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Резюме
Рассмотрены современные представления об основных функциях сурфактанта, данные о его составе и роли в дисфункции 
и патогенезе бронхолегочной патологии. В работе представлены новые сведения о результатах и перспективах ингаляци-
онной терапии сурфактантом при бронхолегочной патологии. Исследовано применение сурфактанта при остром респи-
раторном дистресс- синдроме у взрослых. Проведен анализ состава коммерческих лекарственных средств и предостав-
лен имеющийся в настоящий момент опыт ингаляционной терапии препаратом экзогенного сурфактанта Сурфактант- БЛ 
(МНН Таурактант) при инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2 (COVID-19). Также приводится личный опыт применения 
лекарственного препарата Сурфактант- БЛ для лечения пациентов с COVID-19 в условиях реальной клинической прак-
тики на примере 8 человек. Все пациенты (мужчины и женщины) были старше 18 лет, имели подтвержденный диагноз 
«COVID-19», наличие изменений на КТ органов грудной клетки (КТ-2+), потребность в кислородотерапии, СРБ > 30 мг/л. 
Сурфактант- БЛ вводился всем пациентам в виде эмульсии для ингаляционного введения по 75–150 мг. Повышение 
сатурации через 1 сут. после ингаляционного введения препарата Сурфактант- БЛ наблюдалось у 1 (12,5%) пациента, 
на 2-е сут. – у 4 (50%) пациентов, на 7-е сут. – у 3 (12,5%) пациентов. Средняя продолжительность кислородотерапии соста-
вила 4 дня, а проведение ИВЛ – 7 дней. Средняя продолжительность госпитализации пациентов – 25 дней, после препарата 
Сурфактант- БЛ – 20 дней. Препарат Сурфактант-БЛ продемонстрировал эффективность, однако необходимы дальнейшие 
исследования, поскольку авторы имеют ограниченное число изученных случаев применения препарата.
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ВВЕДЕНИЕ

Легочный сурфактант (ЛС) представляет собой слож-
ный липопротеидный комплекс, основной функцией ко-
торого является снижение поверхностного натяжения 
на границе «воздух – вода» в альвеолах легких [1]. ЛС со-
стоит из липидов (около 90%) и белков. Основной липид-
ный компонент – дипальмитоилфосфатидилхолин (ДПФХ). 
Помимо липидов, в сурфактанте содержатся четыре груп-
пы сурфактант- ассоциированных белков (САБ): SP-A, SP-B, 
SP-C и SP-D, которые играют важную роль в стабилизации 
альвеол и иммуномодуляции [2].

ДПФХ представляет собой насыщенный фосфолипид, 
который является основным компонентом, ответствен-
ным за снижение поверхностного натяжения в альвео-
лах. Благодаря своей структуре ДПФХ может формиро-
вать стабильный липидный монослой, который снижает 
поверхностное натяжение с 72 мН/м до 20–25 мН/м [3]. 
Также некоторые экспериментальные данные доказыва-
ют, что ДПФХ может снижать поверхностное натяжение 
вплоть до 0 мН/м [3], что предотвращает спадение альвеол 
и существенно облегчает работу дыхательных мышц [1].

ДПФХ также способствует формированию и поддер-
жанию стабильного сурфактантного слоя на внутренней 
поверхности альвеол и участвует в его регенерации по-
сле каждого дыхательного цикла [4].

Помимо ДПФХ, в состав липидной фракции сурфактан-
та входят фосфатидилглицерин (PG), фосфатидилинози-
тол (PI) и фосфатидилэтаноламин (PE). PG участвует в ста-
билизации сурфактанта путем взаимодействия с белками 
ЛС – SP-B и SP-C [5]. PI и PE играют вспомогательную роль 
в структуре и функциях сурфактанта. PI участвует в переда-
че сигналов, влияющих на выработку и секрецию сурфак-
танта, а также в процессе ремоделирования мембран. PE 
играет важную роль в стабилизации структуры липидного 

слоя и во взаимодействии САБ между собой, способствуя 
правильному распределению липидов и белков в ЛС [6, 7]. 
Еще одним компонентом липидной части сурфактанта яв-
ляется холестерин. Он изменяет физико- химические свой-
ства липидов сурфактанта, что необходимо для адаптации 
к динамическим условиям дыхания [8], способствует умень-
шению кристаллизации ДПФХ [9] и участвует во взаимо-
действиях с SP-B и SP-C, что помогает равномерно распре-
делить и стабилизировать ЛС на поверхности альвеол [5].

