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Резюме. Хроническая воспалительная патология околоносовых пазух является в настоящее время одной 

из актуальных проблем современного здравоохранения, при этом наиболее часто патологический процесс 

локализуется в верхнечелюстной пазухе. Последние два десятилетия все большее этиологическое значение 

в инициации воспаления слизистых оболочек околоносовых пазух придается бактериальной внутриклеточ-

ной инфекции — микоплазменной и хламидийной. При этом хламидии, чей жизненный цикл связан с не-

посредственным нахождением в клетках хозяина, являются патогенными облигатными внутриклеточными 

грамотрицательными бактериями, в то время как микоплазмы — это мембрано-ассоциированный микро-

организм, способный к саморепликации и длительной персистенции на мембранах клеток макроорганизма. 

Увеличение роста хронической патологии околоносовых пазух, сопряженной с внутриклеточной инфекци-

ей, определяется многими обстоятельствами, прежде всего увеличением числа иммунокомпрометированных 

лиц, ухудшением социальных и экологических условий жизни, бесконтрольным и необоснованным примене-

нием современных антимикробных и антисептических, гормональных средств, нарушающих совокупность 

внеклеточных микробных популяций (микробиоценозов), населяющих естественный биотоп слизистых 

оболочек верхних дыхательных путей. Эти факторы способствуют снижению колонизационной резистент-

ности, внедрению и размножению хламидий и микоплазм в виде моно- или микст-инфицирования. При этом 

смешанные варианты хламидийно-микоплазменной инфекции характеризуются развитием более тяжелых 

форм синуситов с развитием разнообразных осложнений со стороны нижних дыхательных путей, пищева-

рительного тракта, мочеполовой и нервной систем. Для определения эпидемиологической характерис тики 

и особенностей системного и мукозального иммунных ответов у больных с обострением хроничес кого верх-

нечелюстного синусита, сопряженного с внутриклеточной бактериальной инфекцией, было обследовано 

189 человек. Наличие внутриклеточной бактериальной инфекции подтверждалось лабораторными тестами: 

прямым иммунофлуоресцентным анализом и полимеразной цепной реакцией. Анализ результатов исследова-

ния показал у пациентов с обострении хронической воспалительной патологии околоносовых раковин высо-

кую частоту выявления Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae. При сравнении 

результатов лабораторных исследований больных с идентифицированной внутриклеточной бактериальной 
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инфекцией и пациентов с отрицательными тестами была выявлена общая направленность патологических 

изменений со стороны иммунной системы, соответствующая стандартному ответу организма на имеющейся 

воспалительный инфекционный процесс. Кроме этого были выявлены и особенности иммунореактивности 

у больных с верифицированной хламидийной инфекцией, заключающиеся в более выраженном дисбалансе 

в Т-клеточном звене иммунитета, а также в активации параметров гуморального звена иммунитета у больных 

с подтвержденным хламидийным и микоплазменным инфицированием.

Ключевые слова: Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, хронический верхнечелюстной 

синусит, внутриклеточная бактериальная инфекция, иммунный ответ.

CHARACTERISTICS OF IMMUNE RESPONSE IN PATIENTS WITH ACUTE CHRONIC MAXILLARY 

SINUSITIS ASSOCIATED WITH INTRA-CELLULAR BACTERIAL INFECTIONS
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Abstract. Currently, chronic inflammatory pathology of paranasal sinuses mostly affecting maxillary antrum is one of the 

pressing issues for health care. Over the last two decades, a great etiological importance in inducing inflammation in para-

nasal sinuses was referred to bacterial intracellular infections caused by Mycoplasma and Chlamydia. In particular, Chla-

mydia, whose life cycle is closely linked to residence inside host cells defines them as pathogenic obligate intracellular 

gram-negative bacteria, whereas Mycoplasma is a membrane-associated microorganism able to self-replication and long 

persistence on host cellular membranes. Increased incidence of chronic pathology in paranasal sinuses associated with 

intracellular infection is shaped by a range of circumstances, primarily increased prevalence of immunocompromised 

