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РЕЗЮМЕ. Синдром бронхиальной обструкции остается одной из актуальных проблем в педиатрии. Одним 
из неинвазивных методов диагностики у детей является определение показателей местной неспецифической им-
мунной защиты. Цель. Изучить роль белка сурфактанта SP-D в функционировании врожденного и адаптивного 
звена иммунитета у детей с бронхиальной обструкцией. Материалы и методы. Обследовано 183 ребенка: 1 группа 
– пациенты с концентрацией белка SP-D от 100 до 500 нг/мл (n=21), 2 группа – пациенты с концентрацией SP-D 
менее 100 нг/мл (n=92), контрольная группа – здоровые дети с уровнем SP-D более 500 нг/мл (n=70). Всем детям 
методом иммуноферментного анализа проводили исследование концентраций белка сурфактанта SP-D в конден-
сате выдыхаемого воздуха, определяли содержание IgA, IgM, IgG, IgE, α-дефензинов 1-3 в сыворотке крови. Ре-
зультаты. Содержание IgA оказалось ниже на 44,4% и 33,3% в первой и во второй группах, соответственно, по 
сравнению с контрольной группой. В 1 и 2 группе пациентов выявлен более высокий уровень IgE по сравнению 
со здоровыми детьми. Не установлено разницы в уровнях IgM и IgG в группах исследуемых пациентов. Концент-
рация α-дефензинов 1-3 в 1 группе пациентов оказалась в 6,8 раз ниже по сравнению с контрольной группой, во 
2 группе – ниже в 1,7 раза. Заключение. Снижение уровня SP-D оказывает влияние на показатели как врожденного, 
так и адаптивного иммунитета. На фоне низких значений SP-D белка выявлено пониженное содержание IgA и α-
дефензинов, а также высокая концентрация IgE. 
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SUMMARY. Introduction. Bronchial obstruction syndrome remains a significant issue in pediatrics. One of the non-
invasive diagnostic methods in children is the determination of local nonspecific immune defense indicators. Aim. To 
study the role of surfactant protein SP-D in the functioning of the innate and adaptive immunity in children with bronchial 
obstruction. Materials and methods. A total of 183 children were examined: Group 1 consisted of patients with SP-D 
protein concentrations ranging from 100 to 500 ng/mL (n=21), Group 2 with less than 100 ng/mL (n=92), and a control 
group of healthy children with SP-D levels above 500 ng/mL (n=70). All children underwent enzyme-linked immunoassay 
to determine the concentrations of surfactant protein SP-D in exhaled breath condensate, and levels of IgA, IgM, IgG, 
IgE, and α-defensins 1-3 in serum. Results. The content of IgA was found to be 44.4% and 33.3% lower in the first and 
second groups, respectively, compared to the control group. Higher levels of IgE were detected in Groups 1 and 2 compared 
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to healthy children. No differences were observed in IgM and IgG levels among the study groups. The concentration of 
α-defensins 1-3 was 6.8 times lower in Group 1 compared to the control group, and 1.7 times lower in Group 2. Conclusion. 
Reduced levels of SP-D affect both innate and adaptive immunity indicators. Low SP-D protein values were associated 
with decreased IgA and α-defensins levels, as well as high IgE concentrations.  

Key words: SP-D protein, α-defensins, bronchial obstruction, children.

