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Мета: встановити патогенетичну роль сурфактантного протеїну В (SFTPB) у формуванні бронхолегеневої патології у дітей.
Пацієнти і методи. Обстежено 50 дітей (25 хлопчиків та 25 дівчат) на базі Вінницької обласної дитячої клінічної лікарні. Діти, які були включені 
в дослідження, були європеоїдної раси, члени їхніх родини стало проживали на одній території протягом трьох поколінь. Критеріями виключення 
з дослідження була будь%яка вроджена патологія. 
Результати. Найвищий вміст SFTPB спостерігався у дітей, у яких в подальшому було діагностовано бронхолегеневу дисплазію (БЛД), у дітей 
з повторними епізодами обструктивних бронхітів, з діагностованою бронхіальною астмою. Найнижчий вміст SFTPB у сироватці було відмічено у дітей
без розвитку значущої бронхолегеневої патології. При вивченні чутливості та специфічності вмісту SFTPB показано його високу діагностичну
значущість для прогнозування формування БЛД (площа AUC під ROC%кривою склала 0,775). Окрім того, найнижчий показник середнього вмісту
SFTPB було визначено у пацієнтів з генотипом СС, частота розповсюдження якого була зниженою у пацієнтів з БЛД (28,57%) та бронхіальною астмою
(16,66%) порівняно з дітьми без бронхолегеневих уражень (50%). Найвищий середній вміст SFTPB був у пацієнтів з бронхолегеневою патологією 
та генотипом СТ, частка цих пацієнтів складала 45% від загального числа обстежених, а серед дітей без легеневих уражень частка осіб з генотипом
СТ становила 30%. 
Висновки. Виявлено зв'язок між такими факторами, як маса тіла при народженні, гестаційний вік та тривалість ШВЛ, і високим вмістом SFTPB 
у сироватці крові. Їх комбінація зумовлює вищу ймовірність розвитку БЛД у дітей. Встановлено, що найважливішим фактором, що позитивно впливає
на вміст SFTPB у сироватці крові, є маса тіла при народженні; факторами негативного впливу є термін гестації та тривалість ШВЛ у днях. Окрім того,
вміст SFTPB у сироватці крові дітей без подальшого розвитку бронхолегеневої патології був значно нижчим. Також було визначено високу
діагностичну значущість вмісту SFTPB для прогнозування формування БЛД та відсутність достовірного впливу генетичного поліморфізму на ризик
розвитку легеневих захворювань. 
Ключові слова: поліморфізм, сурфактантний протеїн В, діти дошкільного віку, респіраторні захворювання.
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Introduction. Respiratory diseases cover a significant part of the somatic diseases of childhood. Most of these pathological conditions started during the neona%
tal period. The development of respiratory diseases is often the result of various factors that damage the airway epithelium, such as oxygen therapy, infection,
and so on. These problems may occur on the background of morphological immaturity, which is characteristic of both premature and term infants. Among the
frequent problems that lead to respiratory diseases, a surfactant system disorder has been recently considered. This may be caused due to not only the reduc%
tion or complete absence of its components, but also as a result of the insufficient functional active ingredients that are genetically determined.
Objectives. To identify the pathogenic role of surfactant protein B (SFTPB) and its polymorphisms as predictors for the formation of bronchopulmonary 
diseases in children.
Materials and methods. The examination of 50 children (25 boys and 25 girls) at the Vinnytsia Children's Regional Hospital was performed. All children in the study
were Caucasians, members of their family have been living in the same area for three generations. The exclusion criterion was any congenital abnormality.
Results. It was determined that the highest level of SFTPB observed in the children with later diagnosed BPD, recurrent obstructive bronchitis, and asthma.
The lowest serum SFTPB value was observed in the children without significant bronchopulmonary diseases. In studying the sensitivity and specificity 
of surfactant protein content, its high diagnostic significance for predicting the formation of BPD (AUC area under the ROC%curve was 0.775) was showed. 
In addition, the lowest average content of SFTPB was identified in the patients with genotype CC, which frequency distribution was reduced in the patients with
BPD (28.57%) and asthma (16.66%) as compared to the children without bronchopulmonary pathology (50%). The highest average SFTPB value was observed
in the patients with BPD and CT genotype, the percentage of the latter made up 45% of the total number of examined children, while the percent of genotype
CT among the patients without lung diseases was 30%.
Conclusions. It was found that the most important factors that positively influence on the content of SFTPB in serum was a birth weight. While reverse depend%
ency was observed for the gestation period and the duration of artificial pulmonary ventilation measured in days. The research results revealed the correlation
between such factors as birth weight, gestational age and duration of artificial pulmonary ventilation with the higher serum level of SFTPB that corresponded
to the higher probability of BPD in these children. In addition, the serum SFTPB value in the children devoid of the further development of bronchopulmonary
pathology was significantly lower. It was also determined a high diagnostic significance of surfactant protein level for predicting the formation of BPD and the
genetic polymorphism influence on the risk of lung disease events was non%significant.
Key words: polymorphism; surfactant protein B; respiratory morbidity; preschoolers.

