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МІСЦЕ СУРФАКТАНТУ В ЛІКУВАННІ ХРОНІЧНИХ 
ОБСТРУКТИВНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЛЕГЕНЬ 
Хронічні обструктивні захворювання ле-

гень (ХОЗЛ) — група хвороб, я к і характери-
зуються постійним або скороминучим пору-
ш е н н я м прохідності бронхіального дерева з 
розвитком і подальшим прогресуванням ди-
хальної недостатності. ХОЗЛ — стрімко зрос-
таюча у світі проблема, я к щ о у 1990 році вона 
займала 12-е місце серед провідних причин 
інвалідност і , то до 2020 року оч ікується ї ї 
переміщення у першу п ' ят ірку : після ішеміч-
ної хвороби серця, депресивних станів, травм 
у наслідок дорожньо-транспортних пригод та 
захворювань судин головного мозку, і за про-
гнозами спеціалістів, займатиме перше місце 
у структурі причин смертності [1]. 

До ХОЗЛ відносять бронхіт, обструктивну 
емфізему, бронхіальну астму та ін. (табл. 1). 

Оскільки патофізіологія усіх форм хроніч-
них обструктивних захворювань д и х а л ь н и х 
ш л я х і в схожа, в принципі їх л ікують одна-
ково. Фармакотерапія призначається з метою 
профілактики та контролю симптомів, змен-
шення частоти і тяжкост і загострень, розви-
тку ускладнень захворювання та їх тяжкост і , 
покращання фізичної толерантності та якості 
ж и т т я хворого. Кінцевою метою л ікування є 
усунення скарг хворого у спокої та при наван-
таженні , тобто нормалізація функці ї легенів. 

Основні принципи терапії хворих на ХОЗЛ: 
поступове нарощування інтенсивності лікуван-

Нозологічна форма Основні патогенетичні механізми Основні симптоми 

Бронхіт Обструкція дихальних ш л я х і в Кашель з мокротинням 
Емфізема Незворотне розширення к інцевих легеневих брон-

хіол 
Коротке та утруднене дихання , 
задишка , спочатку при незначному 
фізичному навантаженні , а потім 
і в покої 

Бронхіальна астма (БА) Набряк слизової оболонки бронхів, продукція 
в ' я зкого бронхіального слизу 

Напади з а д и ш к и 

Альвеоліт фіброзуючий 
ідіопатичний (синдром 
Хаммера-Річа) 

Прогресування фіброзу в альвеолах та інтерстиці-
альній тканині легенів 

Наростаюча дихальна недостатність 

Альвеоліт фіброзуючий 
токсичний (інтерстиці-
альний, пневмофіброз, 
фіброзуючий альвеоліт) 

Дифузне запальне ураження термінальних відділів 
дихальних шлях ів , тенденція до утворення фібро-
зу інтерстиціальної тканини легень 

З а д и ш к а 

Бронхіт хронічний Запальні і склеротичні зміни в бронхіальній стін-
ці і перібронхіальній тканині , перебудова секре-
торного апарату і г іперсекреція слизу, обструктив-
ні порушення вентиляці ї , формування хронічного 
легеневого серця 

Кашель постійний або періодичний 
з мокротинням не менше 3-х міся-
ців на рік протягом 2-х і більше 
років 

Хронічна пневмонія Ураження респіраторної частини легенів, знижен-
ня бронхіальної прохідності, виникнення д ілянок 
ателектазування та емфізематозу 

Періодичне п ідвищення температу-
ри тіла, виділення слизово-гнійно-
го мокротиння, пітливість 

Пневмосклероз легенів Утворення сполучної тканини кл і тинним ш л я х о м 
(гіаліноз) 

З а д и ш к а , в ідчуття дискомфорту 
в грудній клітині , болі у районі 
грудей, пов 'язан і з актом дихання 

Бронхоектатична хвороба Регіональне розширення гілок бронхіального де-
рева, я к е супроводжується хронічним неспецифіч-
ним нагниванням у просвітах розширених бронхів 

Кашель , гнійне мокротиння 

Хронічний абсцес легенів Утворення у легеневій тканині порожнини роз-
паду з наявністю гною, ст інки якої утворені 
грануляційною тканиною, трансформуючою в спо-
лучнотканинну оболонку 

Слабкість, безсоння, болі у від-
повідному боці грудної кл ітини, 
з а д и ш к а 

Таблиця 1 
Клінічна характеристика найпоширеніших хронічних обструктивних захворювань легень 
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ня в з алежност і від ступеня т я ж к о с т і пере-
бігу захворювання; регулярність , постійність 
базисної терапі ї . Л і к у в а л ь н і р е ж и м и індиві-
дуальн і для окремого хворого на ХОЗЛ, що 
зумовлено тяжк істю проявів симптомів, ступе-
нем порушень функці ї зовнішнього д и х а н н я , 
частотою і т я ж к і с т ю загострень , н а я в н і с т ю 
ускладнень ХОЗЛ, наявністю і т я ж к і с т ю пе-
ребігу супутньої патологі ї , з агальним станом 
здоров 'я . 

