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Резюме. В работе изучался плазменный уровень сурфактантного белка 
Д (СБД) при ХОЗЛ, ИБС и их сочетании. В исследование было включено 
44 пациента с ХОЗЛ, в том числе без сопутствующей ИБС (группа І), в 
сочетании с ИБС (группа ІІ), а также 10 больных с ИБС без сопут-
ствующей легочной патологии (группа ІІІ). Наивысшее значение СБД 
было выявлено у пациентов с ХОЗЛ без ИБС – 945,54 нг/дл. В группе с 
ХОЗЛ в сочетании с ИБС этот показатель был недостоверно 
(р = 0,324) ниже (583,26 нг/дл). Наименьший СБД выявлен при ИБС – 
208,55 нг/дл. Он достоверно отличался от показателей в группах І и ІІ 
(р = 0,001). Таким образом, ХОЗЛ сопровождался значительным повы-
шением СБД в плазме, что позволяет рассматривать его в качестве 
специфического маркера поражения легких. Наличие сопутствующей 
ИБС при ХОЗЛ, возможно, приводит к снижению СБД в системном 
кровотоке. Больные с ИБС без сопутствующей патологии имели низкий 
плазменный уровень СБД, и механизм этого явления требует даль-
нейшего изучения. У больных с ХОЗЛ без сопутствующей ИБС большой 
стаж курения способствовал повышению концентрации СБД в крови. 
Summary. Plasma concentration of surfactant protein D (SPD) was studied 
in patients with COPD, IHD and their combination. 44 patients with COPD, 
IHD or both diseases made the study sample. Patients were divided into three 
groups: COPD without IHD (group І, n = 23), COPD with IHD (group ІІ, 
n = 21), IHD without COPD (group ІІІ, n = 10). Highest plasma SPD 
concentration was found in patients of group I – 945,54 ng/dl. In group II it 
was lower (583,26 ng/dl), but not significantly (р = 0,324). The lowest SPD 
level was in patients of group III – 208,55 ng/dl. It was significantly different 
from groups І and ІІ (р = 0,001). Thus, COPD was accompanied with great 
increasing of SPD in plasma. This fact allows to consideri SPD as a specific 
marker of chronic lung injury. Presence of concomitant IHD in patients with 
COPD probably leads to SPD decrease in the systemic blood circulation. Low 
SPD level in patients with IHD requires further study and explanation. In 
COPD patients without cardiac comorbidity long smoking experience 
contributed to increase of SPD concentration in plasma. 

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією з найголовніших проблем у 
світі, пов’язаних зі здоров’ям людей. Смертність 
від цієї недуги, яка найчастіше асоціюється з 
палінням тютюну, неухильно прогресує. За про-
гнозом Mathers та Loncar вона зросте з 6,4 
мільйонів у 2005 році до 8,3 мільйонів у 2030 
[18]. При цьому очікується, що серед основних 
чинників непрацездатності ХОЗЛ переміститься 
з одинадцятого на сьоме місце [16]. Приблизний 
розрахунок показує, що кожну годину від 
факторів, пов’язаних з ХОЗЛ, у світі помирає 340 
осіб [4].  

Можливою перешкодою в якісному лікуванні 
хворих на ХОЗЛ може бути недостатність суто 
легеневого біомаркера, який був би доступним та 
міг використовуватися для діагностики й визна-

чення ступеня тяжкості захворювання, оцінки 
прогнозу для хворих та ефективності запропо-
нованих лікувальних стратегій.  

Окремою проблемою представляється факт, 
що згідно з даними, узагальненими у Глобальній 
ініціативі з хронічного обструктивного захворю-
вання легень [14], велика кількість пацієнтів з 
ХОЗЛ має значну супутню патологію. Найбільш 
розповсюдженими та вагомими є серцево-су-
динні порушення, фігуруючі як основні чинники 
смерті при легкому та середньотяжкому ХОЗЛ 
[19]. За даними великих популяційних дослід-
жень, ризик смерті від серцево-судинної пато-
логії у хворих на ХОЗЛ вище приблизно в два-
три рази і становить близько 50 % від загальної 
кількості смертей [1, 6, 15, 20, 22, 26]. У хворих 
на ХОЗЛ частота госпіталізації у зв’язку з сер-
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цево-судинними подіями вище, ніж через заго-
стрення самого ХОЗЛ [15, 24]. Наявність карді-
альної патології робить перебіг ХОЗЛ будь-якої 
стадії більш серйозним та значно погіршує 
прогноз для хворих [1, 14].  