САБ являются гидрофобными низкомолекулярными 
пептидами и составляют около 10% от массы сурфактанта. 
SP-A и SP-D принадлежат к семейству коллектина и игра-
ют важную роль во врожденном иммунитете. Они участву-
ют в распознавании и нейтрализации патогенов, таких как 
вирусы, бактерии и грибы, а также в активации и модуля-
ции работы макрофагов и других иммунных клеток. SP-A 
и SP-D способствуют агрегации патогенов, что облегчает 
их удаление из легких [10]. Исследователи полагают, что 
эти белки также оказывают противовоспалительное дей-
ствие при инфекциях и других патологических состояни-
ях дыхательной системы [11]. SP-B и SP-C – гидрофобные 
белки, играют ключевую роль в снижении поверхностного 
натяжения и стабилизации альвеол. SP-B также необходим 
для сборки липидного слоя и формирования стабильной 
сурфактантной пленки. Дефицит SP-B приводит к тяжелому 
респираторному дистресс- синдрому, поскольку липидный 
монослой становится нестабильным и не может эффектив-
но снижать поверхностное натяжение [12]. SP-C помогает 
в стабилизации липидного монослоя, особенно при низ-
ком поверхностном напряжении [5, 9]. Кроме того, этот бе-
лок участвует в переработке сурфактанта, способствуя его 
обновлению и предотвращая накопление неактивных ком-
понентов [12]. Дефицит или дисфункция этих белков может 
привести к развитию острого респираторного дистресс- 
синдрома (ОРДС) и других легочных заболеваний [13].

Abstract
The current understanding of the main functions of surfactant, data on its composition, and its role in dysfunction and patho-
genesis of bronchopulmonary pathology are discussed. The paper presents new information about the results and prospects 
of surfactant therapy for bronchopulmonary pathology. The use of surfactant in acute respiratory distress syndrome (ARDS) 
in adults has been studied. An analysis of the composition of commercial drug products is conducted, and the current experi-
ence of replacement therapy with the exogenous surfactant preparation Surfactant- BL in infection caused by the SARS-CoV-2 
virus (COVID-19) is provided. Personal experience in the use of the drug Surfactant- BL for treating patients with COVID-19 
infection in real clinical practice is also presented using the example of 8 individuals. All patients (male and female) were 
over 18 years old, had a confirmed diagnosis of COVID-19, showed changes on chest CT scans (CT-2+), were undergoing oxy-
gen therapy by any method, and had CRP > 30 mg/L. Surfactant- BL was administered to all patients as an inhaled emulsion 
at doses of 75–150 mg. An increase in oxygen saturation was observed in 1 (12.5%) patient 1 day after inhalation of the drug 
Surfactant- BL, in 4 (50%) patients on the 2nd day, and in 3 (12.5%) patients on the 7th day. The average duration of oxygen 
therapy was 4 days, and mechanical ventilation was 7 days. The average hospital stay of the patients was 25 days, which 
was reduced to 20 days after the use of Surfactant- B L. The drug Surfactant- BL demonstrated effectiveness; however, further 
research is needed as the authors have a limited number of cases studied.
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Также важно отметить, что легочный сурфактант мож-
но разделить на большие и малые агрегаты с использова-
нием градиента плотности сахарозы и гель-хроматогра-
фии на сефарозе 6В. Большие агрегаты обладают высокой 
функциональной активностью и участвуют в снижении по-
верхностного натяжения в альвеолах. Малые агрегаты, ко-
торые образуются в процессе дыхательного цикла, явля-
ются менее активными и  подвергаются реутилизации 
в альвеолярных клетках II типа или метаболизируются 
в альвеолярных макрофагах [2]. Изменение баланса меж-
ду этими агрегатами может быть связано с развитием раз-
личных легочных заболеваний, таких как ОРДС и синдром 
острого повреждения легких (СОПЛ) [14].

