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Острый респираторный дистресс�синдром (ОРДС) является одной из основных проблем реаниматологии. Современные
технологии позволяют осуществить диагностику ранней стадии ОРДС. В то же время отсутствуют объективные показа�
тели оценки повреждения структур аэрогематического барьера. В этом отношении перспективны биомаркеры. Цель ис�
следования — оценить информативность содержания сурфактантного протеина D (SP�D) в плазме крови и бронхоальве�
олярной лаважной жидкости (БАЛ) в качестве кандидатного биомаркера ранней стадии ОРДС. Материалы и методы.
Многоцентровое обсервационного исследование проведено на клинических базах НИИ общей реаниматологии им.
В.А.Неговского РАМН в 2010—2012 гг. В исследование было включено 70 больных в соответствии с критериями включе�
ния и исключения, а также 30 здоровых доноров. Диагностика ОРДС и его стадий проводилась по критериям НИИ ОР
РАМН. Измерение содержания SP�D в крови и БАЛ выполняли с помощью иммуноферментного метода Human
Surfactant Protein D ELISA, RD194059101, BioVendor, США. Статистический анализ полученных данных производился
при помощи пакета Statistica 7.0. Для определения чувствительности и специфичности SP�D был проведен ROC�анализ.
Достоверным считалось различие при p<0,05. Результаты. Содержание SP�D в плазме больных с ОРДС было в течение
всех суток исследования (1�е, 3�и, 5�е, 7�е) достоверно выше, чем у больных без ОРДС. Содержание SP�D в плазме боль�
ных с первой стадией ОРДС было в течение всех суток исследования достоверно ниже, чем у больных со второй стадией
ОРДС. Содержание SP�D в плазме умерших больных с ОРДС было в течение всех суток исследования достоверно выше,
чем у выживших больных с ОРДС. Содержание SP�D в первые сутки исследования ��115,8 нг/мл обладает чувствитель�
ностью 82,5% и специфичностью 80,0% в отношении диагностики ОРДС (площадь под кривой 0,87; 95% доверительный
интервал 0,778—0,984; p=0,0026). Содержание SP�D в первые сутки исследования ��253,0 нг/мл обладает чувствительно�
стью 84,0% и специфичностью 80,0% в отношении диагностики первой стадии ОРДС (площадь под кривой 0,80; 95% до�
верительный интервал 0,646—0,911; p=0,0026). Заключение. Содержание сурфактантного протеина D в плазме крови
��115,8 нг/мл является чувствительным и специфичным биомаркером ОРДС, содержание сурфактантного протеина D
��253,0 нг/мл — биомаркером первой стадии острого респираторного дистресс�синдрома. Ключевые слова: острый респи�
раторный дистресс�синдром, сурфактантный протеин D, биомаркер, диагностика, сепсис. 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is one of the major problems of reanimatology. Current technologies allow
diagnosis of early�stage ARDS. At the same time, no objective parameters for assessing structural damage to the air�
blood barrier are available. Biomarkers are promising in this respect. Objective: to estimate the informative value of the
plasma and bronchoalveolar lavage (BAL) fluid levels of surfactant protein D (SP�D) as a candidate biomarker for early�
stage ARDS. Subjects and methods. A multicenter observational study was conducted at the Clinics of the V. A.
Negovsky Research Institute of General Reanimatology (RIGR), Russian Academy of Medical Sciences (RAMS), in
2010—2012. It enrolled 70 patients in accordance with inclusion and exclusion criteria and 30 healthy donors. ARDS and
its stages were diagnosed using the criteria developed by the RIGR, RAMS. Blood and BAL SP�D levels were measured
by the enzyme immunoassay Human Surfactant Protein D ELISA, RD194059101, BioVendor, USA. Statistical analysis
of the findings was performed using a Statistica 7.0 package. ROC analysis was made to determine the sensitivity and
specificity of SP�D. The difference was considered significant at p<0.05. Results. During all study days (1, 3, 5, and 7),
the plasma SP�D levels were significantly higher in the patients with ARDS than in those without this condition. On the
same study days, these were significantly lower in patients with Stage 1 ARDS than in those with its Stage 2. On the
same study days, the plasma SP�D content was significantly higher in deceased patients with ARDS than in survivors
with this condition. The SP�D level of ��115.8 ng/ml on study day 1 had a sensitivity of 82.5% and a specificity of 80.0%
in diagnosing ARDS (area under the curve 0.87; 95% confidence interval 0.778�0.984; p=0.0026). That of ��253.0 ng/ml
on study day 1 had a sensitivity of 84.0% and a specificity of 80.0% in diagnosing Stage 1 ARDS (area under the curve