Існує велика кількість різноманітних показ-
ників, які вимірюються при ХОЗЛ у крові, 
бронхо-альвеолярному лаважі, сечі, конденсаті 
повітря, що видихується, та мокротинні [14, 21]. 
Однак завдяки іноді схожому з ХОЗЛ механізмі 
розвитку не можна виключити ймовірність впли-
ву супутньої патології на значення того чи 
іншого маркеру. За наявними даними літератури, 
жоден з таких маркерів не є достатньо відтво-
рюваним і тим, що принципово відрізняє запа-
лення в дихальній системі від інших патоло-
гічних станів, та, зокрема, на який не впливають 
ураження серцево-судинної системи [21, 22].  

Останнім часом з’явилась низка наукових 
публікацій, присвячених новому перспективному 
потенційно легенево-специфічному показнику – 
сурфактантному білку Д (СБД) [5, 8, 10, 21, 25]. 

Молекули СБД у діапазоні, що виявляється, 
знаходяться у великому колі кровообігу, але їх 
вплив на органи, крім легень, менш ясний. 
Оскільки в патогенезі великої кількості хроніч-
них захворювань (наприклад, системних захво-
рювань сполученої тканини, ІХС, тощо), як і при 
ХОЗЛ, вагомий внесок належить системному 
запаленню, цікавими є дані про рівень СБД у 
крові при цих патологічних станах. Нам зу-
стрілись лише одиничні повідомлення про зни-
ження сироваткового СБД у хворих на ревма-
тоїдний артрит [9], і його підвищення при дерма-
томіозиті/поліміозиті та системному склерозі [11, 
12]. Але у два останніх дослідження були вклю-
чені лише пацієнти з легеневим фіброзом як 
ускладненням основного захворювання.  

Встановлено, що існують механізми, за якими 
СБД може втручатись у регулювання ліпідного 
обміну. У зв’язку з цим деякі автори припус-
кають, що СБД імовірно грає певну роль у роз-
витку атеросклерозу. Sorensen і його колеги 
спостерігали в моделі на мишах, що СБД був 
дуже виражений в ендотелії дрібних і середніх 
судин [13]. Однак коли вони годували СБД-
дефіцитних мишей атерогенною дієтою протягом 
9 місяців, у них не з’явилося будь-яких атеро-
склеротичних бляшок, на відміну від мишей 
дикого типу, які мали суттєві атеросклеротичні 
ураження судин. СБД-дефіцитні миші також по-
казали більш високий рівень холестерину ліпо-
протеїнів високої щільності (ЛПВЩ) і триглі-
церидів порівняно з мишами дикого типу. 
Системне призначення рекомбінантного людсь-

кого СБД призводило до значного зниження 
рівня холестерину ЛПВЩ і тригліцеридів. Взяті 
разом, ці дані свідчать про те, що СБД у 
великому колі кровообігу може обурити гомео-
стаз ліпідів, тобто за певних умов сприятиме або 
перешкоджатиме виникненню атеросклерозу. 
Щодо впливу СБД на розвиток та прогресування 
ІХС у людей, нам зустрілась лише одна робота, в 
якій було встановлено, що, незважаючи на мен-
ший порівняно зі здоровими рівень сироват-
кового СБД у хворих з серцево-судинною пато-
логією, його підвищення може бути предиктором 
високого ризику кардіоваскулярної захворюва-
ності та смертності [7]. 

Таким чином, питання, чи є плазмовий СБД 
суто специфічним маркером легеневого уражен-
ня або на його рівень може впливати супутня 
патологія, є актуальним. Оскільки серцево-су-
динні події – це впливові та розповсюджені по-
залегеневі фактори перебігу ХОЗЛ, подальше 
вивчення рівня СБД у хворих на ХОЗЛ залежно 
від наявності супутньої ІХС вважається перспек-
тивним.  

