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Резюме 
Легочный сурфактант (ЛС) – это сложная смесь липидов и белков, необходимая для поддержания правильной функции 
легких. Изменения ЛС играют важную роль при хронических заболеваниях легких, таких как хроническая обструктивная 
болезнь легких, бронхиальная астма и идиопатический фиброз легких. Целью данной статьи является обоснование при-
менения экзогенного сурфактанта при различных респираторных заболеваниях, на основании анализа публикаций в оте-
чественных и международных медицинских изданиях, а также собственного опыта применения в реальной клинической 
практике. В данном обзоре в первую очередь обсуждены вклад легочных поверхностно- активных веществ для поддержа-
ния гомеостаза респираторной системы; оптимальные пути доставки; отличия натурального и синтетического сурфактанта; 
заболевания, связанные с нарушением выработки сурфактанта, такие как идиопатический легочный фиброз, хроническая 
обструктивная болезнь легких, острый респираторный дистресс- синдром, легочный альвеолярный протеиноз, муковисци-
доз. Особое внимание обращено на иммунологические свой ства специфических белков поверхностно- активных веществ 
A и D, их влияние на защиту при респираторной вирусной инфекции. Приведены данные о непосредственном влиянии 
экзогенного сурфактанта на легочную функцию, увеличение постбронходилатационных FEV1 и FVC. Особое внимание 
уделено применению сурфактанта при новой коронавирусной инфекции COVID- 19. Фармакологические и терапевтиче-
ские стратегии по улучшению дисфункции легочных поверхностно- активных веществ могут предотвратить альвеолярный 
коллапс, снизить провоспалительную реакцию и ограничить вирусную инфекцию. В настоящее время в нескольких клини-
ческих испытаниях изучается использование препаратов поверхностно- активных веществ для лечения различных респира-
торных заболеваний, что позволит при получении результатов значительно пересмотреть представления о терапевтических 
возможностях экзогенного сурфактанта и расширить области его применения.

Ключевые слова: поверхностно- активные вещества, хронические заболевания легких, способы доставки, респираторный 
дистресс- синдром, SP-A, SP-D
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Abstract
A lung surfactant is a complex mixture of lipids and proteins necessary to maintain proper lung function. Drug changes play 
an important role in chronic lung diseases such as chronic obstructive pulmonary disease, bronchial asthma and idiopathic 
pulmonary fibrosis. The purpose of this article is to substantiate the use of exogenous surfactant in various respiratory dis-
eases, based on the analysis of publications in domestic and international medical journals, as well as their own experience 
of application in real clinical practice. This review primarily discusses the contribution of pulmonary surfactants to maintaining 
homeostasis of the respiratory system; optimal delivery routes; differences between natural and synthetic surfactant; diseases 
associated with impaired surfactant production, such as idiopathic pulmonary fibrosis, chronic obstructive pulmonary disease, 
acute respiratory distress syndrome, pulmonary alveolar proteinosis, cystic fibrosis. Special attention is paid to the immuno-
logical properties of specific proteins of surfactants A and D, their effect on protection against respiratory viral infection. Data 
on the direct effect of exogenous surfactant on pulmonary function, an increase in post-bronchodilation FEV1 and FVC are 
presented. Special attention is paid to the use of surfactant in the new coronavirus infection COVID- 19. Pharmacological and 
therapeutic strategies to improve pulmonary surfactant dysfunction can prevent alveolar collapse, reduce the proinflammatory 
response, and limit viral infection. Currently, the use of surfactant preparations for the treatment of various respiratory diseases 
is being studied in several clinical trials, which will significantly revise the understanding of the therapeutic possibilities of an 
exogenous surfactant and expand its application areas.
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ВВЕДЕНИЕ

