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РЕЗЮМЕ

Для разработки и обоснования способа прогно-
зирования развития полипозного риносинусита об-
следовано 42 больных бронхиальной астмой (БА) в
сочетании с полипозным риносинуситом (полипоз-
ная ткань была впервые выявлена при риноскопи-
ческом исследовании), и 68 пациентов с БА без
полипозного риносинусита. Всем участникам иссле-
дования в крови определяли показатели эндотокси-
коза – количество лейкоцитов, молекулы средней
массы, креатинин, мочевину и скорость оседания
эритроцитов. Используя эти показатели с целью
прогнозирования развития полипозного риносину-
сита у больных БА, методом дискриминантного
анализа было выведено уравнение: D = 6,900 × лей-
коциты (×109/л) + 2,640 × скорость оседания эрит-
роцитов (мм/ч) + 17,819 × молекулы средней массы
(ед. оп. пл.) + 1,127 × креатинин (мкмоль/л) + 24,801
× мочевина (ммоль/л), где D – дискриминантная
функция с граничным значением, равным 223,12.
При D большем или равном граничному значению
у больных БА прогнозируется развитие полипоз-
ного риносинусита, а при D меньше граничного
значения дискриминантной функции – отсутствие
развития полипозного риносинусита. Вероятность
правильного прогноза составляла 97,5%. Разрабо-
танный способ позволяет на ранних этапах прогно-
зировать развитие полипозного риносинусита у
больных БА. 

Ключевые слова: прогнозирование, полипозный ри-
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To develop and justify the method of prediction of
rhinosinusitis polyposa development 42 patients with
bronchial asthma and rhinosinusitis polyposa (polyposa
tissue was first identified under rhinoscopy study) and
68 patients with asthma without rhinosinusitis polyposa
were examined. All the participants of the research
were studied upon endotoxemia indicators: the number
of leucocytes, mean mass molecules, creatinine, urea
and erythrocyte sedimentation rate. Using these indi-
cators, to predict the development of rhinosinusitis

polyposa development in asthmatics the equation by
discriminant analysis was established: D = 6.900 × leu-
cocytes (×109/l) + 2.640 × erythrocyte sedimentation rate
(mm/h) + 17.819 × mean mass molecules (optical density
units) + 1.127 × creatinine (mkmole/l) + 24.801 × urea
(mmole/l), where D is a discriminant function with bor-
derline values of 223.12. If D is more or equal to the
borderline value in asthma patients the development of
rhinosinusitis polyposa is predicted; if D is less than the
values of the discriminant function than there is no rhi-
nosinusitis polyposa. The probability of the correct pre-
diction gives a chance to predict the development of
rhinosinusitis polyposa in asthma patients at early
stages.

Key words: prediction, polypous rhinosinusitis,
bronchial asthma, endotoxicosis.

Бронхиальная астма (БА), сочетающаяся с полипоз-
ным риносинуситом (ПР), заслуживает особого внима-
ния. Полипы носа усиливают проявления астмы [5, 12].
Доказательством роли ПР, как триггера БА, могут слу-
жить многочисленные сведения об улучшении течения
последней после лечения ПР [14].

Большинство авторов считают ПР инфекционно-ал-
лергическим заболеванием [4, 13]. Существует пред-
положение о возможной этиологической роли
инфекции Chlamydia pneumoniae в образовании носо-
вых полипов [10]. По данным D.B.Conley et al. [11], у
50% больных хроническим ПР выявляется специфиче-
ский IgE к стафиллококковому экзотоксину. Проявле-
ния инфекции верхних дыхательных путей
отображают в лабораторных показателях эндотокси-
коза крови и включают биохимические [9], биофизи-
ческие [8] и гематологические [1] исследования.
Синдром эндогенной интоксикации, в большей или
меньшей степени, сопутствует любому соматическому,
инфекционному, хирургическому и другим заболева-
ниям [1].

Существует способ прогнозирования развития по-
липов верхних дыхательных путей у больных БА по
виду слизистой оболочки носа и обнаружению в ней
специфических иммуноглобулинов [2]. Другой способ
прогнозирования развития ПР у больных БА осуществ-
ляется путем исследования вентиляционной функции
легких до и после пробы изокапнической гипервенти-
ляции холодным воздухом, измерения температуры вы-
дыхаемого через нос воздуха после пробы, и по этим
данным прогнозируют развитие ПР у больных БА [6].
Эти способы были взяты нами в качестве прототипа.
Недостатки известных способов: невозможность ран-
него прогнозирования развития ПР у больных БА; не
учитываются лабораторные показатели эндотоксикоза
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в крови у больных БА с наличием ПР и без него; тре-
буется использование сложной аппаратуры с привлече-
нием смежных специалистов. 

