезпечило достовірну різницю в зменшенні прооперованих 
пацієнтів на 25 %: 56,7 % в основній проти 81,7 % у контрольній (p<0,05). Після вибуття прооперованих пацієнтів 
групи значимо не відрізнялись за динамікою регресії симптомів. Відмінності в результатах лікування відбува-
ються завдяки клінічним ефектам АКК, оскільки групові характеристики пацієнтів були співставимі. 

Висновки:  

• використання АКК у пацієнтів з ХРСзНП сприяє достовірному зменшенню виразності основних клінічних 
симптомів у перші 10 днів лікування порівняно із пацієнтами контрольної групи; 

• позитивна динаміка клінічних симптомів корелює із достовірним, на 25 %, зменшенням кількості оператив-
них втручань. 
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Вступ. Згідно з положеннями EP3OS 2020 
ХРС є клінічним синдромом, що включає кілька 
варіантів з відмінностями патофізіології, яка лежить у 
їх основі. Тому згідно з оновленими критеріями визна-
чення ендотипів ХРС ґрунтується на конкретному па-
тофізіологічному механізмі [1]. Індивідуалізація кон-
кретного патофізіологічного механізму дозволить до-
сягти індивідуалізації терапії. Вона може бути направ-
лена на конкретні патофізіологічні процеси ендотипу 
пацієнта, з можливістю більш ефективного лікування 
та кращих його результатів [2, 3]. Первинний ХРС 
поділяється за домінуючим ендотипом на тип 2 або не 
тип 2. Клінічні дифузні (не локальні) фенотипи пред-
ставлені еозинофільними – (еХРС, eCRS) та не еози-
нофільними (не-еХРС, non-eCRS) формами [4, 5]. У 
поняття еозинофільний ХРС входить основний і 
найбільш розповсюджений фенотип – хронічний ри-
носинусит із назальним поліпозом (ХРСзНП 
(CRSwNP) [6]. Серед пацієнтів із ХРСзНП до 96 % ма-
ють рентгенологічні зміни, що демонструють ура-
ження приносових пазух і свідчать про дифузне ура-
ження. Пацієнти із аспіриновою тріадою (АТ), що 
включає назальні поліпи, астму та гіперчутливість до 
аспірину, частота виникнення поліпозу складає від 36 
до 96 %, збільшується після 40 років і є найважчим 

субфенотипом ХРСзНП [7]. Пацієнти, як правило, під-
даються більшій кількості операцій через стійкий ха-
рактер їхнього захворювання і часте рецидивування 
поліпозу [8, 9]. Непереносимість аспірину, як і інших 
інгібіторів ЦОГ, має унікальні наслідки для лікування. 
Десенситизація аспірином може забезпечити незначну 
клінічну користь тільки через покращення перебігу 
супутньої БА, оскільки на регресію поліпів не впливає 
[10, 11]. Дифузний еозинофільний ХРСзНП характе-
ризується запаленням типу 2 і значним підвищенням 
IL-5, IL-6, IL-13, IFN-γ та тканинною еозинофілією 
[12, 13]. Збільшення синтезу анафілатоксинів C3a та 
C5a сприяє посиленню активності еозинофільного за-
палення [14]. Зокрема, C3a та C5a рекрутують 
ефекторні імуноцити у вогнище алергічного запалення 
та активують дегрануляцію гранулоцитів, що призво-
дить до вивільнення гістаміну, лейкотрієнів, триптаз, 
IL-1β, IL.-6 та інших прозапальних медіаторів [15, 16]. 

Характерною ознакою є гіперпродукція цис-
теїніллейкотрієнів і PGD 2 через активацію 15-ліпок-
сигеназного шляху метаболізму арахідонової кислоти 
(АК), який вважається дуже важливим для форму-
вання ХРС і поліпозу [17, 18, 19]. Порушення метабо-
лізму АК обумовлює наявність широкого спектру ко-
морбідної патології, у першу чергу в органах-мішенях: 
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БА, відхилення функціональної активності тромбоци-
тів [20]. Проблема кровоточивості, яка пов'язана з по-
рушенням функціональної активності тромбоцитів, 
навіть знайшла своє відображення у так званій тром-
боцитарній теорії розвитку поліпозу та астми. До-
слідження переконливо свідчать про те, що активність 
тромбоцитів унікально пов’язана з патофізіологією 
АТ [21]. Зміни гемостазу в пацієнтів з поліпозом про-
являються і в інших його ланках. Дослідження показу-
ють визначну роль плазміногену в патогенезі поліпозу 
[22].  