Легочный сурфактант (ЛС) – это сложная смесь липи-
дов и белков, необходимая для поддержания правильной 
функции легких. Он уменьшает поверхностное натяже-
ние в альвеолах, предотвращая коллапс во время выдо-
ха и облегчает повторное расширение во время вдоха. 
Кроме того, ЛС играет решаю щую роль во врожденной 
защите дыхательной системы и иммунной регуляции [1]. 
Дисфункция ЛС способствует различным респиратор-
ным заболеваниям, включая неонатальный респиратор-
ный дистресс- синдром (НРДС), респираторный дистресс- 
синдром взрослых (ОРДС), связанный с COVID- 19, ОРДС 
и травму легких, вызванную аппаратом искусственной 
вентиляции легких (VILI) [2]. Изменения ЛС играют важ-
ную роль при хронических заболеваниях легких, таких 
как хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), 
бронхиальная астма (БА) и идиопатический фиброз лег-
ких (ИЛФ). Немаловажное значение имеет состояние ЛС 
при инфекциях респираторной системы [3].

Целью данной статьи является обоснование приме-
нения экзогенного сурфактанта при различных респира-
торных заболеваниях на основании анализа публикаций 
в отечественных и международных медицинских издани-
ях, а также собственного опыта применения в реальной 
клинической практике. 

В данном обзоре в первую очередь будет обсужден 
вклад легочных поверхностно- активных веществ для под-
держания гомеостаза респираторной системы; оптималь-
ные пути доставки; заболевания, связанные с нарушени-
ем выработки сурфактанта.

СОСТАВ СУРФАКТАНТА

Легочный сурфактант представляет собой смесь 
10% специфических белков поверхностно- активных ве-
ществ A, B, C и D (SP-A, SP-B, SP-C и SP-D) и 90% липидов, 
включая фосфолипиды (ФЛ), триглицериды, холестерин 
и жирные кислоты [4]. ФЛ – основные липидные компо-
ненты ЛС, наиболее распространенным из которых явля-
ется фосфатидилхолин (ФХ), половина из которого встре-
чается как дипальмитоилфосфатидилхолин (ДПФХ)  [5]. 
Этот ФЛ обуславливает основные поверхностно- активные 
свой ства ЛС. Фосфатидилглицерол составляет около 8% ФЛ 
в ЛС [2]. Фосфатидилглицерол участвует в адсорбции и рас-
пределении ЛС на альвеолярной поверхности, а также яв-
ляется маркером зрелости легких [6]. Фосфатидилглице-
рол и фосфатидилинозитол (ФИ) являются фосфолипидами, 
которые функционируют как регуляторы врожденных им-
мунных процессов, антагонизируя активацию родственно-
го лиганда Toll-подобных рецепторов 2 (TLR2) и 4 (TLR4). 

Фосфатидилглицерин и  фосфатидилинозитол действу-
ют, блокируя распознавание активирующих лигандов 
TLR, либо непосредственно, либо через корецепторы 
TLR4 CD14 и MD2. Этот механизм подразумевает сниже-
ние событий фосфорилирования белка, которые характе-
ризуют внутриклеточную сигнализацию активированными 
TLR и ингибированием транскрипции провоспалительных 
генов [7]. Исследования in vitro в эпителиальных клетках 
бронхов показали, что гиперэкспрессия TLR2 и TLR4 ин-
дуцирует профибротическую среду, увеличивая выработку 
провоспалительных белков HMGB1 или IL-27 [8]. В клини-
ческом контексте экспрессия TLR2 и TLR4 была значитель-
но увеличена в легких пациентов с различными формами 
идиопатического легочного фиброза [9]. Эти доказатель-
ства повышают важность фосфатидилглицерола и фосфати-
дилинозитола в патогенезе TLR при фиброзе легких.

Остальные ФЛ состоят из фосфатидилэтаноламина, 
сфингомиелина и фосфатидилсерина [2]. Фосфатидилэта-
ноламин содержится в ЛС, что составляет 1,5% от всех ФЛ. 
Фосфатидилэтаноламин обладает антифибротическими 
свой ствами, снижая экспрессию генов коллагена в фибро-
бластах легких человека [9]. Холестерин составляет при-
мерно 4% ФЛ, что необходимо для поддержания струк-
туры и свой ств липидного монослоя [10]. Кардиолипин 
является незначительным компонентом (менее 1,1%), но 
может играть важную роль в гомеостазе легких [11]. Эти 
липидные компоненты ЛС способствуют функционально-
сти и стабильности альвеолярного эпителия и необходимы 
для поддержания газообмена O2 и CO2 [2]. Молекулярные 
механизмы, связанные с липидными компонентами легоч-
ных поверхностно- активных веществ, представляют собой 
актуальную тему для понимания последствий развития ре-
спираторной патологии. 