subjects, worsened social and ecological conditions, uncontrolled and unjustified administration of available of antimi-

crobials and anti-septic agents, hormone preparations altering community of extracellular microbe populations (microbio-

cenoses), inhabiting natural biotope in the upper respiratory tract mucosa. These factors contribute to the lowering colony 

resistance, entrance and propagation of Chlamydia and Mycoplasma as a mono- or mixed infection. Upon that, mixed 

variants of Chlamydia-Mycoplasma infection are characterized by development of more severe sinusitis accompanied with 

diverse complications in the lower respiratory tract, digestive tract, urinary and nerve system. There were examined 189 

subjects for assessing epidemiologic characteristics and features of systemic and mucosal immune responses in patients 

with exacerbated chronic maxillary sinusitis associated with intracellular bacterial infection. Presence of intracellular 

bacterial infection was confirmed by laboratory tests: direct immune fluorescent analysis and PCR. It was found that high 

prevalence of Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae and Mycoplasma pneumoniae in patients with exacerbated 

chronic inflammatory pathology of paranasal sinuses. Comparing laboratory test data for patients with identified intracel-

lular bacterial pathogens vs. those with negative results revealed a common trend in pathologic immune-related changes 

that fits to typical host anti-infection response manifested by inflammatory process. Besides, we described features of im-

mune reactivity in patients with verified Chlamydia infection including more pronounced unbalance in Т cell immunity 

as well as evelated parameters of humoral immunity in patients with verified Chlamydia and Mycoplasma infection.

Key words: Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, chronic maxillary sinusitis, intracellular 

bacterial infection, immune response.

В последние годы с появлением новых со-

временных методов диагностики инфекцион-

ных заболеваний появилась возможность все-

стороннего изучения характера микрофлоры, 

вызывающей воспалительные заболевания 

ЛОР-органов, включая атипичные патогены 

и в первую очередь хламидии и микоплазма. 

Для оториноларингологов большой интерес 

приставляют два вида хламидий — Сhlamydia 

trachomatis и Chlamydophila pneumoniae, а также 

Mycoplasma pneumoniae. К настоящему време-

ни получены достаточно убедительные дан-

ные, свидетельствующие о том, что сочетание 

внутриклеточной инфекции с традиционной 

микрофлорой зачастую создает максималь-

но благоприятные условия для становления 

и хронизации заболеваний верхнего отдела 

респираторного тракта. Многообразие и не-

специфичность клинических проявлений ос-

ложняет диагностику хламидиозов. Несмотря 

на совершенствование способов диагностики 

и лечения воспалительных хронических забо-

леваний носа, уровень их распространенности 

в настоящее время не уменьшается. Более того, 

наблюдается тенденция к увеличению числа 

рецидивирующих и хронических форм.

По данным эпидемиологических исследова-

ний, проведенных за последние 10 лет, заболе-

ваемость риносинуситом увеличилась в 2 раза, 

а удельный вес госпитализированных по этому 

поводу больных вырастает ежегодно на 1,5–2% 

[4, 9, 10]. Такие больные составляют более 1/3 
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от общего числа госпитализированных в ото-

риноларингологические отделения, а их доля 

колеблется от 29 до 60% [10, 13].

Установлено, что 5–15% населения земного 

шара страдает той или иной формой хроничес-

кого синусита, а затраты на их лечение состав-

ляют более чем 3,5 млрд долларов в год [10, 13, 14]. 

В среднем по России показатель обращаемос-

ти больных ПРС составляет 4,9 на 10 000 насе-

ления, при этом отмечается около 70 000 новых 

случаев ПРС в год [10]. Исходя из этих статисти-

ческих данных, в России ПРС может встречаться 

примерно у 1 млн 400 тыс. человек. По данным 

шведских исследователей, ПРС страдает 2,7%, 

в Южной Корее — 0,5%, в Финляндии — 4,3%, 

во Франции — 2,1% от общей численнос ти на-

селения [13]. Во второй половине прошлого сто-

летии ведущая роль в этиологии инфекционных 

заболеваний респираторного тракта принад-

лежала Streptococcus pneumoniae, доля которо-

го составляла около 80%, однако в конце ХХ в. 

