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Резюме. С целью изучения вопроса, является ли плазменный сурфак-
тантный белок Д (СБД) специфическим маркером легочного воспаления, 
и влияет ли возраст, пол и состояние функции внешнего дыхания (ФВД) 
на его плазменную концентрацию, были обследованы 44 больных ХОЗЛ, 
8 больных с пневмонией и 26 человек без значимой патологии. Про-
водились общеклинические обследования, рентгенография органов груд-
ной клетки, спирография, измерялся уровень СБД в плазме. Наивысший 
уровень СБД был выявлен у больных ХОЗЛ. У пациентов с пневмонией он 
не отличался от группы контроля. Не было установлено достоверной 
связи между плазменным уровнем СБД и возрастом ни у здоровых, ни в 
группах больных. Ни в одной группе плазменный уровень СБД также не 
коррелировал с показателями ФВД и не зависел от пола. Таким образом,  
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плазменный СБД может рассматриваться как сугубо специфический 
маркер хронического воспалительного поражения дыхательной систе-
мы, который не изменяется при остром воспалении легочной ткани. 
Возраст, пол и состояние ФВД не влияет на плазменную концентрацию 
СБД при ХОЗЛ, пневмонии и у здоровых лиц. 
Summary. In order to establish whether plasma surfactant protein D (SPD) 
is a specific marker of pulmonary inflammation and whether it depends on 
age, sex and pulmonary function (PF), SPD plasma concentrations were 
investigated in 44 patients with COPD, in 8 patients with pneumonia and in 
26 healthy people. The clinical examination, chest X-ray, spirography and 
plasma SPD measurement were performed in all subjects. The highest SPD 
was established in patients with COPD. SPD level was similar in patients 
with pneumonia and in the control group. There was no any correlation 
between plasma levels of SPD and age, sex or PF in all groups. Thus, plasma 
SPD could be considered as a specific marker of the chronic inflammatory 
lesions in respiratory system. Age, sex and PF do not affect the plasma 
concentration of SBD in patients with COPD, pneumonia and in healthy 
individuals. 

Запальні ураження респіраторної системи по-
сідають одне з провідних місць у структурі 
захворюваності та смертності в світі [1, 5]. Згідно 
з доповіддю Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я (ВООЗ), чотири захворювання легень (ін-
фекції дихальних шляхів, бронхіальна астма, 
ХОЗЛ та туберкульоз) у 14,2 % стають причи-
нами летальних випадків та у 12,5 % викликають 
високий рівень тимчасової втрати працездатності 
й інвалідизації [1, 5]. Ці дані підтверджують 
лідируючу роль хвороб органів дихання у фор-
муванні тяжкого соціального тягаря, що зумов-
лений станом здоров’я населення. 

Існує велика кількість різноманітних показ-
ників, що вимірюються при діагностиці респіра-
торних захворювань у крові, бронхо-альвео-
лярному лаважі (БАЛ), сечі, конденсаті повітря, 
що видихується, та мокротинні [20, 28]. Однак, 
за наявними літературними даними, жоден з них 
не є достатньо відтворюваним та тим, що прин-
ципово відрізняє запалення в органах дихання 
від ураження інших органів та систем [28, 33].  

Таким чином, значною перешкодою у покра-
щенні якості лікування хворих на ХОЗЛ та 
пневмонію може бути недостатність суто специ-
фічного легеневого біомаркера, який був би 
доступним для застосування в практичній меди-
цині та міг використовуватися для діагностики, 
оцінки прогнозу для хворих та ефективності 
запропонованих лікувальних стратегій.  

Останнім часом з’явилась низка наукових 
публікацій, присвячених новому перспективному 
потенційно легенево-специфічному показнику – 
сурфактантному білку Д (СБД) [4, 9, 28, 34, 35]. 