Гидрофобные белки поверхностно- активных ве-
ществ SP-B и SP-C вместе с ДПФХ в основном придают 
поверхностные свой ства, уменьшая поверхностное на-
тяжение в альвеолах. Между тем, гидрофильные белки 
поверхностно- активных веществ SP-A и SP-D модифи-
цируют иммунные реакции во время респираторной ви-
русной инфекции [2]. Известно, что SP-A и SP-D защища-
ют от вирусных и других патогенных инфекций, блокируя 
проникновение вирусов, таких как грипп, респираторно- 
синтициальный вирус (РСВ) и вирус иммунодефицита че-
ловека (ВИЧ), в клетки человека [12]. 

ПРОИСХОЖДЕНИЕ ЭКЗОГЕННОГО 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО СУРФАКТАНТА

Терапевтический ЛС может быть натуральным или 
синтетическим [13]. Природные легочные поверхностно- 
активные вещества были выделены из амниотических 
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жидкостей свиней, крупного рогатого скота и  челове-
ческой амниотической жидкости [14]. Опубликованные 
исследования говорят о  том, что натуральные (живот-
ные) поверхностно- активные вещества были более эф-
фективными, чем синтетический сурфактант, потому что 
натуральные препараты содержат все фосфолипиды 
поверхностно- активных веществ и гидрофобные белки 
(SP-B и SP-C), необходимые для быстрого формирования 
функциональной поверхностной пленки [15]. Однако ис-
пользование природных поверхностно- активных веществ 
сопровождается присущими рисками, такими как переда-
ча инфекционных агентов, иммуногенность и неполная 
очистка от примесей [16]. Для минимизации потенциаль-
ных рисков использованы удаление высокоиммуногенных 
белков, таких как SP-A и SP-D, терминальная стерилизация 
и скрининг источников животного происхождения [17]. 
Клинические исследования показывают, что препара-
ты поверхностно- активных веществ, содержащие SP-A 
и SP- D, могут иметь лучшую эффективность [18]. Напро-
тив, полностью синтетические поверхностно- активные ве-
щества обладают большей степенью химической чистоты, 
тем самым избегая некоторых потенциальных рисков [19]. 
Синтетические поверхностно- активные вещества снижа-
ют потенциальные ограничения поверхностно- активных 
веществ животного происхождения, избегают этических 
и религиозных факторов и имеют более низкие произ-
водственные затраты [20]. Теоретически синтетическое 
поверхностно- активное вещество может содержать SP-A 
и SP-D [21]. Кроме того, SP-B и SP-C трудно синтезиро-
вать, а синтетические препараты поверхностно- активных 
веществ без этих компонентов демонстрируют ограни-
ченную функциональность  [22]. Исследования показы-
вают, что синтезированные формы и рекомбинантные 
фрагменты SP-A и SP-D могут быть применимы для те-
рапевтического использования [23]. Преимущество ре-
комбинантных фрагментов SP-D в их меньшем размере, 
тем самым увеличивается вероятность достижения дис-
тальных отделов легких и демонстрируется более высо-
кая устойчивость к протеазам и коллагеназам, чем пол-
норазмерные SP-D [24]. В связи с этим, синтезированные 
формы и рекомбинантные фрагменты SP-A и SP-D могут 
рассматриваться в дополнение к естественным легочным 
поверхностно- активным веществам.

СПОСОБЫ ДОСТАВКИ ЭКЗОГЕННОГО СУРФАКТАНТА

Основными способами доставки поверхностно- 
активных препаратов в настоящее время являются ме-
тодики InSurE (Intubation – Surfactant – Extubation), LISA 
(less invasive surfactant administration) и ингаляция че-
рез небулайзер [25]. Первые два способа введения раз-
работаны и в основном применяются в педиатрической 
практике у пациентов с НОРДС. Попытки ингаляционно-
го введения препарата актуализировались в период пан-
демии COVID- 19.

