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Аннотация
Введение. Полипозный риносинусит (ПРС) считается мультифакторным заболеванием. Имеются данные 
по участию в инициации и развитии воспалительного процесса грибов и вирусов, о влиянии суперантиге-
нов, биоплёнок и микробиоты на рост полипов в околоносовых пазухах. Обострение заболевания у боль-
ных ПРС приводит к значительному снижению качества жизни.
Цель исследования — исследовать бактериальную составляющую микробиоты слизистой оболочки носа 
и околоносовых пазух у больных с ПРС в период ремиссии и во время обострения.
Материалы и методы. Обследовано 83 человека с ПРС: 44 пациента в период ремиссии, 39 человек в 
период обострения. У всех пациентов проводилась качественная и количественная оценка бактериальной 
составляющей микробиоты полости носа. 
Результаты. Достоверной разницы в количественном и качественном составе микробиоты полости носа 
в период обострения и ремиссии воспалительного процесса, а также до и после лечения обострения ПРС 
нет. Количественная оценка идентифицированных микроорганизмов находилась в подавляющем боль-
шинстве случаев в пределах нормы в период обострения и ремиссии воспалительного процесса. 

Ключевые слова: полипозный риносинусит, обострение хронического риносинусита, Staphylococcus 
aureus, микробиота
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Abstract
Introduction. Chronic rhinosinusitis with nasal polyps (CRSwNP) is considered a multifactorial disease. There 
are data on the contribution of fungi and viruses to the initiation and development of the inflammatory process, 
data on the effect of superantigens, biofilms and microbiota on the growth of polyps in the paranasal sinuses. 
Exacerbation of the disease in patients with CRSwNP leads to a significant decrease in the quality of life.
Aim. To study the bacterial component of the microbiota of nasal and paranasal mucosa in patients with CRSwNP 
during remission and exacerbation.
Materials and methods. 83 patients with CRSwNP were examined (44 patients in remission, 39 people in the 
period of exacerbation of the disease). A qualitative and quantitative analysis of bacterial component of the 
microbiota in all patients were carried out. 
Results. No significant differences in the qualitative and quantitative composition of the nasal cavity microbiota 
during exacerbation and remission of inflammatory process were observed, as well as before and after treatment 
of the CRSwNP exacerbation. The quantitative assessment of the identified microorganisms in the vast majority 
of cases was within the normal range. 
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наличии различных дефектов местного иммунитета 
определённые триггеры способны вызвать развитие 
продуктивного воспалительного процесса [2]. 

Существуют 5 гипотез инфекционного этиопа-
тогенеза ПРС.

Согласно первой гипотезе, грибы рода 
Alternaria и Aspergillus активируют хемотаксис эо-
зинофилов в слизистую оболочку носа и ОНП с по-
следующим развитием классической воспалитель-
ной реакции, которая может усиливаться под дей-
ствием собственных протеаз грибков, с участием 
Т-хелперов (Th) 2-го типа с формированием поли-
позной ткани [3, 4]. С другой стороны, на слизистой 
оболочке верхних дыхательных путей грибы выяв-
ляют в 50–87% случаев у здоровых людей и паци-

Введение
Полипозный риносинусит (ПРС) является 

одной из самых актуальных проблем в оторинола-
рингологии. По данным различных эпидемиологи-
ческих исследований, в России ПРС наблюдается 
примерно у 1 млн 400 тыс. человек, что составляет 
1% населения страны, а в мире этим заболеванием 
страдают от 2 до 4% жителей [1]. ПРС представляет 
собой хроническое заболевание слизистой оболочки 
носа и околоносовых пазух (ОНП), основой патоло-
гического процесса которого является аномальный 
иммунный ответ с преобладанием эозинофилов или 
нейтрофилов. На сегодняшний день не существует 
единой теории этиопатогенеза ПРС, поэтому данное 
заболевание считается мультифакторным, когда при 
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ентов с ПРС [5] и нет доказательств эффективности 
местного применения амфотерицина В при лечении 
ПРС [1, 6].

Вторая гипотеза — формирование ПРС под 
воздействием респираторных вирусов, которые по-
вреждают клетки мерцательного эпителия, нарушая 
его барьерную функцию [2, 7]. Самым распростра-
нённым при ПРС является риновирус, он выявлен в 
26,1–64,0% образцах назальной слизи, в 31,4% об-
разцах слизистой оболочки и в 50% образцах смы-
вов из полости носа [7, 8]; риносинцитиальный ви-
рус обнаружен в эпителиальных клетках у 20–21% 
пациентов с ПРС [9]. При ПРС также повышено 
содержание вируса Эпштейна–Барр в полипозной 
ткани [10, 11]. 