Обґрунтування дослідження. Ідентифікація 
патофізіологічних особливостей первинного дифуз-
ного еозинофільного ХРСзНП робить можливим при-
значати лікування на основі ендотипування. Одним із 
перспективних препаратів для цього могла би бути 
амінокапронова кислота (АКК). АКК конкурентно 
пригнічує активацію плазміногену і знижує утворення 
плазміну [23]. Крім того, відомо, що АКК є інгібітором 
серинових протеаз, попереджає утворення C3a і C5a, 
що індукують ремоделювання тканин і є па-
тофізіологічними механізмами поліпозного росту [24, 
25].  

Здатність АКК пригнічувати активацію 
плазміногену, серинових протеаз відображена в ін-
струкції до медичного використання АКК [26]. Таким 

чином, АКК може впливати на ряд патофізіологічних 
процесів, властивих для вказаного ендотипу ХРСзНП. 

Мета дослідження: оцінка клінічної ефектив-
ності додаткового призначення амінокапронової кис-
лоти в порівнянні з пацієнтами, які отримують стан-
дартну терапію ХРСзНП згідно з клінічними рекомен-
даціями. 

Матеріали і методи. У дослідження вклю-
чено 120 амбулаторних пацієнтів, у яких був діагно-
стований ХРСзНП. Усі пацієнти розділені на дві 
групи: основну (n - 60) і контрольну (n - 60). До основ-
ної групи (n - 60) включено 35 (58,3  %) чоловіків і 25 
(41,7 %) жінок, у контрольну групу (n - 60) включено 
32 (53,3 %) чоловіків і 28 (46,7 %) жінок. Середній вік 
пацієнтів основної групи склав 45,8 років, контрольної 
– 47,0 років. 

Діагностичні й диференційно-діагностичні 
критерії ХРСзНП оцінювались відповідно до рекомен-
дацій, представлених у клінічних керівництвах [1]. 
Клінічний діагноз визначався при наявності 
відповідних симптомів тривалістю понад 12 тижнів. 
Пацієнти двох груп були порівняні за основними 
клінічними і прогностичними ознаками. 

Всі дані пацієнтів оцінювались на початку до-
слідження, через 5, 10 20 та 30 днів спостереження 
(табл. 1) 

Таблиця 1 

Розклад візитів 

V (візит) V1  V2  V3  V4  V5 

день 0 1-4 5 6-9 10 11-19 20 21-29 30 

Основна  Базове лікування + АКК 

Контрольна  Базове лікування 

Примітки: V1 день 0 Включення в дослідження, призначення лікування; V2 день 51 Оцінка стану; 

V3 день 101 Оцінка ефективності лікування, показів до операції; V4 день 201 Оцінка стану, ефективності ліку-

вання; V5 день 30 1 Оцінка стану, ефективності лікування. 
 

Усі пацієнти відповідно до клінічних реко-
мендацій отримували базове лікування назального 
поліпозу: іригаційну терапію фізіологічним розчином 
морської води 4 рази на день і топічний кортикосте-
роїдний препарат (мометазону фуроат) у дозі 200 мг. 
(по 2 інстиляції в кожну ніздрю двічі на день) [1]. 

Пацієнтам основної групи з першого дня ліку-
вання додатково призначали амінокапронову кислоту. 
Введення препарату здійснювалось перорально, по 1 г 
(1 пакетик) 3 рази на добу, запиваючи водою протягом 
10 діб [26]. Після оцінки ефективності лікування та по-
казів до оперативного втручання, пацієнти, які не підя-
лягали хірургічному лікуванню, продовжували 
прийом препарату до 30 днів. 

Затвердженими показаннями до застосування 
є профілактика кровотеч при хіріргічних втручаннях. 

У рамках дослідження після встановлення 
діагнозу і призначення лікування на першому візиті 
(V1) проводились контрольні візити пацієнтів (табл. 
1). Під час кожного візиту оцінювалась регресія основ-
них симптомів ХРС згідно з шкалою SNOT 22 (від 0 до 
5 балів для кожного симптому): виділення з носа (ри-
норея), закладеність носа, стікання слизу по задній 

стінці глотки, зниження нюху. На візиті 3 (101день) 
лікарем спільно з пацієнтом приймалось рішення про 
необхідність виконання хірургічного втручання. 