Т а к , при хрон ічному бронхіт і д л я попе-
р е д ж е н н я пог іршення перебігу захворювання 
проводять профілактику інфекці ї і своєчасно 
призначають антибіотикотерапію. Інші профі-
л а к т и ч н і заходи усувають патогенні фактори , 
я к і можуть, за відомих обставин, призвести до 
виходу медіаторів, що діють бронхоспатично 
і в и к л и к а ю т ь з а п а л е н н я . До т а к и х заход ів 
належать : виключення активного і пасивного 
п а л і н н я , а л е р г е н і в , п р о ф е с і й н и х т а і н ш и х 
шкідливих впливів, а т а к о ж припинення вжи-
в а н н я л і к а р с ь к и х засобів, я к і м о ж у т ь бути 
причиною обструкції д и х а л ь н и х ш л я х і в . 

Схема л і к у в а н н я хворих при р ізноманіт-
них ХОЗЛ поза загостренням передбачає ви-
к л ю ч е н н я ф а к т о р і в р и з и к у , п р о т и г р и п о з н у 
вакцинац ію, п р и й м а н н я , у раз і необхідності, 
б р о н х о л і т и к і в к о р о т к о т р и в а л о ї дії в я к о с т і 
базисної терапії для попередження або змен-
ш е н н я персистуючих прояв ів хвороби і для 
з н я т т я окремих гострих симптомів . 

Б р о н х о д и л я т а т о р и ( б р о н х о л і т и к и ) скла -
дають базову терап ію Х О З Л , о с к і л ь к и саме 
бронхіальна обструкція відіграє першорядну 
р о л ь в їх патогенез і [8] . До н и х в і д н о с я т ь 
Р 2 -адреноміметики, М-холінолітики, а т а к о ж 
м е т и л к с а н т и н и . І хоча при Х О З Л має місце 
незворотна б р о н х о о б с т р у к ц і я , з а с т о с у в а н н я 
бронходилятаторів дозволяє зменшити ступінь 
задишки та інших симптомів ХОЗЛ [9]. Згідно 
з р е к о м е н д а ц і я м и GOLD [10], вибір т іє ї чи 
іншої групи б р о н х о л і т и к і в та їх комбінац і ї 
проводиться для кожного окремого пац ієнта 
індивідуально. 

Б р о н х о л і т и к и Р 2 -агоністи ( с а л ь б у т а м о л , 
ф е н о т е р о л ) є препаратами пролонгованої дії і 
окрім бронходилятаці ї ще зменшують ступінь 
нейтрофільного запалення та набряк слизової 
оболонки, з н и ж у ю т ь проникність к а п і л я р і в , 
зменшують вив ільнення медіаторів та покра-
щують мукоц іл іарний кліренс . 

Оскільки парасимпатичний тонус — це єди-
ний зворотній компонент бронхообструкції при 
ХОЗЛ, М-холінолітики (МХЛ) є препаратами 
першого вибору при їх л ікуванні . Вони блоку-
ють мускаринові рецептори гладенької мускула-
тури трахеобронхіального дерева і пригнічують 
рефлекторну бронхокострікцію, а також запобі-
гають опосередкованій ацетилхоліном стимуля-
ції чутливих волокон блукаючого нерва при дії 
різноманітних факторів, тим самим справляючи 
бронходилятуючий і профілактичний ефект . 
Найбільш широко використовується зараз ін-
галяційний МХЛ іпратропіуму бромід. 

Бронходилятуючий ефект метилксантинів 
поступається такому М Х Л агоністам, але їх 
п р и з н а ч а ю т ь при недостатн ій е ф е к т и в н о с т і 
п е р ш и х двох груп п р е п а р а т і в . Н е з в а ж а ю ч и 
на те ,що основним фармаколог ічним ефектом 
теофіліну,що визначає його призначення при 
бронхообструктивному синдромі , є здатність 
розслабляти гладеньку мускулатуру бронхів, 
у нього і його дериватів виявлено аритмогенні 
властивості , я к і відносять до життєзагрожую-
чих (шлуночкова тах ікард ія , політропна шлу-
ночкова екстрасистолія та інші форми). Теофі-
ліни короткої та пролонгованої дії мають менш 
виражену бронхолітичну дію, більше токсичні 
в терапевтичних дозах, потребують моніторин-
гу їх концентраці ї у сироватці крові . 

Н а в а ж к і й стаді ї л і к у ю т ь Х О З Л і н г а л я -
ц ійними кортикостероїдами у поєднанні з Р2-
агоністами довготривалої та пролонгованої дії, 
М-холіноміметиками та їх комбінац іями . 

К о м б і н а ц і я б р о н х о л і т и к і в з х о л і н о л і т и -
к а м и ( сальбутамол + і п р а т о р о п і у м у бромід 
або фенотерол + іпраторопіуму бромід) може 
мати б і л ь ш у е ф е к т и в н і с т ь і м е н ш и й р и з и к 
виникнення побічних ефектів у порівнянні зі 
зб ільшенням дози одного з бронхолітиків . 

