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РОЛЬСУРФАКТАНТУЛЕГЕНЬУВИНИКНЕННІ ЗАХВОРЮВАНЬОРГАНІВ
ДИХАННЯ – Висвітлено важливе значення с рфа тант ф н ції
дихання. У синтезі йо о бер ть часть альвеолоцити др о о тип , а
основ с лад становлять фосфоліпіди. С рфа тант захищає мембрани
літин від безпосередньо о механічно о онта т з мі рочастин ами і
мі робними тілами, сприяє виведенню їх із респіраторної ділян и ле енів
та сприяє диф зії исню. Пор шення синтез с рфа тант призводить
до зниження йо о поверхнево-а тивних властивостей та вини нення і
розвит патоло ічних процесів в ор анах дихання.

РОЛЬ СУРФАКТАНТА ЛЕГКИХ В ВОЗНИКНОВЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ
ОРГАНОВДЫХАНИЯ – Освещено значение с рфа танта вф н циидыха-
ния. В е о синтезе принимают частие альвеолоциты второ о типа, а в
основе состава есть фосфолипиды. С рфа тант защищает мембраны
лето от непосредственно омеханичес о о онта та с пыльюими роб-
ными телами, содейств ет выведению их из респираторно о отдела
ле их и содейств ет дифф зии ислорода. Нар шение синтеза с рфа -
танта приводит снижению е о поверхностно-а тивных свойств, а
та же возни новению и развитию патоло ичес их процессов в ор анах
дыхания.

ROLE OF PULMONARY SURFACTANT IN THE APPEARANCE OF RESPIRATORY
DISEASES – It is elucidated the importance of pulmonary surfactant for the
respiratory function. Alveolocytes of the 2nd type take part in its synthesis,
while phospholipids make up a basic part of its composition. Surfactant
protects cell membranes from direct mechanical contact with dust microparticles
and microbial bodies, facilitates their removal from respiratory area of the
lung, and contributes to the oxygen diffusion. Disordering in surfactant
synthesis results in reduced surface-active properties of surfactant and in the
appearance and progression of pathological processes in the respiratory organs.
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С рфа тант ле ень – це найбільша біоло ічна мембрана
в ор анізмі людини, я а містить значн іль ість насичених
і ненасичених жирних ислот (ЖК) і де проходять вільнора-
ди альні процеси. Важливе значення синтезі с рфа тант
віді рають альвеолоцити 2- о тип (вели і альвеолярні лі-
тини) [11, 37], а форм вання йо о проходить іль а етапів
і залежить від апілярно о ровото в ле енях. При пор -
шенні ровообі альвеолярної стін и і підвищенні с динної
прони ності, плазма та ров пост пають в альвеоли, що й
призводить до пор шення синтез с рфа тант [36] та де-
стабілізації альвеол. Сьо одні встановлено, що с рфа тант
ле ень – це біл ово-ліпідно-в леводний омпле с, основ-
ним омпонентом я о о є фосфоліпіди. С рфа тант форм є
мономер – плів фосфоліпідних і ліпопротеїдних омпле -
сів, до с лад я их входить близь о 20 омпонентів – ислі
і нейтральні фосфоліпіди та нейтральні ліпіди [33,35]. За
рез льтатами досліджень S.A. Schelly (1982) до с лад с рфа -
тант входять 92% фосфоліпідів і близь о 8% біл ів [28], а
за даними С.В. Бест жевої (1995) і Б.І. Гельцер (1997) 76%
с ладають ліпіди, том числі 60% – фосфоліпіди, співвід-
ношення я их впливає на йо о ф н ціональний стан [3,8].
Фосфоліпіди ре люють поверхнево-а тивні властивості
(ПАВ) с рфа тант , що віді рає важливе значення ф н ції
дихання, а основ фосфоліпідів с ладає фосфатидилхолін-
лецитин, я ий становить 80% ліпідної частини с рфа тант
ле ень [31]. До с лад фосфоліпідів с рфа тант ле ень та ож

входять холестерин, три ліцериди та жирні ислоти (наси-
чені й ненасичені) [29]. Основ фосфатидилхолін с ладає
пальмітинова ислота (87%), а 13% – інші жирні ислоти
(пентадецилова С

15:0
, пальмітолеїнова С

16:1
, стеаринова С

18:0
,

олеїнова С
18:1

, лінолева С
18:2

, арахідонова ислоти С
20:4

).
Венозна ров хара териз ється більшим вмістом пальміти-
нової ислоти С

16:0
, порівняно з артеріальною, я а на опич -

ється в альвеолоцитах 2- о тип , що сприяє вели ій її іль ості
с рфа танті ле ень. Ліпіди ле ень – це джерело синтез

мембранних омпле сів альвеолярно о с рфа тант , я і
впливають на реоло ічні властивості рові та її мі роцир -
ляцію [15]. Відс тність йо о або при нічення часто пов’язані
з то сичною дією прод тів запалення на альвеолярні лі-
тини, я і прод ють поверхнево-а тивний фосфоліпідний
омпле с, і при цьом с лад йо о значно змінюється.