Иммунная система человека представляет собой 
сложную сеть клеток и молекул, обеспечивающих за-
щиту от разнообразных патогенов, включая бактерии, 
вирусы, грибы и паразиты. Эта защита обеспечивается 
двумя основными ветвями иммунитета: врожденным 
и адаптивным [1]. Врожденный иммунитет представ-
ляет собой первую линию обороны, характеризую-
щуюся быстрой и неспецифической реакцией на 
патогены. Ключевыми компонентами врожденного им-
мунитета являются фагоциты, натуральные киллеры, 
антимикробные пептиды (например, альфа-дефен-
зины), а также различные цитокины и система компле-
мента. Эти элементы обеспечивают мгновенную 
реакцию на инфекцию, распознавая и уничтожая ши-
рокий спектр микроорганизмов. Адаптивный иммуни-
тет, в свою очередь, развивается медленнее, но 
обеспечивает высокую степень специфичности и дол-
говременную защиту. Основными клеточными ком-
понентами адаптивного иммунитета являются T- и 
B-лимфоциты. B-лимфоциты продуцируют антитела 
(иммуноглобулины (Ig) A, M, G, E и D), которые иг-
рают ключевую роль в нейтрализации патогенов и 
обеспечении иммунологической памяти. T-лимфоциты 
участвуют в координации иммунного ответа и уничто-
жении инфицированных клеток [1]. 

Важным компонентом регуляции иммунитета в ле-
гочной ткани является сурфактант, 10% которого со-
ставляют синтезируемые альвеолоцитами 2-го типа и 
клетками Клара белковые фракции, такие как поверх-
ностно-активные белки семейства коллектинов – SP 
(Surfactant Protein): SP-A, SP-D, SP-B и SP-C. Они вно-
сят огромный вклад в гомеостаз поверхностно-актив-
ных веществ и легочный иммунитет, а также 
подавляют аллергические реакции.  

Наибольший интерес представляет белок SP-D [2, 
3], обеспечивающий первую линию обороны против 
патогенов и поддерживающий резистентность лёгоч-
ной ткани [4, 5]. Белок может нейтрализовать вирус 
гриппа А, взаимодействуя с олигосахаридами маннозы 
в непосредственной близости от локуса связывания ге-
магглютинина и предотвращая взаимодействие с сиа-
ловыми кислотами [6]. В ряде исследований показано, 
что введение экзогенного сурфактантного белка SP-D 
в легкие мышей снижает вирусную нагрузку и умень-
шает инфильтрацию нейтрофилов, а также уровни вос-
палительных цитокинов в легких, включая фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-α) и интерлейкин 6 [7, 
8]. SP-D контактирует с гликолизированным спайко-
вым белком SARS-CoV-2 и предотвращает дальнейшее 
повреждение клеток. Содержание SP-D в плазме крови 
было повышено при тяжелой пневмонии, сопровож-

дающейся острым респираторным синдромом, а также 
при тяжелом течении COVID-19 [9]. При снижении 
уровня SP-D при бронхите с синдромом бронхиальной 
обструкции, бронхиальной астме и хронической об-
структивной болезни легких повышается риск присо-
единения вирусной инфекции и обострения 
заболевания [4, 10].  

SP-D способен взаимодействовать с различными 
рецепторами на альвеолярных макрофагах, снижая 
продукцию ФНО-α, белок также конкурирует с липо-
полисахаридами за связывание CD14 [11]. SP-D напря-
мую модулирует Т-клетки и ингибирует антигенную и 
митогенную индуцированную пролиферацию Т-клеток 
через интерлейкин-2-зависимый и интерлейкин-2-не-
зависимый механизмы [12]. SP-D оказывает воздей-
ствие на адаптивную иммунную систему, участвуя в 
процессе апоптоза Т-клеток. Данный процесс про-
является в предотвращении активации каспазы-8 и ка-
спазы-3 SP-D для ингибирования лиганда CD95-Fas и 
индуцированного рецептором апоптоза цитокина 
TRAIL [13]. 

Цель: изучить роль SP-D белка сурфактанта в функ-
ционировании врожденного и адаптивного звена им-
мунитета у детей с бронхиальной обструкцией.  

Материалы и методы исследования  
Исследование проведено согласно Хельсинкской 

декларации Всемирной Медицинской Ассоциации (с 
поправками 2013 г.), правилам клинической практики 
в Российской Федерации, утверждённым приказом 
Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции от 01.04.2016 №200н, и одобрено локальным эти-
ческим комитетом Федерального Государственного 
бюджетного учреждения высшего образования «Чи-
тинская Государственная медицинская академия» (про-
токол №44 от 09.11.2012). 

