
Бронхиальная астма (БА) в настоящее время 

является одной из наиболее актуальных и широко 

обсуждаемых проблем клинической медицины. 

Несмотря на достигнутый прогресс в исследова-

нии механизмов заболевания, некоторые аспекты 

патогенеза остаются недостаточно изученными.

Одним из возможных механизмов, способ-

ствующих возникновению и рецидивированию 

воспалительного процесса в бронхолегочной сис-

теме, могут быть нарушения структуры и функ-

ции легочного сурфактанта, являющиеся обяза-

тельным компонентом всех пульмонологических 

заболеваний [1–3]. Роль легочного сурфактанта в 

организме не ограничивается регуляцией поверх-

ностного натяжения альвеол. Он участвует в мета-

болической, очистительной, кислородтранспорт-

ной функциях легких, обладает антирадикальной 

активностью. Функциональные возможности сур-

фактанта зависят от его фосфолипидного состава, 

выявление нарушений которого при изучаемой 
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патологии и установление возможностей их кор-

рекции способствовало бы снижению заболевае-

мости атопической БА (АБА) и улучшению про-

гноза заболевания.

Целью данного исследования стало выявление 

изменений фосфолипидных компонентов сурфак-

тантной системы легких у детей с АБА с тем, 

чтобы обосновать их значимость в механизмах 

хронического аллергического воспаления и пост-

роение комплекса патогенетически направленной 

коррекции.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находились 113 детей в воз-

расте от 6 до 14 лет с АБА в различные периоды 

заболевания, отобранных в соответствии с крите-

риями Национальной программы «Бронхиальная 

астма у детей. Стратегия лечения и профилак-

тика» (2008). Контрольную группу составили 12 

здоровых детей того же возраста.

Функциональное состояние сурфактантной сис-

темы легких оценивали по изменению фосфолипид-

ного состава конденсата выдыхаемого воздуха (КВВ) 

и сыворотки крови. Сбор КВВ проводили по методу 

Г.И. Сидоренко и соавт. [4]. Липидный экстракт иссле-

дуемых сред получали по методу Фолча; разделение 

липидов на фракции осуществляли тонкослойной хро-

мотографией на стандартных пластинах «Армсорб», 

«ТСХ-КСКГ-4Ф-254» [5]. 

Респираторную активность легких оценивали по 

параметрам функции внешнего дыхания (ФВД) («SPIRO-

SIFT 3000», Япония). Систему мукоцилиарного клирен-

са изучали по методу А.С. Власовой [6]. Легочное влаго-

выделение определяли по О.Я. Яковлевой и соавт. [7].

Статистическую обработку данных осуществля-

ли методом вариационной статистики с применением 

t-критерия Стьюдента. Для выяснения степени взаимо-

связи между показателями устанавливали коэффици-

енты парной корреляции.

Результаты и их обсуждение

Большая часть (74,34%) обследованных боль-

ных была в возрасте от 11 до 14 лет, детей от 6 до 

10 лет – 25,66%. 76,11% наблюдаемых имели 

среднетяжелый вариант заболевания, легкая АБА 

диагностирована у 10,62%, тяжелая – у 13,27%. 

Давность заболевания у 57,53% не превышала 2 

лет, у 20,35% – составила от 3 до 5 лет, у 22,12% – 

от начала заболевания прошло более 5 лет. Анализ 

факторов, связанных с риском возникновения 

заболевания и, возможно, определяющих его 

исход, подтвердил значимость наследственной 

предрасположенности к аллергическим заболе-

ваниям (53,98%), сенсибилизации дыхательных 

путей аллергенами домашней пыли (39,82%), биб-

лиотечной пыли (46,9%), эпидермальными аллер-

генами (42,48%). Нередко документированной 

причиной БА являлась поливалентная аллергия.