При перебіганні хвороби середньої важко-
сті рекомендують регулярний прийом індиві-
дуально підібраних бронхолітиків короткотри-
валої або довготривалої дії, або їх комбінаці ї . 
Перевагу мають інгаляц ійн і форми бронхолі-
т и к і в , у раз і п р и з н а ч е н н я їх у в и с о к и х до-
зах рекомендується використовувати спейсер 
великого об ' єму або небулайзер для к р а щ о ї 
доставки препарату в бронхи та з м е н ш е н н я 
проявів побічних ефектів . 

Метою л і к у в а н н я БА є д о с я г н е н н я зни-
ж е н н я симптомів бронхіальної обструкції (або 
м а к с и м а л ь н е з м е н ш е н н я їх ступеню), попе-
р е д ж е н н я р о з в и т к у безповоротних обструк-
цій дихальних ш л я х і в та контроль за розви-
тком побічних ефектів терапії і профілактичні 
міри для їх попередження . Головні принципи 
протиастматичної терапії полягають у знятт і 
с п а з м у б р о н х і в і п р и з у п и н е н н і з а п а л е н н я , 
з н и ж е н н я ш л я х і в прогресування дифузного 
у ш к о д ж е н н я бронхів, я к е призводить до на-
ростання бронхіальної обструкції і легеневої 
недостатності , п і д в и щ е н н я толерантност і до 
ф і з и ч н и х н а в а н т а ж е н ь і п о к р а щ а н н я якост і 
ж и т т я . 

Основними засобами базової терапії в мо-
мент гострого нападу БА є протиастматичні 
п р е п а р а т и : Р 2 -агоністи к о р о т к о т р и в а л о ї дії 
( альбутерол , б ітолтерол , фенотерол , і зоета-
рин , метопротеренол , п ірбутерол , сальбута-
мол, тербуталін), антихолінерг ічні препарати 
( іпратроніум бромідатровент, ітроп, нормосе-
кретол) . Р2-агоністи (фенотерол, сальбутамол 
та ін.) швидко впливають на бронхіальну об-
струкцію, покращуючи самопочуття хворих у 
короткі строки . Але регулярне застосування 
Р2-агоністів у якості монотерапії не рекомен-
дується. Окрім того, необхідно з обережністю 
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застосовувати цю групу препарат ів х в о р и х 
похилого віку при супутній патології серця . 
У повсякденній кл ін ічн ій практиці найбіль-
ше використовується сальбутамол. Я к щ о його 
призначають у вигляд і дозованих інгаляц ій 
через небулайзер, то це завжди висока доза 
(від 2,5 до 5 мг.), в я к і й проявляється вплив 
сальбутамол на синусів вузол: змінюється спів-
відношення м іж тривалістю активності вузла 
(час скорочується) і часом в ідновлення його 
активності . унаслідок системної дії. Сальбута-
мол збільшує час проведення імпульсу через 
а т р і о в е н т и к у л я р н и й вузол, з н и ж у ю ч и реф-
рактерний час збуджуваності вузла, а т а к о ж 
міокарду. Все це дозволяє віднести сальбута-
мол до л ікарських засобів з проаритмогенним 
ефектом [5]. 

П р и н е е ф е к т и в н о с т і м а к с и м а л ь н и х доз 
бронходилятатор ів призначається кортикос-
тероїдна терапія , я к а покращує бронхіальну 
прохідність. Вона потребує пробного лікуван-
ня перед призначенням для тривалого засто-
сування . Перевагу мають інгаляц ійн і форми 
глюкокортикостероїд ів . Системні глюкокор-
тикостероїди (преднізолон, метилпреднізолон) 
призначаються у разі загострення, не рекомен-
дуються для базисної терапії. Інгаляційні глю-
кокортикостероїди (беклометазон, будесонід, 
флутіказон) призначаються в базисній терапії 
та у випадку загострення у високих дозах у 
поєднанні з Р2-агоністами короткої дії . 

Протизапальні засоби нестероїдної дії (фен-
спірид) п р и з н а ч а ю т ь с я при н е т я ж к и х заго-
стреннях та у складі базисної терапії протягом 
2-5 місяців після загострення ХОЗЛ. 

Протигрипозна вакцинац ія може зменши-
ти т я ж к і с т ь загострення та смертність хворих 
на ХОЗЛ. Вакцинац ія проводиться щорічно 1 
або 2 рази на р ік . 

a -1-антитрипсин замінююча терапія може 
застосовуватися пацієнтам молодшого віку в 
разі т я ж к о ї спадкової недостатності a-1-анти-
трипсину та верифікованій емфіземі легень. 
Не рекомендується для л ікування хворих на 
ХОЗЛ, не пов ' я заних із дефіцитом a-1-анти-
трипсину. 