Головним критерієм ефективності було змен-
шення вираженості симптомів захворювання, 
оцінених за бальною шкалою відповідно до шкали 
SNOT 22, на кожному візиті в порівнянні з 1-м візи-
том. Дані, отримані в процесі дослідження, аналізува-
лись за допомогою статистичних методів, з викори-
станням пакету програм «SPSS 23». Статистично зна-
чущими вважалися відмінності при р<0,05 (95 %-й 
рівень значущості). 

Результати дослідження. Типовими основ-
ними клінічними симптомами ХРС є виділення з носа 
(ринорея та/або постназальне затікання), закладеність 
носа, зниження нюху.  

У таблиці 2 представлена динаміка регресії 
вираженості симптомів, які оцінюються лікарем за 
шкалою SNOT 22 у пацієнтів з хронічним риносину-
ситом. Визначалась ступінь регресії вираженості 
симптомів на V2, V3, V4 та V5 порівняно із першим 
візитом (V1).  
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Таблиця 2  

Вираженість симптомів у балах у пацієнтів з ХРС у процесі лікування 

Показник 
Візит 

(V) 

Основна група Контрольна група 

n 
Сер. 

арифм 

Станд. відхи-

лення 
n 

Сер. 

арифм 

Станд. відхи-

лення 

Виділення з 
носа 

V 1 60 3,33 0,88 60 2,80 0,90 

V 2 60 3,07 0,86 60 2,90 0,84 

V 3 60 2,62 0,80 60 2,90 0,95 

V 4 26 2,27 0,92 11 1,91 0,94 

V 5 26 1,69 0,88 11 1,55 0,69 

Закладеність 
носа 

V 1 60 3,86 0,66 60 3,58 0,86 

V 2 60 3,68 0,71 60 3,76 0,80 

V 3 60 3,36 0,89 60 3,80 0,85 

V 4 26 2,76 0,78 11 2,55 0,69 

V 5 26 2,08 0,66 11 1,91 0,54 

Постназальне 
затікання 

V 1 60 3,12 0,92 60 2,43 0,98 

V 2 60 2,93 0,88 60 2,60 0,96 

V 3 60 2,57 0,87 60 2,67 0,95 

V 4 26 2,00 0,89 11 1,45 0,93 

V 5 26 1,58 0,95 11 1,18 0,75 

Зниження нюху 

V 1 60 3,77 0,79 60 3,08 1,33 

V 2 60 3,53 0,89 60 3,33 1,16 

V 3 60 3,33 0,99 60 3,33 1,07 

V 4 26 2,96 0,92 11 2,64 0,92 

V 5 26 2,50 1,07 11 2,18 0,75 

При оцінці симптому виділення з носа (рино-
рея) обидві групи продемонстрували порівнянні за ви-
разністю показники на V1: 3,33 бала в основній групі і 
2,80 у контрольній. У процесі лікування відзначається 
регресія ринореї у пацієнтів з 3,33 до 3,07 бала на V2 
до 2,62 на V3 до 2,27 на V4 і до 1,69 на V5 в основній 
групі. У процесі спостереження і лікування у пацієнтів 
контрольної групи відмічається відсутність регресії 
ринореї: 2,90 бала на V2, до 2,90 на V3, слабка регресія 
до 1,91 на V4 і вже доволі виразна – до 1,55 на V5. 

На V1 виразність закладеності носа була 
порівнянною в групах: 3,86 в основній і 3,58 у кон-
трольній. Відзначається регресія виразності закладе-
ності носа у пацієнтів основної групи з 3,86 до 3,68 
бала на V2, до 3,36 на V3, до 2,76 на V4 і до 2,08 на V5. 
У пацієнтів контрольної групи відмічається від-
сутність динаміки закладеності: на V2 – 3,76 бала, на 
V3 - 3,80, з подальшою регресією до 2,55 на V4 і до 
1,91 на V5. 

Постназальне затікання в основній групі на 
V1 оцінювалось у 3,12, на V2 відзначалася регресія до 

2,93, на V3 до 2,57, до 2,00 на V4 і до 1,58 на V5. У 
контрольній групі з 2,43 на V1, відзначалось ана-
логічне по виразності значення симптому  –  2,60 на 
V2, 2,67 на V3 і зниження до 1,45 на V4 і до 1,18 на V5. 