В исследование включено 183 пациента, наблюдав-
шихся в амбулаторно-поликлиническом звене Госу-
дарственного учреждения здравоохранения «Детский 
клинический медицинский центр» города Читы, в дет-
ских поликлинических отделениях №4 и №5. В начале 
исследования детей отбирали по группе здоровья, а 
также наличию или отсутствию бронхиальной об-
струкции в анамнезе.  

Группы пациентов формировали по уровню белка 
сурфактанта SP-D в конденсате выдыхаемого воздуха. 
Критерием включения в 1 исследуемую группу (n=21) 
явился уровень SP-D в диапазоне от 100 до 500 нг/мл. 
В данную группу вошли дети с рекуррентными респи-
раторными инфекциями, перенесшие острые респира-
торные заболевания от 7 и более раз в год, имеющие 
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осложнения в виде бронхиальной обструкции – 18 
детей с редкими (до 2 раз в год) эпизодами бронхиаль-
ной обструкции и 3 ребенка с частыми (3 и более раза 
в год) или повторными бронхообструкциями, на мо-
мент исследования диагноз бронхиальной астмы не 
был установлен. Вторая группа (n=92) характеризова-
лась наличием содержания SP-D менее 100 нг/мл, из 
них 35 – с редкими и 57 – с частыми эпизодами брон-
хиальной обструкции. В контрольную группу вошли 
70 детей с уровнем SP-D более 500 нг/мл, относящиеся 
к 1 и 2 группам здоровья, не имеющие отклонений в 
состоянии здоровья, у которых острые респираторные 
инфекции отмечались не более 3 раз за год. Крите-
риями исключения для всех групп детей было наличие 
хронической и врожденной патологии, глистные инва-
зии, нежелание родителей участвовать в исследовании. 
Средний возраст всех детей составил 6,0±0,1 лет, в их 
числе – 45% девочек и 55% мальчиков. 

Всем детям в конденсате выдыхаемого воздуха, со-
бранного общепринятым способом, методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) проводили исследование 
содержания белка сурфактанта SP-D с использованием 
набора Human SP-D ELISA KIT (Нидерланды) на фо-
тометре-анализаторе ИФА Expert 96 (I ASYS Hitech 
GmbH, Австрия) согласно протоколу производителя 
[14].  

Забор периферической крови из вены осуществ-
ляли утром натощак. Методом ИФА в сыворотке крови 
проводилось определение уровней общих IgA, IgM, 
IgG, IgE и α-дефензинов 1-3 с помощью наборов ООО 
«Вектор-Бест» (г. Новосибирск, Россия) согласно про-
токолу производителя. 

Полученные результаты обрабатывали с помощью 
пакета программ IBM SPSS Statistics v.26. Проведена 
проверка нормальности распределения по методу Кол-
могорова-Смирнова. Для сравнения непрерывных ве-
личин с нормальным распределением признаков 
применяли параметрический t-критерий Стьюдента, 
данные представлены как среднее арифметическое (М) 
и стандартное отклонение (SD). При распределении, 
отличном от ненормального, применяли критерий 
Краскела-Уиллиса для сравнения 3 групп; с целью 
сравнения 2 несвязанных групп использовали крите-
рий Манна-Уитни. Данные представлены в виде ме-
дианы (Ме) и интерквартильного размаха 25 и 75 
процентилей (Q25 и Q75). Статистически значимыми 
считали различия при р<0,05. Зависимость между по-
казателями выявляли при помощи парной корреляции 
Спирмена (r

s
) с определением силы связи, а также ста-

тистической значимости (р<0,05).  
Результаты исследования и их обсуждение   

В группе здоровых детей уровень SP-D белка был 
981,0 [579,9;1410,0] нг/мл, в то время как у пациентов 
1 группы данный показатель составил 106,1 
[105,9;116,1] нг/мл, во 2 группе – 46,4 [34,2;97,1] нг/мл.   

