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Резюме. В современном мире аллергические заболевания дыхательных путей составляют значительную долю 

всех хронических заболеваний. Ежегодный прирост распространенности аллергического ринита и бронхиаль-

ной астмы среди населения всего мира делает актуальными исследования их патогенеза. Изменения слизистой 

оболочки носа нарушают ее важнейшую функцию — защиту от агрессивных факторов внешней среды — ал-

лергенов и поллютантов. Воспалительные процессы в носовой полости препятствуют нормальной работе сли-

зистой  как  неспецифического  барьера,  и  облегчают  им  дальнейшее  проникновение  в  макроорганизм.  Цель  

исследования: дать сравнительную микробиологическую характеристику слизистой оболочки носа больных 

респираторной аллергией различного генеза и уровня поражения дыхательных путей. Обследованы больные 

респираторной аллергией от 23 до 51 лет и практически здоровые (n = 120), сопоставимые по полу и возрасту. 

Изучаемые группы: атопический риносинусит (АР,  n = 28),  атопическая бронхиальная астма (АБА, n = 28),  

полипозный риносинусит (ПРС, n = 68), астматическая триада (АТ, n = 28). Диагностика проводилась аллерго-

логом-иммунологом и оториноларингологом. Выделение микроорганизмов проводили на питательных диф-

ференциально-диагностических средах. Посев проводили секторным методом. Среды инкубировали в термо-

стате при температуре 37°C 48 часов. Статистическая обработка выполнена с использованием пакета программ 

Statistica 7.0. Выборка описана с подсчетом медианы и 25 и 75 перцентилей. Нормальность распределения про-

верялась методом Колмогорова–Смирнова. Достоверность различий между показателями независимых выбо-

рок оценивали по непараметрическому критерию Манна–Уитни. Отмечено доминирование условно-патоген-

ных микроорганизмов при респираторной атопии (АР, АБА) относительно респираторной псевдоатопии (ПРС, 

АТ). Увеличение численности бактерий семейства Enterobacteriaceae и Enterococcus на слизистой оболочке носа 

характеризует дисбактериоз, акцентируя наибольшую значимость этих семейств в инициации аллергической 

патологии верхних и нижних дыхательных путей при атопии. Отличительной межгрупповой особенностью 

является большая концентрация семейства Enterobacteriaceae  при АР относительно ПРС и микроорганизмов 

рода Enterococcus при АБА относительно АТ. Таким образом, при аллергическом риносинусите и бронхиальной 

астме, независимо от генеза воспаления, имеет место выраженный дисбактериоз за счет увеличения условно-

патогенной микрофлоры на слизистой оболочке носа относительно контроля.

Ключевые слова: атопический риносинусит, полипозный риносинусит, атопическая бронхиальная астма, астматическая 

триада, микробиоценоз, слизистая оболочка носа.
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COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE NASAL MUCOSA MICROFLORA AT DIFFERENT LEVEL 

OF ALLERGIC INFLAMMATION IN THE RESPIRATORY TRACT

Lazareva A.M., Smirnova S.V., Kolenchukova O.A.

Research Institute of Medical Problems of the North, Federal Research Center Krasnoyarsk Science Center of the Siberian Branch 

of the Russian Academy of Sciences, Krasnoyarsk, Russian Federation

Abstract. In the modern world, allergic respiratory diseases hold a huge place among all chronic diseases. The annual 

increase in the prevalence of allergic rhinitis and bronchial asthma among the global population makes relevant studies 

underlying their pathogenesis. Changes in the nasal mucosa alter its most important function — protection from aggressive 

environmental factors — allergens and pollutants. Inflammatory processes in the nasal cavity interfere with the normal 

mucosa functioning as a non-specific barrier, and facilitate their further penetration into the macroorganism. Objective 

of the study is to provide a comparative microbiological characteristic of the nasal mucosa of patients with respiratory al-

lergies of various origin and level of respiratory tract damage. Patients with respiratory allergies aged 23 to 51 years old as 

well as sex- and age-matched apparently healthy subjects (n = 120) were examined. The study groups were as follows: atopic 

rhinosinusitis (AR, n = 28), atopic bronchial asthma (ABA, n = 28), polyposis rhinosinusitis (PRS, n = 68), and asthmatic 

triad (AT, n = 28). Diagnostics were carried out by an allergist-immunologist as well as an otorhinolaryngologist. Isolation 

of microorganisms was carried out by placing them on nutrient differential diagnostic media. Seeding was carried out by 

using the sector method. The culture media were incubated in a thermostat at 37°C for 48 hours. Statistical processing 

was performed using the Statistica 7.0 software package. The study sample is described by calculating median as well as 25 

and 75 percentiles. The normality distribution was checked by using the Kolmogorov–Smirnov method. The significance 

of differences between parameters of independent samples was assessed by using the nonparametric Mann–Whitney test. 