Третья гипотеза — теория стафилококкового 
суперантигена, которая основана на том, что око-
ло 80% штаммов Staphylococcus aureus способны 
продуцировать энтеротоксин, который может вы-
ступать в роли суперантигена [12], прикрепляться 
в нетипичном месте к главному комплексу гистосо-
вместимости 2-го типа, на антигенпрезентирующей 
клетке, обходя нормальные этапы распознавания 
антигена, способствуя поликлональной активации 
большего количества наивных Т-лимфоцитов по 
сравнению со стандартным антигенспецифическим 
иммунным ответом, превращая их в Th2 [13]. Од-
нако, по данным других исследователей, признаки 
влияния энтеротоксина на воспалительный процесс 
выявляют только у половины исследованных паци-
ентов с ПРС [14]. 

Четвёртая гипотеза — влияние биоплёнок на 
формирование ПРС. Биоплёнки обнаруживали у 
70% больных с ПРС, при этом S. aureus выявлен в 49% 
случаев, а Haemophilus influenzae — в 35%, чаще в 
ассоциации с S. aureus [15]. После полисинусотомии 
биоплёнки, преимущественно содержащие S. aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa 
и Escherichia coli, были обнаружены у 71% боль-
ных с ранними рецидивами, более тяжёлыми кли-
ническими проявлениями и частыми обострениями  
ПРС [16]. Собрано много фактов, косвенно под-
тверждающих негативное воздействие биоплёнок 
на клиническое течение заболевания при ПРС, од-
нако механизм их влияния на образование полипов 
требует дальнейшего изучения. 

В основе пятой гипотезы лежит предположе-
ние о том, что нарушение качественного и количе-
ственного состава микробной колонизации с пре-
обладанием грамположительных бактерий на фоне 
угнетения местного иммунитета слизистой обо-
лочки полости носа и ОНП [2] является пусковым 
механизмом развития ПРС [17, 18]. Хотя, скорее, 
можно предположить, что дисбиоз слизистой обо-
лочки является одним из предрасполагающих или 
дополнительных факторов развития ПРС.

Таким образом, ПРС является многофактор-

ным заболеванием. При ПРС используются по-
нятия «обострение» и «рецидив патологического 
процесса». Признаком рецидива ПРС является ак-
тивный рост полипов, а обострение ПРС подразу-
мевает клинические проявления непосредственно 
хронического воспалительного процесса в ОНП. 
Пациенты предъявляют жалобы на усиление зало-
женности носа, появление обильных гнойных или 
слизисто-гнойных выделений, которые, вследствие 
механического препятствия из-за наличия полипов 
в полости носа, в основном стекают по задней стен-
ке глотки, вызывая в ней дискомфортные явления и 
мучительный малопродуктивный кашель [19]. Су-
ществует мнение, что, возможно, обострение ПРС 
обусловлено присоединением вторичной инфекции 
или связанно с активацией уже имеющейся услов-
но-патогенной флоры на фоне сниженного иммун-
ного ответа. С другой стороны, обострение ПРС с 
трудом поддаётся лечению системными антибакте-
риальными препаратами. 

Цель работы — исследовать бактериальную 
составляющую микробиоты слизистой оболочки 
носа и ОНП у больных ПРС в период ремиссии и во 
время обострения.

Материалы и методы
В клинико-диагностическом отделении  

МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского с мая 2018 г.  
по март 2019 г. было обследовано 83 человека с 
ПРС: 36 мужчин (средний возраст 45,2 ± 3,8 года)  
и 47 женщин (средний возраст 42,1 ± 4,4 года).  
Из них 44 пациента находились в состоянии  
ремиссии и поступили для выполнения планового 
хирургического лечения, 39 человек были в состоя-
нии обострения ПРС. 

Диагноз ПРС устанавливали на основе клини-
ческой картины, данных эндоскопического осмо-
тра и лучевой диагностики в объёме компьютер-
ной томографии ОНП, обострение ПРС опреде-
ляли на основании субъективных жалоб и данных 
эндоскопического осмотра (гиперемия, отёк сли-
зистой оболочки полости носа и наличие слизи-
сто-гнойных выделений в среднем и общем но-
совых ходах). Забор отделяемого из полости носа 
для исследования был выполнен всем пациентам 
при первичном осмотре по стандартной методике: 
стерильный тампон-зонд вводили через полость 
носа к средней носовой раковине, не задевая со-
седние анатомические структуры, затем, после 
экспозиции 20 с, помещали в стерильную пробир-
ку. Забранный материал доставляли в лабораторию 
в течение 2 ч с соблюдением всех требований для 
транспортировки. 