Метою нашого дослідження було визначення 
рівня плазмового СБД у хворих на ХОЗЛ з та без 
супутньої ІХС порівняно із хворими на ІХС, які 
не страждали на ХОЗЛ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У дослідження були включені 54 особи – хво-
рі на ХОЗЛ у стабільній фазі та хворі на ста-
більну ІХС. Діагноз ХОЗЛ встановлювався від-
повідно до критеріїв GOLD [14] та згідно з На-
казом № 128 МОЗ України від 19.03.2007 р. [2] 
Підтвердження діагнозу ІХС проводилась у від-
повідності до Наказу № 436 МОЗ України від 
03.07.2006 [3]. 

З дослідження були виключені пацієнти з 
будь-яким гострим або хронічним захворюван-
ням респіраторної системи, іншим ніж ХОЗЛ. 

Усім хворим проводились загальноклінічні 
обстеження та, згідно зі стандартами ATS/ERS 
[23], 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 на-
явності ознак бронхіальної обструкції прово-
дився тест з β2-агоністом короткої дії сальбу-
тамолом. У всіх хворих на ХОЗЛ співвідношення 
ОФВ1/ФЖЕЛ та ступінь тяжкості захворювання 
визначались за результатами постбронходиля-
таційного тесту. 

Усім особам, які склали популяцію дослід-
ження, вимірювався рівень СБД у плазмі. Цільна 
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венозна кров збиралась до вакутайнерів з ети-
лендіамінтетрауксусною кислотою після 20 
хвилин відпочинку хворих, 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 
(Netherlands) згідно з протоколом виробника. 

Отримані результати були оброблені за допо-
могою програми «Microsoft Office Excel» та 
«Statistica 6» із застосуванням методів непара-
метричної статистики. Для виявлення відзнак 
між декількома незалежними групами показників 
використовувався тест Краскела-Уоліса (Н). Для 

порівняння двох незалежних груп показників 
використовувався тест Манна-Уітні (U). Залеж-
ність між змінними оцінювалась за допомогою 
коефіцієнта кореляції Спірмена (R). Вірогідність 
відмінностей відносних показників (розподілу 
даних) проводилась за критерієм Хі-квадрат (χ2). 
Значущими вважались відмінності між групами 
при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

У ході дослідження були виділені основні 
групи: хворі на ХОЗЛ без супутньої ІХС (група 
І); хворі, які страждали і на ХОЗЛ, і на ІХС 
(група ІІ); хворі на ІХС без супутньої ХОЗЛ 
(група ІІІ). Основні клінічні характеристики 
досліджуваних наведені у табл. 1. Усі дані вира-
жені медіаною з межквартільним діапазоном (Mе 
(25%-75%)), якщо не вказано інше. 

 
Т а б л и ц я  1  

Основні клінічні характеристики досліджуваних 

Групи Вік, роки 
Mе (25%-75%) Чоловіки, n 

Стаж паління, 
пачко/роки 

Mе (25%-75%) 

ОФВ1, % належного 
Mе (25%-75%) 

І 
n=23 59,4 (53,0-65,0) 19 42,5 (13,0-52,5) 52, 5 (40,8-64,3) 

ІІ 
n=21 65,2 (62,0-72,0) 20 51,67 (30,0-74,0) 43,4 (35,38-64,0) 

ІІІ 
n=10 61,5 (57,0-66,0) 7 32,5 (25,0-40,0) 93,5 (92,0-95,0) 

 
Чоловіки з приблизно однаковою частотою 

були представлені в обох групах хворих на 
ХОЗЛ (χ2 = 1,74; р = 0,187). Пацієнти з ІХС також 
не відрізнялись за цим показником ані від групи 
І (χ2 = 0,66; р = 0,416), ані від групи ІІ (χ2 = 0,340; 
р = 0,559).  

