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Резюме
Легочный сурфактант представляет собой сложное вещество с высокой поверхностной активностью, которое предотвраща-
ет коллапс альвеол в конце выдоха, стабилизируя объем легких и газообмен. С этим свойством связаны попытки использо-
вать препараты сурфактанта в клинической практике лечения острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) взрослых 
и при тяжелых вирусных и бактериальных пневмониях. В данном обзоре литературы рассматриваются теоретические 
и практические аспекты применения сурфактанта у взрослых. В отдельных публикациях показано, что введение экзогенно-
го сурфактанта в дыхательные пути позволяет повлиять на летальность пациентов с ОРДС, сократить сроки искусственной 
вентиляции легких и пребывания в стационаре. Большинство исследований относятся к ОРДС, связанному с новой корона-
вирусной инфекцией COVID-19, однако отдельные исследования рассматривают тяжелую пневмонию на фоне инфекции 
гриппа, респираторно-синцитиального вируса, а также вопросы улучшения доставки лекарственных препаратов, в первую 
очередь антибиотиков, в легочную ткань при инфекционной пневмонии. Опубликованные в настоящее время данные не 
позволяют четко определить место экзогенного сурфактанта в лечении этих заболеваний и состояний. Требуются дальней-
шие клинические исследования эффективности экзогенного сурфактанта при тяжелых поражениях легочной ткани.
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Abstract
Pulmonary surfactant is a complex substance with high surface activity that prevents alveoli collapse at the end of expiration 
and, therefore, stabilizes the lung volume and the gas exchange. These properties of surfactant opened the way for its investi-
gation in the respiratory distress syndrome of newborn and the acute respiratory distress syndrome (ARDS) in adults including 
patients with severe virus-associated and bacterial pneumonias. This paper is a review of published laboratory data and clinical 
findings on the efficacy of surfactant in adults. Several authors demonstrated that exogenous surfactant could improve mor-
tality in patients with ARDS, reduce the need in mechanical ventilation and a length of hospitalization in general. Most clinical 
trials of surfactant were related to the novel coronavirus infection COVID-19, but several papers included patient with severe 
pneumonia associated with influenza or respiratory syncytial virus. Moreover, surfactant could be useful for better delivery 
of pharmacological agents, including antibiotics, in the distal airways and the lung tissue in patients with bacterial pneumonia. 
Unfortunately, current findings are scarce to certainly detecting a role of exogenous surfactant in the management of such 
patients. Further studies of clinical efficacy of exogenous surfactant in severe lung injury are required.
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ВВЕДЕНИЕ

Легочный сурфактант представляет собой сложное 
вещество с высокой поверхностной активностью, кото-
рое вырабатывается преимущественно альвеолоцита-
ми 2-го типа и состоит на 90% из липидов и на 10% из 

белков. Сурфактантные протеины Sp-A, Sp-B, Sp-C и Sp-D 
являются хорошо растворимыми, гидрофильными пепти-
дами. Сурфактант выстилает внутреннюю поверхность 
альвеол, предотвращая их коллапс в конце выдоха, стаби-
лизируя объем легких и газообмен. Помимо своей роли 
в поддержании механики дыхания, сурфактант обладает 
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и  другими качествами: антиоксидантной активностью, 
способностью стимулировать мукоцилиарный (альвео-
лярный) клиренс, иммуномодулирующими свойствами [1]. 
Благодаря протеинам SP-A и SP-D и фосфолипидам, кото-
рые непосредственно связываются с вирусными частица-
ми и бактериальными клетками, сурфактант препятствует 
их адгезии к эпителию дыхательных путей и стимулирует 
их элиминацию со слизистой оболочки респираторного 
тракта [2]. Таким образом, легочный сурфактант является 
первой линией иммунной защиты против респираторной 
инфекции, в основном против вирусов гриппа типа А, ре-
спираторно-синцитиального вируса (РСВ), коронавируса. 
С другой стороны, респираторные вирусы могут нарушать 
синтез, секрецию и утилизацию легочного сурфактанта, 
т. к. альвеолярный эпителий является главным местом ре-
пликации респираторных вирусов в дистальных отделах 
дыхательных путей [3]. Нарушение структуры легочного 
сурфактанта способствует прогрессированию индуциро-
ванного вирусами воспаления [2], в частности, повыша-
ет продукцию некоторых провоспалительных цитокинов 
(ФНО-альфа, интерлейкины) [4]. Нарушение функции ле-
гочного сурфактанта также повышает поверхностное на-
тяжение в альвеолах, приводя к их коллапсу. Клинически 
это проявляется развитием острого респираторного дис-
тресс-синдрома (ОРДС). При этом в легочной ткани раз-
вивается выраженный воспалительный процесс и отек, 
что значительно снижает газообмен, вызывает гипоксе-
мию и острую дыхательную недостаточность с необходи-
мостью искусственной вентиляции легких (ИВЛ). ОРДС со-
провождается высокой летальностью [5].