удельный вес этой инфекции стал составлять 

лишь 25–36% [7, 10, 14]. В 25–35% заболеваний 

на искусственных питательных средах не уда-

ется выделить какого-либо возбудителя [7, 13]. 

Это обусловлено сменой спектра инфек ционных 

агентов и связано с увеличением этио логической 

значимости внутриклеточной инфекции, в том 

числе и хламидий и микоплазмы [5, 8, 10].

Рост заболеваний, вызываемых атипичной 

инфекцией определяется многими обстоятель-

ствами, прежде всего увеличением числа имму-

нокомпрометированных лиц, ухудшением соци-

альных и экологических условий жизни, бескон-

трольным применением антимикробных средств 

и гормонов, приводящих к появлению полире-

зистентных штаммов микроорганизмов, а также 

к значительному снижению клеточных и гумо-

ральных факторов иммунитета [2, 3, 6, 11, 12].

Данные о частоте встречаемости хламидий-

ной инфекции при воспалительной патологии 

ЛОР-органов существенно варьируют — от 7 

до 74,4% [1, 3, 5, 9, 14]. По данным различных 

исследований на долю микоплазменной ин-

фекции среди заболеваний респираторного 

тракта приходится от 10 до 40% случаев. Более 

высокий уровень заболеваемости отмечается 

у детей раннего возраста и лиц с ослабленным 

иммунитетом старше 65 лет [14, 15].

В среднем считается, что уровень инфици-

рования хламидиями взрослых здоровых лиц 

находится в пределах 8–10%, микоплазмами — 

2–6%. Вероятность развития инфекций увели-

чивается в 2–3 раза при неблагоприятных со-

циально-экономических условиях, в 4–5 раз — 

при циркуляции возбудителя в семье и реци-

дивирующем их течении. Смешанные варианты 

хламидийно-микоплазменной инфекции ха-

рактеризуются развитием более тяжелых форм 

респираторных заболеваний (деструктивные 

и плевропневмонии) с функциональными рас-

стройствами (синдром вегетативной дистонии, 

дискинезия желчевыводящих путей, вертебро-

базилярная недостаточность и др.).

Такая вариабельность показателей распро-

страненности хламидийной инфекции при за-

болевании ЛОР-органов обусловлена различ-

ной организацией проводимых исследований, 

отсутствием стандартизированного комплекса 

методов лабораторной диагностики и взятия 

клинического материала. Известные способы 

выявления хламидийно-микоплазменного ин-

фицирования слизистой оболочки верхнего от-

дела респираторного тракта основаны на исполь-

зовании различных лабораторных тестов [1, 8, 

10, 14]. Диагностика хламидийной инфекции 

осуществляется непосредственным выявле-

нием возбудителя, его структур, антигенов 

и нуклеиновых кислот в клинических образ-

цах и косвенным подтверждением инфекции 

(определение специфических антител). Прямые 

тесты обнаружения хламидийной инфекции 

включают бактериоскопический (цитологичес-

кий), иммунологический (прямой и непрямой 

иммунофлюоресцентный анализ, иммунофер-

ментный анализ), культуральный, молекуляр-

но-биологический (полимеразная цепная ре-

акция, лигазная цепная реакция и транскрип-

ционная амплификация) методы. К непрямым 

тестам относятся серологические методы (ре-

акция связывания комплемента, реакция не-

прямой гемагглютинации, реакция непрямой 

иммунофлюоресценции, иммуноферментный 

анализ). Нами был разработан алгоритм лабора-

торной диагностики хламидий у лиц с подозре-

нием на колонизацию ими слизистой оболочки 

верхнего отдела респираторного тракта, вклю-

чающий два прямых метода и один непрямой 

метод индикации возбудителя.

Несвоевременное обнаружение хламидий 

в слизистой оболочке верхнего отдела полости 

носа, а также нераспознанная хламидийная ин-

фекция приводят к тому, что больные получают 

традиционную противомикробную терапию, 

не элиминирующую хламидийную инфекцию. 