До с лад с рфа тантної системи, о рім фосфоліпідів
входять та ож альвеолоцити 2- о тип й елементи, я і тилі-
з ють чи відводять прод ти розпад с рфа тант із альвеол
(альвеолярні ма рофа и і м оциліарний апарат). У просвіті
альвеол знаходиться с рфа тант, щоформ є моношар (тон
плів стро о орієнтованих просторі фосфоліпідних та ліпо-
протеїдних омпле сів), під я им є іпофіз (шар рідини з
розчиненими в ній моле лами с рфа тант – фосфоліпіди,
біл и, еле троліти, полісахариди) [10, 11, 26]. С рфа тант
ле ень зниж є поверхневий натя (ПН), том переш оджає
зменшенню розмірів альвеол та попередж є вини нення
ателе тазів [38].

Концентр ючись на межі розділ двох фаз аз-рідина
с рфа тант ви он є ряд важливих фізіоло ічних ф н цій.
Ос іль и він є речовиною ліпідної природи, том сприяє
диф зії исню між повітрям і рідиною, захищає мембрани
літин від безпосередньо о механічно о онта т з пиловими
мі рочастин ами і мі робними тілами та сприяє виведенню
їх із респіраторної ділян и ле ені внаслідо постійно о спрямо-
вано о пото моле л с рфа тант від альвеол до бронхів,
тобто внаслідо діяльності м оциліарно о ліренс [14,37].

За даними зар біжних і вітчизняних спеціалістів, с р-
фа тант зменш є всмо т вання рідини із апілярів просвіт
альвеол [19], обері ає їх поверхню від надлиш ових втрат
води [27]. У не онденсованом моношарі с рфа тант по-
ле ш є перехід моле л води із рід ої азоподібн фаз
[2], а зміна йо о моделює швид ість випаров вання води.
При фізіоло ічних мовах с рфа тант ле ень поле ш є випа-
ров вання води в респіраторних відділах ор анів дихання,
дрен ючи ле енев т анин і переш оджаючи іпер ідрата-
ції, зміна йо о а тивності ре лює інтенсивність процес
залежно від сит ації.

Ос іль и с рфа тант ле ень зниж є поверхневий натя
(ПН), а в процесі дихання він р йн ється та виводиться, то
поверхнева а тивність періодично зниж ється, що призво-
дить до зменшення в розмірі альвеол, їх спадання, і ви лю-
чення з азообмін . У неф н ціон ючих альвеолах на опич -
ється прод ований літинами с рфа тант, що призводить
до зниження ПН і альвеоли знов від риваються [11].

Виведення відпрацьовано о с рфа тант з альвеолярної
поверхні здійснюється іль ома шляхами. Перший з них –
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виведення через бронхіальне дерево, др ий – через альвео-
лоцити 1- о й 2- о тип та ендотеліальні літини в ровоносні
апіляри, ди він потрапляє з піноцитозними міх рцями,
а третій – через лімфатичн систем . Найчастіше с рфа тант
виводиться за частю альвеолярних ма рофа ів, я і містять
а тивн фосфоліпаз , здатні фа оцит вати с рфа тант й
р йн вати йо о фосфоліпіди. Між іль істю с рфа тант в
альвеолі та ст пенем ф н ціональної а тивності альвеоляр-
них ма рофа ів існ є тісний взаємозв’язо [11], а за даними
літерат ри (P. Szule, J. Appel, 1986) ма рофа и с ладають
10% всіх літин в ле енях, причом в альвеолах їх іль ість
дося ає до 90%.

Відомо, що нижні част и ле ень містять на поверхні аль-
веол більш іль ість с рфа тант [27], з ідно з чим нижні
част и ле ень мають ращ адаптацію до зовнішніх фа то-
рів, я а об мовлена особливостями ре іонарної вентиляції
ле ень [13]. У нижніх част ах ле ень частіше вини ають
неспецифічні запальні процеси [12].

Рез льтати на ових досліджень підтвердж ють біохі-
мічн неоднорідність часто ле ень та індивід альність
ліпідно о с лад о ремих часто ожної людини, і з цими
особливостями може б ти пов’язана нерівномірність ф н -
цій ле ені чи індивід альність ло алізації патоло ічно о про-
цес [28]. Існ є тісний взаємозв’язо між станом поверхневої
а тивності с рфа тант та ст пенем вираженості й хара те-
ром змін омпонентів аеро ематично о бар’єр [11].