Лекарственные препараты экзогенного сурфактанта 
изначально стали использовать в лечении респиратор-
ного дистресс-синдрома и бронхолегочной дисплазии 
у новорожденных, у которых такая терапия достоверно 
снижала летальность от дыхательной недостаточности 
и сокращала потребность в ИВЛ, при этом не вызывая се-
рьезных побочных эффектов [6]. В то же время эффектив-
ность экзогенного сурфактанта в сходных клинических си-
туациях у взрослых далеко не так однозначна.

В данном обзоре литературы рассматриваются теоре-
тические и практические аспекты применения препара-
тов сурфактанта у взрослых.

ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ

Предполагается, что препараты сурфактанта должны 
восполнить дефицит сурфактанта в альвеолах, связан-
ный с острым повреждением легких, и устранить ателек-
тазы легочной ткани, повысив за этот счет оксигенацию. 
В 2012 г. опубликован систематический обзор и мета-
анализ 9  клинических исследований эффективности 
препаратов сурфактанта при ОРДС с участием 2574 па-
циентов  [6]. Исследователи показали, что экзогенный 
сурфактант достоверно улучшал оксигенацию в первые 
24 ч от начала терапии, но не влиял на летальность та-
ких пациентов в течение 28–30 дней. В то же время при 
продолжении терапии до 120 ч положительное влияние 
на газообмен утрачивалось, что, вероятно, было связано 

с естественной инактивацией экзогенного сурфактанта 
в организме пациентов.

Авторы систематического обзора библиотеки Cochrane 
также не смогли прийти к окончательному выводу об эф-
фективности либо неэффективности препаратов сурфак-
танта при ОРДС взрослых [7]. В обзор включены 9 кли-
нических исследований с участием в общей сложности 
1340 взрослых пациентов с ОРДС. Препараты сурфактан-
та снижали общую летальность как в ранние сроки (от-
ношение рисков (ОР) 1,08; 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 0,91–1,29), так и в отдаленном периоде (ОР 1,28; 
95% ДИ 1,01–1,61), сокращали продолжительность ИВЛ 
(средняя разница 2,50 дня, 95% ДИ -4,95– -0,05), однако 
в связи с малым числом исследований и их методологиче-
ской неоднородностью качество доказательств оказалось 
очень низким. Вероятно, это связано с тем, что ОРДС взрос-
лых является гетерогенным состоянием с разной степенью 
воспаления и ремоделирования легочной ткани при раз-
ной этиологии этого синдрома. Другая причина заключа-
ется в методах введения препаратов сурфактанта в дыха-
тельные пути. Сурфактант вводился эндотрахеально в виде 
эмульсии или ингаляционно в виде аэрозоля. Эффектив-
ность ингаляции аэрозоля сурфактанта при ОРДС низка, 
поскольку в силу патофизиологических нарушений сур-
фактант при таком способе доставки не достигает дисталь-
ных отделов дыхательных путей и альвеол. Более целе-
сообразным авторы считают интратрахеальное введение 
препарата, хотя и в этом случае сурфактант распределяет-
ся в разных отделах легких неравномерно с меньшей кон-
центрацией в зонах наибольших повреждений. При эн-
добронхиальном введении в исследованиях на животных 
сурфактант значительно лучше распределялся в легочной 
ткани и в большей степени снижал воспаление [6].