Dominance of opportunistic microorganisms in respiratory atopy (AR, ABA) relative to respiratory pseudoatopia (PRS, 

AT) was noted. The increased number of bacteria from the family Enterobacteriaceae and Enterococcus on the nasal mu-

cosa characterizes dysbacteriosis, emphasizing the greatest importance of these families in the initiation of allergic pathol-

ogy in the upper and lower respiratory tract during atopy. A distinctive intergroup feature is a high concentration of the En-

terobacteriaceae family members in AR vs. PRS as well as microorganisms of the genus Enterococcus in ABA vs. AT. Thus, 

regardless of the cause of inflammation, allergic rhinosinusitis and bronchial asthma were featured with a pronounced 

dysbacteriosis due to rise in the opportunistic microflora on the nasal mucosa compared to the control group.

Key words: atopic rhinosinusitis, polypous rhinosinusitis, atopic bronchial asthma, asthmatic triad, microbiocenosis, nasal mucous membrane.

Введение

В настоящее время аллергические заболе-

вания органов дыхания занимают обширную 

нишу среди хронических заболеваний. Самыми 

распространенными вариантами респиратор-

ной аллергии являются аллергический риноси-

нусит и бронхиальная астма [19, 23]. Ежегодный 

стремительный рост их распространенности де-

лает актуальными исследования их этиологии 

и патогенеза. Проведенные ранее исследова-

ния свидетельствуют о гетерогенности респи-

раторных проявлений аллергии, однако важно 

понимать, что есть как общие, так различные 

звенья их патогенеза [1]. Фенотипические про-

явления клинико-патогенетических вариантов 

респираторной аллергии являются результатом 

повреждающего действия медиаторов воспале-

ния, выброс которых опосредован различны-

ми механизмами (атопическими и псевдоато-

пическими). Фактор, инициирующий выброс 

вазоактивных субстанций, определяет разно-

видность аллергических реакций. Для атопии 

характерно участие специфических реагинов, 

чаще иммуноглобулинов E. Термин псевдо-

атопия указывает на то, что в качестве тригге-

ра аллергической реакции выступают факто-

ры, которые, минуя стадию сенсибилизации, 

ведут к образованию и выбросу вазоактивных 

веществ [1]. Классическим проявлением респи-

раторной псевдоатопии является астматическая 

триада (АТ): полипозный риносинусит (ПРС), 

непереносимость ненаркотических анальгети-

ков и нестероидных противовоспалительных 

препаратов, инициирующих липоксигеназный 

путь метаболизма арахидоновой кислоты с об-

разованием лейкотриенов, обладающих выра-

женным бронхоконстрикторным эффектом, 

с формированием бронхиальной астмы.

Слизистая оболочка полости носа является 

физиологическим барьером на пути проникно-

вения различных аэрогенных факторов окру-

жающей среды. Для нее характерен определен-

ный состав микробиоты, который достаточно 

стабилен. Воспалительный процесс в области 

верхних отделов дыхательных путей развивает-

ся при воздействии вирулентного возбудителя 

и несостоятельности местных и общих защит-

ных ресурсов организма. Результаты научных 

исследований содержат информацию о весьма 

скудном представительстве микроорганизмов 

начального отдела респираторного тракта, уча-

ствующих в формировании бактериальных ас-

социаций [7]. Воспалительные процессы в но-

совой полости нарушают неспецифический 

барьер на пути проникновения аллергенов 
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и других поллютантов. Изменения микробиома 

можно рассматривать как индикатор дисбиоза 

респираторного тракта.

Цель настоящего исследования — дать срав-

нительную микробиологическую характерис-

тику слизистой оболочки носа больных респи-

раторной аллергией различного генеза и уровня 

поражения дыхательных путей.