ПРЕПАРАТЫ ЛЕГОЧНОГО СУРФАКТАНТА

Современные препараты легочного сурфактанта мож-
но разделить на  3 группы: синтетические, гибридные 
и естественные. Синтетические сурфактанты производят-
ся химическим путем и не содержат компонентов живот-
ного происхождения, обычно состоят из фосфолипидов, 
таких как дипальмитоилфосфатидилхолин (ДПФХ), и син-
тетических аналогов САБ, таких как KL-4-пептид (синте-
тический аналог SP-B). Следует отметить, что все синтети-
ческие препараты легочного сурфактанта содержат или 
только ДПФХ, или его смесь с пальмитоилолеоил фосфа-
тидилглицерином и не содержат других фосфолипидов. 
В настоящее время активно используются в клинической 
практике 4 препарата синтетического происхождения: 
Exosurf Neonatal и ALEC (Artificial Lung Expanding Com-
pound), содержащие только ДПФХ и стабилизатор гекса-
деканол; Surfaxin, содержащий KL-4 и ДПФХ; Кальфактант 
(Infasurf), который содержит ДПФХ, фосфатидилглицерин 
и синтетические аналоги SP-B и SP-C [15, 16]. Синтети-
ческие сурфактанты имеют ряд недостатков, например 
Exosurf и ALEC в своем составе не имеют сурфактантных 
белков, что снижает их эффективность. Кроме того, синте-
тические сурфактанты менее эффективны в предотвра-
щении бронхолегочной дисплазии  [17] и имеют высо-
кую стоимость производства [18]. В сложных клинических 
случаях синтетические сурфактанты могут оказаться ме-
нее эффективными по сравнению с другими сурфактан-
тами [19]. Гибридные сурфактанты представляют собой 
комбинированные препараты, которые включают как син-
тетические компоненты, так и добавленные природные 
элементы (например, белки или их аналоги). Этот подход 
позволяет объединить преимущества как естественных, 
так и синтетических сурфактантов, минимизируя их не-
достатки. На данный момент такие препараты находят-
ся на стадии разработки и клинических испытаний. Их 
потенциал заключается в улучшенной биосовместимости 
и эффективности благодаря сочетанию синтетических ли-
пидов и естественных или синтетических белков [20].

Препараты легочного сурфактанта, полученные 
из природных источников, делятся на две основные груп-
пы: модифицированные и немодифицированные. Моди-
фицированные сурфактанты, такие как Surfacten, Survanta, 
Curosurf и Surfactant- HL-10, получают путем добавления 

тех или иных компонентов к очищенным липидным экс-
трактам лаважной жидкости или ткани легкого живот-
ных [15]. Например, при производстве препарата Curo-
surf удаляют все нейтральные липиды и холестерин1 [20]. 
Немодифицированные препараты, такие как Alveo-
fact, Infasurf, BLES, Сурфактант- БЛ (МНН Таурактант) 
и Сурфактант- HL, получают из легких крупного рогато-
го скота или свиней, а также из амниотической жидкости 
рожениц. Эти препараты содержат сурфактантные белки 
SP-B и SP-C, а также все классы фосфолипидов легочно-
го сурфактанта [15].

В настоящее время препараты сурфактанта приме-
няются для лечения респираторного дистресс- синдрома 
у новорожденных, особенно недоношенных детей [21, 22].