Нами також не було виявлено статистично 
значущих розбіжностей у віці хворих на ІХС та 
хворих на ХОЗЛ (p = 0,495 при порівнянні групи 
ІІІ з групою І та p = 0,301 при порівнянні з 
групою ІІ). Хворі на ХОЗЛ без супутньої ІХС 
були дещо молодшими, ніж пацієнти, у яких 
було обидва захворювання (p = 0,048). При цьому 
за даними тесту Краскела-Уоліса всі групи не 
відрізнялись за віком значуще (Н = 4,075, 
р = 0,130).  

У виділених групах дослідження приблизно з 
однаковою частотою зустрічались як існуючі 
курці, так і колишні курці й ті, хто ніколи не 
палив (р > 0,5 для всіх груп). Щодо стажу па-
ління, то згідно з результатами тесту Краскела-

Уоліса всі групи порівняння не відрізнялись за 
даним показником (Н = 3,713, р = 0,156). Такі ж 
самі дані були отримані при попарному порів-
нянні груп за стажем паління (р = 0,158 для груп 
І та ІІ; р = 0,521 для груп І та ІІІ; р = 0,082 для 
груп ІІ та ІІІ). 

Таким чином всі досліджувані групи були 
порівняні за статевим складом, віком та стажем 
паління. 

Розбіжність між групами по ОФВ1 
(Н = 24,286, р < 0,001) була зумовлена природою 
ХОЗЛ. Нами встановлені вірогідні відзнаки як 
між групою ІІІ та І, так і між групою ІІІ та ІІ 
(р < 0,001 в обох випадках). У той же час паці-
єнти з ХОЗЛ не відрізнялись за ОФВ1 в групах з 
наявністю супутньої ІХС або без неї (р = 0,378). 

Результати дослідження плазмового рівня 
СБД у хворих на ХОЗЛ, хворих на ІХС та тих, 
що мали обидва захворювання, наведені на рис. 1 
з визначенням Ме (25%-75%) та розмаху міні-
мальних і максимальних значень (Мін-Макс).  
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 Ме 
 25%-75% 
 Мін-МаксІ ІІ ІІІ

Групи порівняння
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Рис. 1. Рівень СБД у хворих на ХОЗЛ, ІХС та ХОЗЛ з ІХС 

 : І – ХОЗЛ; ІІ – ХОЗЛ та ІХС; ІІІ – ІХС 
 

За даними тесту Краскела-Уоліса в групах 
порівняння виявлені відмінності за плазмовим 
рівнем СБД (Н = 14,174, р < 0,001). Серед дослід-
жених хворих найменшій рівень СБД був вияв-
лений у хворих на ІХС – 208,55 (176,28-236,80) 
нг/дл. Він достовірно відрізнявся від показників 
у групі І та ІІ (р = 0,001 для обох груп). Слід 
зазначити, що мінімальні значення плазмового 
СБД були приблизно однакові в усіх групах (І – 
95,63 нг/дл, ІІ – 65,63 нг/дл, ІІІ – 66,46 нг/дл). У 
той же час максимальний рівень СБД в групах І 
та ІІ був приблизно вдвічі вищим, ніж макси-
мальній рівень СБД у групі ІІІ (750,11 нг/дл, 

1551,16 нг/дл та 1487,67 нг/дл відповідно). 
Найвище значення плазмового СБД було вияв-
лено у хворих на ХОЗЛ без супутньої патології. 
Воно становило 945,54 (345,74-1234,68) нг/дл. У 
групі пацієнтів з ХОЗЛ, які мали супутню ІХС, 
цей показник був нижчим порівняно з групою І – 
583,26 (476,65-893,77) нг/дл, – але ці відмінності 
були статистично недостовірними (р = 0,324).  

Окремо в кожній групі нами був проведений 
кореляційний аналіз між рівнем плазмового СБД 
та віком, стажем паління і ОФВ1. Його резуль-
тати наведені в табл. 2. 