Материалы и методы

Обследованы больные респираторной ал-

лергией в возрасте от 23 до 51 года (средний 

возраст — 22,6±2,1 лет) и практически здоро-

вые добровольцы (n = 120), идентичные по полу 

и возрасту. В структуре патологии выделены: 

респираторная атопия, включающая в себя ато-

пический риносинусит (АР, n = 28) и атопичес-

кую бронхиальную астму (АБА, n = 28), и ре-

спираторная псевдоатопия, включающая в себя 

ПРС (n = 68) и АТ (n = 28). Диагностика забо-

леваний проводилась при комплексной работе 

аллерголога-иммунолога и оториноларинго-

лога. Были использованы стандартные обще-

клинические методы и методы специфической 

аллергологической диагностики (аллергологи-

ческий анамнез, prick-тестирование с неинфек-

ционными аллергенами, определение уровней 

общего и специфических иммуноглобулинов E 

в сыворотке крови методом ИФА).

Дизайн исследования: на первом этапе ис-

следовали микробиом слизистой оболочки 

носа; на втором этапе изучили видовой состав 

бактерий рода Staphylococcus; на третьем эта-

пе проведена сравнительная характеристика 

микрофлоры слизистой оболочки носа в за-

висимости от генеза респираторной аллергии 

и уровня поражения респираторного тракта.

При взятии образцов материала для иссле-

дования микробиома слизистой оболочки носа 

использовались стерильные тупферы с коммер-

ческой транспортной средой Эймса. Выделение 

микроорганизмов проводили на питательных 

дифференциально-диагностических средах: жел-

точно-солевом агаре (ЖСА), агаре Эндо и энте-

рококк-агаре. В качестве основы ЖСА исполь-

зовали элективный солевой агар. По прописи 

готовили 1,8–2% агар, рН 7,2–7,4. К расплавлен-

ному и охлажденному до 45–50°С агару, соблю-

дая правила асептики, добавляли 20% щелочной 

взвеси (асептически извлеченный из яйца жел-

ток взбалтывали с 200 мл изотонического рас-

твора хлорида натрия), смешивали тщательно 

агар с желточной взвесью, разливали по 20 мл 

в чашки Петри. Посев проводили секторным 

методом: чашку делили на 4 сектора; в первом 

секторе делали площадку с ватного тампона 

и рассеивали четырьмя штрихами во второй сек-

тор; прожигали петлю и рассеивали четырьмя 

штрихами в третий сектор; прожигали петлю 

и рассеивали четырьмя штрихами в четвертый 

сектор. Засеянные среды инкубировали в термо-

стате при температуре 37°С в течение 24 часов. 

Подсчет микроорганизмов проводили по рас-

четной таблице. Выросшие изоляты пересевали 

на скошенный мясопептонный агар и питатель-

ный полужидкий агар (0,4%) для получения чис-

тых культур и изучения признаков, используе-

мых при идентификации. О чистоте культуры 

судили с помощью визуального и микроскопи-

ческого контроля.

Статистическая обработка результатов ис-

следования выполнена с применением пакета 

прикладных программ Statistica 10.0. Изучаемая 

выборка описана с помощью подсчета медианы 

(Ме) и интерквартильного размаха в виде 25 и 75 

перцентилей (С25 и С75). Нормальность распре-

деления подтверждена методом Колмогорова–

Смирнова. Статистически значимые различия 

между показателями независимых выборок 

оценивали по непараметрическому критерию 

Манна–Уитни. Критический уровень значимо-

сти при проверке статистических гипотез мень-

ше или равен 0,05.

Результаты

На первом этапе был изучен видовой состав 

микрофлоры слизистой оболочки носа при ри-

носинуситах различного генеза (АР и ПРС): 

Streptococcus pneumoniae, Streptococcus haemolyticus, 

Enterococcus faecium, Enterococcus faecalis, Moraxella 

catarrhalis, Haemophilus influenzae (табл. 1).

При АР показатель содержания условно-па-

тогенных микроорганизмов находилось в преде-

лах референсных интервалов, за исключением 

Haemophilus influenzae, количество которых ста-

тистически значимо выше, чем в группе кон-

троля. Кроме того, в группе больных АР на сли-

зистой оболочке носа обнаружены бактерии 

Streptococcus haemolyticus, Enterococcus faecium, 

Enterococcus faecalis, которые не выявлены в груп-

пе контроля.

При ПРС содержание КОЕ Streptococcus 

pneumoniae статистически значимо выше 

по сравнению с группой контроля. При этом 

такие возбудители, как Haemophilus influenzae, 

Enterococcus faecium, Enterococcus faeca lis, кото-

рые были обнаружены при АР, при ПРС, как 

и в группе контроля, отсутствовали (табл. 1).