СБД: синтез та хімічні властивості. СБД є 
кальцій-залежним колагеновим глікопротеїном 
(лектином), який належить до сімейства так зва-
них колектинів (карбогідрат-зв’язуючих про-

теїнів). Він може існувати у формі мономеру, 
тримеру, додекамеру чи мультимеру [8, 29, 37]. 
Мономер цього білка представляє собою полі-
пептидний ланцюг, який має молекулярну масу 
43 кДа. Він складається з 375 амінокислот і 
включає 4 домени: NH2-хвостовий, колагено-
подібний, домен «шийки» і С-кінцевий лекти-
новий домен «голівки», що розпізнає COOH- 
групи вуглеводів і лектин С-типу [17, 36, 37, 41].  

СБД секретується альвеолоцитами ІІ типу та 
неціліарними бронхіолярними клітинами Клара 
[16, 22, 26]. За даними спостережень деяких 
науковців, у дуже невеликій кількості він був 
виявлений у ендотелії та залозистих клітинах 
шлунково-кишкового тракту і на поверхні сли-
зових оболонок [26]. Проте найвища його кон-
центрація знаходиться в дистальних дихальних 
шляхах та альвеолах [22, 26, 40, 41]. 

СБД та запалення у легенях. СБД, хоча й є 
одним з компонентів сурфактанту, не може оці-
нюватись як класична складова сурфактантної 
системи, оскільки є гідрофільним і важко зв'я-
зується з фосфоліпідами на поверхні клітин. 
Завдяки цьому він не відіграє великої ролі в 
регулюванні поверхневого натягу на межі по-
вітря-рідина у легенях [12, 34, 35]. За даними 
І. Ю. Малишева та співавторів, основна функція 
СБД полягає в модулюванні запалення та імун-
ного захисту проти патогенних мікроорганізмів і 
алергенів [4].  

Різні олігомерні форми СБД альтернативно 
впливають на активність і функції альвеолярних 
макрофагів [8]. Це пов'язано з тим, що мульти-
мери і додекамери взаємодіють з одним типом 
рецепторів на поверхні альвеолярних макро-
фагів, тоді як S-нітрозилірувані тримери та мо-
номери – з іншим [8, 18].  
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Розуміння важливості накопичення СБД при 
імунній відповіді легень сформувалось після 
опублікування результатів експериментів на ми-
шах, геном яких не мав гену СБД (СБД (-/-)). 
Було показано, що його відсутність призводить 
до значного запалення в легенях [35, 36], а саме 
до зростання рівня прозапальних цитокінів [19], 
розвитку субплеврального фіброзу [6, 23], і в 
результаті – до розвитку емфіземи [6, 38]. У 
легенях СБД (-/-) мишей спостерігалася вира-
жена клітинна інфільтрація, переважно макрофа-
гами, а також нейтрофілами [32] й лімфоцитами 
[19]. Було зазначено, що у мишей з відсутністю 
гена СБД зменшувалась маса тіла та підвищу-
валася сприйнятливість до інфекцій [18]. Ці 
зміни також супроводжувались посиленням ок-
сидативного стресу в дихальних шляхах і альвео-
лах [25].  

Навпаки, миші з підвищеним рівнем СБД 
були краще захищені від уражень легень, викли-
каних інстиляцією блеоміцину [7]. 

Показано, що антиоксидантні властивості 
СБД зумовлені зниженням секреції ліпідних 
радикалів. Експериментальні дані, отримані на 
СБД (-/-) мишах, показують, що зменшення 
вмісту СБД може бути вагомим внеском у па-
тогенез ХОЗЛ через посилення оксидативного 
стресу, апоптозу та некрозу в легенях [18, 35]. 

СБД та запальні захворювання людини. До 
теперішнього часу існує дуже невелика кількість 
робіт, що стосуються змін рівня СБД у хворих з 
різною патологією, в основі якої певну роль 
відіграє гостре та хронічне запалення [9, 10, 11]. 