Такий симптом як зниження нюху відображає 
не тільки ураження основних функцій носової порож-
нини, а й порушення якості життя пацієнтів. Ступінь 
зниження нюху на V1 у пацієнтів основної групи 
оцінювався в 3,77 бала, контрольної  – у 3,08. У про-
цесі спостереження і лікування на V2 в основній групі 
відмічалась незначна регресія до 3,53, у контрольній – 
відсутність динаміки: 3,33 бала. Починаючи з V3, в ос-
новній групі відзначається регресія симптому 
відповідно до 3,33, 2,96 та 2,50 на V5. У контрольній 
групі  –  3,33 на V3, 2,64 на V4 та 2,18 на V5. 

Згідно з дизайном дослідження, після оцінки 
ефективності лікування на V3, пацієнтам визначались 
покази до оперативного втручання. Нами проведено 
порівняння груп за кількістю пацієнтів, яким було 
призначено оперативне втручання (табл. 3). 
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Таблиця 3  

Кількість пацієнтів, яким було призначено оперативне втручання 

Група 
Проведена операція 

Операція не про-

водилась 
Всього 

n % n % n % 

Основна 34 56,7 26 43,3 60 100,0 

Контрольна 49 81,7 11 18,3 60 100,0 

2=7,659; р=0,0056 
 

Необхідність призначення хірургічного втру-
чання в основній групі була у 43 пацієнтів із 60, що 
склало 56,7 %. У контрольній групі операція призна-
чена 49 пацієнтам з 60, що склало 81,7 %. Консерва-
тивне лікування продовжили 43,3 % пацієнтів основ-
ної та 18,3 % контрольної групи. Порівняння даних по 
кількості оперованих пацієнтів за допомогою кри-
терію χ2 показало достовірну різницю між пацієнтами 
основної та контрольної групи (р <0,05). 

Пацієнти, які не підлягали хірургічному ліку-
ванню, продовжували прийом препарату до 30 днів. У 
зв’язку з цим нами проведений аналіз динаміки клініч-
ної симптоматики в обох групах пацієнтів до та після 
вибування пацієнтів, яким проводилось хірургічне 

лікування. У таблицях 3 і 4 представлені дані 
порівняльного аналізу динаміки показників симптомів 
між групами у всіх пацієнтів до операції і серед 
пацієнтів, які залишились після вибуття оперованих. 
Показники були обчислені як індивідуальні різниці 
для кожного пацієнта по кожному параметру в 
порівнянні з першим візитом: dТ2 = Візит 2 Візит 1, 
dТ3 = Візит 3 Візит 1, а також на Візит 4 і Візит 5. 
Порівняння між групами за цими показниками (dTi) 
виконувалося за допомогою критерію Манна-Уїтні. 

У таблиці 4 представлено порівняння між гру-
пами динаміки регресії виразності симптомів до 
вибуття оперованих пацієнтів.  

Таблиця 4 

Порівняння динаміки регресії симптомівдо вибуття оперованих пацієнтів 

Показник dTi 
U Мана - 

Уїтні 
W Вілкоксона Z-статистика p-знач.* 

Виділення з носа 
V 2 – V 1 1245,000 3075,000 -3,552 0,000* 

V 3 – V 1 849,000 2679,000 -5,253 0,000* 

Закладеність носа 
V 2 – V 1 1244,500 3074,500 -3,554 0,000* 

V 3 – V 1 940,500 2770,500 -4,831 0,000* 

Постназальне 
затікання 

V 2 – V 1 1276,500 3106,500 -3,319 0,001* 

V 3 – V 1 836,000 2666,000 -5,337 0,000* 

Зниження нюху 
V 2 – V 1 1098,000 2928,000 -4,419 0,000* 

V 3 – V 1 1005,000 2835,000 -4,503 0,000* 

Рівень значимості 0,05. *Спостерігаються статистично значимі відмінності між групами 

Як видно з наведених даних, у більшості то-
чок спостереження групи статистично значимо 
відрізняються за динамікою зниження виразності ос-
новних клінічних симптомів ХРС (p<0,05). 

У таблиці 5 представлено порівняння між гру-
пами динаміки регресії виразності симптомів ХРС пі-
сля вибуття оперованих пацієнтів.  