0.80; 95% confidence interval 0.646—0.911; p=0.0026).
Conclusion. The plasma SP�D level of ��115.8 ng/ml is a
sensitive and specific biomarker of ARDS and that of
��253.0 ng/ml is a biomarker of Stage 1 ARDS. Key words:
acute respiratory distress syndrome, surfactant protein
D, biomarker, diagnosis, sepsis.
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Острый респираторный дистресс�синдром
(ОРДС) — частое осложнение критических состояний,
обусловленное развитием некардиогенного отёка лёг�
ких в результате повреждения (дистрофия, некроз,
апоптоз) эндотелия, альвеолярного эпителия, их ба�
зальных мембран (включая структуры аэрогематичес�
кого барьера) и повышения проницаемости сосудов ге�
момикроциркуляции при воздействии экзогенных или
эндогенных факторов агрессии [1, 2]. 

Острый респираторный дистресс�синдром, яв�
ляясь одной из основных проблем реаниматологии,
развивается у больных с различными заболеваниями,
пострадавших и раненых, характеризуется высокой
летальностью. Тяжелые инфекционные осложнения
критических состояний (пневмонии, перитонит и
др.) — ведущие причины ОРДС [3, 4]. 

Научные разработки НИИ общей реаниматологии
им. В. А. Неговского РАМН позволили снизить леталь�
ность при ОРДС до 23% благодаря ранней диагностике
и своевременному, патогенетически обоснованному ле�
чению первой стадии ОРДС [1—8]. Но методы количест�
венной оценки выраженности некардиогенного отека
легких (транспульмональная термодилюция) инвазив�
ны, сопряжены с рядом осложнений, их стоимость высо�
ка, а оборудование не везде доступно [9]. В то же время
отсутствуют объективные критерии оценки поврежде�
ния структур аэрогематического барьера (альвеолярно�
го эпителия, эндотелия, базальных мембран) как ранне�
го звена патогенеза ОРДС [5]. 

Значительным потенциалом в отношении диагно�
стики повреждения структур аэрогематического барье�
ра, оценки эффективности лечения и прогнозирования
исходов ОРДС, а также понимания патогенеза ОРДС
обладают биомаркеры. Идеальный биомаркер ОРДС
должен обладать достаточной чувствительностью и
специфичностью; важна также легкость получения ма�
териала (кровь или бронхоальвеолярная лаважная жид�
кость (БАЛ) и точность методики измерения. В настоя�
щее время при ОРДС исследованы цитокины,
компоненты системы коагуляции и фибринолиза, рос�
товые факторы, маркеры повреждения альвеолоцитов.
В качестве потенциальных биомаркеров повреждения
альвеолоцитов I типа рассматривается RAGE (Receptor
for Advanced Glycation End�products), альвеолоцитов II
типа — сурфактантные протеины и KL�6 (протеин
Кербса ван ден Люнгрена). Тем не менее ни один из
описанных биомаркеров пока что не используется в
клинике [10]. 

В НИИ общей реаниматологии им. В. А. Негов�
ского РАМН в рамках научного проекта по изучению и
внедрению в клинику новых биомаркеров тяжелых ин�
фекционных осложнений критических состояний про�
водится оценка информативности в качестве биомарке�
ров следующих веществ: сурфактантные протеины A и
D (SP�A, SP�D), белок клеток Клара, эластаза нейтро�
филов, миелопероксидаза нейтрофилов, матриксная
металлопротеиназа; белок, повышающий проницае�
мость бактериальных клеток и антитела к нему

(Bacterial Perpeamility Increasing (BPI) protein, anti�
BPI). Данная статья описывает результаты исследова�
ния SP�D в диагностике ОРДС при тяжелых инфекци�
онных осложнениях критических состояний. 

