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Резюме. Хронические риниты являются самыми распространенными заболеваниями ЛОР-органов. В тече-

ние последних десяти лет отмечен рост заболеваемости хроническим ринитом, при всех формах хрониче-

ского ринита происходит снижение защитных свойств слизистой оболочки полости носа, что может сопро-

вождаться активацией ее бактериальной микрофлоры. Дисбиоз микробиоты слизистой оболочки носовой 

полости способствует развитию воспаления, активации иммунных клеток с развитием иммунных реакций, 

активизации процессов липопероксидации и изменению активности факторов антиоксидантной защиты 

в носовой полости и в крови. Имеются данные, что разные фенотипические варианты хронических ринитов 

характеризуются своим спектром микроорганизмов в носовой полости, который существенно влияет на те-

чение заболеваний, а также на состояние системы ПОЛ–АОЗ. Целью нашей работы явилось сравнительное 

изучение количественного состава микробной флоры и показателей системы ПОЛ–АОЗ у пациентов с раз-

личными формами хронического ринита. В работе приведены результаты лабораторного обследования боль-

ных с хроническим ринитом общей численностью 165 человек, из них 45 пациентов с хроническим аллер-

гическим, 49 пациентов с хроническим вазомоторным, 32 больных хроническим атрофическим, 39 пациент 

с хроничес ким инфекционным ринитом. Контрольной группой служили 40 практически здоровых доноров. 

В соответствии с дизайном исследования на первом этапе всем обследуемым были проведены бактериологи-

ческое исследование слизистой оболочки полости носа, количественная оценка выделенных представителей 

микрофлоры. На втором — спектрофотометрическим способом в плазме крови определены показатели ПОЛ–

АОЗ. Проводился статистический анализ полученных результатов с использованием пакета прикладных про-

грамм Statistica 8.0. Для оценки различий в группах использовались непараметрические критерии Краскела–

Уоллиса, Манна–Уитни и Уилкоксона. Критический уровень статистической значимости при проверки 

научных гипотез считался равным р < 0,05. Данные представлены в виде медианы (Me) и интерквартильного 

размаха (Q25–Q75). Изменения микробиома слизистой оболочки полости носа индуцируют снижение актив-
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ности факторов антиоксидантной защиты при всех изучаемых фенотипических формах хронического рини-

та. В случаях хронического аллергического, вазомоторного и инфекционного ринита наблюдается значитель-

ный рост уровня как первичных, так и вторичных продуктов липопероксидации. Исследования показывают, 

что наибольшее повышение активности перекисного окисления липидов зафиксировано при хроническом 

инфекционном рините, так же как и наибольший дисбиоз слизистой оболочки полости носа выявлен именно 

при данном фенотипе. Таким образом, ведущим патогенетическим механизмом при хронических ринитах 

является гипоксия, вызванная интермиттирующей заложенностью носа, которая способствует изменению 

в системе ПОЛ–АОЗ. При этом активированная микробная флора также способствует усилению данных из-

менений.

Ключевые слова: хронический ринит, фенотип, микрофлора, дисбиоз слизистой полости носа, липопероксидация, факторы 

антиоксидантной защиты, условно-патогенные бактерии.
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Abstract. Chronic rhinitis is the most common ENT disease. Over the past decade, there has been an increased incidence 

of chronic rhinitis. In all forms of chronic rhinitis, there is a decrease in the protective properties of nasal mucous 

membrane, which can be accompanied by activation of nasal bacterial microflora. Dysbiosis of nasal mucous microbiota 

contributes to the development of inflammation, activation of immune cells with the development of immune reactions, 

activation of lipid peroxidation processes and changes in the activity of antioxidant defense factors in nasal cavity and 

blood. There is evidence that different phenotypic variants of chronic rhinitis are characterized by own specific spectrum 

of microorganisms in the nasal cavity, which significantly affects the course of diseases, as well as the state of the lipid 

peroxidation — antioxidant protection (LPO–AOP) system. The aim of our work was to comparatively assess quantitative 

composition of the microbial flora and indicators of the LPO–AOP system in patients with various forms of chronic rhinitis. 