Целью предлагаемого способа является прогнози-
рование развития ПР у больных БА по лабораторным
показателям эндотоксикоза: количеству лейкоцитов,
молекул средней массы, креатинина, мочевины и ско-
рости оседания эритроцитов.

Материалы и методы исследования

Исследования проведены у 42 пациентов 1 группы
(с БА в сочетании с ПР) и у 68 пациентов 2 группы (с
БА без ПР) с использованием следующих методов. 

1. Метод подсчета количества лейкоцитов в ка-
мере. Взятие и разведение крови производят пробироч-
ным методом. В пробирку вносят 0,4 мл разводящей
жидкости и 0,02 мл капиллярной крови. Полученное
разведение практически считается равным 1:20. В ка-
честве разводящей жидкости обычно применяют 3-5%
раствор уксусной кислоты, подкрашенной метилено-
вым синим (уксусная кислота лизирует эритроциты,
метиленовый синий окрашивает ядра лейкоцитов).
Перед заполнением камеры Горяева пробирку с разве-
денной кровью тщательно встряхивают. Лейкоцитов
гораздо меньше, чем эритроцитов (1-2 на большой
квадрат), поэтому для точности подсчет производят в
100 больших квадратах (неразграфленных). Расчет: в
100 больших квадратах (1600 малых) насчитано (а)
лейкоцитов. Помня, что объем малого квадрата равен
1/4000 мм3, а кровь разведена в 20 раз, рассчитывают
количество лейкоцитов в 1 мкл крови: 4000×20 и делят
на 1600=а×1/2. Практически для получения действи-
тельного содержания лейкоцитов в 1 мкл крови доста-
точно полученное при подсчете число разделить
пополам и приписать 2 нуля (норма – 4-9×109/л).

2.  Определение в крови молекул средней массы. Для
определения среднемолекулярных пептидов экспресс-
методом в центрифужную пробирку наливают 1,0 мл
крови, добавляют 0,5 мл 10% трихлоруксусной кис-
лоты. Эту смесь встряхивают и центрифугируют в
течение 30 минут при 3000 об/мин. Детекцию надоса-
дочной части биологической жидкости, освобожден-
ной от грубодисперстных белков, осуществляют после
предварительного разведения, при котором к 0,5 мл на-
досадочной части биологической жидкости добавляют
4,5 мл дистиллированной воды. Измерения осуществ-
ляют на спектрофотометре СФ-16 или HITACHI-557
(Япония) при длине волны 280 нм (Е280). Норма –
0,24-0,28 ед. опт. пл.

3. Ферментативный метод определения мочевины
в крови. Метод, позволяющий избежать вмешательства
в реакцию эндогенного аммония, основан на исполь-
зовании фермента лейциндегидрогеназа, связываю-
щего ионы NH4+ в реакции с образованием
L-изолейцина после гидролиза мочевины при участии
уреазы. Метод осуществляют в два этапа. На первом
этапе происходит связывание эндогенного NH4+, при
этом ион NH4+, содержащийся в исследуемом образце
(сыворотка крови или моча), реагирует с 2-кетоизока-

проновой кислотой в присутствии НАДН2 (никотина-
мидадениндинуклеотид-Н2) и лейциндегидрогеназы с
образованием L-изолейцина. На втором этапе опреде-
ляют концентрацию NH4+ с помощью той же реакции,
но после добавления в среду инкубации фермента
уреазы (норма – 2,5-6,4 ммоль/л).

4. Ферментативный метод определения креати-
нина в крови. Принцип данного метода заключается в
том, что под действием креатининдеаминазы, содержа-
щейся в стартовом реактиве, креатинин превращается
в устойчивое производное 1-метилгидантоин с высво-
бождением молекулы аммиака. Затем под действием
глутаматдегидрогеназы осуществляется окисление
НАДФН (никотинамидадениндинуклеотидфосфат-Н).
Весь содержащийся в образце пациента аммиак пред-
варительно удаляется глутаматдегидрогеназой перед
добавлением стартового реактива, содержащего креа-
тининдеаминазу: 

креатининдеаминаза
Креатинин + H2О → 1-метилгидантоин + NH3

глутаматдегидрогеназа
NH3 + α- Оксоглутарат + НАДФН + H+ → 

L-Глутамат + НАДФ+ + H2О
Норма содержания креатинина в крови: для мужчин

– 53-97 ммоль/л; для женщин – 62-115 ммоль/л.
5. Методика определения скорости оседания эрит-