На втором этапе изучили видовой состав бак-

терий рода Staphylococcus, выделенных со сли-

зистой оболочки носа при АР и ПРС (табл. 2). 

Показана статистически значимо высокая чис-

ленность штаммов Staphylococcus aureus, относя-

щихся к коагулазопозитивным стафилококкам, 

в группе АР по сравнению с группой контроля 

(табл. 2). При этом частота встречаемости и ко-
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личество коагулазонегативных стафилококков 

статистически значимо достоверно выше отно-

сительно группы контроля. Выявлено большое 

видовое разнообразие микроорганизмов, от-

носящихся к роду Staphylococcus: S. epidermidis, 

S. haemolyticus, S. hominis, S. cohnii, S. capitis, 

S. hyicus. Представляет интерес наличие на сли-

зистой оболочке носа S. aureus, S. epidermidis, 

S. haemolyticus, S. hominis, S. cohnii, S. capitis, 

S. hyicus при АР, тогда как в группе ПРС обнару-

живаются S. aureus, S. epidermidis, S. haemolyticus, 

S. hominis, S. capitis. В группе контроля штаммов 

таких видов, как S. capitis и S. hyicus, не выявлено.

На третьем этапе определен состав микро-

организмов рода Staphylococcus, Streptococcus, 

Enterococcus, Enterobacteriaceae и дана сравни-

тельная характеристика микрофлоры слизис-

той оболочки носа больных респираторной ал-

лергией различного генеза и уровня поражения 

респираторного тракта (табл. 3).

Особенностями изменения состава условно-

патогенной микрофлоры при риносинуситах, 

независимо от генеза аллергического воспале-

ния, установлено статистически значимо высо-

кое содержание общей микробной флоры в груп-

пе АР и ПРС относительно группы контроля, 

Таблица 1. Показатели видового состава микрофлоры слизистой оболочки носа при атопическом 

и полипозном риносинусите, Ме (С25–С75)

Table 1. Indicators of the species composition of the microflora of the nasal mucosa with atopic and polypoid 
rhinosinusitis, Me (C25–C75)

Показатели, КОЕ/мл

Parameters, CFU/ml

Контроль

Control
АР

AR
ПРС

PRS

1
N = 209

2
N = 28

3
N = 68

S. pneumoniae 1000 (0–1000) 8000 (100–2500)
2 500 000 (10 000–3 000 000)

Р1 = 0,012

S. haemolyticus 0
1500 (1000–2000)

Р1 < 0,001
10 000 (1000–15 000)

E. faecium 0
1000 (10–5005)

Р1 < 0,001
0

E. faecalis 0
1000 (10–10 000)

Р1 < 0,001
0

M. catarrhalis 1000 (0–1000) 10 000 (100–15 000) 15 000 (1000–42 000)

H. influenzae 0
280 000 (1200–300 000)

Р1 < 0,001
0

Примечание. Статистически достоверные различия: P1 — с группой контроля.
Note. Statistically significant differences: P1 — vs. control group.

Таблица 2. Показатели видового состава бактерий рода Staphylococcus, выделенных со слизистой 

носа при атопическом и полипозном риносинусите, Ме (С25–С75)

Table 2. Parameters of the genus Staphylococcus species composition isolated from the nasal mucosa with atopic 
and polypous rhinosinusitis, Me (C25–C75)

Показатели, КОЕ/мл

Parameters, CFU/ml

Контроль

Control
АР

AR
ПРС

PRS
1

N = 209
2

N = 28
3

N = 68

S. aureus 200 (0–200)
15 500 (40–17 000)

Р1 < 0,001
52 550 (100–500 000)

S. epidermidis 1000 (100–100 000)
10 000 (1000–10 000)

Р1 < 0,001
5000 (1000–100 000)

Р1 = 0,021

S. haemolyticus 100 (10–100)
10 000 (100–100 000)

Р1 = 0,039
55 000 (7500–2 550 000)

Р1 = 0,023

S. hominis 5505 (100–11 000)
300 (90–10 000)

Р1 = 0,029
750 000 (500 000–1 000 000)

P2 = 0,029
S. cohnii 10 000 (10 000–10 000) 10 000 (1000–100 000) 0
S. capitis 0 10 000 (5500–205 000) 1000 (1000–1000)
S. hyicus 0 5500 (1000–10 000) 0

Примечание. Статистически достоверные различия: P1 — с группой контроля, Р2 — с группой АР.
Note. Statistically significant differences: P1 — vs. control group, P2 — vs. AR group.
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превышающее 106 КОЕ/мл. В частности, при АР 

и ПРС было обнаружено статистически значи-

мо высокое содержание микроорганизмов, при-

надлежащих к родам Staphylococcus, Streptococcus 

и Enterobacteriaceae (превышает 103), по сравне-

нию с группой контроля.