The article presents the results of a laboratory examination of 165 patients with chronic rhinitis, including 45 patients 

with chronic allergic rhinitis, 49 patients with chronic vasomotor rhinitis, 32 patients with chronic atrophic rhinitis, and 

39 patients with chronic infectious rhinitis. The control group consisted of 40 apparently healthy donors. In accordance 

with the study design, at the first stage, all subjects underwent a bacteriological examination of nasal mucous membrane 

and a quantitative assessment of the isolated microflora representatives. At the second stage, the LPO–AOP indices 

were determined in the blood plasma using a spectrophotometric method. Statistical analysis of the obtained results was 

performed using the Statistica 8.0 software package. To assess differences in the groups, the Kruskal–Wallis, Mann–

Whitney, and Wilcoxon nonparametric tests were used. The critical level of statistical significance for testing scientific 

hypotheses was considered equal to p < 0.05. The data are presented as a median (Me) and interquartile range (Q25–

Q75). Changes in nasal mucosa microbiome induce a decrease in the activity of antioxidant defense factors in all studied 

phenotypic forms of chronic rhinitis. In cases of chronic allergic, vasomotor and infectious rhinitis, a significant increase 

in the level of both primary and secondary lipid peroxidation products is observed. Studies show that the greatest increase 

in lipid peroxidation activity is recorded in chronic infectious rhinitis, as well as the greatest nasal mucosa dysbiosis 

is revealed in this phenotype. Thus, the leading pathogenetic mechanism in chronic rhinitis is presented by hypoxia due 

to intermittent nasal congestion, which contributes to changes in the LPO–AOP system. At the same time, activated 

microbial flora also contributes to aggravation of such changes.

Key words: chronic rhinitis, phenotype, microflora, dysbiosis of the nasal mucosa, lipid peroxidation, antioxidant defense factors, 

opportunistic bacteria.

Введение

Хронические риниты являются самыми рас-

пространенными заболеваниями ЛОР-органов. 

В течение последних десяти лет отмечен рост 

заболеваемости хроническим ринитом, обу-

словленный ухудшающимися экологическими 

условиями, увеличением респираторных аллер-

генов и вирусных заболеваний, прогрессирую-

щим снижением местного и общего иммуните-

та, поздней обращаемостью за медицинской по-

мощью [1, 3]. При всех формах хронического ри-

нита происходит снижение защитных свойств 

слизистой оболочки полости носа, что может 

сопровождаться активацией ее бактериальной 

микрофлоры. Дисбиоз микробиоты слизистой 
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оболочки носовой полости способствует разви-

тию воспаления, активации иммунных клеток 

с развитием иммунных реакций, активизации 

процессов липопероксидации и изменению 

активности факторов антиоксидантной защи-

ты в носовой полости и в крови [11]. Имеются 

данные, что разные фенотипические варианты 

хронических ринитов (вазомоторный, аллер-

гический, атрофический и инфекционный) ха-

рактеризуются своим спектром микроорганиз-

мов в носовой полости, который существенно 

влияет на течение заболеваний, а также на со-

стояние системы ПОЛ–АОЗ [7, 13]. Учитывая, 

что хронические риниты первично имеют сход-

ную симптоматику, выявление индивидуаль-

ного набора возбудителей, а также определе-

ние показателей системы ПОЛ–АОЗ позволит 

осуществить и оптимизировать своевременное, 

персонифицированное лечение и профилак-

тику данных состояний [4, 5, 6]. Все это свиде-

тельствует об актуальности изучения микро-

флоры слизистой оболочки носа, показателей 

липопероксидации и факторов антиоксидант-

ной защиты при различных фенотипических 

вариантах хронического ринита.

Целью нашей работы явилось сравнительное 

изучение количественного состава микробной 

флоры и показателей системы ПОЛ–АОЗ у па-

циентов с различными формами хронического 

ринита.

Материалы и методы

В работе приведены результаты комплекс-

ного лабораторного обследования пациентов 

клиники ООО «ЛОР центр» (г. Красноярск) 