За даними літерат ри відомо, що зміна поверхнево-
а тивних властивостей с рфа тант є причиною розвит
бронхоспастично о синдром , пневмофіброз , хронічних
обстр тивних запалень ле ень (ХОЗЛ) [23]. Одним із пато-
енетичних механізмів розвит ба атьох захворювань
ор анів дихання є пош одження або пор шення синтез
с рфа тант [ 1 7 ] . При виражених формах хронічно о
обстр тивно о бронхіт (ІІ ст.) спостері ається при нічення
йо о, що сприяє розвит пневмофіброз , жировій інфільтра-
ції ле еневої т анини та свідчить про пор шення цілісності
літинних мембран [23]. Зміні поверхневої а тивності с р-
фа тант ле ень сприяють олод вання та дієта, зба ачена
жирами [9], а сам с рфа тант мод лює ст пінь вираженості
фіброзних змін ле енях [23].

За даними літерат ри, метаболізмі ле енево о с р-
фа тант , а саме йо о фосфоліпідів бер ть часть альвео-
лярні ма рофа и, тобто вони ре люють ліпідний обмін, а
синтез і се реція с рфа тант ре люються нервовими і
моральними фа торами, на йо о поверхнев а тивність

та ож впливають нейромедіатори [11].
С рфа тант д же ч тливий до вплив ендо енних та

е зо енних фа торів і при пош одженні мембрани а тивіз -
ється процес пере исно о о ислення ліпідів (ПОЛ), що є од-
ним із пато енетичних мов вини нення захворювань ор анів
дихання, том числі й т бер льоз ле ень. При вираженій
т бер льозній інто си ації поверхнево-а тивні властивості
с рфа тант знижені я на боці раження, та і в протилежній
ле ені. Зниження поверхневої а тивності с рфа тант ле-
ень може б ти об мовлено пор шенням йо о синтез , що
призводить до по іршення вентиляції та азообмін , підви-
щення трансс дації плазми просвіт альвеол і появи діля-
но ателе таз . Пор шення поверхневої а тивності с рфа -
тант ле ень спостері ається при ревматоїдном артриті,
ос іль и основним с бстратом фосфоліпази А

2
є фосфати-

дилхолін, я ий забезпеч є поверхнево-а тивні властивості
с рфа тант . Зміна фізичних властивостей с рфа тант
призводить до пор шення респіраторної ф н ції ле ень, що
прово є і посилює іпо сичні о исні процеси в оловном
моз [13]. Встановлено, що при інфар ті міо арда зміню-
ються фізи о-хімічні властивості с рфа тант , що є одним
із механізмів розвит набря ле ень і пневмоній та прояв-
ляється зміною пальмітинової та арахідонової жирних ислот
(ЖК), а та ож збільшенням с ми поліненасичених жирних
ислот (ПНЖК), що об мовлюють розвито ле еневих с лад-
нень цих хворих.

Хімічні і пилові забр днення повітря, зміна парціально-
о тис исню повітрі, що вдихається, та дея і фарма оло-
ічні препарати сприяють збільшенню іль ості хворих на
респіраторні захворювання, особливо в промислових райо-
нах та в зоні підприємств, що пояснюється їх про рес ючою
за азованістю й запиленістю повітря [24], внаслідо чо о
пор ш ється ліпідний метаболізм ле еневої т анини [5].
Збільш є іль ість с рфа тант в ле енях посилена венти-
ляція ле ень [33], а рамне ативні ба терії сильніше р й-
н ють с рфа тант, ніж рампозитивні. Гіпо сична іпо сія
сприяє різ ом зменшенню іль ості фосфоліпідів на альвео-
лярній поверхні, що пов’язано з при ніченням синтез ом-
понентів с рфа тант пневмоцитами 2- о тип та з іншими
механізмами – а тивацією процесів виведення с рфа -
тант з альвеолярної поверхні внаслідо збільшення частоти
дихання або посилення пере исно о о ислення.

Дим ци аро [18,20] і ал о оль [21] пор ш ють синтез
та се рецію с рфа тант і призводять до зниження йо о
поверхнево-а тивних властивостей, а ст пінь змін залежить
від а тивності та поширення запалення в ле енях і пов’яза-
ний з пор шенням вільноради альних процесів [ 4 ] . В
ор анізмі людини постійно проходять реа ції вільноради-
ально о о ислення, я і бер ть часть фізіоло ічних та
патоло ічних процесах [6], а остра іпо сична іпо сія
а тив є цей процес.