В экспериментальном исследовании F. Ricci et al. на 
животных проведено сравнение эффективности InSurE 
и LISA. Двадцать шесть спонтанно дышащих кроликов 

со сниженной концентрацией поверхностно- активных 
веществ с  умеренным ОРДС были рандомизированы 
в 3 группы: 1-я группа – 200 мг/кг поверхностно- активного 
вещества InSurE; 2-я группа – 200 мг/кг поверхностно- 
активного вещества с помощью LISA; 3-я группа – без 
лечения поверхностно- активными веществами (кон-
троль). Газообмен контролировался в течение 180 мин. 
После этого было оценено осаждение и распространение 
поверхностно- активных веществ в легких, при этом кон-
тролировались фосфатидилхолин и белок поверхностно- 
активного вещества C (SP-C), соответственно. Результаты: 
у необработанных животных не было обнаружено ника-
ких признаков выздоровления. После InSurE оксигенация 
улучшилась быстрее по сравнению с LISA. Тем не менее 
при LISA и InSurE сопоставимые результаты с точки зре-
ния газообмена, параметров вентиляции и механики лег-
ких. Ни фосфатидилхолин, ни распределение SP-C в лег-
ких не отличались между группами InSurE и LISA. Авторы 
сделали вывод, что в острых условиях LISA продемонстри-
ровала эффективность и доставку поверхностно- активных 
веществ в легкие, аналогичные InSurE у взрослых кроли-
ков, истощенных поверхностно- активными веществами. 
Это первое исследование, сравниваю щее LISA и InSurE 
с точки зрения газообмена, параметров вентиляции и ме-
ханики легких, а  также распределения поверхностно- 
активных веществ, и оно дает перспективы приоритетно-
го использования менее инвазивных методик [26].

В клиническом протоколе С.Н. Авдеева и др. в 2020 г. 
представлена методика ингаляционного применения 
Сурфактанта- БЛ (МНН Таурактант, ООО «Биосурф», Санкт- 
Петербург, Россия) с помощью меш-небулайзера Aerogen 
Solo (Aerogen, Ирландия). Предварительно готовили 
эмульсию препарата, содержащую 5 мг в 1,0 мл физио-
логического раствора. Препарат назначили в дозе 1 мг/кг 
2–3 раза в сут., продолжительность терапии составляла 
от 3 до 5 сут. Выполненный анализ первого опыта приме-
нения ингаляционной терапии препаратом Сурфактант- БЛ 
в комплексном лечении тяжелой пневмонии, вызванной 
вирусом SARS-СoV-2, обнаружил высокую эффективность 
технологии. Подтверждено не только ожидаемое поло-
жительное влияние на оксигенацию, связанное с норма-
лизацией вентиляционно- перфузионных отношений, но 
и обнаружены признаки предупреждения дальнейшего 
повреждения легких. Последнее подтверждалось сокра-
щением частоты перевода на инвазивную вентиляцию 
легких и значимым снижением летальности. Авторы сде-
лали заключение, что включение сурфактант- терапии че-
рез меш-небулайзер в комплексное лечение пациентов 
с тяжелой пневмонией, вызванной вирусом SARS-СoV-2, 
позволило обеспечить улучшение газообмена, статисти-
чески значимо сократить частоту перевода на инвазивную 
вентиляцию легких и снизить летальность [27].

РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС- СИНДРОМ 

Обычно затрагивая новорожденных и недоношенных 
младенцев, РДС характеризуется неполным развитием ATII 
и недостаточным производством поверхностно- активных 
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веществ, что приводит к повышенному риску альвеоляр-
ного коллапса, затрудненному дыханию и нарушению га-
зообмена [28]. У новорожденных с РДС не только зна-
чительно снижен размер пула поверхностно- активных 
веществ, но и снижены уровни SP-A бронхоальвеоляр-
ной жидкости [3]. Эти патологические особенности мо-
гут быть скорректированы путем введения экзогенных 
поверхностно- активных веществ как синтетических, так 
и животных, что значительно снижает уровень смертно-
сти от ОРДС. Другим терапевтическим подходом к профи-
лактике неонатального РДС во время преждевременных 
родов является введение материнского дородового кор-
тикостероида, который стимулирует развитие эпителиаль-
ных клеток легких плода и увеличивает выработку эндо-
генных поверхностно- активных веществ до рождения [3].