Не установлено разницы в уровнях IgM и IgG 

между 1 и 2 группами детей. Содержание IgA оказа-
лось ниже на 44,4% – в первой и на 33,3% – во второй 
группах по сравнению с контрольной группой 
(p=0,0001). При этом в обеих группах пациентов был 
выявлен высокий уровень IgE, почти в 20 раз превы-
шающий этот показатель в контрольной группе. Такой 
сдвиг свидетельствует, по нашему мнению, о наличии 
аллергии I типа (табл. 1). 

Медианное значение концентрации α-дефензинов 
1-3 в 1 группе составило 43,5 нг/мл, что ниже их со-
держания у здоровых детей в 6,8 раз (p=0,001). В то 
время как во 2 группе уровень α-дефензинов 1-3 был 
ниже его концентрации у здоровых детей в 1,7 раз 
(p=0,001) (табл. 1).  

Анализ взаимосвязи между белком SP-D и IgА по-
казал слабую корреляционную зависимость, также сла-
бая связь была выявлена с α-дефензинами 1-3. 
Умеренная отрицательная связь была обнаружена 
между SP-D и IgE (табл. 2). 

Повышенное высвобождение SP-D в ответ на вос-
паление или повреждение легочной ткани способ-
ствует уменьшению поверхностного натяжения в 
альвеолах, что предотвращает их коллапс в конце вы-
доха. Однако при частых эпизодах обструкции посто-
янная выработка белка сурфактанта SP-D приводит к 
утолщению стенок бронхов и уменьшению их просвета 
[15]. В свою очередь, дефицит сурфактантного белка 
приводит к гиперсекреции муцина. Так в последних 
исследованиях показано, что SP-D путем лигирования 
сигнального регуляторного белка α и тирозиновой фос-
фатазы с Src-гомологичным-1 доменом опосредован-
ного дефосфорилирования экстрацеллюлярно- 
регулируемой киназой ингибирует повышенную выра-
ботку муцина [16].  

Белок SP-D может взаимодействовать с IgA, что 
приводит к нейтрализации патогенов и их удалению [2, 
15]. SP-D способен напрямую или опосредованно вли-
ять на активацию и функционирование B-клеток, про-
дуцирующих IgA [2, 3]. Данные, полученные в ходе 
нашего исследования, подтверждают этот факт. 

В результате проведенного исследования нами 
было обнаружено, что у пациентов с рецидивами брон-
хиальной обструкции и низкой концентрацией белка 
сурфактанта SP-D выявлен высокий уровень IgE. Сур-
фактантный белок D и IgE играют важные, но различ-
ные роли в иммунной системе, особенно в контексте 
аллергических реакций и защиты дыхательных путей. 
IgE является классом антител, который в норме ассо-
циируется в основном с защитой от паразитарных ин-
фекций, а в патологии – с аллергической реакцией 1-го 
типа [17, 18]. Кроме этого, SP-D уменьшает воспале-
ние, вызванное активацией IgE, за счет подавления вы-
работки провоспалительных цитокинов и хемокинов 
[19]. Таким образом, SP-D играет роль в регуляции ал-
лергических реакций 1-го типа, влияя на активность и 
функцию IgE, что делает его потенциальной мишенью 
для лечения аллергических заболеваний, в том числе 
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Таблица 1 
Содержание иммуноглобулинов и α-дефензинов 1-3 у детей с разным уровнем белка сурфактанта SP-D

Примечание: U
к-1

 – различия между контрольной и 1 группой, p
к-1

 – статистическая значимость различий между 
контрольной и 1 группой; U

к-2
 – различия между контрольной и 2 группой, p

к-2
 – статистическая значимость между 

контрольной и 2 группой; U
1-2

 – различия между 1 и 2 группами, р
1-2

 – статистическая значимость между 1 и 2 
группами.