Это провоцирует удлинение периода обостре-

ния заболеваний, появление непрерывно-ре-

цидивирующих форм, способствует развитию 

осложнений и утяжелению течения заболева-

ния, содействует диcсеминации хламидий в ор-

ганизме с последующим развитием экстрарес-

пираторных очагов поражения.

Цель: изучение эпидемиологической харак-

теристики и особенностей системного и му-

козального иммунного ответов у населения 

Сибири с воспалительной патологией верхнего 

отдела респираторного тракта, сопряженной 

с внутриклеточной инфекцией.
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Материалы и методы

Проводилось определение двух видов хла-

мидий (Chlamydia trachomatis и Chlamydophila 

pneumoniae), а также Mycoplasma pneumoniae. 

Для верификации антигенов этих микроорга-

низмов применялись прямой иммунофлуорес-

центный анализ. Дополнительно для верифи-

кации хламидий применялась полимеразно-

цепная реакция (ВекторБест-ДНК-амли).

Клиническим материалом для прямого диа-

гностирования хламидийной инфекции около-

носовых пазух служили мазки-соскобы со сли-

зистой оболочки общего и среднего носовых 

ходов, а также мазки отпечатки с биоптатов (по-

липов, грануляций и т.д.), взятых из гайморо-

вых пазух во время операции.

Для описания бинауральных признаков вы-

числялись их относительные частоты и 95% до-

верительный интервал (95% ДИ). Качест венные 

порядковые признаки описывались в виде ме-

дианы (Ме), нижнего и верхнего квартилей 

(Q0,25–Q0,75). Оценка значимости различий от-

носительных показателей проводилась по кри-

терию Стьюдента, точному критерию Фишера 

и критерию χ2. Сравнение порядковых данных 

осуществлялось с помощью критерия Манна–

Уитни. За максимально приемлемую вероят-

ность ошибки 1 рода (р) принималась величи-

на, равная 0,05 и менее.

Всего было обследовано на одновременное 

наличие внутриклеточной бактериальной ин-

фекции 189 больных в возрасте от 15 до 65 лет, 

поступивших в ЛОР-отделение с обострением 

хронического гайморита, направленных в ста-

ционар, вследствие неэффективности лечения 

в поликлинических условиях. Диагностика 

ЛОР-заболеваний проводилась по общеприня-

той в оториноларингологии схеме. Шифровка 

диагнозов осуществлялась в соответствии 

с системой классификации болезней, травм 

и причин смерти (МКБ-10). Диагноз верхнече-

люстного синусита подтверждался рентгеноло-

гическим обследованием околоносовых пазух. 

Группу контроля составили лица с обострени-

ем острого синусита, отрицательными тестами 

на наличие внутриклеточной бактериальной 

инфекции в количестве 47 человек, не имевших 

ЛОР-заболеваний.

Результаты и обсуждение

Внутриклеточное инфицирование выявлено 

у 88 из 189 больных, что составляет 46,6% (ДИ 

39,4–53,7). Положительные результаты на на-

личие хламидийных структур в слизистой обо-

лочке носа имели место у 69 человек, что со-

ставило 36,5% (95% ДИ 29,6–43,4). У 47 человек 

была верифицирована C. pneumoniae (24,9%, 95% 

ДИ 18,7–31,0), у 14 — C. trachomatis (7,4%, 95% 

ДИ 3,7–11,2). Одновременное наличие марке-

ров C. pneumoniae и C. trachomatis определялось 

у 8 пациентов (в 4,23%, 95% ДИ 1,4–7,1).

Положительные результаты на наличие ми-

коплазменных структур в слизистой оболоч-

ке носа имели место у 44 больных [23,3% (95% 

ДИ 17,3–29,3)]. Положительные результаты 

на наличие моноинфицирования Mycoplasma 

pneumoniae получены у 19 человек (10,1%, 95% 

ДИ 5,8–14,4). Микоплазменное микст-инфици-

рование с C. pneumoniae составило 8,5% (95% ДИ 

0–3,4), а с C. trachomatis 6,4% (95% ДИ 2,9–9,8). 