Посев биологического материала производили 
на плотные питательные среды: 

• cердечно-мозговой агар (BHI) с 5% бара-
ньей крови — для выделения бактерий родов 
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Strep tococcus, Corynebacterium, Arcano bac-
te   rium, Neisseria, Moraxella, Acinetobacter, 
Actino myces; 

• желточно-солевой агар с маннитом — для 
выделения и дифференциации стафилокок-
ков; 

• дифференциально-диагностические среды 
Эндо или Левина — для выделения Entero­
bacteriaceae; 

• среду Сабуро с хлорамфениколом — для вы-
деления дрожжевых и мицелиальных грибов; 

• BHI с 5% бараньей крови и агар Шадлера — 
для выделения облигатно-анаэробных бакте-
рий Clostridium, Propionibacterium, Bacteroi-
des, Fusobacterium, Prevotella, Porphy ro mo-
nas. 

Засеянные плотные питательные среды инку-
бировали в термостате при 37ºC в течение 24–48 ч. 
Для создания анаэробных условий использовали 
анаэробную станцию «Whitley A35», где засеянные 
питательные среды инкубировали при 37ºC от 48 ч 
до 10 сут. Посевы просматривали, отмечали морфо-
логию выросших колоний, наличие гемолиза, фор-
му роста микроорганизмов (в виде монокультуры 
или в ассоциации). При обнаружении ассоциации 
на плотной питательной среде отмечали преиму-
щественный рост какого-либо представителя ассо-
циации. Производили отсевы отдельных колоний 
с целью получения чистых культур. Полученные 
выделенные чистые культуры микроорганизмов 
микроскопировали, отмечали их морфологиче-
ские и тинкториальные особенности, производили 
экстракцию этанолом/муравьиной кислотой для 
последующей идентификации до вида методом 
масс-спектрометрии на времяпролётном масс-спек-
трометре (MALDI-TOF). 

Протокол исследования одобрен Этическим 
комитетом ЦГМА (протокол № 2 от 27.02.2018). Все 
пациенты подписали добровольное информирован-
ное согласие на участие в исследовании.

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием программы «IBM SPSS 
Statistics v.23.0». Описательную статистику для 
переменных представляли в виде среднего значе-
ния и его стандартного отклонения. Все измеряе-
мые величины по шкалам являются качественными 
порядковыми, поэтому для анализа полученных 
данных применяли критерии для непараметриче-
ских распределений. Сравнение по шкале ВАШ в 
группах пациентов до и после лечения проводили 
с использованием критерия Вилкоксона для связан-
ных выборок. Для оценки различий между двумя 
группами пациентов по изменению балла ВАШ и 
эндоскопического осмотра использовали U-тест 
Манна–Уитни. Для оценки статистической значи-
мости полученных результатов принимали уровень 
значимости р = 0,05. Количественные и порядковые 

данные представлены в виде M ± SD (m; Q1; Q3), где 
M — среднее арифметическое, SD — стандартное 
отклонение; в виде m [Q1; Q3], где m — медиана 
распределения, Q1 — значение 25% квартиля, Q3 — 
значение 75% квартиля.

Результаты 
При эндоскопическом осмотре всех больных 

ПРС в средних и общих носовых ходах определя-
лась полипозная ткань, степень распространённо-
сти которой оценивали по международной класси-
фикации от 0 до 3 баллов [8], при этом баллы в раз-
ных половинах носа суммировали. У всех больных 
определен суммарный балл от 3 до 5.

У пациентов вне обострения ПРС при 
бактерио логическом исследовании отделяемого со 
слизистой оболочки полости носа выявлено: 

• S. aureus — у 24 (54,5%) человек c колониза-
цией 103,1 ± 101,9 КОЕ;

• бактерии семейства Enterobacteriaceae — у 
14 (31,8%) человек с колонизацией 102,3 ± 
101,9 КОЕ;

• Streptococcus pneumoniae — у 8 (18,2%) чело-
век с колонизацией 101,9 ± 101,4 КОЕ;

• негемолитические бактерии рода Strepto­
coccus — у 4 (9,1%) человек с колонизацией 
102,5 ± 101,7 КОЕ;

• представители нормальной микрофло-
ры полости носа (Veillonella parvula, 
Corynebacterium tuberculostearicum, Pseudo-
mo nas stutzeri, Haemophilus parainfluenzae, 
Streptococcus parasanguis, Staphylococcus ho-
mi nis, Staphylococcus warneri) — у 6 (13,6%) 
человек с колонизацией 101,2 ± 100,4 КОЕ;