роцитов Вестергрена включает следующие этапы:
1) венозная кровь берется в вакуумные пробирки с

К-ЭДТА (калий-этилендиаминтетраацетат) (капилляр-
ная кровь берется в пробирки с К-ЭДТА);

2) пробу венозной (капиллярной) крови смешивают
с 5% раствором натрия цитрата в соотношении 4:1;

3) производят забор крови в капилляр Вестергрена;
4) через 1 ч измеряют скорость оседания эритроци-

тов по высоте столба прозрачной плазмы. 
Нормальные уровни СОЭ: мужчины – 1-10 мм/ч;

женщины – 2-15 мм/ч.
6. Дискриминантный анализ – использовался для

определения различий сравниваемых групп по задан-
ной совокупности   параметров и построения дискри-
минантного уравнения [3, 7].

Результаты исследования

При сравнении показателей эндотоксикоза установ-
лено, что у больных 1 группы отмечалось достоверное
увеличение количества лейкоцитов в периферической
крови, концентрации креатинина и мочевины, молекул
средней массы (МСМ), а также повышения СОЭ по
сравнению с больными 2 группы (табл.). 

На основании установленных отличий построено
прогностическое дискриминантное уравнение: 

D=6,900×Л+2,640×СОЭ+17,819×МСМ+
+1,127×К+24,801×М,

где Л – лейкоциты (×109/л); СОЭ – скорость оседания
эритроцитов (мм/ч); МСМ – молекулы средней массы
(ед. опт. пл.); К – креатинин (мкмоль/л); М – мочевина
(ммоль/л). Граничное значение дискриминантной
функции равно 223,12. При D большем или равном гра-
ничному значению дискриминантной функции прогно-
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зируется развитие ПР у больных БА, если D меньше
граничного значения прогнозируют отсутствие разви-

тия ПР у больных БА. Вероятность правильного про-
гноза составляет 97,5%. 

Таблица
Показатели эндотоксикоза у больных БА (M±m)

Группы 
наблюдения

Показатели 

Лейкоциты, 
×109/л

СОЭ, 
мм/час

МСМ, 
ед. опт. пл.

Креатинин,
ммоль/л

Мочевина,
ммоль/л

1 группа 7,46±0,32 11,81±1,00 0,31±0,01 89,12±3,35 5,97±0,09

2 группа 4,52±0,53 6,26±0,71 0,17±0,02 68,04±6,28 3,02±0,16

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

По заявке на изобретение (№2014117364 от
29.04.2014 г.) Федеральной службой по интеллектуаль-
ной собственности 02.02.2015 г. принято решение о вы-
дачи патента на изобретение «Способ прогнозирования
полипозного риносинусита у больных бронхиальной
астмой».

Пример 1.
Больной А, 43 года, поступил с жалобами на при-

ступы удушья. Клинический диагноз: БА легкого пер-
систирующего течения. Показатели крови: лейкоциты
– 5,2 ×109/л, СОЭ – 5 мм/ч, МСМ – 0,116 ед. опт. пл.,
креатинин – 64 мкмоль/л, мочевина – 2,8 ммоль/л.

Указанные параметры внесли в дискриминантное
уравнение:

D=6,900×5,2+2,640×5+17,819×0,116+
+1,127×64+24,801×2,8

Полученное значение дискриминантной функции
для данного больного – 192,3, что меньше граничного
значения, составляющего 223,12. У больного прогно-
зировано отсутствие развития ПР.

Пример 2.
Больной К, 51 год, поступил в стационар с жало-

бами на кашель, приступы удушья, заложенность носа
Клинический диагноз: БА легкого персистирующего
течения. Показатели крови: лейкоциты – 8,5×109/л,
СОЭ – 10 мм/ч, МСМ – 0,132 ед. опт. пл., креатинин –
97 мкмоль/л,  мочевина – 7,2 ммоль/л.

Указанные параметры внесли в дискриминантное
уравнение:

D=6,900×8,5+2,640×10+17,819×0,132+
+1,127×97+24,801×7,2

Полученный результат вычисления (375,26) был
больше граничного значения дискриминантной функ-
ции и указывал на развитие полипов носа у больного
БА, что в последующем подтвердилось морфологиче-
ским исследованием биоптата, выявившим слизисто-
железистые полипы носа.

Таким образом, предложенный способ прогнозиро-
вания развития ПР у больных БА показал, что в 97,5%
случаев он результативен и позволяет прогнозировать
развитие  полипов носа у больных БА.
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