Сурфактант является не только поверхностно�ак�
тивным веществом в легких, но и важным компонентом
иммунной системы легких, участвует в мукоцилиарном
клиренсе и обмене жидкости в легких. 10% сурфактанта
состоит из сурфактантных протеинов — SP�A, SP�B,
SP�C, SP�D. Синтез сурфактантных протеинов проис�
ходит в альвеолоцитах II типа, поэтому логично ис�
пользовать данные вещества в качестве потенциальных
биомаркеров повреждения альвеолоцитов, продуциру�
ющих сурфактант [11—12]. 

Сурфактантные протеины А и D — крупные, гид�
рофильные гликопротеины из семейства коллектинов,
участвующие в неспецифической иммунной защите
против бактерий, вирусов и грибов. Эта функция реали�
зуется посредством связывания с патогеном, увеличе�
ния проницаемости его оболочек, агглютинацией (в
случае вирусов) и последующей нейтрализации макро�
фагами. SP�A и SP�D участвуют также в регуляции вос�
паления (ингибируют высвобождение провоспалитель�
ных цитокинов) и апоптоза (ускоряют удаление
апоптотическимх телец). 

Сурфактантные протеины B и C — более мелкие,
гидрофобные гликопротеины, играющие роль в под�
держании стабильности альвеол, обмене фосфолипи�
дов, регуляции синтеза сурфактанта. Кроме того, не�
давно описано семейство PLUNK�протеинов
(например, BPI, липополисахарид�связывающий про�
теин), сходных по своим функциям с сурфактантными
протеинами [12—13]. 

Цель исследования — оценить информативность
содержания SP�D в плазме крови и БАЛ в качестве кан�
дидатного биомаркера ОРДС. 

Материал и методы
Многоцентровое обсервационное исследование проведе�

но на клинических базах НИИ общей реаниматологии им.
В. А. Неговского РАМН в 2010—2012 гг. Исследование было
одобрено локальным Этическим комитетом и проведено в со�
ответствии с принципами Хельсинской Декларации, Нацио�
нальными стандартами и рекомендациями НИИ ОР РАМН. 

Больные были включены в исследование в соответствии с
критериями включения и исключения. 

Критерии включения: возраст 30—65 лет; больные с тяже�
лыми гнойно�септическими осложнениями, находящиеся на
искусственной вентиляции легких (ИВЛ); показания для ин�
вазивного мониторинга центральной гемодинамики. Больных
включали в исследование в день диагностики тяжелого гной�
но�септического осложнения и ОРДС (для группы «ОРДС»). 

Критерии исключения: тяжесть состояния по APACHE
II>26 баллов; травматологические больные; тяжелый иммуно�
дефицит; клинически значимая гипопротеинемия (общий бе�
лок <65 г/л, альбумин <20 г/л); противопоказания к катетери�
зации бедренной артерии (тяжелое атеросклеротическое
поражение магистральных артерий, гипокоагуляция (АЧТВ >
нормы в 2 раза, МНО > 2), тромбоцитопения менее 50�109/л);
недостаточность левого желудочка (клинические данные,
оценка показателей объемной преднагрузки); беременность;
параллельное участие в других клинических исследованиях. 
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В группу сравнения были отобраны практически здоро�
вые доноры, давшие свое согласие на участие в данном иссле�
довании (n=30; средний возраст 35,9±2,7 лет; 25 мужчин, 5
женщин; не страдающих хроническими заболеваниями орга�
нов дыхания и не курящих). В группе сравнения был выполнен
однократный забор 8 мл венозной крови для исследования фи�
зиологического уровня SP�D. 