Згідно з рекомендаціями NICE у пацієнтів 
ХОЗЛ з хронічним продуктивним кашлем слід 
проводити муколітичну терапію і продовжува-
ти її при послабленні симптоматики [11]. Вона 
повинна зменшити к а ш е л ь і полегшити від-
ходження мокротиння. Усі муколітики можна 
умовно поділити на 2 групи. До муколітик ів 
прямої дії належать препарати, я к і руйнують 
полімери слизу: тіоли (цистеїн, ацетилцисте-
їн, та ін.), ферменти (трипсин, х імотрипсин, 
рибонуклеаза , дезокс ірибонуклеаза) та інші 
(аскорбінова кислота , неорганічні йодиди та 
ін . ) . П р о т е о л і т и ч н і ф е р м е н т и не о т р и м а л и 
широкого розповсюдження у з в ' я з к у з висо-
к и м р и з и к о м у с к л а д н е н ь — к р о в о х а р к а н н я , 
зб ільшення бронхіальної обструкції , алергіч-
них реакцій та посилення деструкці і м іжаль-

веолярних перетинок, що потенціює розвиток 
емфіземи легенів, характерної для ХОЗЛ. 

До м у к о л і т и к і в н е п р я м о ї дії в і д н о с я т ь 
препарати , я к і змінюють б іох імічний склад 
і продукцію слизу ^ - к а р б о к с і м е т и л ц и с т е ї н , 
собрерол) , в п л и в а ю ч и на г і д р а т а ц і ю (вода, 
солі натрію, калію), леткі речовини і бальзами 
(терпени) і ті, що змінюють адгезію гелевид-
ного ш а р у (амброксол , б ікарбонат натр ію) . 
М у к о л і т и к и непрямої дії п ідсилюють фізіо-
лог ічну а к т и в н і с т ь мерехтливого епітелію і 
перистальтики дихальних бронхіол [12]. 

Ацетелцистеїн (АЦ) виправдано популяр-
ний при ХОЗЛ препарат , якому притаманні 
не т ільки муколітичні властивості , але й ви-
ражений профіль безпечності [6]. В окремих 
випадках муколітичний ефект АЦ може бути 
небажаним тому, що на стан мукоциліарного 
транспорту негативно впливає як зб ільшення 
так і надмірне з н и ж е н н я в ' я з к о с т і секрету. 
АЦ іноді виявляє надлишковий розріджуваль-
ний ефект, що може в и к л и к а т и синдром так 
званого "затоплення" легенів, що вимагає за-
стосування підсосу для видалення накопичено-
го секрету, особливо у маленьких дітей [7]. 

Патогенетичною терапією при захворюван-
нях бронхо-легеневої системи є призначення 
за показаннями в ідхаркувальних препаратів 
резорбтивної дії: натрію гідрокарбонат, амо-
нію хлорид, кал ію йодид та натрію йодид [2]. 
Їх терапевтичний ефект проявляється п ісля 
внутрішнього прийому з поданим виділенням 
слизовою оболонкою д и х а л ь н и х ш л я х і в . Ц і 
л і к а р с ь к і п р е п а р а т и с т и м у л ю ю т ь с е к р е ц і ю 
бронхіальних залоз, в и к л и к а ю т ь безпосеред-
нє розр ідження (регідратацію) мокротиння і 
збільшують вміст в ній водного компоненту, 
чим обмежують в ідкашлювання . Натрію гід-
рокарбонат п ідвищує л у ж н и й резерв крові , 
зсуває реакцію бронхіального слизу у бік луж-
ного середовища, робить м о к р о т и н н я менш 
в ' я з к и м . П р и довготривалому застосуванні 
м о ж л и в и й розвиток а л к а л о з у . Амонію хло-
рид володіє підкислюючим ефектом, підвищує 
вміст хлоридів і води у бронхіальному секреті, 
що призводить до рег ідратаці ї м о к р о т и н н я . 
Йодовмісткі препарати стимулюють протеоліз 
мокротиння лейкоцитами, а також рухливість 
частинок епітелію. 

До негативних властивостей йодовмістких 
препаратів відносять їх здатність подразнювати 
шкіру і слизові оболонки. Це може проявляти-
ся у вигляді висипу, шкірної свербіжки, заго-
стрення хронічних запальних процесів у слизо-
вих оболонках різних органів. При тривалому 
йодизмі (риніт, кропивниця , набряк Квінке) 
розвивається гіпертиреоз (тахікардія , тремор, 
підвищення збудливості, безсоння, діарея). 

П р е п а р а т и , що м і с т я т ь йод, протипока -
зані при гострих вірусних інфекц іях органів 
д и х а н н я , туберкульоз і , кровохарканн і , над-
мірному вид іленню м о к р о т и н н я , пептичн ій 
виразці шлунка , у період вагітності та году-
вання груддю. 
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У педіатрії йодні препарати треба викорис-
товувати з обережністю, о с к і л ь к и в ідхарку-
вальний ефект спостерігається при призначенні 
їх лише у високих дозах, що завжди небезпеч-
но у дитячій практиці . Окрім того, йодовмісткі 
препарати мають неприємний смак. Перелічені 
побічні ефекти обмежують їх застосування. 