Патогенетическая роль сурфактантного протеина В в формировании бронхолегочной патологии у детей

О.С. Яблонь1, Н.В. Заичко1, А.В. Мазулов1, З.И. Россоха2, Е.Ф. Попова2

1Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Украина
2ГУ «Референс�центр молекулярной диагностики МОЗ Украины», г. Киев 

Цель: установить патогенетическую роль сурфактантного протеина В (SFTPB) в формировании бронхолегочной патологии у детей.
Пациенты и методы. Проведено обследование 50 детей (25 мальчиков и 25 девочек) на базе Винницкой областной детской клинической больницы.
Дети, которые были включены в исследование, были европеоидной расы, члены их семей постоянно проживали на одной территории в течение трех
поколений. Критериями исключения из исследования была любая врожденная патология.
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Вступ

Легеневий сурфактант є сумішшю фосфо�
ліпідів та специфічних протеїнів, які 

є необхідними складовими для здійснення його
біологічних функцій. Неможливість синтезува�
ти достатню кількість сурфактанта внаслідок
незрілості функціональної активності легене�
вої тканини є основною причиною розвитку
респіраторного дистрес�синдрому (РДС), який
часто зустрічається у передчасно народжених
дітей [7]. До складу сурфактанта входять чоти�
ри види білків, названих «сурфактантними
протеїнами» — сурфактантний протеїн А, сур�
фактантний протеїн В, сурфактантний протеїн
С та сурфактантний протеїн D (SFTPA, SFTPB,
SFTPC та SFTPD відповідно). 

Важлива роль SFTPВ доведена у спостере�
женнях за новонародженими та експеримен�
тальними тваринами, які показали розвиток
фатальної легеневої недостатності або важкого
інтерстиційного ураження легень на тлі дефі�
циту цього білка [6,11]. Але зниження функціо�
нальної активності SFTPB може відбуватися 
не тільки за рахунок зменшення його вмісту 
в загальній масі сурфактанта, але й за рахунок
зниження функціональної активності білка,
яка може виникнути в результаті однонуклео�
тидного поліморфізму гена SFTPB. Доказом
цього можуть бути результати спостереження
за новонародженими, які показали, що полі�
морфний варіант у гені, що кодує синтез
SFTPB, частіше зустрічається в когорті новона�
роджених, які страждають від РДС, ніж у попу�
ляції здорових новонароджених [5]. Окрім
того, описані ураження дихальної системи
новонароджених у вигляді формування інтер�
стиційної хвороби легень, які також були асоці�
йовані з поліморфізмом SFTPB [11].