Таблиця 5  

Порівняння динаміки регресії симптомів після вибуття оперованих пацієнтів 

Показник Візит U Мана - Уїтні W Вілкоксона Z-статистика p-знач.* 

Виділення з носа 
V 4 115,500 181,500 -0,977 0,329 

V 5 134,500 200,500 -0,313 0,754 

Закладеність носа 
V 4 111,500 177,500 -1,159 0,246 

V 5 119,500 185,500 -0,903 0,367 

Постназальне 
затікання 

V 4 100,000 166,000 -1,521 0,128 

V 5 110,500 176,500 -1,153 0,249 

Зниження нюху 
V 4 117,500 183,500 -0,912 0,362 

V 5 121,500 187,500 -0,775 0,439 

Рівень значимості 0,05. *Спостерігаються статистично значимі відмінності між групами 
 

Як видно з наведених даних, групи значимо не 
відрізнялись за динамікою виразності основних показ-
ників ХРС після вибуття пацієнтів, яким було призна-
чено операцію (p>0,05). 

Обговорення результатів. Як відомо, дифуз-
ний еозинофільний ХРСзНП є найтяжчим фенотипом 
ХРС, що пов’язано із резистентністю до лікування, 
тому пацієнти часто лікуються оперативно [27]. 

Безумовно, хірургічне видалення поліпів усуває тільки 
прояви хвороби, але не причину, і є по своїй суті симп-
томатичним методом лікування. Пацієнти переносять 
велику кількість операцій через стійкий характер за-
хворювання і часте рецидивування поліпозу [8, 9]. 
Тому важливим клінічним завданням є підвищення 
ефективності фармакотерапії. Разом з тим, можливість 
ефективного патогенечно обґрунтованого лікування 
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на основі ендотипування залишається недостатньо 
вивченою. 

Показано, що застосування АКК на додаток 
до базової терапії ХРСзНП має доведений клінічний 
ефект. Пацієнти в основній групі продемонстрували 
клінічно значиме зменшення виразності основних 
симптомів (виділення з носа, закладеність носа, пост-
назальне затікання, зниження нюху), починаючи з V2 
на V3, V4 і на V5. У пацієнтів контрольної групи ви-
разні динамічні зміни основних симптомів відміча-
лись пізніше – на V4 і на V5. Це забезпечило значну, 
статистично достовірну різницю в кількості прооперо-
ваних пацієнтів: 56,7 % в основній проти 81,7 % у кон-
трольній (p<0,05). Консервативне лікування продов-
жили 43,3 % пацієнтів основної та 18,3 % контрольної 
групи (p<0,05). 

Таку відмінність в динаміці регресії симпто-
матики можна пояснити особливостями біологічної дії 
АКК, яка здатна впливати на патофізіологічні особли-
вості, які характеризують ендотип дифузного еози-
нофільного ХРСзНП. Препарат конкурентно при-
гнічує активацію плазміногену і знижує утворення 
плазміну [23]. Крім того, АКК, являючись інгібітором 
серинових протеаз, попереджає утворення C3a і C5a, 
що індукують посилення активності еозинофільного 
запалення, ремоделювання тканин, забезпечуючи па-
тофізіологічні механізми поліпозного росту [24, 25]. 
Саме цей аспект обґрунтовує можливість призначення 
лікування на основі ендотипування.  

Пацієнти, включені в дослідження, не потре-
бували негайного хірургічного лікування, а АКК при-
значалась як компонент передопераційної підготовки. 
У зв’язку з цим нами проведений аналіз динаміки 
клінічної симптоматики в обох групах пацієнтів до та 
після вибування оперованих пацієнтів.  

Показано, що додаткове призначення АКК за-
безпечило статистично значиму відмінність по ди-
наміці регресії таких симптомів, як виділення з носа, 
закладеність носа, постназальне затікання і зниження 
нюху на V 2 і V 3 порівняно з V 1 (p<0,05). Разом з тим, 
після вибуття прооперованих пацієнтів групи значимо 
не відрізнялись за динамікою регресії основних 
клінічних симптомів ХРС (p>0,05). Найбільш 
вірогідно це пов’язано з тим, що на V 2 і V 3 сформува-
лась група пацієнтів із «резистентністю» до базового 
лікування, яка характерна для досліджуваних 
пацієнтів, які були прооперовані [8, 9]. Додаткове при-
значення АКК збільшило його ефективність, що доз-
волило продовжити консервативне лікування у 43,3 % 
пацієнтів основної групи. Пацієнтів, які показали 
«чутливість» до стандартного лікування  (контрольна 
група) було тільки 18,3 %. Саме вони й продовжили 
консервативну терапію.  

Таким чином, призначення АКК пацієнтам, 
хворим на ХРСзНП забезпечило «терапевтичний 
виграш» додатково у 25 % пацієнтів (p<0,05). Це доз-
волило оцінити динаміку захворювання як «до-
стовірно позитивну» у перші 10 днів лікування.  