• Staphylococcus epidermidis — у 30 (68,2%) че-
ловек с колонизацией 101,3 ± 100,4 КОЕ;

• бактерии рода Corynebacterium — у 10 
(22,7%) человек с колонизацией 101,6 ± 101,3 
КОЕ;

• сапрофиты-комменсалы (Acinetobacter lwoffii, 
Acinetobacter johnsonii, Acinetobacter pittii, 
Propionibacterium avidum, Propionibacterium 
granulosum, Acinetobacter junii, Bacillus sрp., 
Bacillus pumilus) — у 18 (40,9%) человек с 
колонизацией 101,3 ± 101,0 КОЕ;

• условно-патогенные бактерии рода 
Staphylococcus — у 7 (15,9%) человек с коло-
низацией 101,3 ± 100,5 КОЕ;

• Propionibacterium acnes — у 19 (43,2%) чело-
век с колонизацией 101,4 ± 100,5 КОЕ;

• Moraxella catarrhalis — у 6 (13,6%) человек с 
колонизацией 103,8 ± 101,8 КОЕ;

• Streptococcus pyogenes — у 4 (9,1%) человек 
с колонизацией 103,7 ± 100,5 КОЕ;

• представитель семейства Enterobacteriaceae 
Klebsiella pneumoniae — у 5 (11,4%) человек 
с колонизацией 103,8 ± 100,4 КОЕ;
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• Pseudomonas aeruginosa — у 5 (11,4%) чело-
век с колонизацией 103,2 ± 101,1 КОЕ. 

Слизистая оболочка полости носа, являясь 
входными воротами организма, непрерывно стал-
кивается с огромным количеством поллютантов, 
микроорганизмов, поэтому в норме на ней также 
присутствует достаточное количество транзитор-
ных и постоянных видов бактерий. У всех пациен-
тов выявлены бактерии с колонизацией 105 КОЕ и 
ниже, что является количественной нормой [20, 21]. 

При обращении пациентов с обострением ПРС 
выявлялись следующие жалобы: 

• усиление заложенности носа или затруд-
нения носового дыхания — 7,3 ± 1,8 или  
8 [6; 9] балла;

• появление гнойных или слизисто-гнойных 
выделений из носа (передняя ринорея) —  
7,6 ± 1,2 или 8 [7; 9] балла;

• стекание их по задней стенке глотки (задняя 
ринорея) — 8,4 ± 1,4 или 9 [8; 9] балла;

• усиление малопродуктивного кашля — 6,5 ± 
1,8 или 6 [5; 8] балла. 

При эндоскопическом осмотре полости носа 
отёчность слизистой оболочки оценивалась в 8,7 ± 
0,8 или 8,8 [8,5; 9,2] баллов, наличие гнойного или 
слизисто-гнойного отделяемое в полости носа — в 
8,5 ± 1,2 или 8,5 [7,9; 8,7] балла. 

При бактериологическом исследовании отде-
ляемого со слизистой оболочки полости носа у па-
циентов при обострении ПРС выявлено: 

• S. aureus — у 21 (54,5%) человека c колониза-
цией 103,1 ± 101,9 КОЕ;

• бактерии семейства Enterobacteriaceae — у 
12 (31,8%) человек с колонизацией 102,3 ± 
101,3 КОЕ;

• Streptococcus pneumoniae — у 7 (18,2%) чело-
век с колонизацией 104,1 ± 102,0 КОЕ;

• негемолитические бактерии рода 
Streptococcus у 7 (9,1%) человек с колониза-
цией 104,3 ± 100,5 КОЕ;

• представители непатогенной флоры 
(Veillonella parvula, Corynebacterium tu ber-
culostearicum, Pseudomonas stutzeri, Hae-
mo philus parainfluenzae, Streptococcus para-
sanguis, Staphylococcus hominis, Staphylo -
coccus warneri) — у 5 (13,6%) человек с 
колонизацией 101,9 ± 100,4 КОЕ;

• Staphylococcus epidermidis — у 27 (68,2%) че-
ловек с колонизацией 101,2 ± 100,4 КОЕ;

• бактерии рода Corynebacterium — у 9 (22,7%) 
человек с колонизацией 103,1 ± 102,2 КОЕ;

• комменсалы (Acinetobacter lwoffii, Acine-
tobacter johnsonii, Acinetobacter pittii, Propio­
ni bacterium avidum, Propionibacterium granu-
losum, Acinetobacter junii, Bacillus sрp., 
Bacillus pumilus) — у 16 (40,9%) человек с 
колонизацией 101,6 ± 101,2 КОЕ;

• условно-патогенные бактерии рода Staphylo­
coccus — у 6 (15,9%) человек с колонизацией 
101,2 ± 100,4 КОЕ;

• Propionibacterium acnes — у 17 (43,2%) чело-
век с колонизацией 102,1 ± 101,2 КОЕ. 

