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Вступ

Cурфактантна система ле-
гень представлена пневмоци-
тами 2-го типу, які є джерелом
поверхнево-активних речовин
(ПАР), а також мономолеку-
лярною плівкою фосфоліпідів
і протеїнів на альвеолярному
епітелії [1–4]. Сурфактант ле-
гень — це антиателектичний
фактор, який забезпечує про-
хідність дистальних відділів рес-
піраторного тракту і захищає
його від дії зовнішніх агентів [5;
6], забезпечує змочуваність по-
верхні поділу фаз. Як складо-
ва аерогематичного бар’єру він
підтримує оптимальний рівень
тиску фільтрації у системі леге-
невої мікроциркуляції, має бак-
терицидні властивості, регулює
процеси абсорбції й транспор-
ту кисню за градієнтом концент-
рацій, вологовидільну функцію
[7]. Загальна волога, що втрача-
ється з диханням за добу, ста-
новить близько 7 мл води на
1 кг маси тіла, але при різних
патологічних процесах в орга-
нах дихання відбувається зни-
ження об’єму вологи, що втра-
чається з диханням, як в оди-
ницях повітря, що видихається,
так і за часом [8].

Встановлено, що інактива-
ція сурфактантної системи ле-
гень, зміни кількісного та якіс-
ного складу сурфактанта і його
компонентів сприяють виник-
ненню різних видів легеневої
патології. Із прогресуванням за-
пальних й атрофічних змін у
респіраторному відділі легень
відбуваються подальші ушко-
дження сурфактантної системи
легень [9], зміни метаболізму та
порушення структури низько- й
високомолекулярних ПАР [10].
За фізико-хімічними властивос-
тями ПАР належать до сполук
неіоногенної дії. Дифільна бу-
дова молекули (наявність гід-
рофільної та ліпофільної діля-
нок) ПАР дозволяє сурфактан-
там, що адсорбуються на рід-
ких межах поділу фаз, зміню-
вати поверхневий натяг рідини,
прискорювати або сповільню-
вати процеси перенесення ре-
човини й енергії крізь біологічні
мембрани [11].

Розвиток метаболічного син-
дрому (МС) супроводжується
порушенням багатьох систем
гомеостазу, що може позначи-
тися і на стані внутрішнього се-
редовища легень. Зміни кіль-
кісного та структурного складу
ПАР у конденсаті вологи повіт-

ря (КВП), що видихається, відоб-
ражають функціонування сур-
фактантної системи легень. Ра-
зом із тим, у науковій літературі
відсутні дані про функціональ-
ний стан сурфактантної систе-
ми легень у пацієнтів із МС.

Мета дослідження — ви-
вчення функціонального стану
сурфактантної системи легень
у хворих на МС на підставі ви-
значення фізико-хімічних і рео-
логічних параметрів КВП.

Матеріали та методи
дослідження

В умовах ендокринологічно-
го відділення Обласної клініч-
ної лікарні Луганська було об-
стежено 72 пацієнти із МС. З
метою визначення норматив-
них показників додатково було
обстежено 30 практично здоро-
вих осіб віком (47,2±2,1) року.
Хворі на МС, а також особи кон-
трольної групи не палили і не
мали в анамнезі захворювань
бронхолегеневої системи. Діа-
гноз МС визначали згідно з опуб-
лікованими критеріями [12]. Вік
хворих становив (50,8±0,8) ро-
ку, жінок було 39 (54,2 %), чо-
ловіків — 33 (45,8 %). Три-
валість захворювання сягала
(7,6±2,5) роки. Індекс маси тіла
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в обстежених становив (33,8±
±0,3) кг/м2, артеріальний тиск:
систолічний (149,5±2,06) мм
рт. ст. і діастолічний — (85,4±
±1,4) мм рт. ст., рівень глікемії
натще — (7,8±0,2) ммоль/л, глі-
козильованого гемоглобіну —
(10,1±0,3) %, загального холе-
стерину — (6,10±0,06) ммоль/л,
ліпопротеїдів високої щільності
— (1,02±0,04) ммоль/л, ліпо-
протеїдів низької щільності —
(3,39±0,10) ммоль/л, тригліце-
ридів — (1,80±0,04) ммоль/л,
добової глюкозурії — (5,00±
±0,01) г/л.