Дизайн передбачав порівняльне дослідження, 
що не дало можливості провести «плацебо» контроль. 
Однак порівняння проводилось з лікуванням ХРСзНП 
відповідно до рекомендацій, які передбачають викори-
стання іригаційної терапії і топічного 

кортикостероїда. Вплив зазначеного лікування можна 
вважати однаковим у групах. У зв'язку з цим відмін-
ності в результатах лікування відбуваються завдяки 
клінічним ефектам АКК, оскільки групові характери-
стики були співставимі. 

 
Висновки. Використання АКК додатково до 

базової терапії пацієнтам, хворим на ХРСзНП сприяє 
достовірному зменшенню виразності основних 
клінічних симптомів у перші 10 днів лікування 
порівняно із пацієнтами контрольної групи. 

Достовірна позитивна динаміка клінічних 
симптомів корелює із достовірним зменшенням кіль-
кості оперативних втручань на 25 %. 
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Abstract. Chronic rhinosinusitis (CRS) is a clin-
ical syndrome including several clinical phenotypes and 
endotypes with differences in pathophysiology. Chronic 
rhinosinusitis with nasal polyposis (NP) is the most severe 
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CRS phenotype associated with treatment resistance and 
frequent recurrence after surgery. Among patients with 
CRS with NP, up to 96% have radiological changes that 
demonstrate damage to the paranasal sinuses and indicate 
a diffuse lesion. Pharmacotherapy based on endotyping us-
ing aminocapronic acid (ACA) competitively inhibits 
plasminogen and plasmin formation, inhibits C3a and C5a, 
which can affect the pathophysiological mechanisms of 
polypus growth, is promising. 

The aim of the study: to evaluate the clinical ef-
fectiveness of the additional appointment of ACA in com-
parison with patients receiving standard therapy of CRS 
with NP according to clinical recommendations. 

Material and methods. The study included 120 
outpatients, divided into two groups: the main (n-60) and 
the control (n-60) ones. The main group (n-60) included 
35 (58.3%) men and 25 (41.7%) women, the control group 
(n-60) included 32 (53.3%) men and 28 (46.7%) of 
women. The average age of the main group was 45.8 years; 
the control group was 47.0 years. Patients were prescribed 
basic treatment, but patients in the main group were addi-
tionally prescribed aminocapronic acid (ACA). The eval-
uation of the treatment effectiveness was based on the 
analysis of the dynamics of clinical symptoms: rhinorrhea, 
postnasal drip, nasal congestion, reduced sense of smell 
according to the SNOT 22 scale (from 0 to 5 points for 

each symptom) at V2 (51), V3 (101), V4 (201) and V5 

(301) compared to V0, as well as the presence of indica-
tions for surgical treatment were determined at V3. 

Results. The use of aminocapronic acid in CRS 
with NP contributes to a reliable reduction in the severity 

of the main clinical symptoms (rhinorrhea, postnasal drip, 
nasal congestion, reduced sense of smell) at V2 and V3 in 
comparison with patients of the control group. This pro-
vided a statistically significant difference at 25% in the re-
duction of operated patients: 56.7% in the main group ver-
sus 81.7% in the control group (p<0.05). Conservative 
treatment was continued for 43.3% of patients in the main 
group and for 18.3% of patients in the control group 
(p<0.05). Such a difference in the dynamic of symptoms 
regression can be explained by the peculiarities of the bio-
logical action of ACA, which can influence the pathophys-
iological features that characterize the endotype of diffuse 
eosinophilic CRS with NP. After the removal of the oper-
ated patients, the groups did not differ significantly differ 
in the dynamics of the regression of rhinorrhea, postnasal 
drip, nasal congestion, decreased sense of smell at V4 and 
V5 (p>0.05). Differences in the results of treatment are at-
tributed to the clinical effects of ACA, since the group 
characteristics of the patients were commensurable.  

Conclusions: 

• the use of ACA in addition to the basic therapy in pa-
tients suffering from CRS with NP contributes to a sig-
nificant reduction in the severity of the main clinical 
symptoms in the first 10 days of treatment compared to 
patients in the control group; 

• the positive dynamics of clinical symptoms correlates 
with a reliable, at 25%, reduction in the number of sur-
gical interventions. 

 

Keywords: airways, rhinosinusitis, polyps, ther-
apy. 
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