Наиболее часто встречающимся нарушением 

ФВД у детей с АБА была обструктивная венти-

ляционная недостаточность, признаки которой 

у значительного числа больных сохранялись и в 

периоде клинической ремиссии. Острый период 

БА характеризовался значительным замедлени-

ем (по сравнению с контролем) мукоцилиарного 

транспорта (29,56±1,21 и 10,06±0,57 мин соот-

ветственно). В фазу ремиссии АБА скорость дви-

жения ресничек мерцательного эпителия остава-

лась в 1,6 раза ниже, чем у здоровых детей. 

Анализ данных исследования объема легочного 

влаговыделения у больных БА показал, что рес-

пираторная влагопотеря у них снижалась, соста-

вив 0,079±0,005 мл/мин в периоде обострения и 

0,11±0,005 мл/мин в фазу ремиссии. Особенно 

выраженным уменьшение объема КВВ в единицу 

времени было в фазу приступа у больных с тяжелым 

вариантом заболевания (0,068±0,003 мл/мин) и с 

давностью патологического процесса 5 лет и более 

(0,075±0,004 мл/мин). Аналогичный показатель у 

здоровых детей составлял 0,14±0,008 мл/мин.

При исследовании фосфолипидного спектра 

КВВ и сыворотки крови верифицирована его зави-

симость от фазы патологического процесса (табл. 1 

и 2).

Наибольшие колебания выявлены в концент-

рации фосфатидилхолина (ФХ) – основного 

Таблица 1

Фосфолипидный спектр КВВ у здоровых и больных АБА в различные периоды 
патологического процесса

Фракции
фосфолипидов

Здоровые
дети (n=12)

Периоды БА

обострение (n=113) ремиссия (n=113)

Лизофосфатидилхолин, % 6,56±0,58 6,90±0,67 5,28±0,72

Фосфатидилсерин, % отсутствует 4,68±0,68 4,19±0,77

Сфингомиелин, % 4,95±0,87 13,40±0,871,2 6,71±0,96

Фосфатидилхолин, % 77,67±2,60 56,06±2,001,2 63,30±1,081

Фосфатидилэтаноламин, % 10,37±2,18 17,07±1,181 15,99±2,311 

Фосфатидные кислоты, % отсутствует 2,16±0,592 6,22±0,78

Здесь и в табл. 2: р<0,05: 1при сравнении показателей у больных БА и здоровых детей; 2при сравнении пока-

зателей у больных при обострении и ремиссии БА.
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структурного компонента поверхностно-активной 

выстилки легких, минимальное содержание кото-

рого отмечалось в периоде обострения БА в КВВ 

и сыворотке крови. В дальнейшем удельный вес 

ФХ увеличивался, не достигая, однако, уровня 

здоровых.

Концентрации фосфатидилэтаноламина (ФЭА) 

и сфингомиелина (СМ) в острую фазу АБА, наобо-

рот, были выше в сравнении с контролем. В кли-

ническую ремиссию БА достоверное увеличение 

этих фракций сохранялось.

Указанные взаимосвязанные и разнонаправ-

ленные отклонения в фосфолипидном спектре 

сыворотки крови и КВВ отражают, по всей види-

мости, активацию путей альтернативного синтеза 

ФХ (трехступенчатое метилирование ФЭА, либо 

ацетилирование лизофосфатидилхолина – ЛФХ). 

При этом наряду с ФХ синтезируются и другие 

фосфолипидные фракции сурфактанта (фосфати-

дилсерин – ФС и фосфатидные кислоты).

Анализ корреляционных взаимосвязей между 

идентичными фосфолипидными фракциями КВВ 

и сыворотки крови позволил предположить, что 

непосредственное использование в образовании 

сурфактанта готовых фосфолипидных компонен-

тов, поступающих из сыворотки крови, по-види-

мому, возможно лишь у детей в периоде ремиссии 

АБА, так как в острую фазу заболевания ста-

тистически значимых связей между идентичны-

ми фосфолипидными компонентами изучаемых 

биологических сред не выявлено. У детей с АБА 

в периоде обострения, вероятно, потребность в 

фосфолипидных фракциях превышает возмож-

ность их получения из сыворотки крови. При этом 

начинают потребляться фосфолипиды, не обла-

дающие поверхностно-активными свойствами, а 

также включаются альтернативные пути синтеза 

ФХ в легочной ткани.