В отличие от неонатального РДС, острый респиратор-
ный дистресс- синдром у взрослых связан с воспалением 
и диффузным альвеолярным повреждением легочной тка-
ни, что наблюдается, к примеру, при вирусной инфекции 
(грипп, новая коронавирусная инфекция COVID- 19 и др.).

Вирус SARS-CoV-2 может вызвать повреждение лег-
ких, которое включает в себя дыхательные пути, альвео-
лы и легочные сосуды [29]. Патологические исследования 
демонстрируют диффузное альвеолярное повреждение, 
включая воспалительный экссудат, интерстициальное вос-
паление и инфильтрацию моноцитов, лимфоцитов и ма-
крофагов [30]. Кроме того, наблюдается пролиферация 
альвеолярных эпителиальных клеток II типа и очаговая 
десквамация альвеолярных эпителиальных клеток [31]. 
Тяжелый COVID- 19 связан с многочисленными измене-
ниями в иммунном профиле, влияющими на способность 
клеток хозяина своевременно и эффективно вырабаты-
вать иммунный ответ против SARS-CoV-2 [32]. Эозинопе-
ния и лимфопения с серьезным снижением частоты CD4+ 
и CD8+ Т-клеток, В-клеток и клеток естественного килле-
ра (NK) являются общими чертами пациентов с тяжелым 
COVID- 19 [33]. Кроме того, Т-клеточная лимфопения, вы-
званная секвестрацией Т-клеток в тканях или апоптозом 
Т-клеток в результате провоспалительных цитокинов, рас-
пространена у пациентов с тяжелым COVID- 19 [32]. Вы-
работка сурфактанта изменяется у пациентов с COVID- 19, 
что не только влияет на свой ства, связанные с поверх-
ностным натяжением, но и влияет на противовирусный 
иммунитет хозяина после вирусной инфекции [29]. Экзо-
генный легочный поверхностно- активный препарат мо-
жет уменьшить поверхностное натяжение и предотвратить 
альвеолярный коллапс, тем самым сохраняя функцию лег-
ких для оксигенации [33]. В связи с этим, фармакологиче-
ские и терапевтические стратегии, направленные на кор-
ректировку дисфункции легочных поверхностно- активных 
веществ во время респираторной вирусной инфекции, 
не только способствуют сохранению функции легких, но 
и ингибируют провоспалительную реакцию и ограничи-
вают вирусную инфекцию. 

Уровень легочных поверхностно- активных веществ 
не всегда снижается во время вирусной респиратор-
ной инфекции. Исследование, анализирующее образ-
цы легочной ткани, полученные от инфицированных RSV 

мышей, показало изменения в 86 липидах поверхностно- 
активных веществ по сравнению с контрольными мыша-
ми [34]. Среди измененных липидов некоторые липиды 
показали снижение количества, такие как диацилглице-
ролы, триацилглицеролы и пальмитоилированные фос-
фатидилглицериды. Во время заражения вирусом грип-
па уровни фосфатидилхолина и фосфатидилэтаноламина 
в клетках AT II значительно ниже у инфицированных грип-
пом мышей по сравнению с уровнями контрольных жи-
вотных, в то время как уровни фосфатидилсерина, сфин-
гомиелина, холестерина были повышены [35].

Кроме того, уровни белков легочных поверхностно- 
активных веществ не показывают простой тенденции 
к снижению во время вирусной респираторной инфекции. 
Например, одно исследование сообщило, что экспрессия 
SP-A была значительно повышена, в то время как экспрес-
сия SP-B не изменилась в легких пациентов с COVID- 19 по 
сравнению с контрольными пациентами. Авторы этого ис-
следования предположили, что повышенная экспрессия 
SP-A, которая присутствовала в альвеолах, может аннули-
ровать терапевтическую эффективность лечения экзоген-
ными поверхностно- активными веществами [35].