SP-D усиливает антимикробный эффект α-дефензи-
нов, облегчая их доступ к микробным мембранам за 
счет агрегации патогенов и усиления их фагоцитоза 
[20]. SP-D и α-дефензины взаимодействуют друг с дру-
гом и с другими компонентами иммунной системы, 
координируя оборонительный ответ организма против 
инфекции. В нашем исследовании у пациентов обеих 
групп концентрация данных показателей была сни-
жена, однако в группе с частыми рецидивами уровень 
α-дефензинов выше, чем в первой группе. Вероятно, 
причиной может являться очень низкий уровень сур-
фактантного белка D, что в свою очередь, приводит к 

развитию компенсаторных механизмов и перераспре-
делению функции неспецифической местной защиты 
на катионные пептиды [21]. Таким образом, SP-D и α-
дефензины дополняют друг друга в обеспечении за-
щиты дыхательных путей, каждый внося свой вклад в 
антимикробную защиту и регуляцию воспалительных 
процессов.   

Вывод  
Снижение уровня SP-D оказывает влияние на пока-

затели как врожденного, так и адаптивного иммуни-
тета. На фоне низких значений SP-D белка выявлено 

бронхиальной обструкции [19]. Однако механизмы 
этих взаимодействий сложны и требуют дальнейших 

исследований.

Показатель

Содержание SP-D в группах, нг/мл Тестовая статистика

Уровень 
SP-D>500, 

n=70

Уровень 
SP-D 100-500, 

n=21

Уровень 
SP-D<100, 

n=92
критерий  
Краскела-
Уоллиса

критерий Манна-Уитни

контрольная 
группа

первая группа вторая группа

IgA, 
г/л

1,8  
[1,0;9,3]

1,0 
[0,3;3,1]

1,2 
[0,2;4,4]

Н=30,6; 
р=0,0001

U
к-1

=342, p
к-1

=0,0001; 
U

к-2
=1685 p

к-2
=0,0001; 

U
1-2

=953, р
1-2

=0,9 

IgM, 
г/л

4,0  
[0,5;4,5]

2,1 
[0,6;7,2]

2,1 
[0,6;4,5]

Н=3,7;  
р=0,1

U
к-1

=627, p
к-1

=0,3; 
U

к-2
=2567, p

к-2
=0,06; 

U
1-2

=935, р
1-2

=0,8

IgG, 
г/л

10,3  
[5,8;14,2]

7,8 
[3,8;14,4]

11,4 
[6,0;14,4]

Н=7,5;  
р=0,02

U
к-1

=664, p
к-1

=0,5; 
U

к-2
=468, p

к-2
=0,1; 

U
1-2

=749, р
1-2

=0,1

IgE, 
МЕ/мл

7,4  
[1,5;71,6]

153,1 
[13,7;668,0]

153,0 
[11,0;1309,0]

Н=94,3; 
р=0,0001

U
к-1

=78, p
к-1

=0,001; 
U

к-2
=497, p

к-2
=0,001; 

U
1-2

=912, р
1-2

=0,7

α-дефензины 
1-3, 
пг/мл

298,3 
[114,0;821,0]

43,5 
[3,3;454,0]

175,0 
[7,8;454,0]

Н=30,7; 
р=0,0001

U
к-1

=264, p
к-1

=0,001; 
U

к-2
=2016, p

к-2
=0,001; 

U
1-2

=527, р
1-2

=0,001

Таблица 2 
Связь между SP-D белком и показателями врожденного и адаптивного звена иммунитета

Показатель Корреляционная связь

IgA r
s
=0,3, p=0,01

IgE r
s
=-0,6, p=0,001

α-дефензины 1-3 r
s
=0,2, p=0,001
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пониженное содержание IgA и α-дефензинов, а также 
высокая концентрация IgE. Это подтверждается нали-
чием корреляционной зависимости между данными 
показателями. Слабые корреляционные связи обнару-
жены между SP-D и IgA, а также SP-D и α-дефензи-
нами, тогда как умеренная обратная корреляционная 
связь между SP-D и IgE свидетельствует о течении ре-
акции по типу гиперчувствительности 1 типа у детей 
на фоне развития бронхиальной обструкции.  
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