Характер изменений фосфолипидного спектра 

КВВ и сыворотки у детей с АБА, помимо фазы пато-

логического процесса, детерминирован особеннос-

тями его течения (табл. 3). Уровень ФХ был досто-

верно ниже при тяжелом варианте заболевания, в 

сравнении с легким и среднетяжелым, как в ост-

рую фазу, так и в клиническую ремиссию, что свя-

зано, по-видимому, с непосредственным действием 

эндо- и экзогенных неблагоприятных факторов 

внешней среды на альвеолярный сурфактантный 

комплекс, повышенным расходом сурфактанта в 

связи с активацией некоторых его функций и недо-

статочным его синтезом. Параллельно снижению 

концентрации ФХ, содержание СМ увеличивалось 

при нарастании тяжести воспалительного процес-

са. Вероятно, в условиях падения удельного веса 

ФХ компенсаторно повышается метаболическая 

активность СМ, содержащего в основном насыщен-

ные жирные кислоты и определяющего поверхност-

ную активность легочного сурфактанта.

Кроме того, нами отмечено, что в период обос-

трения БА при увеличении давности заболевания 

концентрация ФХ возрастала, достигая макси-

мума у детей с длительностью БА 5 лет и более 

(60,32±1,9 против 56,94±1,79% у детей, диагноз 

БА которым поставлен 3–4 года назад). Это, по 

нашему мнению, обусловлено избыточным вымы-

ванием отработанного сурфактанта на фоне гипер-

вентиляционного и обструктивного синдромов. 

Нельзя исключить, что увеличение удельного веса 

ФХ у больных этой группы может быть вызвано 

включением дополнительного пути его синтеза 

путем метилирования ФЭА. Об этом косвенно сви-

детельствует достоверное снижение ФЭА в КВВ 

с увеличением срока болезни (15,25±0,5% при 

давности заболевания 5 лет и более и 19,15±0,46% 

у детей с меньшей длительностью болезни), выяв-

ленное как в остром периоде, так и в фазу ремиссии 

БА. Количественное увеличение других фосфоли-

пидных фракций отражает, вероятно, активацию 

компенсаторно-приспособительных механизмов, 

направленных на поддержание определенного 

уровня ФХ. 

Липидный состав сыворотки крови претер-

певал фазовые изменения, зависящие от периода 

заболевания, и имел разнонаправленный харак-

тер. Так, период приступа БА характеризовался 

снижением в 2 раза концентрации триглицеридов 

(ТГ) и повышением эфиров холестерина. Фракции 

общих фосфолипидов (ФЛ) в эту фазу патологи-

ческого процесса достоверно не отличались от 

уровня здоровых. В последующих периодах ука-

занные изменения уровня ТГ сохранялись, а кон-

центрация ФЛ сыворотки крови увеличивалась 

Таблица 2

Фосфолипидный спектр сыворотки крови у здоровых и больных АБА в различные периоды 
патологического процесса

Фракции
фосфолипидов

Здоровые
дети (n=12)

Периоды БА

обострение (n=113) ремиссия (n=113)

Лизофосфатидилхолин, % 7,32±1,19 6,07±0,632 3,70±0,821   

Фосфатидилсерин, % 4,50±1,30 3,22±0,43 4,47±0,59

Сфингомиелин, % 6,05±0,63 10,34±2,041,2 7,20±0,59

Фосфатидилхолин, % 73,73±3,16 62,73±1,311,2 67,96±2,15

Фосфатидилэтаноламин, % 12,54±1,87 14,35±0,84 12,23±1,54
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почти в 2 раза по сравнению с таковой у детей кон-

трольной группы. Выявленные отклонения связа-

ны, по-видимому, с энергетическим обеспечением 

метаболизма сурфактантной системы легких в 

условиях гипоксии и участием в восполнении рас-

ходующегося легочного сурфактанта.