в период с 01.02.2021 по 02.09.2022 с ХР общей 

численностью 165 человек (77 мужчин и 88 жен-

щин, средний возраст 43,5±0,9 года). В их числе 

были 45 пациентов с хроническим аллергиче-

ским ринитом (ХАлР) (21 мужчина и 24 жен-

щины) в возрасте от 20 до 67 лет (средний воз-

раст 45,1±1,9 года), 49 пациентов с хроническим 

вазомоторным ринитом (ХВР) (26 мужчин и 23 

женщины) в возрасте от 24 до 55 лет (средний 

возраст 43,1±1,9 года), 32 больных хроническим 

атрофическим ринитом (ХАР) (12 мужчин и 20 

женщин) в возрасте от 33 до 70 лет (средний воз-

раст 50,3±2,9 года), 39 больных хроническим 

инфекционным ринитом (ХИР) (18 мужчин 

и 21 женщин) в возрасте от 30 до 60 лет (сред-

ний возраст 46,3±2,7 года). Контрольной груп-

пой служили 40 практически здоровых доно-

ров, не имеющих оториноларингологических 

жалоб и ринологического анамнеза, у которых 

отсутствовали изменения слизистой оболоч-

ки полости носа по результатам риноэндоско-

пии (18 мужчин и 22 женщин) в возрасте от 18 

до 65 лет (средний возраст 43,8±1,3 лет). Все ис-

следуемые группы были сопоставимы по полу 

(р = 0,7) и возрасту (р = 0,6). Критериями 

включения в группы пациентов и контроль-

ную группу явились: мужской и женский пол, 

возраст от 18 до 70 лет, информированное со-

гласие на участие в исследовании. Критериями 

включения в группы больных являлись под-

твержденные диагнозы: ХАлР, ХВР, ХАР, ХИР. 

Диагноз ХР верифицировался по клиническим 

данным, данным анамнеза и риноэндоскопии 

с использованием общепринятой классифи-

кации на основании клинических рекоменда-

ций Министерства здравоохранения РФ (2022). 

Диагностика ХР осуществлялась врачом-ото-

риноларингологом при обращении пациента 

за лечением, с учетом полного комплекса ин-

струментального обследования. Инфекция 

ВИЧ, туберкулез, наличие наркотической за-

висимости и тяжелых соматических заболева-

ний были использованы в качестве критериев 

для исключения из вышеупомянутых групп. 

Исследование одобрено ЛЭК ФИЦ КНЦ СО 

РАН (протокол № 11 от 01.11.2020).

Всем пациентам нами было проведено бак-

териологическое исследование слизистой обо-

лочки полости носа. Взятие материала для этого 

исследования производилось при передней ри-

носкопии со слизистой средней носовой рако-

вины полости носа стерильным микробиологи-

ческим тампоном. Микробиологический там-

пон помещали в стерильную транспортную сре-

ду Эймса (Greetmed, Китай) с активированным 

углем и в течение 2 часов доставляли в лабора-

торию. Посев с тампона на поверхность твердых 

питательных сред осуществляется стандарт-

ным полуколичественным методом. Выделение 

микроорганизмов проводили на питательных 

средах: 5% кровяном агаре, стафилококкага-

ре, агаре Эндо и Сабуро. Культивирование для 

стрептококка и гемофильной палочки прово-

дилось при повышенной влажности среды в ат-

мосфере, содержащей 5–10% СО2. Посев про-

водили секторным методом. Засеянные среды 

инкубировали в термостате при температуре 

37°С в течение 24 часов. При необходимости 

выросшие колонии пересевали на скошенный 

мясопептонный агар для получения чистых 

культур и изучения признаков, используе-

мых при идентификации. О чистоте культуры 

судили с помощью визуального и микроско-

пического контроля. Идентификацию выде-

ленных культур проводили с использованием 

наиболее рационального в каждом случае на-

бора методов (классические тесты, хромоген-

ные среды, иммуносерологические методы, 

масс-спектрометрия MALDI-ToF). Рост ми-

кробов в 102 КОЕ/мл определяли как скудный, 

в 103 КОЕ/мл — как умеренный; в 105 и выше 

КОЕ/мл — как массивный [10].
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В соответствии с дизайном исследования 

первичный забор материала проводился до на-

чала терапии. На первом этапе было проведено 

исследование микробиома слизистой оболочки 

полости носа, а также количественная оценка 

выделенных представителей микрофлоры у па-

циентов с хроническим ринитом в зависимости 

от его фенотипа.

На следующем этапе цельную гепаринизи-

рованную кровь больного, взятую при обраще-

нии за медицинской помощью до назначения 

патогенетической терапии, центрифугиро-

вали 15 минут при 1700g, отбирали аликво-

ты плазмы и хранили при температуре –20°C. 