Т а б л и ц я  2  

Взаємозв’язок між рівнем плазмового СБД та віком, стажем паління  
і ОФВ1 у групах досліджуваних 

Групи досліджуваних Показник n R p 

Вік 23 -0,22 0,356 

Стаж паління 23 0,50 0,026 

І 

ОФВ1 23 0,19 0,386 

Вік 21 0,35 0,113 

Стаж паління 21 0,18 0,454 

ІІ 

ОФВ1 21 0,005 0,233 

Вік 10 -0,17 0,625 

Стаж паління 10 -0,05 0,881 

ІІІ 

ОФВ1 10 0,43 0,207 
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Згідно з отриманими даними, не було вияв-
лено достовірного впливу віку або ОФВ1 на 
плазмовий рівень СБД в жодній групі хворих. У 
той же час у хворих на ХОЗЛ без супутньої ІХС 
був виявлений достовірний середньої сили пози-
тивний зв'язок між стажем паління та рівнем 
СБД. Навпаки, пацієнти, які мали ІХС, у тому 
числі в поєднанні з ХОЗЛ, такого зв’язку не про-
демонстрували. 

ВИСНОВКИ 
1. ХОЗЛ супроводжується значним підви-

щенням плазмового рівня СБД, що дозволяє 
розглядати останній як специфічний маркер хро-
нічного ураження легень. 

2. Наявність супутньої ІХС, можливо, призво-
дить до зниження СБД в системному кровообігу 
при ХОЗЛ. Хоча така тенденція в популяції 
нашого дослідження не була достовірною, мож-
ливо, це пов’язано з невеликою кількістю хворих 
у групах. 

3. Хворі на ІХС без супутньої легеневої пато-
логії мають низький рівень плазмового СБД, і 
механізм цього явища потребує подальшого 
вивчення. 

4. У пацієнтів з ХОЗЛ без супутньої ІХС вели-
кий стаж паління сприяє підвищенню рівня СБД 
у системному кровообігу, а наявність супутньої 
ІХС, можливо, маскує таку залежність. 
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Резюме. В работе оценивалось влияние комплексной медикаментозной 
терапии на уровни С-реактивного белка (С-РБ), интерлейкина-6 (ИЛ-6) 
и интерлейкина-10 (ИЛ-10) плазмы крови у пациентов с мульти-
фокальным атеросклерозом (хронической ишемической болезнью сердца 
и атеросклеротическим поражением артерий нижних конечностей) и 
сахарным диабетом. В исследование было включено 40 больных с хро-
нической ишемической болезнью сердца (стабильной стенокардией 
напряжения II-III функционального класса), атеросклеротическим пора-
жением артерий нижних конечностей (IIБ-III стадией по клас-
сификации Покровского) и сахарным диабетом 2 типа. Пациенты до 
включения в исследование систематически не лечились. Больным было 
рекомендовано комплексное медикаментозное лечение: комбинирован-
ная антитромбоцитарная терапия (аспирин – 75 мг в сутки + кло-
пидогрель (Тромбонет®) – 75 мг в сутки), бета-адреноблокатор (би-
сопролол (Бисопрол®) – 5 – 10 мг в сутки в зависимости от исходного 
уровня частоты сердечных сокращений), ингибитор АПФ (рамиприл или 
периндоприл – 5 – 10 мг в сутки в зависимости от исходного уровня ар-
териального давления) и статин (аторвастатин (Аторвакор®) – 40 мг 
в сутки). Период наблюдения составил 12 месяцев. У включенных в 
исследование пациентов зафиксировано достоверное повышение уров-
ней С-РБ, провоспалительного цитокина ИЛ-6 и снижение уровня 
противовоспалительного цитокина ИЛ-10 плазмы крови (в сравнении с 
практически здоровыми лицами), что свидетельствовало о наличии 
хронического воспаления у этой категории пациентов. На фоне ком-
плексной медикаментозной терапии выявлено достоверное снижение 
уровней С-РБ, ИЛ-6 и повышение уровня ИЛ-10 плазмы крови. Таким 
образом,  комплексная   медикаментозная  терапия  приводила  к  значи-
тельному уменьшению выраженности хронического воспаления у 
пациентов с мультифокальным атеросклерозом и сахарным диабетом.  