Резюмируя данные об изменениях фосфоли-

пидного состава КВВ и сыворотки крови при БА 

у детей, можно отметить несколько положений:

• выявленная перестройка пластических функ-

ций липидного метаболизма легочного сурфактан-

та соответствует течению патологического про-

цесса в бронхиальном дереве, отражая тем самым 

фазность развития данного заболевания;

• выраженность и динамика нарушений фос-

фолипидных компонентов поверхностно-актив-

ной выстилки легких находится в зависимости от 

особенностей течения АБА – кратности и длитель-

ности обострений, давности заболевания;

• отчетливая перестройка поверхностно-актив-

ных фосфолипидов у больных БА подтверждает, 

что указанные изменения составляют один из 

существенных патогенетических механизмов воз-

никновения и рецидивирования воспалительного 

процесса в бронхиальном дереве.

Результаты проведенного корреляционного 

анализа выявили наличие многообразных функ-

циональных взаимосвязей между изменениями 

липидного обмена и нарушением ФВД, мукоци-

лиарного транспорта и респираторной влагопо-

тери у детей с АБА, количество, выраженность и 

направленность изменений которых зависят от 

фазы патологического процесса.

Снижение вентиляционных и скоростных 

показателей на всех уровнях респираторного трак-

та сопровождалось угнетением функциональной 

активности легочного сурфактанта, о чем свиде-

тельствовали сильные и средние положительные 

взаимосвязи ФХ с жизненной емкостью легких, 

форсированной жизненной емкостью легких, 

ОФВ1, МОС25–75.

Сопоставление отдельных фосфолипидных 

компонентов КВВ с амплитудой суточного тонуса 

бронхов показало наличие отрицательных корре-

ляций с ФХ и положительных – с ЛФХ и ФЭА. 

Выявлены положительные зависимости между 

ЛФХ, ФС, СМ, общими ФЛ и мукоцилиарным 

клиренсом. Уменьшение объема респираторного 

влаговыделения в острую фазу заболевания сопро-

вождалось увеличением ЛФХ, ФС, ФЭА и падени-

ем основного ФЛ легочного сурфактанта – ФХ.

Выявленное нарушение в сурфактантной сис-

теме легких, вероятно, является значимым пато-

генетическим механизмом, обусловливающим 

появление или усугубление разнообразной кли-

нико-функциональной симптоматики, проявля-

ющейся не только снижением легочных объемов 

и скоростных параметров, но и патологическими 

характеристиками бронхиальной проходимости 

на всех уровнях экспираторной кривой, циркади-

анного тонуса бронхов, цилиарной активности и 

влаговыделительной функции легких.

По мере стихания обострения БА постепенное 

восстановление поверхностной активности ФЛ 

легочного сурфактанта сопровождалось уменьше-

нием, а иногда и исчезновением основных призна-

ков нарушений легочной вентиляции, скоростных 

показателей, циркадианной организации бронхи-

альной проходимости, мукоцилиарного транспор-

та и респираторного влаговыделения.

Итак, нами показано, что формирование БА 

сопровождается сопряженными изменениями рес-

пираторной активности легких, отклонениями 

липидных, фосфолипидных параметров КВВ и 

Таблица 3

Фосфолипидный спектр КВВ у больных АБА в зависимости от степени тяжести 
патологического процесса

Фракции
фосфолипидов

Период БА

обострение (n=113) ремиссия (n=113)

легкая БА
средне-

тяжелая БА
тяжелая БА легкая БА

средне-
тяжелая БА

тяжелая БА

Лизофосфа-

тидилхолин,  %
5,23±0,56 7,73±0,45 6,31±0,60 4,77±0,40 5,61±0,42 6,82±0,77

Фосфати-

дилсерин, %
5,34±0,50 4,44±0,23 4,84±0,54 3,51±0,14 4,61±0,32 5,29±0,10

Сфинго-

миелин, %
10,89±0,61 11,26±0,51 13,63±1,821  8,04±1,17 7,92±0,31 12,88±1,221,2

Фосфати-

дилхолин, %
59,36±1,09 58,03±1,32 54,94±1,471,2 66,40±1,29 62,54±0,34 58,19±1,061,2

Фосфатидил-

этаноламин, %
18,64±1,06 18,40±1,16 16,82±0,46 16,71±1,04 18,41±0,55 17,46±0,87

р<0,05: 1при сравнении показателей у больных легкой и тяжелой БА, 2при сравнении показателей у больных 

среднетяжелой и тяжелой БА.
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сыворотки крови, косвенно свидетельствующих 

об участии в патогенетических механизмах дан-

ного заболевания сурфактантной системы легких. 