Так, деякі автори вказують на те, що СБД 
може підвищуватись у крові при захворюваннях 
легень, таких як легеневий альвеолярний про-
теїноз, муковісцедоз, ХОЗЛ, бронхіальна астма, 
туберкульоз і бактеріальна пневмонія [14, 30, 
33]. У той же час у пацієнтів з ХОЗЛ рівень СБД 
у БАЛ був нижчим, ніж у здорових, але ці дані, 
можливо, були пов’язані з курінням хворих [15]. 
У декількох спостереженнях при ХОЗЛ був 
встановлений достовірний зворотній зв'язок між 
ОФВ1 та рівнем сироваткового СБД [2, 34]. 
Однак в опублікованих у 2009 році результатах 
дослідження ECLIPSE не була знайдена за-
лежність сироваткового рівня СБД від тяжкості 
ХОЗЛ [33]. Цікаво, що в роботі Tcacova та інших 
була виведена зворотна кореляція лише між 
співвідношенням рівнів СБД у сироватці та БАЛ 
і співвідношенням ОФВ1/ФЖЄЛ [42]. Однак досі 
не є остаточно зрозумілим, чи впливає сама 
наявність ХОЗЛ на змінення експресії СБД у 
легенях та крові та не є встановленим остаточно, 
чи може збільшення вмісту СБД в крові у 

пацієнтів з ХОЗЛ розглядатися як діагностичний 
біомаркер тяжкості ураження легень і ви-
користовуватися для прогнозування перебігу 
ХОЗЛ.  

СБД, імовірно, відіграє важливу роль при 
інфекційному ураженні легень. Він впливає на 
механізми взаємодії макрофагів з патогенами. 
Завдяки здатності зв'язуватися з ліпополісаха-
ридами, що присутні на поверхні Грам-нега-
тивних бактерій, СБД поєднується з Pseudomonas 
aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Esherichia coli, 
Hemophilus influenzаe. Це сприяє їх аглютинації 
та стимулює хемотаксис нейтрофілів, макрофагів 
та еозинофілів до місця інвазії патогена [18, 19, 
32]. СБД може зв'язуватися з Грам-позитивними 
бактеріями, такими як Streptococcus pneumoniae 
та Staphylococcus aureus, а також з 
мікобактеріями [21, 24], вірусами [27], грибами 
[35]. Оскільки SP-D є секреторним білком, що 
розпізнає та зв'язує патогенні мікроорганізми, 
його ще називають «секреторним рецептором, 
що розпізнає патогени» [13]. Таким чином, SP-D 
виступає як маркер патогенних мікроорганізмів, 
що призначені до знищення імунною системою 
та атрактантом для імунних клітин, тобто 
підвищує ефективність фагоцитозу [17, 26]. 

Отже, зниження вмісту SP-D у легенях приз-
водить до збільшення сприйнятливості організму 
до інфекцій [16, 32], що було підтверджено екс-
периментально на SP-D (-/-) мишах, які вияви-
лися більш сприйнятливими до інфекцій дихаль-
них шляхів, викликаних Pneumocystis carnii [16], 
вірусом грипу [8] та бактеріями [37]. 

Однак нам зустрілось тільки одне пові-
домлення щодо змін рівня сироваткового СБД 
при гострій інфекції дихальних шляхів, а саме 
при пневмонії, у людей [39].  

Проведений аналіз існуючих даних літератури 
зумовив мету цього дослідження – встановити, 
чи дійсно плазмовий СБД є специфічним мар-
кером гострого та хронічного легеневого запа-
лення, та чи впливає вік, стать та стан функції 
зовнішнього дихання (ФЗД) на його плазмову 
концентрацію у здорових осіб, хворих на ХОЗЛ 
та хворих на пневмонію. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження були включені 44 хворих на 

ХОЗЛ у стабільній фазі та 8 хворих на бакте-
ріальну пневмонію. Групу контролю склали 26 
осіб без будь-якої значущої патології (практично 
здорових). Діагноз ХОЗЛ встановлювався відпо-
відно до критеріїв GOLD (2008) [20] та згідно з 
Наказом № 128 МОЗ України від 19.03.2007р. 
[4]. Діагноз пневмонії був підтверджений 
рентгенографічно і встановлений згідно з 
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Наказом № 128 МОЗ України від 19.03.2007р. 
[3]. 

У дослідження не були виключені пацієнти з 
будь-яким гострим або хронічним захворю-
ванням респіраторної системи, іншим ніж ХОЗЛ 
чи пневмонія. 