Определение показателей ПОЛ–АОЗ в плазме 

пациентов и лиц контрольной группы произво-

дились на спектрофотометре «Thermo Scientific 

Genesys 10 vis» (США). Определение содержа-

ния диеновых конъюгатов (DC) в плазме кро-

ви проводили путем реакции плазмы в смеси 

изопропанол/гептан (1:1) с добавлением НСl 

и фотометрированием при 232 нм против кон-

трольной пробы. Определение содержания 

малонового диальдегида (MDA) проводили ме-

тодом, взаимодействии его с 2-тиобарбитуро-

вой кислотой и образованием хромогена с мак-

симум поглощения в при длине волны 532 нм. 

Активность супероксиддисмутазы (SOD) опре-

деляли по методике Е.Е. Дубининой и др. [16, 

21]. Метод основан на способности SOD кон-

курировать с нитросиним тетразолием за су-

пероксидные анион-радикалы. Активность 

каталазы (CAT) определяли по снижению ко-

личества пероксида в пробе. Восстановленный 

глутатион (GSH) определяли в реакции 

с 5,5’-дитио-бис-2-нитробензойной кисло-

той. Определение содержания церулоплазми-

на (CP) проводилось методом, основанным 

на окислении n-фенилендамина. По скоро-

сти синтеза глутатион-S-конъюгатов между 

восстановленным глутатионом и 1-хлор-2,4-

динитробензолом определяли активность 

глутатион-S-трансферазы (GST). Активность 

глутатионпероксидазы (GPO) рассчитыва-

ли по взаимодействию гидроперекиси трет-

бутила с глутатионом [14, 22].

Проводился статистический анализ полу-

ченных результатов с использованием пакета 

прикладных программ Statistica for Windows 8.0 

(StatSoft Inc., США, 2008) и Microsoft Excel 

(Microsoft, США, 2007). Для оценки различий 

в группах использовались непараметрические 

критерии Краскела–Уоллиса (для трех и более 

групп сравнения), Манна–Уитни и Уилкоксона 

(для попарного сравнения). Критический уро-

вень статистической значимости при провер-

ки научных гипотез считался равным р < 0,05. 

Данные представлены в виде медианы (Me) 

и интерквартильного размаха (Q25–Q75) [2].

Результаты

На первом этапе исследования проведе-

на количественная оценка выделенных пред-

ставителей микрофлоры (табл. 1). У больных 

с ХАлР по данным бактериологического ис-

следования слизистой полости носа выявлено 

статистически значимое увеличение титров 

выделенных микроорганизмов рода Enterobacter 

и Сorynebacterium относительно пациентов 

с ХВР, ХАР и контрольной группы. У больных 

с ХВР по данным бактериологического ис-

следования слизистой полости носа выявлено 

статистически значимое увеличение титров 

выделенных микроорганизмов рода Klebsiella 

относительно пациентов с ХАлР, ХИР. У боль-

ных с ХАР по данным бактериологического ис-

следования слизистой полости носа выявлено 

статистически значимое увеличение титров вы-

деленных микроорганизмов рода Acinetobacter 

относительно пациентов с ХАлР, ХВР; рода 

Klebsiella относительно пациентов с ХАлР, ХВР, 

ХАР и контрольной группы.

У пациентов из группы контроля в большин-

стве случаев присутствует микрофлора (80%). 

Микробиоценоз полости носа — динамичное 

состояние, композицию которого составляют 

множество микроорганизмов как постоянно 

персистирующих на слизистых оболочках ды-

хательных путей, так и случайно попадающих 

в нос с вдыхаемым воздухом [9]. У пациентов 

с хроническим инфекционным ринитом ми-

крофлора присутствует в 100% случаев, что объ-

ясняется этиологией данного заболевания — 

наличием инфекционных агентов. Наименьшее 

количество представителей микробиоты выяв-

лено у пациентов с хроническим вазомоторным 

ринитом, что вероятно обусловлено активным 

механическим очищением слизью слизистой 

носовой полости и частым использованием 

в лечении таких больных интраназальных глю-

кокортикостероидов с противовоспалитель-

ным действием и сосудосуживающих спреев [8].

В группе контроля выявлен рост кокковой 

и палочковой флоры, у больных хроническим 

инфекционным ринитом определяются все 

представители микробиоты: кокки, палочки 

и грибы, появление последних, вероятно, обу-

словлено частым лечением антибактериальны-

ми лекарственными средствами. При хроничес-

ком атрофическом рините доля палочковидных 

бактерий преобладает относительно всех дру-

гих форм ринита и контрольной группы и свя-

зана с частым обнаружением Klebsiella spp., яв-

ляющейся одним из главных этиологических 

факторов развития атрофии слизистой оболоч-

ки полости носа.