Результаты этих исследований позволили нам 

обосновать включение в комплексную терапию 

БА у детей препаратов, обладающих сурфактант-

протективными свойствами.

Изучено протективное действие Лазолвана 

на ФЛ легочного сурфактанта у детей с АБА. 

Показанием к клинической апробации препарата 

был период неполной ремиссии заболевания.

Выделено 2 группы больных. 1-ю составили 

дети с легкой и среднетяжелой БА, которые наря-

ду с базисной терапией получали Лазолван внутрь 

(1,5 мг/кг/сут в 3 приема) в течение 1 месяца, – 10 

человек. 2-ю группу составили больные, получав-

шие только базисную терапию, – 91 ребенок.

Клинико-функциональные обследования и 

поверхностно-активные свойства легочного сур-

фактанта оценивали трижды – до лечения, спустя 

2 недели и 1 месяц от начала приема Лазолвана.

На фоне проводимого комплексного лечения с 

использованием Лазолвана постепенно исчезали 

признаки бронхообструктивного синдрома, улуч-

шалась перкуторная и аускультативная карти-

на над легкими, уменьшались одышка, кашель, 

количество отделяемой мокроты, облегчалось ее 

откашливание. Также улучшались функциональ-

ные параметры респираторной и метаболической 

активности легких.

При мониторинге бронхиальной проходимос-

ти по параметрам МОС выдоха нами установлено, 

что спустя 2 недели после сурфактантпротектив-

ной терапии амплитуда суточного ритма тонуса 

бронхов снизилась с 27,8±4,77 до 18,27±2,22%.

В группе больных, дополнительно получавших 

в программе лечения Лазолван, регистрировалось 

существенное улучшение основных показателей 

ФВД, мукоцилиарного клиренса и легочного вла-

говыделения спустя 2 недели от начала терапии. 

Обратило на себя внимание, что в этой группе 

больных спустя 1 месяц от начала сурфактантпро-

тективной коррекции происходит выравнивание 

газообменной и нереспираторной функции лег-

ких, чего не было выявлено у детей 2-й группы.

Результаты проведенной клинической апро-

бации показали, что медикаментозная коррекция 

изменений фосфолипидных компонентов системы 

сурфактанта оказалась достаточно эффективной 

(см. рисунок). Через 2 недели от начала приме-

нения Лазолвана отмечалось увеличение ФХ в 

КВВ (66,2±1,96%) при одновременном сущест-

венном снижении ЛФХ (2,71±0,36%) и ФЭА 

(16,58±1,68%). Спустя 1 месяц от начала лечения 

данным препаратом содержание основного струк-

турного компонента легочного сурфактанта (ФХ) 

повысилось и достоверно не отличалось от уровня 

здоровых (69,85±2,22%).

Заключение

Таким образом, проведенные нами исследо-

вания позволили установить патогенетическую 

значимость количественных изменений показате-

лей фосфолипидного спектра сурфактантной сис-

темы легких у больных АБА и предложить метод 

патогенетической сурфактантпротективной кор-

рекции выявленных нарушений. Результаты кли-

нической апробации Лазолвана свидетельствуют о 

том, что включение его в комплекс реабилитации 

БА обеспечивает выраженное терапевтическое 

действие и способствует более стойкой клиничес-

кой ремиссии. 
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Рисунок. Показатели фосфолипидного спектра КВВ 

у больных БА на фоне применения Лазолвана.

 – до лечения,  – через 2 недели,  – через 1 мес, 

 – здоровые дети; *р<0,05 при сравнении показателей 

до лечения.
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