Л і к а р с ь к і рослини п р и з н а ч а ю т ь при за-
х в о р ю в а н н я х орган ів д и х а н н я , в р а х о в у ю ч и 
ї х ж а р о з н и ж у в а л ь н у , п р о т и з а п а л ь н у , анти-
септичну, в ідхаркувальну , спазмолітину дію: 
звіробій, с у н и ц я , к а л е н д у л а , к а л и н а , коню-
шина , кропива, цибуля, малина, мати-й-мачу-
ха , кульбаба, г р и ц и к и , подорожник , редька , 
р о м а ш к а , смородина чорна , сосна, чабрець , 
ш а в л і я , ш и п ш и н а та ін . 

Т а к и м чином, л і к у в а н н я т а реаб іл і тац ія 
хворих ХОЗЛ потребують тривалого викорис-
тання значної кількості л ікарських препаратів 
для усунення запальних процесів в дихальних 
ш л я х а х , в ідновлення ї х дренажної ф у н к ц і ї , 
л і к в і д а ц і ї прояв ів д и х а л ь н о ї недостатност і . 
Очевидно, що всі групи л ікарських засобів, що 
застосовуються при ХОЗЛ, характеризуються 
небажаним впливом практично на всі функці ї 
організму, що звужує м е ж і їх п р и з н а ч е н н я . 
Отже , на сьогодні немає досить ефективно ї 
та безпечної фармакотерапі ї та профілактики 
Х О З Л , що с п о н у к а є до п о ш у к у л і к а р с ь к и х 
засобів , що володіють б р о н х о п р о т е к т о р н и м 
е ф е к т о м серед і н ш и х с п о л у к , що не дослі-
д ж у в а л и с я в даному а с п е к т і . Т а к о ю сполу-
кою м о ж е бути с у р ф а к т а н т , бо в ідомо, що 
хрон ічн і бронхолегеневі з а х в о р ю в а н н я при-
зводять до дефіциту сурфактанту , що, у свою 
чергу, погіршує перебіг захворювання і може 
п р и з в е с т и д о х в о р о б и г і а л і н о в и х м е м б р а н 
або респіраторного дистрес-синдрому(РДСД). 
РДСД н о в о н а р о д ж е н и х (синдром д и х а л ь н и х 
р о з л а д і в ) н е і н ф е к ц і й н і п а т о л о г і ч н і проце-
си (первинні ателектази , хвороба г іал інових 
мембран, набряково-геморраг ічний синдром), 
що формуються у пренатальному та ранньому 
неоанатальному періоді розвитку дитини, я к і 
в и н и к а ю т ь внаслідок гострого у р а ж е н н я ле-
гень та характеризуються інтерстиціальним та 
альвеолярним набряком легень і г іпоксемією. 
При РДСД новонароджених змінюються фізі-
ологічні властивості сурфактанта : він втрачає 
еластичні властивості ; ш в и д ш е руйнується і 
у меншій мірі впливає на силу поверхневого 
н а т я ж і н н я всередині альвеол [16]. У дорослих 
х в о р и х при р о з в и т к у РДСД спостер ігається 
не с т і л ь к и дефіцит продукц і ї с у р ф а к т а н т у , 
с к і л ь к и його у ш к о д ж е н н я , що призводить до 
нестабільності геометрі ї альвеол і тенденці ї 
до їх а т е л е к т а з у в а н н я . РДСД є г р а н и ч н и м 
проявом синдрому гострого у р а ж е н н я легень 
(СГУЛ). Під збірним терміном РДСД об'єдна-
н і схожі кл ін ічн і прояви, я к і виникають при 
р ізноманітних за етіопатогенезом захворюван-
н я х і п а т о л о г і ч н и х с т а н а х . Д е я к і п р и ч и н и , 
я к і м о ж у т ь призвести до в и н и к н е н н я РДСД 
[17, 18]: 

• дифузні легеневі інфекці ї (вірусні, бактері-
альні , м ікотичні , пневмоцистні) ; . 

• аспірація вмісту ш л у н к а при синдромі Мен- 
дельсона, води — при потоптанні; 

• в д и х а н н я токсинів і подразнювальних ре-
човин (хлор, NO2 , д е я к і види диму, озон, 
високі концентраці ї О2); 

• набряк легенів, спричинений передозуван-
ням наркотичних засобів (героїн, методон, 
морфін, декстропропоксіфен); 

• побічна дія д е я к и х н е н а р к о т и ч н и х л ікар-
ських препаратів (нітрофурантоїн); 

• імунологічна відповідь на р ізноманітні ан-
т и г е н и ( с и н д р о м Г у д п а с ч е р а , с и с т е м н и й 
вовчак); 

• травми, я к і супроводжуються гіпотензією; 
• системні реакці ї організму при позалегене-

вих процесах (септицемія , я к а в и к л и к а н а 
грамнегативною мікрофлорою, геморрагіч-
ний панкреатит , емболія амніотичною ріди-
ною, ж и р о в а емболія) і таке інше. 
Д е я к і автори [17] вид іляють два варіанти 