ЛЕГОЧНЫЙ АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ПРОТЕИНОЗ 

Заболевания, связанные с  нарушением клиренса 
или перепроизводством поверхностно- активного веще-
ства, также могут привести к нарушению функции лег-
ких. Пациенты, страдаю щие от легочного альвеолярно-
го протеиноза (ЛАП), как правило, испытывают трудности 
с дыханием и демонстрируют накопление поверхностно- 
активных веществ в альвеолах, что нарушает нормаль-
ный газообмен [36]. Поверхностно- активные вещества, 
выделенные из бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) у па-
циентов с ЛАП, являются патологическими: увеличивает-
ся уровень общего содержания фосфолипидов, изменя-
ется состав поверхностно- активных веществ (увеличение 
процента фосфатидилинозитола, снижение уровня фос-
фатидилглицерола), а  также увеличение соотношений 
SP-A и SP-D [37]. Первичный ЛАП обычно вызван мута-
цией гранулоцитарно- макрофагального колониестимули-
рующего фактора (GM-CSF), и в дальнейшем запускает-
ся аутоиммунный ответ, генерирующий антитела против 
GM-CSF. Вторичный или приобретенный ЛАП может быть 
связан с несколькими этиологическими причинами [38]. 
Нарушения сигнализации GM-CSF влияют на развитие, 
созревание и функцию альвеолярных макрофагов, что 
еще больше подчеркивает их критическую роль в под-
держании гомеостаза поверхностно- активных веществ. 
Отсутствие сигнализации GM-CSF приводит к наруше-
нию катаболизма липидов и экспорту их из альвеолярных 
макрофагов, что ведет к развитию увеличенного пено-
подобного клеточного фенотипа и снижению способно-
сти к фагоцитозу и обработке поверхностно- активных ве-
ществ [38]. Хотя лечение в значительной степени зависит 
от дренажа легкого для удаления избытка поверхностно- 
активного вещества, терапия с добавками GM-CSF показа-
ла некоторые незначительные преимущества у некоторых 
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пациентов [3]. Как и при патологиях с дефицитом ЛС, по-
вышенные уровни поверхностно- активных веществ также 
связаны с одышкой и снижением функции легких, что ука-
зывает на важность жестко регулируемого поверхностно- 
активного вещества для поддержания здоровья легких.

ИДИОПАТИЧЕСКИЙ ЛЕГОЧНЫЙ ФИБРОЗ 

Идиопатический легочный фиброз (ИЛФ) – хрониче-
ское прогрессирующее заболевание неизвестного про-
исхождения, не поддаю щееся эффективному лечению 
и имеющее высокую смертность [39]. ИЛФ характеризует-
ся разрушением альвеолярного эпителия и уменьшением 
воздушного пространства, занимаемого фибробластами, 
которые образуют фиброзные очаги, характеризующие-
ся накоплением богатого коллагеном внеклеточного ма-
трикса [39]. Дисфункция и апоптоз альвеолоцитов 2 типа 
(ATII) инициируют возникновение и прогрессирование 
ИЛФ [40]. Апоптоз и истощение клеток ATII при ИЛФ при-
водят к снижению синтеза ЛС, который необходим для 
предотвращения роста других клеток, таких как фиброб-
ласты, которые рекрутируются после повреждения эпите-
лия. Апоптоз связан с изменениями в метаболизме фос-
фолипидов, высвобождаю щими жирные кислоты, такие 
как арахидоновая кислота, что сопровождается снижени-
ем жизнеспособности клеток [40]. Чрезмерный рост фи-
бробластов приводит к накоплению коллагена и актива-
ции факторов роста, таких как трансформирующий фактор 
роста β (TGF-β). TGF-β является мощным профибротиче-
ским цитокином, который опосредует его фибропроли-
феративные эффекты, индуцируя апоптоз клеток ATII [9]. 

ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ 

ХОБЛ, которая в настоящее время рассматривается как 
гетерогенное заболевание, вызываемое множеством фак-
торов, является третьей по значимости причиной смерти 
в мире и характеризуется хронической воспалительной 
инфильтрацией дыхательных путей и разрушением нор-
мальной структурной целостности альвеол1. По мере про-
грессирования заболевания инициирование воспалитель-
ного механизма и иммунной системы может разрушить 
структурную целостность дыхательных путей и альвео-
лярных клеток за счет активации воспалительных клеток 
и содействует высвобождению большого количества ци-
токинов и медиаторов воспаления, что влияет на секре-
цию легочных сурфактантных белков [3]. Это не только 
усугубляет формирование эмфиземы и прогрессирование 
ХОБЛ, но также способствует возникновению системной 
воспалительной реакции у пациентов с ХОБЛ.

Сурфактантные протеины, в частности легочные сур-
фактантные белки A (SP-A) и D (SP-D), которые действуют 
как защита от инфекции дыхательных путей, могут акти-
вировать макрофаги и фагоциты благодаря их гидрофиль-
ности, широкой специфичности к домену распознавания 

1 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global strategy for prevention, 
diagnosis and management of COPD: 2023 report. Available at: https://goldcopd.org/2023-
gold-report-2.

углеводов, который может связываться с микроорганизма-
ми. Следовательно, они могут выполнять антибактериаль-
ные функции и устранять апоптотические клетки, а также 
одновременно участвовать в процессе иммунной функ-
ции, воспалительной реакции и метаболизме липидов [6]. 
В настоящее время некоторые исследования подтвердили, 
что SP-A и SP-D могут установить связь с ХОБЛ как в ис-
следованиях на животных, так и в исследованиях на лю-
дях, но конкретная связь и значение диагностики и лече-
ния этого заболевания в будущем до сих пор не ясны [6]. 

В публикации C.W. Agudelo et al. показано, что уровень 
сурфактантных липидов может снижаться на 60% у паци-
ентов с ХОБЛ. Все классы фосфолипидов были резко сни-
жены, включая эфирные фосфолипиды. Снижение уров-
ня фосфолипидов, холестерина и сфингомиелина в БАЛ 
статистически значимо коррелировало с функцией лег-
ких [6]. У пациентов с ХОБЛ обнаруживаются значитель-
ные изменения поверхностно- активных веществ, хотя их 
вклад в патогенез или прогрессирование заболевания не-
ясен. Несколько исследований показали, что в БАЛ у па-
циентов с ХОБЛ содержатся сниженные уровни фосфоли-
пидов [18]. Введение экзогенных поверхностно- активных 
веществ может приводить к улучшению функции легких 
(увеличению постбронходилатационного FEV1 и FVC) [41]. 

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Бронхиальная астма является серьезной проблемой 
здоровья в обществе, и, по оценкам, более 300 млн че-
ловек во всем мире страдают от этого заболевания. Боль-
шинство пациентов с астмой имеют симптомы от легкой 
до умеренной степени; однако у некоторых пациентов 
(примерно 5–10% взрослых больных астмой) проявля-
ются более тяжелые симптомы, высокая коморбидная на-
грузка и частые обострения астмы. Кроме того, пациенты 
с тяжелой астмой находятся в плохо контролируемом со-
стоянии, несмотря на ежедневное использование высоких 
доз ингаляционных кортикостероидов и дополнительных 
методов лечения [42]. Поскольку лечение астмы остается 
постоянной клинической проблемой, необходимы даль-
нейшие исследования патофизиологии и терапии астмы 
для улучшения здоровья, снижения социальных издержек 
и улучшения качества жизни.