Не тільки неонатальні спостереження ви�
явили закономірність між формуванням брон�

холегеневої патології та функціональними осо�
бливостями SFTPВ. Так, американські до�
слідники, показали, що сплайсингова мутація 
в 7 екзоні гена SFTPB, за рахунок зсуву рамки
зчитування та синтезу неповноцінного сурфак�
танта, сприяла розвитку легеневих захворю�
вань у дітей. Вказаний ефект посилювався 
за наявності у дітей поєднання мутації та де�
яких поліморфних варіантів за різними локу�
сами гена [8]. L. Ge та ін. у експериментально�
му дослідженні показали, що наявність С алеля
у гені SFTPB є фактором ризику бактеріаль�
ного ураження дихальної системи, зокрема
Pseudomonas aeruginosa. Існують дослідження, у
яких вивчали асоціацію поліморфного варіанту
гена SFTPB та ризик формування або заго�
стрення ХОЗЛ у дорослих пацієнтів [1,12]. 
Ще одне спостереження показало взаємозв'я�
зок між поліморфним варіантом гена SFTPB 
та ризиком розвитку дихальної недостатності 
у дорослих пацієнтів, які хворіли на него�
спітальну пневмонію [9]. Але на даний момент
недостатньо даних щодо взаємозв'язку між рів�
нем SFTPB або генетичним поліморфізмом
SFTPB та розвитком бронхолегеневої патології
у дітей.

Мета дослідження: встановити патогене�
тичну роль SFTPB у формуванні бронхолеге�
невої патології у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Було проведено проспективне дослідження
на базі Вінницької обласної дитячої клінічної
лікарні. Під спостереженням знаходилися 50
передчасно народжених дітей від моменту
народження до 5�річного віку. Середній геста�
ційний вік дітей склав 31,6±2,6 тижня, середня
вага при народженні — 1743,4±454,3 грама.
Співвідношення дітей за статтю було однако�
вим — 25 дівчаток та 25 хлопчиків.

Результаты. Наибольшее содержание SFTPB определялось у детей, у которых в дальнейшем была диагностирована бронхолегочная дисплазия
(БЛД), у детей с повторными эпизодами обструктивных бронхитов, с диагностированной бронхиальной астмой. Низкое содержание SFTPB в
сыворотке было отмечено у детей без развития значимой бронхолегочной патологии. При изучении чувствительности и специфичности содержания
SFTPB показано его высокую диагностическую значимость для прогнозирования формирования БЛД (площадь AUC под ROC%кривой составила
0,775). Кроме того, низкий показатель среднего содержания SFTPB определялся у пациентов с генотипом СС, частота распространения которого
была снижена у пациентов с БЛД (28,57%) и бронхиальной астмой (16,66%) по сравнению с детьми без бронхолегочных поражений (50%). Самое
высокое среднее содержание SFTPB было у пациентов с бронхолегочной патологией и генотипом СТ, доля этих пациентов составляла 45% от общего
числа обследованных, а среди детей без легочных поражений доля лиц с генотипом СТ составляла 30%.
Выводы. Установлена связь между такими факторами, как масса тела при рождении, гестационный возраст и продолжительность ИВЛ, и высоким
содержанием SFTPB в сыворотке крови. Их комбинация обуславливает более высокую вероятность развития БЛД у детей. Наиболее важным
фактором, положительно влияющим на содержание SFTPB в сыворотке крови, была масса тела при рождении; факторами, имевшими негативное
влияние, были срок гестации и продолжительность ИВЛ в днях. Кроме того, содержание SFTPB в сыворотке крови у детей без дальнейшего развития
бронхолегочной патологии было значительно ниже. Также установлены высокая диагностическая значимость содержания SFTPB для
прогнозирования формирования БЛД и отсутствие достоверного влияния генетического полиморфизма на риск легочных заболеваний.
Ключевые слова: полиморфизм, сурфактантный протеїн В, респираторные заболевания, дошкольники.
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Нами аналізувалися особливості перебігу
анте� та неонатального періоду. Надалі, у віці
п'яти років, оцінювали стан здоров'я дітей. 
Залежно від стану здоров'я всіх дітей було роз�
поділено на групи: хворі на астму, діти з повтор�
ними епізодами обструктивних бронхітів,
бронхолегеневою дисплазією (БДЛ), а також
діти без клінічно значущої бронхолегеневої
патології. Клінічні діагнози виставляли згідно 
з Міжнародною класифікацією хвороб X пере�
гляду. Обстеження дітей проводили відповідно
до наказу МОЗ України № 484 «Про затвер�
дження клінічного протоколу надання допомоги
новонародженій дитині з дихальними роз�
ладами», наказу МОЗ України № 18 «Про
затвердження Протоколів надання медичної
допомоги дітям за спеціальністю «дитяча пуль�
монологія»» та наказу МОЗ України № 767 
«Про затвердження Протоколів діагностики та
лікування алергологічних хвороб у дітей». 