При оценке кокковой флоры у здоровых 

пациентов выявляются представители рода 
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Staphylococcus, из его видов наиболее чаще встре-

чается S. epidermidis, подобные изменения обна-

ружены при хроническом аллергическом, вазо-

моторном, атрофическом рините. Известно, что 

при длительных ринитах в 25–28% проб при ис-

следовании из отделяемого полости носа и но-

соглотки находят S. epidermidis [19], его штаммы, 

выделенные при различных воспалительных 

процессах, обладают рядом генов вирулентно-

сти, ответственных за адгезию, инвазию, рас-

пространение и персистенцию микроорганиз-

мов, благодаря наличию адгезинов, токсинов 

и ферментов, позволяющих «уходить» от воз-

действия иммунной системы хозяина и вы-

зывать в месте локализации инфекционный 

процесс [18]. При хроническом инфекционном 

рините на первом месте среди представите-

лей рода Staphylococcus выявлялся вид S. aureus. 

S. aureus является доказанным патогенным 

представителем микробиоты полости носа, 

способствующим хронизации воспаления при 

ринитах различного генеза [19]. Уникальная 

способность S. aureus продуцировать энтеро-

токсины со свойствами суперантигенов, влия-

ющих на локальную поликлональную актив-

ность лимфоцитов, позволяет этому микро-

организму занимать одно из доминирующих 

положений в микробиоте верхних дыхательных 

путей [12, 15].

Флора из рода Streptococcus представлена S. vi-

ridans, выявлена у всех пациентов с хроничес-

ким ринитом, кроме больных из группы с хро-

ническим инфекционным ринитом. При хро-

ническом инфекционном рините микрофлора 

рода Streptococcus представлена S. pyogenes, от-

ветственным за появление гнойного отделяемо-

го из полости носа. В контрольной группе род 

Neisseria представлен видами N. flava, N. mucosa, 

аналогичные у всех пациентов с хроническим 

ринитом, кроме больных с хроническим ин-

фекционным ринитом, где обнаруживается па-

тогенный N. meningitidis, способный утяжелить 

клиническое течение хронического ринита.

Acinetobacter в группе контроля представлен 

видом A. baumannii, при хроническом атрофи-

ческом и инфекционном рините выявляют-

ся 3 представителя данного рода: A. baumannii, 

A. lwoffii и с наименьшим количеством A. pittii 

при хроническом атрофическом рините. 

У практически здоровых добровольцев бак-

терии рода Klebsiella представлены видами 

K. pneumoniae, K. oxytoca, при хроническом вазо-

моторном рините выявляется только K. oxytoca. 

Практически у всех пациентов с хроническим 

атрофическим ринитом выявляются все из-

ученные виды микроорганизмов рода Klebsiella, 

что указывает на важнейшую патогенетичес-

кую роль данного возбудителя в развитии де-

генеративных изменений эпителиоцитов при 

атрофическом рините.

Микрофлора рода Enterobacter обнаружива-

ется при хроническом аллергическом рините 

(E. cloacae, E. sakazakii) и хроническом инфекци-

онном рините (E. sakazakii). Увеличение пред-

ставительства условно-патогенных бактерий 

семейства Enterobacteriacea на слизистой обо-

лочке носа при хроническом рините свидетель-

ствует о дисбиотическом изменении и их несо-

мненной роли в развитии воспалительного про-

цесса. Микрофлора рода Сorynebacterium встре-

чается при хроническом аллергическом рините 

(С. ulcerans, С. striatum) и хроническом инфекци-

онном рините (С.  ulcerans). Род Proteus, а имен-

но вид P. mirabilis встречается в одинаковом про-

центном соотношении у пациентов из группы 

контроля и у пациентов с хроничес ким инфек-

Таблица 2. Показатели прооксидантной системы в плазме крови у больных хроническим ринитом 

в зависимости от фенотипа

Table 2. Prooxidant system indices in blood plasma of patients with chronic rhinitis depending on phenotype

Показатели

Indicators

Контрольная 
группа

Control group
n = 40 (1)

Больные ХАлР

Patients with CAlR
n = 45 (2)

Больные ХВР

Patients with CVR
n = 49 (3)

Больные ХАР

Patients with CAR
n = 32 (4)

Больные ХИР

Patients with CIR
n = 39 (5)