Был замечен интересный факт. Несмотря на то 
что практически все выделенные из полости носа 
микроорганизмы во всех группах были в пределах 
количественной нормы (не более 105 КОЕ), лишь 
12 человек с обострением ПРС имели повышение 
титров S. aureus до 106–107 КОЕ. Достоверной раз-
ницы в количественном и качественном составе 
микробиоты полости носа в период обострения и 
ремиссии воспалительного процесса при ПРС не 
выявлено.

Обсуждение
ПРС является сложным патологическим состо-

янием, при котором врачу следует контролировать 
2 одномоментно протекающих процесса: предот-
вращать рецидив роста полипов и уменьшать вы-
раженность симптомов обострения хронического 
риносинусита как такового в виде заложенности 
носа, обильных выделений из носа, боли и тяже-
сти в проекции лицевого черепа. При анализе 500 
амбулаторных карт пациентов с ПРС в Москве вы-
явлено, что антибактериальные препараты выписы-
вались в 28,2% случаев, из них в 73% — антибиоти-
ки группы макролидов [22]. Вместе с тем в обзоре 
Cochrane по применению антибиотиков при хрони-
ческом риносинусите не найдено доказательств их 
клинической эффективности [23], хотя системные 
антибиотики рекомендуются в США в 26% случаев 
при амбулаторном лечении пациентов с ПРС [24]. 

Поскольку инфекционная теория возникнове-
ния ПРС не получила подтверждения, и не было 
выявлено ни одного патогенного агента, являю-
щегося прямым возбудителем ПРС, принято счи-
тать, что микроорганизмы, возможно, оказывают 
определённое отрицательное влияние на течение 
воспалительного процесса только при отдельных 
эндотипах ПРС. Например, повышенный титр 
Corynebacteriaceae вызывает повышенную экспрес-
сию генов интерлейкина-5 и интерферона-γ [25]. 

Обострение воспалительного процесса при 
ПРС также является предметом тщательного изуче-
ния. Поэтому выявление в отделяемом из полости 
носа колонизации микроорганизмов в концентра-
ции не более 105 КОЕ (в пределах количественной 
нормы) у всех пациентов — как при обострении, 
так и вне его — при отсутствии качественной и 
количественной разницы состава бактериальной 
флоры при обострении и вне его позволяет пред-
положить, что инфекционный фактор не является 
определяющим при возникновении обострения 
хронического воспаления при ПРС. Таким обра-
зом, полученные нами данные могут объяснить 
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малоэффективность назначения при обострении 
ПРС системных антибактериальных препаратов, к 
которому часто прибегают оториноларингологи в 
клинической практике [22]. Ранее в проведённых 
нами исследованиях снижение системного клеточ-
ного иммунитета при ПРС не выявлено. Напротив, 
было найдено повышение числа Т-регуляторных 
(CD4+CD25brightCD127low to neg) лимфоцитов, нату-
ральных киллеров (CD3–CD16+CD56+), активиро-
ванных натуральных киллеров (CD8+CD3–) и В-кле-
ток памяти (CD19+CD5–CD27+) [26]. Это приводит 
к мысли, что, скорее всего, дефекты местного им-
мунитета слизистой оболочки полости носа не обе-
спечивают достаточного противодействия внешним 
триггерам и клинически проявляются обострением 
хронического воспалительного процесса [2]. Высо-
кая обсеменённость S. aureus при ПРС вне обостре-
ния, а также при аллергическом рините была отме-
чено ранее зарубежными и российскими исследова-
телями [14, 21, 27]. 

Выводы
1. Достоверной разницы в количественном и 

качественном составе микробиоты полости носа 
в период обострения и ремиссии воспалительно-
го процесса при ПРС не выявлено. В основном 
обнаружены представители нормальной флоры, а 
среди условно-патогенной лидирует S. aureus, при 
этом его количество, как правило, также близко к 
норме, но имеется ряд пациентов с очень высоким 
(выше 105 КОЕ/мл) уровнем его обсеменения по-
лости носа.

2. Количественная оценка идентифицирован-
ных микроорганизмов находилась в подавляющем 
большинстве случаев в пределах нормы в период 
обострения и ремиссии воспалительного процесса.
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