Распределение больных по группам (рис. 1) производи�
лось в соответствии с диагностическими критериями ОРДС.
Диагностика ОРДС и его стадий проводилась в день включе�
ния больных в исследование по критериям НИИ общей реани�
матологии им. В. А. Неговского РАМН [1—2]. Диагностика
гнойно�септических осложнений (внебольничная пневмония,
перитонит) осуществлялась по общепринятым критериям в
момент поступления больного в отделение реаниматологии
(перевод из других отделений стационара или из других лечеб�
ных учреждений). Характеристики больных в исследованных
группах представлены в таблице. 

Для исследования содержания SP�D производился забор
8 мл венозной крови в стандартные пробирки с этилендиамин�
тетраацетатом, при включении в исследование, на 3�и, 5�е и 7�е
сут. Кровь центрифугировали в течение 10 мин. со скоростью
2000 об/мин. Плазму крови в количестве 3�4 мл отделяли и за�
мораживали в отдельных пробирках без консерванта при тем�
пературе �20°С. Образцы БАЛ забирали при выполнении сана�
ционной бронхоскопии или при аспирации санационным
катетером в стандартные пробирки. Образцы БАЛ в разведе�
нии �10 замораживали при температуре �20°С. Все заморожен�
ные образцы хранили не более 20 сут. 

Измерение содержания SP�D в образцах крови и БАЛ
проводили независимые лаборанты, не владеющие информа�
цией о больных, включенных в исследование. Измерение кон�
центрации SP�D выполняли с помощью иммуноферментного
метода Human Surfactant Protein D ELISA, RD194059101,
BioVendor, США. 

Лечение ОРДС и сепсиса проводили в соответствии с
международными, Национальными рекомендациями и науч�
ными разработками НИИ ОР РАМН. Респираторную под�
держку проводили на аппаратах Puritan Bennett 840 (Puritan�
Bennett Corporation, США). Применяли вспомогательные
режимы вентиляции SIMV и BiLevel в режиме с контролем по
объему или по давлению. У больных с ОРДС респираторную
поддержку проводили в соответствии с концепцией безопас�
ной ИВЛ. По показаниям использовали приемы «открытие
легких». 

Больные всех групп были обследованы по следующему
алгоритму (день включения в исследование, 3�и, 5�е и 7�е сут.):
оценка по шкале APACHE II и Murray, физикальное обследо�
вание, оценка газов крови, центральной гемодинамики и легоч�
ной волюметрии, общего анализа крови; рентгенография орга�
нов грудной клетки. 

Анализ газового состава артериальной и смешанной ве�
нозной крови осуществляли на Bayer 865 Blood Gas Analyzer
(Bayer, Германия). Общий анализ крови выполняли на автома�
тическом гематологическом анализаторе Advia 60 (Bayer, Гер�
мания). Параметры центральной гемодинамики и легочной во�
люметрии измеряли по методике транспульмональной
термодилюции с использованием модуля инвазивного монито�
ринга M1012A#C10 «Pulsion PiCCO Plus» (Pulsion Medical
Systems, Германия). Для осуществления инвазивного монито�
ринга производили пункцию и катетеризацию бедренной арте�
рии (набор Pulsiocath PV2015L20 + PCCO Monitoring kit
5μV/V/mmHg PV8115). Длительность нахождения катетера в
бедренной артерии не превышала 10 сут. Промывание артери�
альной линии проводили периодическими болюсами физиоло�
гического раствора с добавлением гепарина 1 ЕД/мл. Перед
первой калибровкой измеряли рост и вес больного с помощью
кроватных электронных весов (Seca, Vogel&Halke, Германия).
В качестве холодового индикатора использовали 15 мл физио�
логического раствора натрия хлорида t 0°С. При калибровке
прибора выполняли три последовательных холодовых термо�
дилюции. Калибровку прибора проводили 2 раза в сут. или ча�
ще при нестабильном состоянии больного. Измеряли следую�
щие параметры: частота сердечных сокращений (ЧСС),
артериальное давление систолическое (АДсист), артериальное
давление диастолическое (АДдиаст), артериальное давление
среднее (АДср), центральное венозное давление (ЦВД), удар�
ный объем (УО), сердечный выброс (СВ), общее перифериче�

Рис. 1. Схема включения больных в исследование.