Препарат Сурфактант- БЛ (МНН Таурактант) представ-
ляет собой биологический легочный сурфактант, получа-
емый из легких крупного рогатого скота. Процесс произ-
водства включает в себя экстракцию липидов и белков 
из ткани легкого, после чего смесь очищается и стабили-
зируется для клинического применения. Конечный про-
дукт содержит 75–82% фосфолипидов, 5–6% нейтраль-
ных липидов, 9–11% свободного холестерина и  его 
эфиров, 1,8–2,5% SP-B и SP-C (суммарно). Препарат со-
держит все классы фосфолипидов, включая 62–70% ФХ, 
63–66% ДПФХ от ФХ и 5–6% нейтральных липидов [23]. 
Сурфактант- БЛ был успешно применен в  лечении ре-
спираторного дистресс- синдрома (РДС) и для лечения 
и профилактики БЛД у новорожденных. Клинические ис-
пытания показали его эффективность в улучшении окси-
генации и уменьшении продолжительности искусственной 
вентиляции легких  [24]. На данный момент у новоро-
жденных препарат используют в дозе 75 мг/кг массы тела 
на введение, а у взрослых – 12 мг/кг массы тела в сутки2.

НАРУШЕНИЯ СВОЙСТВ ЛЕГОЧНОГО СУРФАКТАНТА 
ПРИ ОСТРОМ РЕСПИРАТОРНОМ  
ДИСТРЕСС-СИНДРОМЕ,  
ВЫЗВАННОМ ВИРУСОМ SARS-COV-2 (COVID-19)

Согласно последним данным, смертность от ОРДС оста-
ется высокой, несмотря на достижения в области меди-
цины. Смертность в США при тяжелом ОРДС может до-
стигать 46% [25].

ОРДС, согласно критериям американо- европейской 
согласительной комиссии, характеризуется тяжелой гипок-
семией, устойчивостью к кислородотерапии, двусторон-
ними затемнениями на рентгенограмме грудной клетки 
и отсутствием признаков левожелудочковой недостаточ-
ности [26]. Это состояние может развиваться вследствие 
как прямого повреждения легких (например, при тяже-
лой пневмонии, аспирации токсических агентов или кон-
тузии грудной клетки), так и системного повреждения (при 
сепсисе, массивных переливаниях крови и др.) [27]. Одной 
из причин развития ОРДС являются патогенные коронави-
русы SARS-CoV, MERS-CoV и SARS-CoV-2, они используют 
1 Инструкция по применению лекарственного препарата Curosurf для медицинского 
применения. Режим доступа: https://www.vidal.ru/drugs/curosurf__430. 
2 Инструкция по применению лекарственного препарата Сурфактант-БЛ для медицинского 
применения. Режим доступа: https://www.vidal.ru/drugs/surfactant-bl__20811. 
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рецептор ACE2 для доступа, инфицирования и разруше-
ния альвеолярных клеток II типа, продуцирующих сур-
фактант [28]. Нарушения в составе и свой ствах легочного 
сурфактанта при ОРДС тесно связаны с изменениями про-
ницаемости альвеолокапиллярной мембраны: вследствие 
воспалительных процессов проницаемость мембраны 
резко возрастает. Это приводит к проникновению в альве-
олы белков плазмы крови, в т.ч. альбумина, гемоглоби-
на, фибриногена и мономеров фибрина [29, 30]. Высокие 
концентрации белков плазмы в альвеолах снижают кон-
центрацию больших агрегатов в легких [31]. Мономеры 
фибрина подавляют способность ЛС снижать поверхност-
ное натяжение, а ингибирующая способность фибрино-
гена в присутствии физиологических концентраций SP-В 
и SP-С падает. Фосфолипиды связываются с фибрином, 
что приводит к уменьшению способности ЛС снижать по-
верхностное натяжение [32]. Описаны и другие механиз-
мы ингибирования легочного сурфактанта, например ни-
трирование САБ и деградация липидных компонентов как 
следствие прямого окисления липидов и увеличения фос-
фолипазной активности. Также предполагается, что суще-
ственное снижение содержания SP-А [14], его деградация 
в легочной ткани и уменьшение опсонизирующей способ-
ности по отношению к различным патогенам вносят су-
щественный вклад в снижение резистентности больных 
к гнойно- септическим осложнениям ОРДС [33]. Сурфак-
тант, который остается активным, в значительной степени 
теряет свою способность снижать поверхностное натяже-
ние в альвеолах [34, 35].