При бронхиальной астме, независимо от ге-

неза аллергического воспаления, установлено 

статистически значимо высокое содержание 

общей микробной флоры, превышающее 106 

КОЕ/мл. Определено статистически значимое 

высокое содержание микроорганизмов рода 

Staphylococcus, Streptococcus и Enterococcus при АБА 

и АТ на слизистой оболочке носа относительно 

группы контроля. При этом в группе АБА кон-

центрация семейства Enterococcus статистически 

значимо выше, чем в группе АТ.

Общей особенностью микробного пейзажа 

слизистой оболочки носа при респираторной 

атопии, независимо от уровня аллергического 

воспаления респираторного тракта (АР и АБА), 

является статистически значимо высокое со-

держание всех исследуемых микроорганиз-

мов (Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus, 

Enterobacteriaceae) и, соответственно, общего 

количества микробной флоры относительно 

группы контроля.

При респираторной псевдоатопии, независи-

мо от уровня поражения респираторного трак-

та, определена статистически значимо высокая 

концентрация Staphylococcus spp., Streptococcus 

spp. и общего количества микробной флоры от-

носительно группы контроля.

При ПРС определено статистически зна-

чимо высокое содержание микроорганиз-

мов рода Staphylococcus spp., Streptococcus spp. 

и Enterobacteriaceae spp. относительно группы 

контроля. Микроорганизмов рода Enterococcus 

при ПРС, как и в группе контроля, не обнару-

жено, тогда как при АТ на слизистой оболочке 

носа их концентрация статистически значимо 

выше, чем в группе контроля.

В группе больных АТ определена статистиче-

ски значимо высокая концентрация Staphylococcus 

spp., Streptococcus spp., Enterococcus spp. относи-

тельно группы контроля.

Обсуждение

Проведенное нами исследование выявило 

качественные и количественные изменения со-

става назальной микробиоты при различных 

клинико-патогенетических вариантах респи-

раторной аллергии. Факты дисбиоза слизистой 

оболочки носа при аллергических заболевани-

ях респираторного тракта встречаются и в лите-

ратуре. При этом результаты достаточно проти-

воречивы, есть данные как об увеличении, так 

и об уменьшении количества условно-патоген-

ной микрофлоры [2, 9, 16].

Таблица 3. Состав микрофлоры слизистой оболочки носа при различном генезе аллергического 

воспаления и уровне поражения респираторного тракта, Ме (С25–С75)

Table 3. The microbial composition of the nasal mucosa with different genesis of allergic inflammation and level 
of respiratory tract damage, Me (C25–C75)

Показатели, КОЕ/мл

Parameters, CFU/ml

Контроль

Control
ПРС

PRS
АТ

AT
АР

AR
АБА

ABA
1

N = 209
2

N = 68
3

N = 28
4

N = 28
5

N = 28

Staphylococcus spp.
10 000 

(1000–10 110)

516 000 
(20 000–863 000)

Р1 < 0,001

1 000 000 
(500 000–

50 000 000)
Р1 < 0,001

100 000 
(52 500–

25 050 000)
Р1 = 0,05

5 000 000 
(1 000 000–

100 000 000)
Р1 < 0,001

Streptococcus spp.
1000 

(550–1000)

1 000 000 
(500 000–
8 000 000)
Р1 < 0,001

500 000 
(50 000–

50 000 000)
Р1 < 0,001

50 050 000 
(100 000–

100 000 000)
Р1 = 0,03

100 000 000 
(10 000 000–
500 000 000)

Р1 < 0,001

Enterococcus spp.
0 

(0–0) 0(0–0)
1000 

(1000–1000)
Р1,2 < 0,001

5050 
(100–10 000)
Р1,2 < 0,001

50 000 
(10 000–500 000)

Р1,2,3 < 0,001

Enterobacteriaceae spp.
1000 

(100–10 000)