Вміст SFTPB у сироватці крові визначали
імуноферментним методом з використанням
набору Human HSP�27/HSPB1 (Heart Shock
Protein 27) ELISA kit (Elabscience) відповідно
до інструкції фірми�виробника. 

Дітям також було проведено генетичне до�
слідження в молекулярно�генетичній лабора�
торії ДЗ «Референс�центр з молекулярної діаг�
ностики МОЗ України». Геномну ДНК для
молекулярно�генетичного дослідження виділя�
ли з кількох крапель периферійної крові, вису�
шеної на неонатальному бланку, за допомогою
комерційного набору Quick�DNATM Universal
Kit (Zymo Research, USA) відповідно до
інструкції. Очищену ДНК використовували
для проведення полімеразної ланцюгової реак�
ції (ПЛР).

Для визначення поліморфного варіанту
C1580T гена SP�B (rs1130866) використовува�
ли модифіковані протоколи [10] з олігонуклео�
тидними праймерами із застосуванням методу
ПЛР та наступним аналізом поліморфізму дов�
жини рестрикційних фрагментів (ПДРФ). 

Специфічні фрагменти гена SP�B ампліфі�
кували із застосуванням комерційного набору
DreamTaq Green PCR Master Mix (Thermo 
Scientific, США). Продукт ампліфікації ДНК
гена SP�B підлягав гідролітичному розщеплен�
ню за допомогою ендонуклеази рестрикції 
TaaI (Thermo Scientific, США).

Стан рестрикційних фрагментів гена SP�B 
(C1580T) аналізували в 3% агарозному гелі
(агароза фірми Cleaver Scientific, Великобрита�
нія). Для оцінки розміру фрагментів викори�

стовували маркер молекулярної ваги GeneRu�
ler 50 bp DNA Ladder (Thermo Scientific, США).
Гелі візуалізували за допомогою трансілюміна�
тора, обробка отриманого зображення проводи�
лася в комп'ютерній програмі Vitran. 

На рис. 1 видно, що амплікони поліморфіз�
му C1580T гена SP�B підлягали гідролітично�
му розщепленню за наявності сайту рестрикції
5'�CAN GT�3', який з'являється в результаті
нуклеотидної заміни C на T у позиції 1580.
Внаслідок цього утворювалися рестрикційні
фрагменти з молекулярною вагою 230 п.н. 
та 62 п.н., що відповідає генотипу ТТ. За відсут�
ності сайту рестрикції фрагмент залишався
незмінним — 292 п.н. (генотип СС). У гетерози�
готних носіїв поліморфного варіанту (генотип
СТ) реєструвалися всі типи фрагментів: 
292, 230 та 62 п.н.

Статистична обробка проведена за допомо�
гою пакету даних Statistica 6.0. та SPSS 24.0.0.0.
Було проведено оцінку розподілу даних, регре�
сійний аналіз з визначенням коефіцієнта 
Пірсона, а також визначення чутливості та спе�
цифічності вмісту сурфактантного протеїну 
за допомогою ROC�кривих.