Одновременное наличие всех внутриклеточ-

ных микроорганизмов имело место у 3 человек 

(1,6%, 95% ДИ 0–3,4).

Сравнительный анализ лабораторных пока-

зателей проводился между 4 группами. Больные 

хроническими риносинуситами, ассоцииро-

ванными с микоплазмой, составляли 1 группу 

(n = 19), с хламидиями — 2 группу (n = 44), с ми-

коплазмой и хламидиями — 3 группу (n = 25); 

условно здоровые лица, у которых не были диа-

гностированы ЛОР-заболевания, сопутствую-

щая инфекционная и тяжелая соматическая 

патология вошли в 4 группу (n = 47).

Показатели развернутого анализа крови 

у инфицированных внутриклеточной инфек-

цией и здоровых лиц представлены в таблице 1. 

При сравнении средних показателей гемограм-

мы у больных, инфицированных микоплазма-

ми по сравнению с инфицированными хлами-

диями, статистически значимых различий по-

лучено не было.

Тогда как при сравнении с группой микст-

инфицирования у лиц с моно инфицировани-

ем M. pneumoniae наблюдалось снижение абсо-

лютного содержания сегментоядерных нейтро-

филов (р = 0,03). При сравнении со здоровыми 

лицами у лиц с микоплазмозом имели место 

относительная эозинофилия (р = 0,01), сниже-

ние относительного (р < 0,001) и абсолютного 

(р = 0,01) содержания лимфоцитов, увеличение 

относительного содержания нейтрофилов (р = 

0,01) и абсолютного (р = 0,002) и относительного 

содержания моноцитов (р = 0,02). При сравне-

нии средних показателей гемограммы больных, 

инфицированных всеми видами внутриклеточ-

ных инфекций и инфицированных хламидия-

ми, статистически значимых различий получено 

не было. При сравнении с группой здоровых лиц 

в группе с микст инфицированием наблюдалось 

абсолютная и относительная эозинофилия (р < 

0,001), увеличение относительного (р = 0,003) 

и абсолютного содержания нейтрофилов (р < 

0,001), снижение относительного содержания 

лимфоцитов (р = 0,01) и моноцитов (р = 0,02).

Так, у больных с наличием хламидийных 

агентов по сравнению с контролем имело место 
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статистически значимое повышение относи-

тельной концентрации лейкоцитов (р = 0,002) 

за счет сегментоядерных (р = 0,04), моноцитов 

(р = 0,02) и эозинофилов (р = 0,001). Кроме это-

го, у больных обеих групп относительные по-

казатели содержания эозинофилов также были 

выше (р < 0,001).

Абсолютные и относительные показатели 

состояния клеточного звена иммунитета отра-

жены в таблице 2. У больных, инфицированных 

микоплазмами, иммунологические нарушения 

Т-клеточного звена иммунитета характеризо-

вались снижением относительного и абсолют-

ного количества CD4+ Т-лимфоцитов (р = 0,001), 

абсолютного количества CD3+ Т-лимфоцитов 

(р = 0,007), а также увеличением относительно-

го содержания CD72+ Т-лимфоцитов (р = 0,01) 

и CD8+ Т-лимфоцитов (р = 0,01) по сравнению 

с контрольными показателями, и снижением 

индекса CD4/CD8 (р = 0,01).

Кроме этого, у больных с идентифицирован-

ными микоплазмами имело место снижения 

абсолютного (р = 0,03) и относительного (р = 

0,06) содержания CD16+-клеток по сравнению 

с больными, инфицированными хламидиями, 

а по сравнению с микст-инфицированными — 

снижение абсолютного количества CD4+- (р = 

0,04) и CD16+-лимфоцитов (р = 0,04).