Ме Q25–Q75 Ме Q25–Q75 Ме Q25–Q75 Ме Q25–Q75 Ме Q25–Q75

Диеновые 
конъюгаты, 
мкмоль/л

Diene conjugates, 
μmol/l

0,66 0,56–0,77 0,88 0,85–0,97 0,69 0,65–0,82 0,95 0,84–0,97 0,94 0,81–1,12

p1–2 < 0,001 p2–3 < 0,001
p1–4 < 0,001
p3–4 < 0,001

p1–5 < 0,001
p3–5 < 0,001

Малоновый 
диальдегид, 
нмоль/1 г белка

Malonyldialdehyde, 
nmol/1 g protein

2,24 1,6–3,01 2,97 2,31–3,12 2,31 1,91–3,01 3,45 3,22–3,74 3,45 2,99–3,94

р1–2 = 0,006 р2–3 = 0,009
p1–4 < 0,001
p2–4 < 0,001
p3–4 < 0,001

p1–5 < 0,001
p2–5 < 0,001
p3–5 < 0,001

Примечание. См. примечания к табл. 1.
Note. See notes to Table 1.
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ционным ринитом. E. coli, P. aeruginosa и Candida 

встречаются только у пациентов с хроническим 

инфекционным ринитом.

У пациентов с хроническим инфекционным 

ринитом из кокковой флоры выявлено стати-

стически значимое увеличение титров выде-

ленных микроорганизмов рода Staphylococcus, 

Streptococcus, Neisseriae относительно контроль-

ной группы. Из палочковидной флоры у паци-

ентов с хроническим аллергическим ринитом 

выявлено статистически значимое увеличе-

ние титров представителей рода Enterobacter, 

Corynebacterium относительно контрольной 

группы, у пациентов с хроническим вазомо-

торным и атрофическим ринитом — увеличе-

ние титра микроорганизмов рода Klebsiella от-

носительно контрольной группы, у пациентов 

с хроническим инфекционным ринитом ста-

тистически значимое увеличение титров высе-

янной микрофлоры рода Klebsiella, Escherichia, 

Enterobacter, Corynebacterium, Pseudomonas от-

носительно контрольной группы. Титры рода 

Candida определяются только при хроническом 

инфекционном рините.

На следующем этапе исследования мы из-

учили особенности системы ПОЛ–АОЗ в плаз-

ме крови больных с ХАлР, ХВР, ХАР и ХИР 

(табл. 2). Анализ полученных результатов ис-

следования прооксидантной системы в плазме 

крови у больных различными вариантами хро-

нического ринита выявил достоверно значимое 

увеличение медианы концентрации DC и  MDA 

у пациентов с ХАлР, ХАР и ХИР относитель-

но контрольной группы и пациентов с ХВР. 

Показатель MDA максимально возрастал при 

ХАР и ХИР — в 1,54 раза, при ХАлР — в 1,33 раз 

относительно нормальных величин. Медиана 

концентрации DC максимально возрастал при 

ХАР — в 1,44 раза, при ХИР — в 1,42 раза, а при 

ХАлР — в 1,33 раз относительно нормальных 

величин. Повышенное содержание малоново-

го диальдегида и диеновых конъюгат расцени-

вается, как усиление перекисного окисления 

липидов мембран клеток в сторону накопления 

прооксидантов [17, 20].

При исследовании антиоксидантной систе-

мы (табл. 3) было выявлено уменьшение ме-

дианы концентрации СОД у всех больных ХР 

относительно контрольной группы, большее 

снижение происходило в плазме пациентов 

с ХАР и ХИР, меньшее при ХАлР и ХВР. СОД 

при ХАР снижена в 1,48 раз, ХИР — в 1,46 раз, 

ХВР — в 1,3 раз, при ХАлР — в 1,23 раз. 

Медиана концентрации КАТ в плазме крови 

уменьшилась у всех больных ХР относительно 

контрольной группы, больше при ХАР и ХИР, 

меньше при ХАлР. CAT при ХАР и при ХИР 

снижена в 2 раза, при ХВР — в 1,78 раз, при 

ХАлР — в 1,42 раза. При исследовании анти-

оксидантной системы так же было выявлено 

достоверное уменьшение медианы концен-

трации ЦП у больных ХАР относительно кон-

трольной группы и пациентов с ХАлР, ЦП при 

ХАР снижен в 1,26 раз относительно нормаль-

ных величин. В плазме крови определяется 

достоверно значимое уменьшение медианы 

концентрации ГСТ у больных ХИР относи-

тельно контрольной группы и групп пациен-

тов с ХАлР и ХВР, при ХАР медиана концен-

трации данного показателя достоверно ниже 

чем у пациентов с ХАлР и ХВР. ГСТ при ХИР 

снижена в 1,29 раз относительно показателей 

в группе контроля.