100 000 
(100 000–100 000)

Р1 < 0,001

10 000 
(1000–500 000)

27 500 000 
(5 000 000–
50 000 000)

Р1,2 = 0,02

27 500 000 
(1 000 000–
50 000 000)
Р1 < 0,001

Общее количество

Total amount
15 780 

(1000–20 800)

2 183 250 
(1 046 600–
6 148 500)
Р1< 0,001

2 104 000 
(1 011 000–

100 000 000)
Р1< 0,001

102 605 050 
(5 200 100–

200 010 000)
Р1 = 0,02

278 006 000 
(105 001 000–

51 100 000)
Р1 < 0,001

Примечание. Статистически достоверные различия: P1 — с группой контроля, Р2 — с группой ПРС, P3 — с группой АТ, Р4 — с группой АР.
Note. Statistically significant differences: P1 — vs. control group, P2 — vs. PRS group, P3 — vs. AT group, P4 — vs. AR group.
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В настоящем исследовании продемонстри-

рованы как общие, так и специфические из-

менения состава микробной флоры слизистой 

оболочки носа в зависимости от генеза аллер-

гического воспаления и уровня поражения рес-

пираторного тракта.

Так, общей особенностью дисбиоза при ал-

лергических риносинуситах, независимо от ге-

неза воспаления (АР и ПРС), является нали-

чие микроорганизмов рода Staphylococcus, та-

ких как Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 

haemolyticus, Staphylococcus hominis. Состав ми-

кроорганизмов, обитающих на слизистой обо-

лочке носа, уже при минимальных отклонени-

ях может являться маркером дисбиотических 

изменений. Изучение других родов микроор-

ганизмов установило статистически значимо 

высокое содержание Staphylococcus, Streptococcus 

и Enterobacteriaceae (превышает 103) при АР 

и ПРС по сравнению с группой контроля.

Для бронхиальной астмы, независимо от ге-

неза аллергического воспаления, определено ста-

тистически значимо высокое содержание мик-

роорганизмов рода Staphylococcus, Streptococcus 

и Enterococcus относительно группы контроля.

Таким образом, специфичным для респи-

раторной атопии является численное преоб-

ладание всех изучаемых микроорганизмов от-

носительно группы контроля. Эти результаты 

совпадают с большим количеством исследо-

ваний, описывающих важную роль дисбиоза 

слизистой оболочки носа в патогенезе аллер-

гических заболеваний [3, 12, 17, 18, 22]. Дисбиоз 

дыхательных путей может быть как следстви-

ем напряженного иммунитета, так и вероят-

ным фактом бактериальной сенсибилизации. 

Изученные нами микроорганизмы относятся 

к условно-патогенной микрофлоре, поэтому 

увеличение их численности является дисбио-

тическим изменением слизистой оболочки 

носа и может быть следствием нарушения как 

системного, так и местного иммунитета.

При псевдоатопии, независимо от уровня 

поражения респираторного тракта (ПРС и АТ), 

обнаружен дисбиоз вследствие высокой кон-

центрации микроорганизмов Staphylococcus, 

Strepto coccus и общего количества микроб-

ной флоры по сравнению с группой контроля. 

Отличительной особенностью при респиратор-

ной псевдоатопии стало более высокое содер-

жание Enterococcus при АТ, чем при ПРС. Есть 

факты, свидетельствующие о мукозальном дис-

бактериозе: увеличение количества условно-па-

тогенной микрофлоры при ПРС, в частности по-

вышение концентрации семейств Staphylococcus 

и Streptococcus [4, 11, 21, 24].

Проведенная нами сравнительная микро-

биологическая характеристика слизистой обо-

лочки носа при различных клинико-патогене-

тических вариантах респираторной аллергии 

показала численное преобладание условно-па-

тогенной микрофлоры при АР по сравнению 

с ПРС и группой контроля.

При АР на слизистой оболочке носа наблю-

дается выраженное увеличение содержания 

изучаемой микрофлоры по сравнению с ПРС. 

При этом в группе ПРС, несмотря на обеднение 

видового состава бактерий рода Staphylococcus, 

концентрация штаммов S. hominis была значи-

тельно выше по сравнению с таковой в группе 

АР (табл. 2).