Усім хворим та особам групи контролю 
проводились загальноклінічні обстеження, рент-
генографія органів грудної клітини у двох про-
екціях та, згідно зі стандартами ATS/ERS [31], 
оцінювалась ФЗД за допомогою спірографа 
MasterLab (Viasis, Німеччина). Аналізувався рі-
вень об'єму форсованого видиху за першу секун-
ду (ОФВ1), форсована життєва ємність легенів 
(ФЖЕЛ) та співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ. За 
наявності ознак бронхіальної обструкції прово-
дився тест з β2-агонистом короткої дії саль-
бутамлом. У всіх хворих на ХОЗЛ співвідно-
шення ОФВ1/ФЖЕЛ та ступінь тяжкості захво-
рювання оцінювались за результатами пост-
бронходилятаційного тесту. 

Усім особам, які склали популяцію дослід-
ження, вимірювався рівень СБД у плазмі. Цільна 
венозна кров збиралась до вакутайнерів з ети-
лендіамінтетрауксусною кислотою після 20-хви-
линного відпочинку, натще і до ранкового 

прийому будь-яких лікарських засобів. Протягом 
не більше ніж 20 хвилин після забору крові 
плазма відокремлювалась центрифугуванням 
(1500*g впродовж 15 хвилин) з послідовним 
переносом до інших пробірок та заморожу-
ванням до -20 °С. Плазмовий рівень СБД визна-
чався за допомогою імуно-ферментного аналізу з 
використанням реактивів «Hycult Biotech» (Ні-
дерланди) згідно з протоколом виробника. 

Отримані результати були оброблені за до-
помогою програми «Microsoft Office Excel» та 
«Statistica 6» із використанням непараметричних 
методів статистики. Для порівняння груп вико-
ристовувався U-тест Мана-Уітні. Залежність між 
змінними оцінювалась за допомогою коефіцієнта 
кореляції Спірмена. Значущими вважались від-
мінності між показниками у групах при р < 0,05.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

У ході проведення роботи було виділено три 
основні групи дослідження: хворі на ХОЗЛ, 
хворі на пневмонію та практично здорові особи. 
Їх клінічні характеристики наведені у таблиці. 
Усі дані виражені медіаною з межквартільним 
діапазоном (MЕД (25-75%)), якщо не вказано 
інше. 

 

Клінічні характеристики досліджуваних 

Групи Вік, 
роки 

Чоловіки, 
n (M ± m, %) 

Курці, 
n (M ± m, %) 

ОФВ1, 
% належного 

ХОЗЛ 
n = 44 63,0 (57,5-67,0) 39 

(88,64 ± 4,78) 
18 

(40,91 ± 7,41) 49,85 (40,4-65,4)@ 

Пневмонія 
n = 8 61,0 (32,3-77,0) 4 

(50,0 ± 17,68)$ 
4 

(50,0 ± 17,68) 92,50 (89,6-95,4) 

Здорові 
n = 26 56,5 (54,0-59,0)*# 23 

(88,46 ± 6,27) 
12 

(46,15 ± 9,78) 95,30 (92,4-98,7) 

П р и м і т к и : 1. # – pХОЗЛ-здорові, пневмонія-здорові < 0,001; 2. $ – pпневмонія-ХОЗЛ, пневмонія-здорові, < 0,05; 3. @ – pХОЗЛ-
пневмонія, ХОЗЛ-здорові < 0,001  

 
Групи хворих на ХОЗЛ та пневмонію були 

порівняні за віком. Однак група контролю була 
вірогідно молодшою, ніж хворі.  

Пацієнти з ХОЗЛ та здорові не відрізнялись за 
статевим складом: переважною більшістю в цих 
групах були чоловіки. Проте серед хворих з 
пневмонією була однакова кількість чоловіків та 
жінок.  

В усіх групах приблизно з однаковою часто-
тою були представлені ті, хто курив, і ті, хто не 
курив на момент обстеження.  

Щодо ОФВ1, то значення цього показника 
було значно меншим тільки у хворих на ХОЗЛ, 

що є головною характеристикою цього захво-
рювання; інші групи обстежених не відрізнялись 
між собою за функцією зовнішнього дихання. 