Показатель Группа «ОРДС» Группа 
подгруппа Подгруппа «НЕТ ОРДС»

ОРДС 1�я стадия ОРДС 2�я стадия

Число больных (n) 25 15 30
Пол (мужчины/женщины) (n) 20/5 12/3 20/10
Средний возраст (лет, M±σ) 45,7±5,4 50,3±6,2 55,8±4,7
Нозологическая структура (n) ВнеПн 8 ВнеПн 5 ВнеПн 10

Панкреонекроз 12 Панкреонекроз 6 Панкреонекроз 13
Перитонит 5 Перитонит 4 Перитонит 7

APACHE II (баллы, M±σ) 16,5±4,2 18,5±3,4 12,3±2,8 * (p=0,003)
SOFA (баллы, M±σ) 8,4±2,2 9,9±3,2 7,5±2,4
Шкала Murray (баллы, M±σ) 1,54±0,65 ** (p=0,004) 2,78±1,55 0,68±0,32 * (p=0,002)
Длительность пребывания в отделении реаниматологии, сутки 27,2±3,2 25,4±3,6 20,6±3,4
Летальность (n, %) 6 (24) 4 (26) 8 (26)

Характеристики групп больных на момент включения в исследование

Примечание. ВнеПн — внебольничная пневмония. Перитонит развивался у онкологических больных (рак пищевода, рак желудка,
рак ободочной кишки) в послеоперационном периоде. * — достоверность различий между группами (Newman�Keuls тест); ** — до�
стоверность различий между подгруппами (Newman�Keuls тест).
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ское сосудистое сопротивление (ОПСС), глобальный конеч�
но�диастолический объем (ГКДО), внутригрудной объем кро�
ви (ВГОК), внесосудистая вода легких (ВСВЛ) и соответству�
ющие индексированные показатели, индекс проницаемости
легочных сосудов (ИПЛС). 

Статистический анализ полученных данных производили
при помощи пакета Statistica 7.0. Использовали общепринятые
математико�статистические методы расчета основных характе�
ристик выборочных распределений: параметрические методы
статистического анализа (Newman�Keuls тест), данные были
представлены в виде медианы ± 25—75 перцентилей (25—75
IQR). Для определения чувствительности и специфичности
кандидатного биомаркера был проведен ROC�анализ. Досто�
верным считалось различие при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

По результатам анализа основных клинико�лабо�
раторным признакам достоверных различий между

группами выявлено не было, за исключением ожидае�
мых различий по индексу оксигенации (ИО, рис. 2, а) и
ИВСВЛ (рис. 2, б). 

Содержание SP�D у здоровых доноров. Медиана
SP�D в плазме здоровых доноров составила 260,8 нг/мл
(25—75 IQR 110,0—254,5 нг/мл). Содержание SP�D в
плазме здоровых доноров отражает, вероятно, физиоло�
гический процесс проникновение данного вещества в
кровь через аэрогематический барьер. 

Содержание SP�D у больных с ОРДС. Содер�
жание SP�D в плазме больных с ОРДС была в течение
всех суток исследования достоверно выше, чем у
больных без ОРДС, и выше, чем у здоровых доноров.
Содержание SP�D у больных без ОРДС было несколь�
ко ниже, чем у здоровых доноров, но данные различия
не достигали статстической достоверности (рис. 3). У
больных с ОРДС были выявлены сильные отрица�
тельные корреляции между содержанием SP�D в
плазме и ИО в 1�е и 3�и сут. (r �0,62, �0,61 соответст�
венно, p<0,05). Также сильные отрицательные корре�
ляции были выявлены между содержанием SP�D в
плазме в 1�е сут. и ИО в 3�и и 5�е сут. (r �0,47, �0,53 со�
ответственно, p<0,05), содержанием SP�D в плазме в
3�и сут. и ИО в 5�е сут. (r �0,64, p<0,05). Сильные по�
ложительные корреляции были выявлены между со�
держанием SP�D в плазме в 1�е сут. и ИО в 1�е и 3�и
сут. (r +0,66, +0,60 соответственно, p<0,05). Результа�
ты корреляционного анализа доказывают связь содер�
жания SP�D и развития ОРДС. 