При бронхиальной астме, в зависимости от ге-

неза аллергического воспаления, также определе-

ны характерные особенности. Микро организмы 

рода Enterococcus при АБА обнаруживаются ста-

тистически значимо чаще, чем при АТ. Согласно 

данным литературы, эти бактерии обладают сен-

сибилизирующей активностью и могут иниции-

ровать аллергическое воспаление [5, 14].

При АР значительно увеличено количество 

условно-патогенной микрофлоры по сравне-

нию с группой контроля. По данным литерату-

ры, семейство Enterobac teriaceae относят к мик-

роорганизмам с нерегулярным присутствием 

в носовой полости [25].

В группе ПРС показано нарушение мик-

робного пейзажа слизистой оболочки носа 

за счет возрастания КОЕ бактерий семейства 

Staphylococcus, Streptococcus и Enterobacteriaceae, 

а также общего числа микробной флоры. 

Вышеуказанные микроорганизмы являют-

ся представителями нормофлоры слизис той 

оболочки носа, но их суммарное количество 

не должно превышать 103 КОЕ/мл. В литерату-

ре есть информация об увеличении количества 

условно-патогенной микрофлоры при ПРС, 

в частности о повышении концентрации се-

мейств Staphylococcus и Streptococcus [6, 8, 10, 13].

При АТ определено увеличение содержания 

бактерий семейства Sta phylococcus, Streptococcus, 

Enterococcus, Entero bacteria ceae и общего количе-

ства микробной флоры.

Значимое увеличение содержания всех иссле-

дуемых бактерий по сравнению с группой кон-

троля при АБА согласуется с мнением ученых 

о выраженных дисбактериозах при атопических 

заболеваниях [15, 20]. Интересен тот факт, что 

количество бактерий рода Enterococcus при АБА 

статистически значимо выше, чем во всех иссле-

дуемых группах, включая группу контроля.

Проведенная нами сравнительная микро-

биологическая характеристика аллергических 

заболеваний респираторного тракта показала, 

что при АБА отмечаются наиболее выраженные 

изменения назальной микробиоты.

В группе ПРС и АТ общее количество ми-

кробной флоры составляет более 106 КОЕ/мл, 

а в группах псевдоатопии превышает 108 КОЕ/
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мл. Однако общее количество микробной фло-

ры статистически значимо выше при АТ и АБА 

по сравнению с риносинуситом соответствую-

щей этиологии. Увеличение количества услов-

но-патогенных микроорганизмов может сви-

детельствовать о более выраженных иммуно-

логических изменениях при атопии (АР, АБА) 

в отличие от псевдоатопии (ПРС, АТ).

Таким образом, при атопии установлено 

преобладание условно-патогенных микроорга-

низмов по сравнению с псевдоатопией.

Полученные нами результаты исследования 

можно расценить как явления дисбактерио-

за, наступившего вследствие снижения мест-

ного и системного иммунитета из-за трофи-

ческих нарушений слизистой оболочки носа. 

Микробный пейзаж слизистой оболочки носа 

в норме скуднее, чем пейзаж зева, поэтому лю-

бые, даже минимальные отклонения могут быть 

признаком дисбиоза, влекущим более серьез-

ные проблемы со стороны макроорганизма [27].

Итак, при респираторной атопии (АР и АБА) 

определено доминирование условно-патоген-

ных микроорганизмов по сравнению с респи-

раторной псевдоатопией (ПРС и АТ). При АР 

показано более высокое содержание семейства 

Enterobacteriaceae и Enterococcus и низкое ко-

личество Staphylococcus hominis, чем при ПРС. 

При АБА увеличена концентрация Enterococcus 

в отличие от АТ и АР. Увеличение числен-

ности бактерий семейства Enterobacteriaceae 

и Enterococcus на слизистой оболочке носа ха-

рактеризует дисбактериоз, акцентируя важную 

роль этих семейств в запуске аллергического 

воспаления респираторного тракта атопичес-

кого генеза. Отличительной межгрупповой 

особенностью изученных нами клинико-пато-

генетических вариантов респираторной аллер-

гии является большая концентрация семейства 

Enterobacteriaceae при АР по сравнению с ПРС 

и микроорганизмов рода Enterococcus в группе 

АБА по сравнению с группой АТ. Таким обра-

зом, можно сделать вывод, что при аллергичес-

ком риносинусите (АР, ПРС) и бронхиальной 

астме (АБА, АТ) имеет место выраженный дис-

бактериоз за счет увеличения условно-патоген-

ной флоры на слизистой оболочке носа по срав-

нению с группой контроля.
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