РДСД: 1 . в и н и к а є внаслідок прямого ушко-
д ж е н н я легенів (pu lmonary ARDS, ARDSp) та 
2 . я в л я є собою вторинний процес як наслідок 
високого легеневого патологічного стану (extra-
p u l m o n a r y A R D S , A R D S e x p ) . Ц е д о з в о л я є 
д и ф е р е н ц і ю в а т и п ідходи до вибору р е ж и м у 
штучної вентиляці ї легенів та індивідуалізу-
вати проведення медикаментозної терапії . Але 
не всі автори [19] поділяють таку точку зору — 
вони вважають , що виділення р і зноманітних 
форм РДСД потребує б ільш виваженого підхо-
ду і повинно спиратися на численні показники 
Ця патологія може ускладнювати різноманітні 
серйозні стани, пов ' я зан і з терапевтичним лі-
к у в а н н я м або х ірург ічним в т р у ч а н н я м , я к і не 
завжди мають в ідношення до безпосереднього 
у р а ж е н н я легень. 

Легеневий сурфактант був виділений і опи-
саний J . A . Clements у 1957 році 21] і я в л я є 
собою секрет, я к и й виробляють деяк і кл ітини 
респіраторного відділу легенів. У всіх ссавців 
с у р ф а к т а н т володіє д о в о л і с х о ж и м с к л а д о м , 
включаючи приблизно 90% ліпідів і 10% біл-
ків — апопротеїнів , я к і отримали назву проте-
їнів сурфактанту ( s u r f a c t a n t pro te ins , SP). Ви-
діляють SP-A, -B, -C, -D білків — апопротеїнів. 
Л і п і д н а ф р а к ц і я с у р ф а к т а н т а представлена 
переважно фосфоліпідами: д іпальміт ілфосфа-
тиддилхоліном (ДПФХ) — 4 5 % , фосфатидил-
холіном — 25% , фосфатидилгліцеролом — 5% , 
рештою фосфоліпідів — 5 % . 

До складу фосфоліпідної фракці ї входять 
також фосфатидилінозит, фосфатидилетанола-
мін, фосфатидилсерин (усього 5%) . Інші ліпіди 
сурфактанта — холестерин, тригліцерідин, не-
насичені жирні кислоти і сфігноміелін сумарно 
складають біля 10% [22]. Вважають [23], що 
найважлив ішу роль у зменшенні поверхневого 
натягу в ідіграє Д П Ф Х . Б і л к о в і компоненти 
сурфактанту : SP-B та SP-C є г ідроробними і 
в ід іграють певну роль у процесах з н и ж е н н я 
поверхневого натягу [24], тоді як SP-A та SP-D 
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гідрофільні та їх роль переважно зводяться до 
антиінфекційного захисту легенів [25, 26]. 

В ідносна к і л ь к і с т ь с у р ф а к т а н т у леген ів 
дорослої людини становить л и ш е 5-15 м г / к г 
маси т іла , і ця величина н и ж ч а н і ж у здоро-
вих новонароджених [14]. 

У теперішній час сурфактант виробляється 
р і з н и м и к р а ї н а м и . Х а р а к т е р и с т и к а д е я к и х 
к о м е р ц і й н и х п р е п а р а т і в с у р ф а к т а н т у пред-
ставлена у таблиці 2. 

Екзогенні сурфактанти рекомендують за-
стосовувати як для л ікування РДСД по життє-
вих показаннях, так і з профілактичною метою 
недоношеним новонародженим з підтвердже-
ною об 'єктивними методами незрілістю легень. 
Заслуговує на увагу поєднане з астосування 
екзогенного сурфактанту та і н ш и х л ікарських 
препаратів , зокрема — антибіотиків , при ліку-
ванні пневмонії — воно забезпечує ефективніше 
"постачання" антибіотиків до альвеол у зоні 
активного запального процесу [15]. Вважають, 
що цей ефект досягається за рахунок поліп-
шення відновлення ателектованих альвеол під 
впливом екзогенного сурфактанту з подальшим 
залученням у ш к о д ж е н и х д ілянок легенів до 
дихального циклу , я к і з ' я в л я ю т ь с я через різ-
ке з н и ж е н н я активності антиателектатичних 
властивостей сурфактанту . 

На т е п е р і ш н і й час і снують р і зн і методи 
уведення сурфатанту: інсталяція рідкої форми 

препарату болюсом або капельно через ендо-
трахеальну трубку, уведення препарату через 
бронхоскоп та аерозольне застосування . Але 
к о ж н и й спосіб має свої недоліки і потребує як 
наявності спеціального обладнання, так і висо-
кокваліфікованого медичного персоналу, тому 
с т в о р е н н я п р е п а р а т і в с у р ф а к т а н т а у н о в и х 
л і к а р с ь к и х формах стає досить а к т у а л ь н и м . 
Перспективним з цією метою є використання 
гомеопатичних препарат ів , я к і , поряд з ви-
сокою ефективн істю, не мають побічної ді ї , 
позбавлені токсичності , не провокують виник-
нення алергі ї , призначен і для тривалого за-
стосування. Гомеопатичні засоби поєднуються 
з усіма методами л ікування і препаратами (у 
тому числі антибіотиками, протизапальними 
засобами та гормональними препаратами) , їх 
м о ж н а використовувати у комплексному лі-
куванні гострого стану та у фазі о д у ж а н н я з 
наступним переходом на монотерапію в період 
ремісії , коли інше л ікування вже не показане. 
Це дозволяє проводити безперервне протире-
цидивне л і к у в а н н я . 