Содержание SP�D в БАЛ проанализировали у 15
больных с ОРДС, у которых по техническим причинам
оказалось возможным выполнить забор БАЛ. Концент�
рацию SP�D в БАЛ у этих больных сравнили с концен�

Рис. 2. Динамика индекса оксигенации (a) и индекса внесо�
судистой воды легких (б) в группах больных.
Примечание. Группы больных 1 — ОРДС 1�я стадия; 2 —
ОРДС 2�я стадия; 3 — НЕТ ОРДС. * — достоверность разли�
чий между группами «НЕТ ОРДС» и «ОРДС» (Newman�Keuls
тест, p<0,05). ** — достоверность различий между подгруппа�
ми «ОРДС 1 ст.» и «ОРДС 2 ст.» (Newman�Keuls тест, p<0,05).
Данные представлены в виде медианы ± 25—75 перцентилей
(25—75 IQR). ИВСВЛ — индекс внесосудистой воды легких;
ИО — индекс оксигенации.

Рис. 3. Динамика SP�D в плазме больных с ОРДС (1) и без
ОРДС (2), доноры (3).
Примечание. * — достоверность различий между группами
(Newman�Keuls тест, p<0,05). Данные представлены в виде
медианы ± 25—75 перцентилей (25—75 IQR). Здесь и на
рис. 4—6: SP�D — сурфактантный протеин D.
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трацией SP�D в плазме в те же сутки исследования
(первые и третьи). Учитывая малую выборку, статичес�
ких различий получено не было, но была отмечена ха�
рактерная тенденция к значительно более низкому со�
держанию SP�D в БАЛ по сравнению с содержанием в
плазме крови. Содержание SP�D в первые сутки иссле�
дования: БАЛ 8,7 нг/мл (25—75 IQR 3,5—15,0 нг/мл),
плазма 277,1 нг/мл (25—75 IQR 107,5—490,1 нг/мл).
Содержание SP�D в третьи сутки исследования: БАЛ
5,0 нг/мл (25—75 IQR 4,3—6,0 нг/мл), плазма 211,6
нг/мл (25—75 IQR 99,2—210,0 нг/мл). 

В ряде исследований показано, что при ОРДС со�
держание SP�D повышается в плазме и понижается в
БАЛ, что коррелирует с большей продолжительностью
ИВЛ и неблагоприятным исходом [11]. При ОРДС по�
вышение SP�D в плазме обусловлено двумя причинами: 

1. Повреждением структур аэрогематического
барьера с повышением его проницаемости для SP�D;

2. Пролиферацией альвеолоцитов II типа и уве�
личением синтеза SP�D (5—7�е сут. ОРДС). 

Вероятно, что содержание SP�D в плазме крови от�
ражает степень повреждения клеток альвеолярного эпи�
телия II типа и повышения проницаемости аэрогемати�
ческого барьера при ОРДС. Поэтому содержание SP�D в
плазме значительно выше у больных с ОРДС, чем у
больных без ОРДС, и выше на второй стадии ОРДС, ког�
да степень повреждения структур аэрогематического ба�
рьера больше. В экспериментальных исследованиях по�
казана также вероятность повышения содержания SP�D
в плазме при гиперплазии альвеолоцитов II типа, что, по

Рис. 4. Динамика SP�D в плазме больных с ОРДС первой (1)
и второй (2) стадии, НЕТ ОРДС (3).
Примечание. * — достоверность различий между группами
«ОРДС 1 ст.» и «ОРДС 2 ст.» и «ОРДС» и здоровые доноры
(Newman�Keuls тест, p<0,05). Данные представлены в виде
медианы ± 25—75 перцентилей (25—75 IQR). 