Исследования показывают, что у больных ОРДС на-
блюдается снижение содержания фосфолипидов, жир-
ных кислот, нейтральных липидов, а также сурфактант- 
ассоциированных белков SP-А, SP-В и SP-С [34]. При этом 
уменьшается содержание крупных агрегатов сурфактан-
та, необходимых для его эффективного функционирова-
ния, и увеличивается количество малых агрегатов, что еще 
больше ухудшает функцию сурфактанта [35].

ПРИМЕНЕНИЕ СУРФАКТАНТА  
ПРИ ОСТРОМ РЕСПИРАТОРНОМ  
ДИСТРЕСС-СИНДРОМЕ, СВЯЗАННОМ С COVID-19

Исследования доказывают эффективность тера-
пии сурфактантами при COVID-19. Положительное влия-
ние ингаляционного сурфактанта у пациентов с острым 
респираторным дистресс- синдромом, связанным 
с COVID-19, было оценено в исследовании С.Н. Авдеева 
и др. в 2021 г. [36]. Пациенты были разделены на две груп-
пы: сурфактант (n = 33) и контрольная (n = 32). Участники 
группы сурфактанта получали ингаляционный сурфактант 
в суточной дозе 150–300 мг. Были проанализированы 
параметры оксигенации и несколько клинических исхо-
дов. На пятый день терапии показатель PaO2/FiO2 зна-
чительно улучшился в группе сурфактанта по сравнению 
с контрольной группой (184 (155–212) мм рт. ст. против 
150 (91–173) мм рт. ст., p = 0,02). Ингаляционный сурфак-
тант значительно снизил необходимость перевода паци-
ентов в отделения интенсивной терапии (24,2% против 

46,9%, p = 0,05) и инвазивной механической вентиляции 
(18,2% против 40,6%, p = 0,04). Более того, ингаляцион-
ная терапия сурфактантом сократила продолжительность 
неинвазивной вентиляции легких(7 (3–13) дней против 
11 (5–22) дней, p = 0,02) и время пребывания в больнице 
(18 (16–27) дней против 26 (21–31) дней, p = 0,003) у па-
циентов с ОРДС, связанным с COVID-19 [36].

Ретроспективный анализ данных пациентов 
с COVID-19, получавших экзогенный натуральный сурфак-
тант, был проведен S. Piva et al. [37] в 2021 г. Семь паци-
ентов с положительным ПЦР-тестом на COVID-19 и ОРДС 
получили жидкий Curosurf (720 мг в 150 мл физиологиче-
ского раствора, разделенного на пять долей по 30 мл), ко-
торый вводился через бронхоскоп во вторичные бронхи. 
Пациенты были сопоставлены с 14 аналогичными субъек-
тами, получавшими поддерживающую терапию для ОРДС 
в тот же период времени. Были исследованы целесообраз-
ность и безопасность, а также продолжительность меха-
нической вентиляции и смертности. Было выявлено, что 
у пациентов не наблюдалось признаков острой декомпен-
сации после инстилляции сурфактанта в малые бронхи. 
Регрессия Кокса показала снижение 28-дневной смертно-
сти в группе сурфактанта, хотя и незначительное.

Также эксперты считают, что клинические данные пре-
доставляют веские основания для использования экзо-
генного сурфактанта у пациентов с COVID-19. На успех 
этой терапии могут повлиять стратегия механической вен-
тиляции, время начала лечения, введенные дозы, метод 
доставки и используемые препараты. Более того, даль-
нейшая разработка улучшенных препаратов может также 
улучшить и этот подход к лечению [38].