→

Рис.1. Електрофореграма розподілу рестрикційних
фрагментів поліморфізму C1580T гена SP%B:

• зразки 2–5, 12, 17 — генотип CC,
• зразки 6–8, 10, 11, 14 — генотип СТ,
• зразки 1, 9, 13, 15, 16 — генотип ТТ,
• М — маркер молекулярної ваги.

Таблиця 1 
Клінічна характеристика дітей групи спостереження

Показник
Середнє

значення

Стандартне

відхилення
Min Max

Маса тіла при
народженні

1743,412 454,3146 800,0000 2750,000

Гестація 31,629 2,6312 25,0000 38,000

Вік матері 27,887 6,5126 16,0000 42,000

Тривалість
ШВЛ (дні)

2,536 5,1681 0,0000 30,000

Тривалість
СРАР (дні)

0,881 1,9599 0,0000 13,000

Тривалість окси!
генотерапії (дні)

7,905 10,8601 0,0000 66,000

Сурфактантний
протеїн, сиро!
ватка, нг/мл

90,490 72,5806 17,3000 258,000
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Результати дослідження 

Клінічна характеристика групи дітей, 
які знаходилися під спостереженням, наведена
в таблиці 1. Як видно з таблиці, середній вміст
SFTPB у сироватці крові передчасно народже�
них дітей становив 90,5 нг/мл (min 17,3 нг/мл —
max 258,0 нг/мл). 

Було проаналізовано різноманітні чинники,
які мали вплив на організм дитини протягом
неонатального періоду, особлива увага приділя�
лася штучній вентиляції легень (ШВЛ) та
оксигенотерапії як найбільш впливовим факто�
рам, що сприяють пошкодженню дихальних
шляхів та можуть мати значення для подаль�
шого формування та розвитку бронхолегеневої
патології у дітей і пов'язані з рівнем SFTPB.
Регресійний аналіз залежності рівня SFTPB 
у сироватці крові від клінічних показників
наведено у табл. 2.

Надалі було проаналізовано залежність вмі�
сту SFTPB від нозологічних груп, у які були
розподілені всі діти групи спостереження. 
Як видно з рис. 2, найвищий вміст SFTPB спо�
стерігався у дітей з діагностованою в подаль�
шому БЛД (164,0 нг/мл), у дітей з повторними

епізодами обструктивних бронхітів (70,8 нг/мл),
з діагностованою бронхіальною астмою 
(49,0 нг/мл). Найнижчий вміст SFTPB було
відмічено у дітей без розвитку значущої брон�
холегеневої патології (43,55 нг/мл). 

Найважливішим фактором, що мав позитив�
ний вплив на вміст SFTPB у сироватці крові, 
за даними спостереження, була маса тіла 
при народженні (β=0,341443, р=0,004);
негативний вплив мали термін гестації 
(β=�0,477758, р=0,001) та тривалість ШВЛ 
у днях (β=�0,272474, р=0,004).

У результаті проведеного генетичного дослі�
дження поліморфізму С1580Т гена SFTPB
було виявлено всі три можливі генотипи: 
СС, СТ і ТТ. Серед усіх дітей генотип СС було
визначено у 17 (34%) пацієнтів, генотип ТТ — 
у 12 (24%) пацієнтів, а генотип СТ — у 21 
(42%) пацієнта. 

Аналіз вмісту SFTPB у сироватці крові за�
лежно від генотипу показав, що середнє значен�

Таблиця 2
Результати регресійного аналізу залежності рівня сурфактантного протеїну В 

у сироватці крові (нг/мл) від клінічних показників

Показник ββ Стандартна

помилка В
В

Стандартна

помилка В
t р

Маса тіла при народженні 0,341443 0,170503 0,0558 0,0279 2,00257 0,048699*

Гестація !0,477758 0,181755 !14,2971 5,4391 !2,62858 0,010323*

Вік матері !0,106045 0,108065 !1,1137 1,1349 !0,98131 0,329474

Тривалість ШВЛ (дні) !0,272474 0,132345 !3,6963 1,7953 !2,05882 0,042850*

Тривалість оксигено терапії (дні) 0,125946 0,134290 0,8131 0,8669 0,93787 0,351207

Примітки: R=0,34391769, R2=0,11827938, об'єднаний R2=0,06175882, F(5,78)=2,0927, p<0,07512; стандартна похибка оцінки: 
67,909; * – різниця статистично значуща.