Рис. 5. Динамика концентрации SP�D у умерших (1) и вы�
живших (2) больных с ОРДС.
Примечание. * — достоверность различий между группами
(Newman�Keuls тест, p<0,05). Данные представлены в виде ме�
дианы ± 25—75 перцентилей (25—75 IQR). 

Рис. 6. Чувствительность и специфичность SP�D в первые
сутки исследования для диагностики ОРДС (а); чувстви�
тельность и специфичность SP�D в первые сутки исследова�
ния в отношении диагностики первой стадии ОРДС (б).
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данным ряда исследований, отмечается при ОРДС. Уве�
личение синтеза SP�D является, вероятно, реакцией им�
мунной системы легких на повреждение. Учитывая сро�
ки забора материала в нашем исследовании, повышение
содержания SP�D связано, вероятно, с повреждением
альвеолоцитов II типа [14—15]. 

Содержание SP�D в зависимости от стадии ОРДС.
Содержание SP�D в плазме больных с первой стадией
ОРДС было в течение всех суток исследования достовер�
но ниже, чем у больных со второй стадией ОРДС (рис. 4). 

В доступных нам в литературе исследованиях не
проводился анализ динамики SP�D в крови больных с
ранними, доклиническими стадиями ОРДС, диагности�
руемыми на основании оценки степени выраженности
некардиогенного отека легких. Имеются только данные
о корреляции степени тяжести ОРДС и концентрации
сурфактантных протеинов в БАЛ — развитие ОРДС со�
провождается снижением их концентрации в БАЛ, ко�
торое более выражено в подгруппе умерших больных
[16—18]. Сурфактантный протеин D обладает преиму�
ществом перед другими веществами именно как био�
маркер ранней стадии ОРДС: по сравнению с белком
клеток Клара это более крупная молекула, которая бу�
дет проникать в кровь на более поздних стадиях ОРДС,
когда повреждение аэрогематического барьера больше
и проницаемость выше [16—19]. 

Содержание SP�D и летальность больных. Со�
держание SP�D в плазме умерших больных с ОРДС бы�
ла в течение всех суток исследования достоверно выше,
чем у выживших больных с ОРДС (рис. 5). Учитывая
биологическую функцию альвеолоцитов II типа и SP�D,
связь их динамики и исходов лечения логична [14—16]. 

ROC�анализ. В результате проведенного ROC�
анализа получены данные о высокой диагностической

информативности концентрации SP�D в плазме крови в
отношении диагностики ОРДС и его стадий. 

Содержание SP�D в первые сутки исследования
�115,8 нг/мл обладает чувствительностью 82,5% и спе�
цифичностью 80,0% в отношении диагностики ОРДС
(площадь под кривой 0,87; 95% доверительный интер�
вал 0,778—0,984; p=0,0026). Прогностическая ценность
положительного результата данного теста составила
84,6%, отрицательного результата — 77,4% (рис. 6, а). 

Содержание SP�D в первые сутки исследования
�253,0 нг/мл обладает чувствительностью 84,0% и спе�
цифичностью 80,0 в отношении диагностики первой
стадии ОРДС (площадь под кривой 0,80; 95% довери�
тельный интервал 0,646—0,911; p=0,0026). Прогности�
ческая ценность положительного результата данного
теста составила 87,0%, отрицательного результата —
82,5% (рис. 6, б). Для получения более достоверных ре�
зультатов необходимо продолжение исследований на
большей выборке больных. 

Выводы

Содержание сурфактантного протеина D в плаз�
ме крови информативно для диагностики ОРДС и его
первой стадии у больных с тяжелыми инфекцион�
ными осложнениями критических состояний. Содер�
жание сурфактантного протеина D в плазме крови
�115,8 нг/мл является чувствительным и специфич�
ным биомаркером ОРДС, содержание сурфактантно�
го протеина D �253,0 нг/мл — биомаркером первой
стадии ОРДС. Оценка содержания сурфактантного
протеина D в плазме крови открывает возможности
для более обоснованного использования инвазивных
методик у данной категории больных. 
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