Многие факторы риска, такие как генетическая пред-
расположенность, вирусная инфекция, воздействие аллер-
генов или загрязняющих веществ и изменения в микро-
биоме, являются важными детерминантами на различных 
этапах патогенеза астмы [43]. При воздействии факторов 
окружаю щей среды эпителий дыхательных путей счита-
ется центральным регулятором (инициирование и под-
держание) иммунных реакций. Этот барьер первой ли-
нии включает несколько компонентов при повреждении 
эпителия, включая ферменты, муцины и поверхностно- 
активные вещества, а также цитокины [43]. Ранее было по-
казано, что измененные уровни поверхностно- активных 
веществ в бронхоальвеолярной жидкости или образцах 
сыворотки связаны с несколькими заболеваниями легких, 
включая астму [3]. Кроме того, недавние исследования 

https://goldcopd.org/2023-gold-report-2/
https://goldcopd.org/2023-gold-report-2/
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показали, что поверхностно- активные вещества играют 
важную роль в развитии астмы с эозинофилией [44]. На 
сегодняшний день применение поверхностно- активных 
веществ при астме активно не применяется, но недавние 
исследования показывают, что поверхностно- активные ве-
щества могут положительно влиять на легочную функцию, 
увеличивая форсированную жизненную емкость (FVC) 
примерно на 12%, FEV1 на 27% и PaO2 на 13% [3]. 

МУКОВИСЦИДОЗ 

Муковисцидоз (МВ) вызван мутациями в гене транс-
мембранного регулятора муковисцидоза (CFTR), и ран-
ние изменения в основном обнаруживаются в малых ды-
хательных путях [45]. Легочное поверхностно- активное 
вещество имеет решаю щее значение для поддержания 
проходимости воздушного пространства во время ды-
хательного цикла. Эти биофизические функции преиму-
щественно связаны с липидами поверхностно- активных 
веществ  [46], белками поверхностно- активных ве-
ществ (SP-) B и -C, а также SP-A, что способствует устой-
чивости к  ингибированию активности поверхностно- 
активных веществ продуктами воспаления. Измененное 
поверхностно- активное вещество было связано с нару-
шением функции легких у маленьких детей с респира-
торными инфекциями. Таким образом, нарушения любо-
го из этих компонентов могут влиять на биофизическую 
активность поверхностно- активных веществ и могут спо-
собствовать ранним изменениям функции легких у паци-
ентов с муковисцидозом [47].

СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ

Основной опыт использования экзогенного терапев-
тического сурфактанта накопился во время пандемии но-
вой коронавирусной инфекции COVID- 19, при развитии 
у больных ОРДС и прогрессирующей дыхательной недо-
статочности. В Челябинском областном инфекционном 
центре у 32 пациентов с различными степенями тяжести 

COVID- 19 (24 с тяжелой, 8 больных со средней степенью 
тяжести, согласно классификации актуальной версии Вре-
менных методических рекомендаций МЗ РФ) применя-
лась ингаляционная терапия с препаратом Сурфактант- БЛ 
(МНН Таурактант, ООО «Биосурф», Санкт- Петербург, Рос-
сия) в дозе 1 мг/кг 2–3 раза через меш-небулайзер. Таким 
образом, в структуре пациентов преобладали более тяже-
лые больные, с выраженными проявлениями дыхательной 
недостаточности. Основными критериями оценки эффек-
тивности были отсутствие прогрессирования дыхательной 
недостаточности и перевод на искусственную вентиля-
цию легких, более ранняя выписка из стационара. Общая 
эффективность составила 54%. Перевод на ИВЛ потребо-
вался 4 пациентам (12,5%) с прогрессирующей дыхатель-
ной недостаточностью, получавшим сурфактант- терапию. 
Летальность составила 9,3%, что сопоставимо с данны-
ми опубликованных исследований [27]. Основными осо-
бенностями пациентов с недостаточным ответом на про-
водимую терапию сурфактантом были более выраженная 
тяжесть состояния исходно, позднее обращение за меди-
цинской помощью (более 5 сут.) или нерациональная те-
рапия на догоспитальном этапе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Фармакологические и терапевтические стратегии по 
улучшению дисфункции легочных поверхностно- активных 
веществ могут предотвратить альвеолярный коллапс, сни-
зить провоспалительную реакцию и ограничить вирус-
ную инфекцию. В настоящее время в нескольких клини-
ческих испытаниях изучается использование препаратов 
поверхностно- активных веществ для лечения различных 
респираторных заболеваний, что позволит при получе-
нии результатов значительно пересмотреть представле-
ния о терапевтических возможностях экзогенного сурфак-
танта и расширить области его применения. 
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