Вік обстежених у контрольній
групі дорівнював (49,6±2,4) ро-
ку. Індекс маси тіла становив
(24,3±0,5) кг/м2, артеріальний
тиск: систолічний (123,5±3,2) мм
рт. ст. і діастолічний — (70,2±
±2,1) мм рт. ст., рівень глікемії
натще — (4,9±0,5) ммоль/л, глі-
козильованого гемоглобіну —
(5,9±1,3) %, загального холесте-
рину — (5,2±2,1) ммоль/л, ліпо-
протеїдів високої щільності —
(1,80±0,03) ммоль/л, ліпопро-
теїдів низької щільності — (2,49±
±0,50) ммоль/л, тригліцеридів
— (1,46±0,20) ммоль/л.

Визначення КВП, який фор-
мувався диспергаційним шля-
хом, дозволяло вивчити стан
сурфактантної системи легень.
Дослідження КВП проводилося
з використанням комп’ютерно-
го тензіометра “ADSA” (Кана-
да) згідно з опублікованими ме-
тодиками. У хворих оцінювали-
ся параметри міжфазової тен-
зіометрії — поверхневий натяг
(σ4) і кут нахилу кривої тензіо-
грамми (λ2). Вивчалися дила-
таційні характеристики реології
адсорбційних шарів методом
зміни площі краплі (при t =
= 12 000–18 000 с) і подальшо-
го аналізу зміни σ4 та фазового
кута. Визначали час релаксації
моношару (τ) і модуль в’язко-
еластичності (ε), а також вміст
глюкози у капілярній крові на-
тщесерце глюкозооксидазним
методом із використанням глю-
кометра “Eksan-g”. Досліджен-
ня добової глюкозурії виконува-
ли калориметричним методом
Альтгаузена, глікозильованого
гемоглобіну — за принципом

іонообмінної рідинної хромато-
графії на апараті “D 10” фірми
“BIORAD” (Франція). Біохімічні
дослідження сироватки крові
проводилися відповідно до уні-
фікованих методів [13] і вклю-
чали визначення білірубіну та
його фракцій, активності алані-
нової й аспарагінової трансамі-
нофераз, тимолової реакції, за-
гального білка та його фракцій.
Концентрацію загального холе-
стерину, тригліцеридів, ліпо-
протеїдів високої щільності, рі-
вень ліпопротеїдів низької щіль-
ності визначали на автоматич-
ному біохімічному аналізаторі
“BTS-370 plus”. Артеріальний
тиск вимірювали за допомогою
сфігмоманометра за методом
М. С. Короткова. Статистичний
аналіз проводився з викорис-
танням пакету ліцензійних про-
грам “Statistica”, “Microsoft Excel”
[14; 15].

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами були виявлені пору-
шення функціонального стану
сурфактантної системи легень
у хворих на МС (табл. 1).

Зменшення показника σ4
свідчило про зниження в КВП
концентрації високоактивних
ПАР внаслідок адсорбції, що
витісняє існуючі молекули ПАР
у монокулі сурфактанта, сполу-
ками з менш вираженими по-
верхнево-активними властивос-
тями. Враховуючи статистичні
закони розподілу для змінних
при ррозр<ркр, маємо, що Н1 вір-
на, тобто розподіл для крите-
рію σ4 не є нормальним, що під-

тверджується значенням коефі-
цієнта Shapiro — Wilksona, який
дорівнює 0,95. При аналізі одер-
жаних даних було виявлено, що
при МС рівень σ4 у межах від
20,0 до 40,0 мН/м діагносту-
вався у 23 (31,9 %) осіб, 40,0–
60,0 мН/м — у 20 (27,8 %), від
60,0–80,0 мН/м — у 28 (38,9 %)
хворих; від 80,0 до 100,0 мН/м
— у 1 (1,4 %) людини.

Під час проведення кореля-
ційного аналізу у хворих на МС
виявлено статистично вірогід-
ний негативний кореляційний
зв’язок між рівнем глікемії на
момент обстеження і рівнем σ4
у КВП, де коефіцієнт кореляції
r = -0,4 (P<0,05). Кореляційна
залежність наводиться на ри-
сунку.

Окрім цього, на σ4 негатив-
но впливав рівень тригліцери-
дів: r = -0,57 (Р<0,05).

У контрольній групі кореля-
ційних залежностей не визна-
чено.

На підставі проведеного коре-
ляційного аналізу, а також вра-
ховуючи коефіцієнти ексцесії й
асиметрії ми провели множин-
ний регресійний і дисперсійний
аналіз. Для залежної змінної σ4
коефіцієнт детермінації (R) у хво-
рих на МС становив R = 0,59,
отже, ступінь і значущість впли-
ву (Кj) врахованих нами фак-
торів на параметр σ4 у пацієнтів
із МС Кj дорівнював 59,8 %.