Рис. 2. Вміст сурфактантного протеїну В у сироватці крові
(нг/мл) у групах спостереження

Рис. 3. Рівень сурфактантного протеїну В у сироватці крові 
(нг/мл) залежно від поліморфізму С1580Т гена сурфактантно%
го протеїну В 
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ня рівня показника у пацієнтів з генотипом СС
склало 67,1 нг/мл, з генотипом СТ — 151 нг/мл,
а у пацієнтів з генотипом ТТ — 128,2 нг/мл від�
повідно (рис. 3). Показники середніх значень
не мали достовірних відмінностей.

Визначення ризику розвитку бронхолегене�
вих ускладнень залежно від генотипів за полі�
морфізмом С1580Т SFTPB не показало досто�
вірного впливу генетичного поліморфізму 
на ризик розвитку таких захворювань (табл. 3).

Нами було також проаналізовано показники
специфічності та чутливості вмісту SFTPB 
для прогнозування розвитку астми, повторних
епізодів обструктивних бронхітів, БЛД та
відсутності уражень дихальної системи за
допомогою ROC�кривих. Результати обчислен�
ня площ ROC�кривих (AUC) відповідно до
перерахованих станів легеневої системи були
наступними: 0,404, 0,458, 0,775 та 0,287 відпо�
відно. Площа ROC�кривої (AUC) для БЛД
склала 0,775 [95% ДІ: 0,608–0,941], стандартна
помилка 0,085, р=0,004. 

На рис. 4 наведено ROC�криву, отриману
для БЛД. З графічного зображення видно, що

визначення SFTPB мало прогностичне значен�
ня для оцінки ризику майбутнього розвитку
БЛД.

Обговорення

Найважливішими факторами, що мали
вплив на вміст SFTPB у сироватці крові, за
даними спостереження, були маса тіла при
народженні (β=0,341443, р=0,004), термін
гестації (β=�0,477758, р=0,001) та тривалість
ШВЛ у днях (β=�0,272474, р=0,004). Слід
враховувати також, що найвищий вміст SFTPB
у сироватці крові спостерігався у дітей з групи
БЛД. Дані літератури свідчать про те, що при�
чиною підвищення вмісту сурфактантних про�
теїнів у сироватці крові може бути запальний
процес, внаслідок чого підвищується прони�
кність бронхолегеневих судин для макромоле�
кул, у тому числі сурфактантних протеїнів
[3,4]. Підвищення їх вмісту частково може
пояснюватися посиленням локального синтезу
сурфактантного протеїну недиференційовани�
ми епітеліальними клітинами, які з'являються 
в результаті запального процесу [13]. Отже,
БЛД, як патологія, при якій ураження альвеол
та епітелію дихальних шляхів є структурально
найбільш значущим, чітко показує найвищий
вміст SFTPB. А виявлений зв'язок між такими
факторами, як маса тіла при народженні, геста�
ційний вік та тривалість ШВЛ, і вищим вмі�
стом SFTPB у сироватці крові відповідає вищій
імовірності розвитку БЛД у цих дітей. Тому
закономірно, що площа AUC під ROC�кривою
склала 0,775, що свідчить про високе діагнос�
тичне значення вмісту SFTPB для прогнозу�
вання формування БЛД. З іншого боку, вміст
SFTPB у сироватці крові дітей, що не мали 
у подальшому бронхолегеневої патології, 
був значно нижчим. 