Висновок 

Таким чином, ушкодження сурфактанту, 

безсумнівно, є однією з ключових ланок [7] у 

патогенезі СГУЛ і його найважливішої фор-

Назва Вихідна сировина Склад Виробник 

Alveofac t Л а в а ж н а р ідина великої 
рогатої худоби 

99% PL, 1% SP-B i SP-C Boehr inge r Inge lhe im, Inge lhe im, 
Н і м е ч ч и н а 

BLES* Л а в а ж н а р ідина великої 
рогатої худоби 

7 5 % ф o c ф a т и д и л x o л i н i 1% SP-B 
тa SP-C 

BLES Biochemicals , London, Onta r io , 
Канада 

Curosur f Легенева т к а н и н а свиней Д П Ф К , SP-B тa SP-C 
(кoнцeнтpaц iя ?) 

Chies t i Fa rmaceu t i c i , P a r m a , І тал ія 

CLSE** Легенева т к а н и н а свиней Д П Ф К , т p и п a л м i т и н , S P 
(B-290 г / м л , C-300 г / м л ) 

Fo res t Laba ra to r i e s , New York , NY, 
США 

HL-10 Легенева т к а н и н а свиней ? Leo P h a r m a , Copenhagen , Д а н і я 

I n f a s u r f Л а в а ж н а р ідина телят Д П Ф К , т p и п a л м i т и н , S P 
(B-290 г / м л , C-300 г / м л ) 

Fo res t Laba ra to r i e s , New York , NY, 
США 

S u r f a x i n Синтетичний продукт Д П Ф К , ^ ^ е т и ч н і пептиди Discovery Labaro to r i e s , Doyles town, 
PA, США 

S u r v a n t a Легенева т к а н и н а великої 
рогатої худоби 

Д П К К , т p и п a л м i т и н S P 
( B < 0 , 5 % , C = 9 9 % ) 

Abbo t t Labora to r ies , Abbo t t P a r k , 2L, 
США 

S u r f a c t a n t T A Легенева т к а н и н а великої 
рогатої худоби 

Д П К К , т p и п a л м i т и н S P 
( B < 0 , 5 % , C = 9 9 % ) 

Tokyo-Tanabe Co. LTD, Tokyo, Я п о н і я 

Ven t i cu t e Синтетичний продукт cклaд нeв iдoмий Byk P h a r m a c e u t i c a l s , Constance , 
Н і м е ч ч и н а 

Фopми, я к і не вм іщують пpoтeїн у cвoємy cклaд i 
ALEC*** Синтетичний продукт 70% Д П Ф К , 30% фocфaтидил-

гл iцepoл 
B r i t a n n i a P h r m a c e u t i c a l s L imi ted , 
Redhi l l , 

Exosur f Синтетичний продукт 85% Д П Ф К , 9% гecaдeкaнoл, 
0% тилoкcaпoл 

GlaxoSmi thk l ine , Resea rch t r i a n g l e 
P a r k , NC, 

Примітка: * BLEC — "Bovine Lipid Extract Surfactant"; ** CLSE—"Calflung Surfactant Extract"; *** ALEC — "Arti-
ficial Lung-Expanding Compound". 

Таблиця 2 
Назва, склад та фірми-виробники деяких форм сурфактанту, які використовуються 

в лікуванні ARDS (цитується за доповненнями по Levis J.F., 2003) 
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ми — РДСД і велика кількість різноманітних 

причин, що призводять до розвитку РДСД та 

зміна при ньому фіз іологічних властивостей 
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УДК 615.015.32:615.4531.07 
А.В. Шеремет'єва, С.О. Тихонова 

МІСЦЕ СУРФАКТАНТУ В ЛІКУВАННІ ХРОНІЧНИХ ОБСТРУКТИВНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЛЕГЕНЬ 
Ключові слова: сурфактант, хронічні обструктивні захворювання легень, протизапальна дія 
В оглядовій статті розглянута клінічна характеристика хронічних обструктивних за-

хворювань легень і препаратів на основі сурфактанту. Наводтися теоретична основа для 
пошуку і створення нового препарату у комплексній терапії хронічних обструктивних за-
хворювань легень. 
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МЕСТО СУРФАКТАНТА В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИХ ОБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ 

Ключевые слова: сурфактант, хронические обструктивные заболевания легких, проти-
вовоспалительное действие 

В обзорной статье рассмотрена клиническая характеристика хронических обструктивных 
заболеваний легких и препаратов на основе сурфактанта. Приводится теоретическая осно-
ва для поиска и создания нового препарата в комплексной терапии лечения хронических 
обструктивных заболеваний легких. 