Збільшення λ2 на 18,8 % ви-
значалось у пацієнтів із МС по-
рівняно з показниками у здоро-
вих осіб, що свідчило про зрос-
тання сумарної концентрації
ПАР у біологічній рідині. Однією

Таблиця 1
Результати динамічної міжфазової

тензіореометрії конденсату вологи повітря,
що видихається, в обстежених осіб

   Показники Пацієнти з МС, Здорові,
n=72 n=30

σ4, мН/м 51,7±1,9 54,2±0,8
λ2, мНм-1с1/2 378,8±23,5* 310,3±8,4
τ, с 527,09±23,90* 402,2±18,7
ε, мН/м 21,6±1,3* 30,4±1,3

Примітка. У табл. 1 і 2: * — Р<0,05 порівняно з практично здоровими осо-
бами.
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з можливих причин таких змін
могло бути пригнічення у хво-
рих процесів інактивації біоло-
гічно активних речовин у леге-
нях або збільшення проникності
аерогематичного бар’єру і як
результат цього — виділення їх
підвищених концентрацій з по-
вітрям, що видихається. Врахо-
вуючи статистичні закони роз-
поділу для змінних, якщо ррозр <
<ркр, то Н1 вірна, тобто розподіл
для критерію λ2 не є нормаль-
ним що підтверджується коефі-
цієнтом Shapiro — Wilksona, який
дорівнює 0,94. Аналізуючи да-
ні показники у пацієнтів із МС,
ми виявили, що рівень λ2 до
200,0 мНм-1с1/2 визначався у 15
(20,8 %) хворих; від 200,0 до
400,0 мНм-1с1/2 — у 28 (38,9 %);
від 400,0 до 600,0 мНм-1с1/2

— у 17 (23,6 %); від 600,0 до
800,0 мНм-1с1/2 — у 10 (13,9 %);
більше 800,0 мНм-1с1/2 — у 2
(2,8 %) обстежених.

Таким чином, зменшення σ4
і збільшення λ2 у пацієнтів із МС
свідчило про порушення струк-
тури природного сурфактанта
легень у результаті адсорбції,
що витісняє раніше існуючі мо-
лекули ПАР із менш виражени-
ми поверхнево-активними влас-
тивостями. Вищеперелічені змі-
ни характеризуються зворотним
кореляційним взаємо-зв’язком,
де коефіцієнт кореляції Spear-
man r = -0, 43 при Р<0,05.

Порушення властивостей
реологій даної біологічної рі-
дини діагностувалось у вигля-

ді збільшення показника τ на
23,7 % у пацієнтів із МС порів-
няно з показниками у здорових
осіб. Збільшення часу релак-
сації відбивало сповільнення в
КВП адсорбційних процесів на
рідкій межі поділу двох фаз.
Враховуючи статистичні закони
розподілу для змінних, якщо
ррозр > ркр, то Н0 вірна, тобто
розподіл для критерію τ є нор-
мальним, що підтверджується
коефіцієнтом Shapiro — Wilk-
sona r, який становить 0,98. Внас-
лідок проведеної обробки да-
них було виявлено, що значен-
ня τ у пацієнтів із МС у межах
до 400,0 с діагностувалось у 20
(27,7 %) осіб; від 400,0 до 600,0 с
— у 28 (38,9 %); більше 600,0 с
— у 24 (33,5 %) хворих.

Зниження показника ε на
28,9 % у пацієнтів із МС порів-
няно з особами без діабету су-
проводжувалося зменшенням
в’язкості моношару та дифузій-
ної здатності біомолекул у плів-
ці, що знаходиться на межі по-
ділу фаз. Враховуючи статис-
тичні закони розподілу для змін-
них, а саме: якщо ррозр>ркр, то
Н0 вірна, тобто розподіл для кри-
терію ε є нормальним, що під-
тверджується коефіцієнтом Sha-
piro — Wilksona r = 0,98. У ре-
зультаті проведеного статистич-
ного аналізу було виявлено, що
розподіл ε до 20,0 мН/м було
виявлено у 35 (48,5 %) пацієнтів
із МС, від 20,0 до 40,0 мН/м — у
32 (44,8 %); від 40,0 до 60,0 мН/м
— у 5 (6,9 %) хворих.