Аналіз особливостей взаємозв'язку генетич�
ного поліморфізму SFTPB та вмісту протеїну в
сироватці крові виявив кілька цікавих фактів.
По�перше, найнижчий показник середнього
вмісту SFTPB було визначено у пацієнтів з
генотипом СС, частота розповсюдження якого

Таблиця 3 
Стан здоров'я дітей залежно від генотипу за поліморфним варіантом гена 

SP%B (відношення шансів, 95% довірчий інтервал)

Наявність легеневих

захворювань
Генотип СС Генотип СТ Генотип ТТ

Астма 0,1953 [0,02227!1,713] 1,022 [0,2393!4,367] 3,886 [0,828!18,23]

Обструктивний бронхіт 3 [0,888!10,18] 1,353 [0,3373!5,426] 1,143 [0,2826!4,622]

БЛД 0,6 [0,1074!3,351] 2,451 [0,5159!11,64] 0,4571 [0,05004!4,176]

Здорові 0,9583 [0,2664!3,448] 1,714 [0,5066!5,801] 0,4444 [0,08363!2,362]

Рис. 4. ROC%крива прогностичної цінності дослідження
сурфактантного протеїну В у розвитку БЛД
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була знижена у пацієнтів з БЛД (28,57%) 
та бронхіальною астмою (16,66%) порівняно 
з дітьми без бронхолегеневих уражень (50%).
Але протективний ефект до розвитку цих ста�
нів у даному дослідженні не був доведений 
у зв'язку із невеликою кількістю чисельністю
пацієнтів у вибірці. Окрім того, середній вміст
SFTPB у сироватці пацієнтів з генотипом 
ТТ був відповідно вищим, але ці показники
достовірно не відрізнялися. Найвищий серед�
ній вміст SFTPB був у пацієнтів з бронхолеге�
невою патологією та генотипом СТ, частка яких
становила 45% від загального числа обстеже�
них, а серед дітей без легеневих уражень частка
осіб з генотипом СТ склала 30%. 

Перераховані особливості свідчать про те,
що середній вміст SFTPB у пацієнтів пов'язаний
з багатьма чинниками, серед яких передчасне
народження, знижена маса тіла при народженні
та ШВЛ у неонатальному періоді. 

Отже, носійство генотипу CC може бути
потенційним чинником, який володіє проек�
тивними властивостями щодо розвитку захво�
рювань бронхолегеневої системи у дітей. Слід
зазначити, що проведене нами дослідження
мало певні обмеження, оскільки загалом вклю�
чало лише 50 дітей (мешканців Подільського
регіону). Цілком очевидно, що отримані нами
результати не можуть бути повністю екстра�
польовані на всю українську популяцію дітей,

які були народжені передчасно, та асоційовану
з ураженням дихальної системи. Необхідні
подальші генетичні дослідження із розширен�
ням групи спостереження та визначенням особ�
ливостей інших поліморфних варіантів гена
SFTPB для встановлення факторів спадкової
схильності до розвитку бронхолегеневої пато�
логії у дітей.       

Висновки

1. Найважливішим фактором, який має нега�
тивний вплив на вміст SFTPB у сироватці
крові, за даними спостереження, були термін
гестації та тривалість ШВЛ у днях.

2. Зв'язок між такими факторами, як маса
тіла при народженні, гестаційний вік та трива�
лість ШВЛ, і вищим вмістом SFTPB у сироват�
ці крові відповідає вищій імовірності розвитку
БЛД у цих дітей. 

3. Вміст SFTPB у сироватці крові дітей без
подальшого розвитку бронхолегеневої патоло�
гії був значно нижчим. 

4. Визначено високу діагностичну значу�
щість вмісту SFTPB для прогнозування форму�
вання БЛД.

5. Достовірного впливу генетичного полі�
морфізму на ризик легеневих захворювань не
виявлено. 

Автори статті декларують відсутність
конфлікту інтересів.