С бстратом для вільноради альних реа цій є біомоле-
лярний шар фосфоліпідів мембран [8], а пор шення стр -

т ри мембран внаслідо о ислення її ліпідно о омпонента
є причиною розвит патоло ічно о процес в літинах,
т анинах ор анізмів, що проявляється дестр цією мемб-
ран, і має важливе значення вини ненні запалення [6,7].
Пош одження літинних омпонентів призводить до виход
ряд ферментних біл ів, я і часто починають р йн вати і
власні стр т ри літини, а то сичні речовини, я і твори-
лися при а тивізації системи ПОЛ і потрапили в ров, не-
сприятливо діють на інші ор ани й системи [11].

Про особливості ф н ціонально о стан альвеолярної
мембрани можна с дити за іль істю ліпідів (КВП), я і
виділяються процесі дихання. Ос іль и в основі запальних
процесів ор анізм є дестр ція літинних мембран, а полі-
ненасичені жирні ислоти (ПНЖК) ліпідів є основним с бстра-
том процес пере исно о о ислення ліпідів (ПОЛ), то зміни
їх є інформативними для оцін и властивостей с рфа тант
ле ень онденсаті видихн то о повітря (КВП) та діа нос-
ти и патоло ічних процесів в ор анах дихання.

Гіпо сія чи іперо сія [1] та ін аляційна дія радіон лідів
на альвеолярний епітелій призводять до зниження синтез
і се реції с рфа тант ле ень. Помірні дози іоніз ючо о ви-
промінювання на ле ені призводять до зниження ім нітет
[29], атрофії та метаплазії слизової оболон и, що, в свою
чер , а тивіз є автофлор дихальних шляхів і сприяє час-
том за остренню хронічних неспецифічних захворювань
ле ень [26]. Радіоа тивні частин и мож ть прони ати через
альвеолярний епітелій і, онцентр ючись лімфатичних
в злах, стають джерелом тривало о опромінення, та затри-
м ються в паренхімі ле ень [16,17].

Вели а іль ість радіон лідів, я і потрапляють в ор а-
нізм людини ін аляційним шляхом веде до розвит промене-
во о пневмоніт та фіброз . Повільно про рес ючий фіброз
ле еневої т анини пост пово призводить до зниження ф н -
цій ле ень [16] і пор шення с рфа тант . Помірні дози радіації
зниж ють йо о синтез і се рецію, що призводить до підвищен-
ня ПН та зміни жирно ислотно о спе тра ліпідів КВП [23].

Та им чином, с рфа тант ле ень д же ч тливий до впли-
в зовнішніх фа торів нав олишньо о середовища, що відо-
бражається на йо о стр т рі та поверхневом натя і має
значення для оцін и йо о поверхнево-а тивних властивос-
тей і діа ности и патоло ічних процесів в ор анах дихання
та визначення методів оре ції йо о при лі ванні, ос іль и
пор шення йо о поверхнево-а тивних властивостей є
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важливим пато енетичним фа тором розвит ба атьох
ле еневих захворювань.
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ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ПАНКРЕАТИТІВ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім. І.Я.Горбачевсь о о

СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ПАНКЕАТИТІВ – Дано о ляд
літерат ри про с часні підходи до омпле сно о лі вання пан реатитів.
Особлив ва звернено на ліні о-пато енетичне обґр нт вання
застос вання основних фармацевтичних засобів.

СОВРЕМЕННЫЕПРИНЦИПЫЛЕЧЕНИЯПАНКРЕАТИТОВ – Дан обзор
литерат рыосовременныхподходах омпле сно олеченияпан реатитов.
Особенное внимание делено лини о-пато енетичес ом обоснованию
применения лавных фармацевтичес их средств.

МODERN PRINCIPLES OF TREATMENT OF PANCREATITES – It is given the
literature review concerning modern approaches to complex treatment of
pancreatites. Special attention is paid to clinical and pathogenetic
substantiation of using the basic pharmaceutical preparations.

Ключові слова: пан реатит, лі вання.
Ключевые слова:пан реатит,лечение.
Key words: pancreatitis, treatment.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ Захворювання системи травлення
відносяться до найбільш поширених нашій раїні та світі.
Останніми ро ами спостері ається збільшення іль ості
хворих на пан реатити . Основними причинами
збільшення іль ості цих захворювань вважають
по іршення доброб т населення, хімізацію народно о
осподарства, ал о олізм, без онтрольне вживання
меди аментів, е оло ічні зр шення, пов’язані з на ово–
технічним про ресом [5,9].

Помітно зросло число хворих на пан реатити, що
розвин лись на тлі різних хвороб ор анів травлення
[14,20,21,32]. Їх лі вання не завжди ефе тивне, том поряд