В ходе исследовании было выявлено умень-

шение медианы концентрации ГПО у больных 

ХИР относительно контрольной группы, дан-

ный показатель при ХИР снижен в 1,23 раз. 

По результатам анализов произошло уменьше-

ние медианы концентрации ВГ у всех больных 

ХР относительно контрольной группы, боль-

шее снижение происходило в плазме пациен-

тов с ХИР, наименьшее снижение при ХВР. ВГ 

при ХИР снижена в 1,41 раз, ХАР — в 1,31 раз, 

ХАлР — в 1,28 раз, при ХВР — в 1,11 раз.

Таким образом при ХАлР и ХВР происходит 

достоверно значимое снижение концентрации 

медианы СОД, КАТ и ВГ относительно кон-

трольной группы; при ХАР происходит досто-

верно значимое снижение концентрации ме-

дианы СОД, КАТ, ВГ и ЦП относительно кон-

трольной группы, а при ХИР — достоверно зна-

чимое снижение концентрации медианы СОД, 

КАТ, ВГ, ГСТ и ГПО относительно контроль-

ных цифр. Наибольшее количество изменений 

выявляется в работе антиоксидантной системы 

при ХИР, наименьшее — при ХАлР и ХВР.

Обсуждение

В контрольной группе в микрофлоре сли-

зистой оболочки полости носа выявляют-

ся микроорганизмы: S. aureus, S. epidermidis, 

S. haemolyticus, S. saprophyticus, S. viridans, 

N. flava, N. mucosa, A. baumannii, K. pneumonia, 

K. oxytoca, P. mirabilis, которые не вызывают 

патологических изменений в месте их обнару-

жения, и это свидетельствует о высокой актив-

ности локального и системного иммунитета 

на данный момент у практически здоровых 

лиц. Интересным фактом является выявление 

P. mirabilis и A. baumannii у здоровых доброволь-

цев при отсутствии у них клинических проявле-

ний инфицирования, следовательно, возможно 

сосуществование с условно-патогенной флорой 

при сохранной функции иммунной системы, 

что доказывает отсутствие необходимости по-

стоянной санации микрофлоры слизистой обо-

лочки полости носа.
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Таким образом, ведущим патогенетическим 

механизмом при хронических ринитах является 

гипоксия, вызванная интермиттирующей за-

ложенностью носа, которая способствует изме-

нению в системе ПОЛ–АОЗ. При этом активи-

рованная микробная флора также способствует 

усилению данных изменений за счет воспаления. 

При хроническом аллергическом рините выяв-

ляются S. aureus, S. epidermidis, S. viridans, N. flava, 

N. mucosa, E. cloacae, E. sakazakii, С. ulcerans, 

C. striatum, вероятнее всего данные микроорга-

низмы способствуют воспалению, персистируют 

в слизистой оболочке носовой полости, вызыва-

ют сенсибилизацию организма с последующи-

ми гиперреактивными иммунными реакциями. 

При исследовании системы ПОЛ–АОЗ плазмы 

выявлено усиление продуктов липопероксида-

ции (↑DC, ↑MDA) и снижение антиоксидантной 

функции в виде уменьшения медианы концен-

трации супероксиддисмутазы, каталазы и вос-

становленного глутатиона.

Супероксиддисмутаза катализирует дисму-

тацию супероксида в кислород и пероксид во-

дорода. Данный фермент играет важнейшую 

роль в антиоксидантной защите практически 

всех клеток, находящихся в контакте с кислоро-

дом. Функция каталазы связана с разрушением 

токсичного пероксида водорода, образующего-

ся в ходе различных окислительных процессов 

в организме. Сниженная функция каталазы 

при хронических ринитах будет способствовать 

накоплению пероксида водорода в клетках, 

и вызывать усиление перекисного окисления 

липидов [17].

При хроническом вазомоторном рините 

выявляются S. epidermidis, S. viridans, N. flava, 

N. mucosa, K. oxytoca, но в небольшом количе-

стве, что связано с особенностями течения дан-

ного заболевания и терапии, при этом ведущим 

патогенетическим механизмом при данном за-

болевании является нарушение нервной регу-

ляции. При хроническом вазомоторном рините 

минимальный дисбиоз микрофлоры слизистой 

оболочки носовой полости сопровождается 

только снижением факторов антиоксидантной 

защиты плазмы (↓SOD, ↓CAT, ↓GSH).