Таблица 1. Показатели развернутого анализа крови у больных с хроническими риносинуситами 

и у здоровых лиц (Ме, Q0,25–Q0,75)

Table 1. Indicators of the developed analysis of blood at patients with chronic rhinosinusitis and at healthy persons 
(Me, Q0.25–Q0.75)

Показатели

Parameters

Больные с наличием 
микоплазменной 

инфекции (группа 1)

Patients with the presence 
of mycoplasmal infections 

(group 1)
n = 19

Больные с наличием 
хламидийной 

инфекции (группа 2)

Patients with the presence 
of chlamydial infections 

(group 2)
n = 44

Больные с наличием 
микст-инфекции 

(группа 3)

Patients with 
the presence of mixed 

infection (group 3)
n = 44

Контроль 
(группа 4)

Control 
(group 4)
n = 101

Лейкоциты, 109/л

Leukocytes, 109/L
5,7 (4,6–6,3) 6,5 (4,9–8,0)

7,4 (5,6–8,7)
р1–3 = 0,02

5,3 (4,3–7,3)
р2–4 = 0,05

р3–4 < 0,001

Эозинофилы, %

Eosinophils, %
2,0 (1,0–4,0) 3,0 (2,0–5,0) 3,5 (2,0–6,0)

1,0 (0,0–2,0)
р1–4 = 0,02

р2–4 < 0,001
р3–4 < 0,001

Эозинофилы, 109/л

Eosinophils, 109/L
0,06 (0,0–0,2) 0,1 (0,0–0,3) 0,15 (0,0–0,3)

0,5 (0,0–0,1)
р2–4 = 0,005
р3–4 = 0,004

Сегментоядерные 
лейкоциты, %

Segmented leukocytes, %
60,0 (51,0–72,0) 61,0 (48,0–67,0) 62,0 (55,0–68,0)

55,0 (46,0–60,0)
р1–4 = 0,03
р2–4 = 0,06
р3–4 < 0,01

Сегментоядерные 
лейкоциты, 109/л

Segmented 
leukocytes, 109/L

3,1 (2,6–4,4) 3,4 (2,3–4,7)
5,1 (3,1–5,7)

р1–3 = 0,02
р2–3 = 0,04

3,0 (2,3–3,8)
р3–4 < 0,001

Лимфоциты, %

Lymphocytes, %
24,5 (21,0–31,0) 31,0 (22,0–36,0) 28,0 (23,0–33,0)

40,0 (35,0–46,0)
р1–4 < 0,001
р2–4 < 0,001
р3–4 < 0,001

Лимфоциты, 109/л

Lymphocytes, 109/L
1,2 (1,1–1,7) 1,8 (1,2–3,1)

1,6 (1,4–2,7)
р1–3 = 0,06

2,1 (1,4–2,8)
р1–4 < 0,01

Моноциты, %

Monocytes, %
8,0 (5,0–11,0) 6,0 (3,0–8,0) 5,0 (4,0–9,0)

4,0 (2,0–6,0)
р1–4 < 0,01
р2–4 = 0,01

Моноциты, 109/л

Monocytes, 109/L
0,44 (0,3–0,6) 0,31 (0,2–0,5) 0,4 (0,2–0,4)

0,2 (0,9–0,35)
р1–4 = 0,01
р2–4 = 0,01
р3–4 = 0,01

СОЭ

Erythrocyte 
sedimentation rate

6,0 (3,0–10,0) 6,0 (3,0–15,0) 4,0 (2,0–26,0) –

Примечание. р — статистическая значимость различий по критерию Манна–Уитни.
Note. р — statistically significant differences versus by Mann–Whitney criterion.
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Таблица 2. Показатели клеточного иммунитета у больных с хроническими синуситами и у здоровых 

лиц (МЕ, Q0,25–Q0,75)

Table 2. Indices of cellular immunity in patients with chronic sinusitis and in healthy individuals (Me, Q0.25–Q0.75)

Показатели

Parameters

Больные с наличием 
микоплазменной 

инфекции (группа 1)

Patients with the presence 
of mycoplasmal infections 

(group 1)
n = 19

Больные с наличием 
хламидийной 

инфекции (группа 2)