A.V. Sheremeteva, S.A. Tichonova 
PLACE OF SURFACTANT IN TREATMENT OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONAR DISEASE 

Key words: surfactant, chronic obstructive pulmonary disease, anti-inflammatory 
activity 

The clinical characteristics of chronic obstructive pulmonar disease and the medi-
cations based on surfactant have been performed in the review. Thus the theoretical 
background for research and development of a new drug for complex treatment of chronic 
obstructive pulmonar disease has been given. 
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ДИСБІОЗ ПОРОЖНИНИ РОТА 
ТА МЕТОДИ ЙОГО ДОСЛІДЖЕННЯ 
Одним з ет іологічних ч и н н и к і в в и н и к н е н н я 

багатьох стоматологічних захворювань (карієсу 
зубів, з апальних захворювань пародонту, тощо) 
є мікробний фактор [15, 17]. Вивчення мікро-
флори п о р о ж н и н и рота (ПР) є а к т у а л ь н и м . Іс-
нує багато методів д л я в и р і ш е н н я цього питан-
ня [9], але практичному л і к а р ю досить в а ж к о 
використовувати їх у практичн ій роботі. Кр ім 
того, існують різні погляди , щодо поняття дис-
біозу ПР та оц інки його ступеню [9, 19, 21]. 

Р о з г л я д а ю ч и м і к р о б н и й с к л а д ПР слід го-
ворити про н а я в н і с т ь визначено ї екосистеми , 
ф о р м у в а н н я я к о ї обумовлено н а я в н і с т ю різ-
н и х б і о т о п і в л о к а л і з а ц і ї м і к р о о р г а н і з м і в в 
П Р (слизова оболонка , я с е н е в а борозна, зубна 
б л я ш к а , ротова р і д и н а , тощо) . 

З а м і ж н а р о д н о ю с т а т и с т и ч н о ю к л а с и ф і -
к а ц і є ю х в о р о б ( М К Х - 1 0 ) м і к р о е к о л о г і ч н а 
система о р г а н і з м у в и з н а ч а є т ь с я я к с к л а д н и й 
к о м п л е к с , що в к л ю ч а є в себе р і з н о м а н і т н і 
з а к і л ь к і с н и м т а я к і с н и м с к л а д о м а с о ц і а ц і ї 
м і к р о о р г а н і з м і в і продукт ів їх б іохімічної ак-
тивності [11]. З в а ж а ю ч и на те, що пробіотична 
м і к р о ф л о р а в о р г а н і з м і л ю д и н и н а р а х о в у є 
б л и з ь к о 1014 к л і т и н , д е я к і вчені в ідокремлю-

ють особливий м ікробний орган — фіз іологічну 
м ікробну систему (ФМС) [8]. 

І снують р і зн і п ідходи до к л а с и ф і к а ц і ї мі-
к р о о р г а н і з м і в . У с я н о р м а л ь н а м і к р о ф л о р а 
л ю д и н и п о д і л я є т ь с я н а п о с т і й н у , щ о с к л а -
дає до 9 0 % п р и с у т н і х в о р г а н і з м і м і к р о б і в , 
ф а к у л ь т а т и в н у — м е н ш е 9 , 5 % і т р а н з и т о р -
ну — до 0 , 5 % . Б і л я 20% м і к р о о р г а н і з м і в від 
з а г а л ь н о г о ч и с л а з н а х о д и т ь с я в ПР ( б і л ь ш е 
200 видів) . К р і м того, ї ї п о д і л я ю т ь на пробіо-
т и ч н у , у м о в н о - п а т о г е н н у (УПМ) і патогенну 
м і к р о ф л о р у . П р о б і о т и ч н а м і к р о ф л о р а пред-
с т а в л е н а в п е р ш у чергу B i f i d o b a c t e r i u m spp . , 
L a c t o b a c i l l u s s p p . В а ж л и в о ю ї ї ф у н к ц і є ю є 
участь в ф о р м у в а н н і ре зистентност і орган із -
му і з абезпечення "б іолог ічного б а р ' є р у " , що 
п е р е ш к о д ж а є р о з м н о ж е н н ю патогенної флори . 
К р і м того, вона виконує т р а в н у , р е г у л я т о р н у , 
б іосинтетичну ф у н к ц і ї , в и я в л я є антимікробну 
і д е т о к с и к у ю ч у дію, с т и м у л ю є імун ітет [3, 7, 
22] . П р е д с т а в н и к и У П М (бактері ї родів S tap-
hylococcus , P s e u d o m o n a s , P r o t e u s , Kle ibs ie l la , 
E n t e r o b a c t e r , B a c i l l u s , а т а к о ж д р і ж д ж е п о -
дібні гриби та гриби роду C a n d i d a , тощо) за 
н о р м а л ь н и х у м о в в и я в л я ю т ь с я , з а з в и ч а й , у 
м а л і й к і л ь к о с т і т а н е т р и в а л и й п р о м і ж о к часу 
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