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ

Проведен ретроспективный сбор клинических данных 
о применении препарата Сурфактант- БЛ в виде эмульсии 
для ингаляционного введения по 75–150 мг для лечения 
пациентов с инфекцией, вызванной вирусом SARS-CoV-2, 
в условиях стационара, согласно критериям временных 
методических рекомендаций «Профилактика, диагностика 
и лечение новой коронавирусной инфекции (COVID-19)» 
МЗ РФ, версия 17 от 14.12.2022 г. [39].

Ингаляционную терапию суспензией Сурфактантом- 
БЛ проводили согласно инструкции с помощью компрес-
сорного небулайзера в дозе 75–150 мг 2 раза в день кур-
сом до 5 дней. Готовый раствор для небулайзера состоял 
из 5 мл разведенной суспензии препарата Сурфактант- БЛ 
и 1 мл 0,9%-ного раствора натрия хлорида, разведенного 
непосредственно перед использованием.

Всего в анализ были включены данные из медицин-
ских карт 8 пациентов, находившихся на лечении в ин-
фекционном отделении №3 инфекционного центра ОГБ-
УЗ «Старооскольская окружная больница Святителя Луки 
Крымского» с 29.06.2023 г. по 31.11.2023 г.

Все пациенты были старше 18 лет, разного пола, с под-
твержденным диагнозом «COVID-19», наличием измене-
ний по КТ органов грудной клетки с объемом пораже-
ния более 25%, СРБ > 30 мг/л, с частотой дыхательных 
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движений ≥ 24 в минуту, насыщением артериальной кро-
ви (SpO2) менее 92%, с потребностью в респираторной 
поддержке и проведении оксигенотерапии.

Для анализа использовались следующие данные: воз-
раст пациента, пол, место госпитализации и объем по-
ражения легких (как критерии тяжести), день введения 
Сурфактанта- БЛ после появления первых признаков ко-
ронавирусной инфекции и после госпитализации в ста-
ционар, сатурация в  день введения Сурфактанта- БЛ 
и на 1, 2, 7-й дни после ингаляции, необходимость и дли-
тельность проведения кислородотерапии и искусственной 
вентиляции легких, длительность госпитализации, разви-
тие нежелательных явлений и исход заболевания.

В исследовании приняли участие 8 пациентов (7 муж-
чин и одна женщина), средний возраст которых составил 
41,6 +/- 15,3 года. У большинства пациентов (62,5%) сте-
пень поражения легких по данным КТ составляла КТ-3, 
у 37,5% пациентов – КТ-2.

Пациенты с  COVID-19, пролеченные в  стациона-
ре с применением препарата Сурфактант- БЛ, проходи-
ли диагностические и терапевтические процедуры в со-
ответствии с рутинной клинической практикой, никакие 
дополнительные процедуры не назначались. Лечение па-
циентов проводилось в соответствии с действующими ре-
комендациям для лечения COVID-19 с применением кор-
тикостероидов [40].

С терапевтической целью препарат Сурфактант- БЛ был 
назначен на 4-е сут. 1 (12,5%) пациенту, на 5-е сут. – 1 (12,5%) 
больному, на 7-е сут. – 5  (25%) пациентам, на 8-е сут. – 
1 (12,5%) больному после манифестации заболевания.

Сбор данных проведен в  рамках госпитализации 
и  стационарного лечения инфекции, вызванной ви-
русом SARS-CoV-2.

В ходе анализа определены доля и количество паци-
ентов с положительной клинической динамикой (повыше-
ние сатурации) на 1, 2 и 7-й дни после введения препара-
та Сурфактант- БЛ, частота применения других препаратов 
из групп ингибиторов ИЛ-1, ИЛ-6, JAK-киназ, кортикосте-
роидов, а также доля и количество пациентов с разви-
тием нежелательных явлений, виды и исходы нежела-
тельных явлений.