Дані вивчення СБД у плазмі крові в різних 
групах дослідження наведені на рис. У ході про-
веденого статистичного аналізу було встанов-
лено, що мінімальні значення СБД у дослід-
жених суттєво не відрізнялись між групами: у 
хворих на ХОЗЛ – 65,625 нг/мл, у хворих на 
пневмонію – 131,410 нг/мл, у здорових – 
69,620 нг/мл. Однак максимальний рівень СБД, 
що зустрівся серед хворих на ХОЗЛ 
(1551,160 нг/мл), був майже вдвічі більшим, ніж 
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у осіб з пневмонією (853,460 нг/мл) та здорових 
(827,350 нг/мл). При підрахуванні МЕД (25 %-
75 %), виявлено, що найвищій рівень СБД був у 
групі хворих на ХОЗЛ – 613,216 (395,842-

1164,835) нг/мл. Він вірогідно (р = 0,001) відріз-
нявся від здорових, а також був незначно біль-
шим, ніж у осіб з пневмонією (р = 0,072).  
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Рис. 1. Рівень СБД у групах досліджуваних 

 

Рівень СБД у пацієнтів з пневмонією хоча і 
був дещо вищим, ніж у групі контролю (455,552 
(275,200-587,082) нг/мл проти 395,049 (232,000-
546,811) нг/мл, але ці відмінності були статис-
тично незначущими (р = 0,655). 

Оскільки група контролю відрізнялась від 
інших за віком, ми вважали доцільним вивчити, 
чи впливає вік на значення СБД у пацієнтів, які 
склали популяцію дослідження. Проведений ко-
реляційний аналіз не виявив вірогідного зв’язку 
між плазмовим рівнем СБД та віком ані у здо-
рових (R = 0,21, p = 0,28), ані в групах хворих 
(R = -0,07, p = 0,66 для ХОЗЛ; R = 0,36, p = 0,39 
для пневмоній).  

У зв’язку з неоднорідністю груп хворих за 
статевим складом, були порівняні показники 
плазмового СБД у чоловіків та жінок у кожній 
групі дослідження. У хворих на ХОЗЛ вони ста-
новили 480,176 (318,605-945,543) нг/дл для жі-
нок та 620,264 (401,762-1167,280) нг/дл для чоло-
віків (р = 0,482); серед хворих на пневмонію – 
463,314 (237,705-587,083) нг/мл та 455,552 (300,400-
672,027) нг/мл відповідно (р = 0,399); серед здо-

рових – 481,057 (388,372-551,160) нг/мл та 
380,00 (207,752-546,811) нг/мл відповідно р = 0,772. 
Таким чином, ані у хворих на пневмонію чи 
ХОЗЛ, ані у здорових рівень СБД не залежав від 
статі. 

Ні в жодній групі плазмовий рівень СБД 
також не корелював з жодним показником ФЗД 
(для всіх показників всіх груп порівняння 
р > 0,05). 

ВИСНОВКИ 

1. Для гострого запалення легень, що від-
бувається при пневмонії, зміна плазмового рівня 
СБД не є характерною.  

2. Вірогідне підвищення плазмового рівня 
СБД у хворих на ХОЗЛ дозволяє припустити, що 
цей показник може розглядатись як суто спе-
цифічний маркер саме хронічного запального 
ураження респіраторної системи.  

3. Вік, стать та стан ФЗД не впливає на 
плазмову концентрацію СБД ані у хворих на 
ХОЗЛ та пневмонію, ані у здорових осіб. 
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Резюме. В исследовании изучалась выраженность системного воспа-
ления у больных с мультифокальным атеросклерозом в предопе-
рационном периоде реконструктивных оперативных вмешательств на 
сосудах нижних конечностей и оценивалась клиническая и противо-
воспалительная эффективность комплексного медикаментозного ле-
чения в послеоперационном периоде у этой категории пациентов. У 
пациентов с мультифокальным атеросклерозом  выявлено достоверное 
(по сравнению с лицами контрольной группы) увеличение в плазме крови 
уровня С-реактивного белка, что свидетельствует о наличии сис-
темного хронического воспаления. Комплексный подход к медикамен-
тозному   лечению   пациентов  с  мультифокальным  атеросклерозом  в  