При всех остальных фенотипах хроничес-

ких ринитов значимое нарушение в микро-

флоре слизистой оболочке носовой полости 

сопровождается усилением процессов пере-

кисного окисления липидов. При хроническом 

атрофическом рините выявляются предста-

вители S. aureus, S. epidermidis, S. haemolyticus, 

S. saprophyticus, S. viridans, S. pyogenes, N. flava, 

N. mucosa, A. pittii, A. baumannii, A. lwoffii, 

K. pneumonia, K. oxytoca, но преобладают микро-

организмы рода Klebsiella, ответственные за де-

генеративно-дистрофические изменения в эпи-

телиоцитах с развитием атрофии слизистой обо-

лочки полости носа. При исследовании продук-

тов липопероксидации выявлено увеличение 

медианы концентрации диеновых конъюгатов 

и малонового диальдегида, а в антиоксидант-

ном звене — снижение супероксиддисмутазы, 

каталазы, церулоплазмина и восстановленного 

глутатиона. Особенностью хронического атро-

фического ринита было преобладание в спек-

тре микроорганизмов рода Klebsiella spp. с од-

ной стороны и снижением содержания церуло-

плазмина в АОЗ с другой стороны. Вероятно, 

данный микроорганизм нарушает способность 

белка связывать медь и участвовать в обмене 

железа.

При хроническом инфекционном рините 

выявляются представители S. aureus, S. haemo-

lyticus, S. saprophyticus, S. pyogenes, N. meningitides, 

A. pittii, A. baumannii, A. lwoffii, E. coli, E. sakazakii, 

С. ulcerans, P aeruginosa, P. mirabilis, Candida. 

Выявлено отсутствие и/или снижение коли-

чества представителей нормофлоры, чаще вы-

являются патогенные и условно-патогенные 

бактерии, имеется самый выраженный дисби-

оз микрофлоры слизистой оболочки полости 

носа по сравнению со всеми другими хрони-

ческими ринитами, который обуславливает 

длительность и тяжесть клинического тече-

ния. Особенностью хронического инфекци-

онного ринита является наличие грибковой 

флоры, возможно, это обусловлено частыми 

антибактериальными курсами терапии и от-

сутствием реа билитации с целью восстановле-

ния нормофлоры. В системе ПОЛ–АОЗ плазмы 

крови пациентов с ХИР выявлено усиление 

липопероксидации (↑DC, ↑MDA), и значи-

тельное снижение факторов антиоксидантной 

защиты (↓SOD, ↓CAT, ↓GST, ↓GPO, ↓GSH). 

Выраженный дисбиоз микрофлоры слизистой 

оболочки носовой полости при данном рините 

характеризуется активными представителями 

10 родов с наличием грибковой флоры, что, без-

условно, сопровождается выраженной инток-

сикацией. Именно ей мы объясняем выражен-

ное нарушение в глутатионовом звене антиок-

сидантной защиты.

Изменения микробиома слизистой оболоч-

ки полости носа индуцируют снижение актив-

ности факторов антиоксидантной защиты при 

всех изучаемых фенотипических формах хро-

нического ринита. В случаях хронического ал-

лергического, вазомоторного и инфекционного 

ринита наблюдается значительный рост уровня 

как первичных, так и вторичных продуктов ли-

попероксидации. Исследования показывают, 

что наибольшее повышение активности пере-

кисного окисления липидов зафиксировано 

при хроническом инфекционном рините, так 

же как и наибольший дисбиоз слизистой обо-

лочки полости носа выявлен при ХИР.
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В ходе работы было определено, что у паци-

ентов с хроническими ринитами во всех группах 

было снижение показателей антиоксидантной 

активности с развитием антиоксидантной не-

достаточности, что свидетельствует о ранней 

вовлеченности антиоксидантных ферментов 

и белков в патологический процесс из-за гипок-

сии [14] и возможности использования их в ка-

честве дополнительных критериев диагностики.

Активация процессов ПОЛ при всех ХР, 

кроме вазомоторного, способствует поддержа-

нию хронического воспаления в дыхательных 

путях [17, 20] и развитию интоксикационного 

синдрома [22].
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