Patients with the presence 
of chlamydial infections 

(group 2)
n = 44

Больные с наличием 
микст-инфекции 

(группа 3)

Patients with 
the presence of mixed 

infection (group 3)
n = 25

Контроль 
(группа 4)

Control 
(group 4)
n = 101

CD3+, % 66,0 (58,0–72,0) 61,0 (52,0–66,0)
66 (58–72)
р2–3 = 0,06

66 (63–70)
р2–4 < 0,01

CD3+, 109/L 1,34 (0,9–1,7) 1,1 (0,7–1,6)
1,3 (0,9–1,7)

р1–3 = 0,05

1,5 (1,0–1,9)
р1–4 < 0,01
р2–4 = 0,02

CD4+, % 39,0 (34,0–45,0) 36,0 (24–44) 39 (34–45)
42 (35–46)
р1–4 < 0,01
р2–4 = 0,01

CD4+, 109/L 0,8 (0,6–1,14) 0,6 (0,4–1,0)
0,8 (0,6–1,1)

р1–3 = 0,03

1,0 (0,6–1,2)
р1–4 < 0,001
р2–4 < 0,01

CD8+, % 32,0 (27,0–36,0)
26,5 (23,0–30,0)

р1–2 = 0,04
28 (24–32)
р1–3 = 0,08

24 (22–30)
р1–4 < 0,01

CD8+, 109/L 0,42 (0,27–0,6) 0,5 (0,3–0,8) 0,5 (0,4–0,8) 0,6 (0,4–0,7)

CD16+, % 16,0 (12,0–22,0)
21,5 (15,0–28,0)

р1–2 = 0,06
19 (11–24) 21 (17–23)

CD16+, 109/L 0,17 (0,13–0,3)
0,42 (0,2–0,6)

р1–2 = 0,03
0,4 (0,2–0,6)

0,4 (0,3–0,6)
р1–4 < 0,01

CD72+, % 17,0 (14,0–22,0) 16 (10–21)
16 (12–17)
р1–3 = 0,07

14 (10–15)
р1–4 = 0,005

CD72+, 109/L 0,24 (0,2–0,3) 0,23 (0,14–0,46) 0,3 (0,2–0,4) 0,29 (0,17–0,4)

CD4/CD8 1,1 (1,0–1,3) 1,4 (0,9–1,8)
1,3 (1,0–1,9)

р1–3 = 0,05

1,6 (1,3–2,0)
р1–4 < 0,001
р2–4 = 0,02

ЦИК

Circulating immune 
complex

13,5 (4,0–28,0) 16 (10–32)
26 (20–110)
р1–3 = 0,07

24 (7,5–36,0)
р3–4 = 0,06

Примечание. р — статистическая значимость различий по критерию Манна–Уитни.
Note. р — statistically significant differences versus by Mann–Whitney criterion.

Таблица 3. Показатели гуморального иммунитета у лиц с хроническими риносинуситами 

и у здоровых лиц (МЕ, Q0,25–Q0,75)

Table 3. Indices of humoral immunity in patients with chronic sinusitis and in healthy individuals (Me, Q0.25–Q0.75)

Показатели

Parameters

Больные с наличием 
микоплазменной 

инфекции (группа 1)

Patients with the presence 
of mycoplasmal infections 

(group 1)
n = 19

Больные с наличием 
хламидийной 

инфекции (группа 2)

Patients with the presence 
of chlamydial infections 

(group 2)
n = 44

Больные с наличием 
микст-инфекции 

(группа 3)

Patients with 
the presence of mixed 

infection (group 3)
n = 25

Контроль 
(группа 4)

Control 
(group 4)
n = 101

IgA, g/l 3,2 (2,7–3,6) 2,8 (1,8–3,9) 2,1 (1,8–3,2)

1,44 (1,32–2,65)
р1–4 = 0,01
р2–4 < 0,01
р3–4 = 0,02

IgM, g/l 1,6 (1,1–1,6) 1,47 (0,85–1,9) 1,4 (1,1–2,0) 1,25 (0,54–1,8)

IgG, g/l 13 (12–14) 12,2 (8,6–15,2) 11,2 (8,8–14,4)
9,0 (7,5–10,3)

р1–4 < 0,001
р2–4 < 0,01

IgЕ, МЕ/ml 18 (18–18)
35 (10–234)
р1–2 < 0,001

38 (18–42)
р1–3 < 0,001

–

Примечание. р — статистическая значимость различий по критерию Манна–Уитни.
Note. р — statistically significant differences versus by Mann–Whitney criterion.
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При сравнении группы больных с микст-

инфицированием с группами с хламидийным 

инфицированием и здоровыми статистически 

значимых различий выявлено не было.