Средняя продолжительность кислородотерапии по-
сле введения препарата Сурфактант- БЛ составила 4 дня. 
Средняя продолжительность госпитализации пациентов, 
не получающих препарат, составила 25,7 дня, в группе па-
циентов, получивших терапию препаратом Сурфактант- 
БЛ, – 19,87 дня. Повышение сатурации через 1 сут. после 
ингаляционного введения препарата Сурфактант- БЛ на-
блюдалось у 1 (12,5%) пациента на 2-е сут. – у 4 (50%) па-
циентов, на 7-е сут. – у 3 (25,5%) человек. За время госпи-
тализации всем пациентам вводили препараты из группы 
кортикостероидов. Нежелательные явления (НЯ) зафикси-
рованы не были. Среди пациентов, получивших препарат, 
6 (75%) выписаны из стационара в связи с выздоровле-
нием, 2 (25%) пациента выписаны с улучшением, леталь-
ных исходов в рамках госпитализации не зафиксирова-
но. В таблице приведены сводные данные по пациентам, 
принимающим Сурфактант- БЛ.

Контрольная группа больных с  подтвержденным 
COVID-19 и поражением легких более 25%, не получав-
ших терапию Сурфактантом- БЛ, составила 32 пациента.

Все пациенты из группы контроля получали респиратор-
ную поддержку через маску и носовые канюли с момента 
поступления. На 6–7-е сут. с момента дебюта заболевания 

2  Таблица. Сводные данные пациентов, принимающих 
Сурфактант- БЛ
2  Table. Summary data of patients taking Surfactant- BL

Показатель Значение

Демографические показатели

Мужчины 7 (87,5%)

Женщины 1 (12,5%)

Средний возраст 41,6 +/- 15,3 года 

Расовая принадлежность Все пациенты  
европеоидной расы (100%)

Тяжесть заболевания

КТ-2 (25–50% поражения) 3 пациента (37,5%)

КТ-2+ (50+% поражения) 5 пациентов (62,5%)

Госпитализация в отделение общего 
профиля 8 пациентов (100%)

Сроки введения препарата Сурфактант- БЛ

На 4-е сут. 1 пациент (12,5%)

На 5-е сут. 1 пациент (12,5%)

На 7-е сут. 5 пациентов (62,5%)

На 8-е сут. 1 пациент (12,5%)

Динамика клинических и лабораторных данных

Повышение сатурации через 1 сут. 1 пациент (12,5%)

Повышение сатурации через 2 сут. 4 пациента (50%)

Повышение сатурации на 7-е сут. 3 пациента (37,5%)

Дополнительная терапия

Применение кортикостероидов Всем пациентам

Длительность лечения

Средняя продолжительность 
кислородотерапии 4 дня

Средняя продолжительность 
госпитализации

25,7 дня, после введения  
препарата – 19,875 +/- 2,9

Результаты лечения

Выписаны в связи с выздоровлением 6 пациентов (75%)

Выписаны в связи с улучшением 2 пациента (25%)

Летальные исходы Не зафиксированы

Данные по безопасности

Нежелательные явления Не зафиксированы
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в отделение реанимации переведено 9 (28,2%) пациентов: 
на НИВЛ – 6 пациентов, на ИВЛ – 3; 21 пациент выписан 
на долечивание в условиях поликлиники или дневного ста-
ционара. Летальных исходов зафиксировано 2.

ВЫВОДЫ

Ингаляционное введение препарата Сурфактант- БЛ 
в дозе 75–150 мкг/мл для лечения инфекции, вызван-
ной вирусом SARS-CoV-2 (COVID-19), оказывало положи-
тельный клинический эффект на показатель насыщения 
крови кислородом и продолжительность госпитализации. 

Препарат обладает приемлемым профилем безопасно-
сти и при своевременном применении помогает предот-
вратить дальнейшее повреждение легких, развитие ОРДС 
и необходимость перевода пациентов на ИВЛ. На осно-
вании полученного клинического опыта можно пред-
положить, что использование ингаляционной формы 
Сурфактанта- БЛ в составе комплексной терапии снижает 
выраженность дыхательной недостаточности и способству-
ем благоприятному прогнозу у пациентов с COVID-19. 0
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