Після проведеного кореля-
ційного аналізу було зареєст-
ровано вірогідний негативний
взаємозв’язок між рівнем три-
гліцеридів на момент обстежен-
ня і показником ε у пацієнтів із
МС, у яких коефіцієнт кореля-
ції r = -0,5 (Р<0,05). З цього ви-
ходить, що підвищений рівень
тригліцеридів у сироватці кро-
ві є прогностично несприятли-
вим, тому що порушує дифу-
зійну здатність сурфактантно-
го шару.

На підставі проведеного не-
лінійного множинного регресій-
ного аналізу кусково-лінійним
методом виявили, що для за-
лежної змінної ε ступінь і зна-
чущість впливу (Кj) врахованих
нами факторів у групі пацієнтів
із МС визначалося як Кj = 55,9 %.

У контрольній групі кореля-
ційних залежностей не визна-
чено.

Взаємовідношення показни-
ків реологій КВП (τ і ε) харак-
теризувалося зворотним коре-
ляційним зв’язком, де коефіці-
єнт кореляції Spearman скла-
дав r = -0,48 для пацієнтів із
МС (P<0,05). Отже, ми можемо
зробити висновок, що спільна
зміна вищеперелічених показ-
ників характеризує порушення
перебудови молекул, що адсор-
буються, нездатність моношару
відновлювати первинний стан.

Швидкість виділення респі-
раторної вологи у пацієнтів із
МС була на 63,2 % нижча відпо-
відних показників у контрольній
групі. Розподіл рівня виділен-
ня респіраторної вологи в гру-
пах подається у табл. 2.

Результат проведеного ко-
реляційного аналізу дозволив

18
16
14
12
10
8
6
4
2
0

10 20 30 40 50 60 70 80 90

НbА1С, %

Поверхневий натяг, мН/м

Рисунок. Кореляційний зв’язок між поверхневим натягом і рівнем
глікемії у хворих на метаболічний синдром, r = -0,4

Таблиця 2
Характеристика

вологовиділення легень
у обстежених пацієнтів

Швидкість
       Група виділення

респіраторної
вологи, мл/хв

Контрольна, 0,44±0,04
n=30
Пацієнти з МС, 0,16±0,01*
n=72
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виявити статистично вірогідний
негативний взаємозв’язок між
рівнем глікемії на момент обсте-
ження і швидкістю респіратор-
ної вологи, що виділяється ле-
генями у пацієнтів із МС. Кое-
фіцієнт кореляції у даних хво-
рих r = -0,38 (Р<0,05). Окрім
цього, показник швидкості рес-
піраторного виділення вологи
у обстежених із МС перебував
під статистично вірогідним
впливом рівня тригліцеридів;
виявлена негативна взаємоза-
лежність r = -0,51 (Р<0,05) і
ліпопротеїдів низької щільності,
коефіцієнт кореляції r = -0,62
(Р<0,05).

Через великий розкид екс-
периментальних даних для ви-
значення ступеня впливу глі-
кемії, тригліцеридів, ліпопротеї-
дів низької щільності на швид-
кість виділення респіраторної
вологи була використана екс-
поненціальна модель неліній-
ної множинної регресії. У ре-
зультаті проведеної роботи кое-
фіцієнт детермінації для ви-
значення ступеня впливу ви-
щеперелічених параметрів на
швидкість виділення респіра-
торної вологи (R) у пацієнтів із
МС дорівнював 0,94.

Висновки

Таким чином, виявлено, що
у хворих на метаболічний син-
дром відзначаються зміни про-
цесів метаболізму біологічно-ак-
тивних речовин у вигляді змен-
шення в КВП концентрації ви-
сокоактивних ПАР (σ4) із фор-
муванням нових фізико-хіміч-
них взаємодій у сурфактантних
структурах у вигляді зниження
поверхневого натягу, збільшен-
ня кута нахилу кривої тензіо-
грами і погіршення характерис-
тики реології. Це дозволяє го-
ворити про розвиток вторинної
легеневої сурфактантопатії у па-
цієнтів із МС, яка включає аль-
веолярну реконструкцію, що
відбувається за рахунок дефек-
ту сурфактанта і як наслідок —
порушення сурфактантного го-
меостазу. Умовами для цього

процесу, згідно з проведеним
аналізом даних, є хронічно під-
вищений вміст глюкози і три-
гліцеридів крові, що зумовлює
прискорення елімінації компо-
нентів сурфактанта з поверхні
альвеол. Ми вважаємо, що по-
дальше вивчення поверхнево-
го натягу і параметрів реології
КВП дозволить прогнозувати
перебіг патологічних процесів у
легенях в осіб із метаболічним
синдромом і здійснювати конт-
роль терапії, що проводиться.
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