Помимо этого, были обнаружены некоторые 

различия в системном Т-клеточном иммунном 

ответе между больными, инфицированны-

ми хламидиями, и контрольной группой. Так, 

у больных с идентифицированной хламидий-

ной инфекцией имело место статистически 

значимое снижение относительного и абсолют-

ного содержания Т-лимфоцитов с фенотипом 

CD3+ (соответственно р = 0,01, р = 0,05) и CD4+ 

(соответственно р = 0,006, р = 0,03).

Содержание циркулирующих иммунных 

комплексов было резко увеличено у больных 

с микст-инфицированием и равнялось 69,6 г/л 

[статистически значимые различия по сравне-

нию с группой больных с хламидиями (р = 0,05) 

и здоровыми (р = 0,01)].

Средние показатели гуморального иммуни-

тета у больных с верифицированной внутри-

клеточной инфекцией, а также в группе конт-

роля представлены в таблице 3. Статистически 

значимые различия показателей гуморального 

иммунитета были получены при сопоставлении 

уровней IgA и IgG больных всех групп со здоро-

выми лицами (табл. 3). При этом концентрация 

IgG была выше у пациентов с внутриклеточной 

инфекцией. Кроме того, уровень IgA у пациен-

тов с микст-инфицированием, по сравнению 

с больными 1 и 2 групп, было ниже (р = 0,01 

и р = 0,05).

Выводы

Проведенные нами исследования показали, 

что у больных с обострением хронического гай-

морита и неаллергического ринита (различные 

формы вазомоторного ринита), госпитализи-

рованных в связи с неэффективностью амбула-

торного лечения, внутриклеточная инфекция 

выявляется у половины пациентов, из них ве-

дущее место принадлежит хламидийному ин-

фицированию.

По видовому распределению первое ме-

сто занимает C. pneumoniae — она выявлялась 

в 2 раза чаще, чем C. trachomatis, и была иденти-

фицирована у 55 человек (29,1%, 95% ДИ 22,6–

35,6), против 22 (11,6%, 95% ДИ 7,1–16,2) (р < 

0,001). Второе место занимает M. pneumoniae — 

44 больных (23,3%, 95% ДИ 17,3–29,3).

У больных, несмотря на имеющиеся раз-

личия в содержании тех или иных параметров 

крови, наблюдаются однонаправленные пато-

логические изменения показателей общего раз-

вернутого анализа крови по сравнению со здо-

ровыми лицами.

У лиц с хроническими риносинуситами, 

независимо от вида внутриклеточного микро-

организма, отмечен ряд сходных изменений 

со стороны параметров клеточного звена им-

мунитета, которые в своей совокупности отра-

жают дисбаланс его эффекторных компонентов 

на фоне иммунологической недостаточности.

Изменения в лейкограмме и в иммунограм-

ме у лиц с внутриклеточным инфицированием 

по сравнению со здоровыми лицами соответ-

ствуют стандартному ответу организма на имею-

щейся воспалительный инфекционный про-

цесс, что проявляется угнетением Т-клеточного 

и активацией В-клеточного звеньев иммуните-

та. Проведенные исследования доказали суще-

ствование особенностей в иммунореактивности 

больных, заключающиеся в том, что при присо-

единении хламидийной инфекции имеет место 

более выраженный дисбаланс в Т-клеточном 

звене иммунитета. При внутриклеточном инфи-

цировании наблюдается активация гуморально-

го иммунного ответа.
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