ПНЕВМОНИЯ

Способность сурфактанта подавлять активность провос-
палительных цитокинов, иммуноглобулинов и адгезивных 
молекул и снижать уровень воспаления в легочной тка-
ни [4] привела к попыткам использовать препараты сур-
фактанта в качестве дополнительной терапии при пнев-
монии. Помимо этого, в нескольких экспериментальных 
исследованиях на моделях пневмонии, вызванной различ-
ными грамотрицательными возбудителями (Klebsiella pneu-
moniae, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli), у животных 
показано, что одновременное ингаляционное введение 
препаратов сурфактанта и антибиотиков (амикацина [8], 
тобрамицина [9], полимиксина В [10]) повышало депони-
рование антибактериальных препаратов в дистальных от-
делах дыхательных путей, ускоряло элиминацию возбуди-
теля из респираторного тракта, снижало воспалительное 
повреждение легочной ткани, при этом отсутствовало зна-
чимое лекарственное взаимодействие сурфактанта с ан-
тибиотиком. Однако авторы отмечали, что полученные ре-
зультаты не могут быть экстраполированы на все доступные 
препараты сурфактанта (а их синтезировано в мире около 
десяти), т. к. все они имеют разный состав и разное соотно-
шение фосфолипидов и сурфактантных протеинов [8].



171MEDITSINSKIY SOVET2025;19(9):169–172

Ra
tio

na
l p

ha
rm

ac
ot

he
ra

py

РЕСПИРАТОРНЫЕ ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ

Другая серьезная проблема респираторной медицины 
связана с РСВ. РСВ вызывает тяжелые поражения легких 
у детей первых лет жизни, у пожилых лиц и у иммуноком-
прометированных пациентов, повышая риск летального 
исхода. С инфекцией РСВ связаны тяжелые обострения 
бронхиальной астмы и хронической обструктивной бо-
лезни легких [11].

В  экспериментальных исследованиях на животных 
моделях показана противовирусная эффективность ин-
галяционного введения препаратов сурфактанта против 
респираторно-синцитиального вируса и вируса гриппа 
А(H1N1). В исследованиях на животных фосфолипиды сур-
фактанта снижали цитотоксический эффект РСВ и умень-
шали продукцию провоспалительных цитокинов (ин-
терлейкины ИЛ-6, ИЛ-8) при инфекции РСВ, а  также 
подавляли репликацию вируса в эпителиальных клетках 
дыхательных путей [12]. Аналогичным образом, фосфоли-
пиды сурфактанта влияли на вирус гриппа А и вызывае-
мое им воспаление в легочной ткани [11]. Сурфактантные 
фосфолипиды связываются с вирусной клеткой вируса 
гриппа А и препятствуют ее прикреплению к поверхности 
эпителия в респираторном тракте, при этом уменьшается 
трансмиссия вируса [13, 14]. Сурфактантный протеин SP-D 
тоже обладает способностью связываться с вирусом грип-
па А, агрегируя вирусные частицы и уменьшая вирусную 
нагрузку в легочной ткани. В то же время в исследованиях 
in vitro и in vivo показано, что не все штаммы вируса грип-
па А чувствительны к протеину SP-D. В основном этим от-
личаются сезонные штаммы вируса гриппа А, для кото-
рых характерно более легкое течение болезни, тогда как 
штаммы, резистентные к протеину SP-D, вызывают более 
тяжелые формы заболевания. Исследователи полагают, что 
эти различия в клиническом течении гриппа могут объяс-
няться именно агрегирующим воздействием сурфактант-
ного протеина SP-D на чувствительные к нему вирусные 
частицы, хотя эта гипотеза нуждается в дальнейшем под-
тверждении [15]. В другом лабораторном исследовании 
с моделью гриппа у морских свинок доказана более высо-
кая выработка секреторного иммуноглобулина IgA через 
3 нед. после противогриппозной вакцинации в сочетании 
с интраназальным введением сурфактантных фосфолипи-
дов [16]. В исследовании B.W. Donovan et al. нано-эмуль-
сия сурфактанта при интраназальном введении мышам 
обеспечивала их выживание на фоне пневмонии, инду-
цированной вирусом гриппа [17]. К сожалению, до 2019 г. 
публикации о клинических исследованиях экзогенного 
сурфактанта при тяжелых вирусных инфекциях у челове-
ка отсутствуют. Опубликовано единственное клиническое 
наблюдение благоприятного исхода тяжелой пневмонии, 
связанной с инфекцией гриппа А (H1N1) 2009 г., у ребен-
ка 7 лет с ОРДС, при котором эндобронхиальное введе-
ние препарата сурфактанта позволило избежать приме-
нения экстракорпоральной мембранной оксигенации [18].

Начало XXI в. ознаменовалось в мире несколькими 
крупными вспышками респираторных вирусных инфекций: 
эпидемия птичьего гриппа А (H5N1) в 2003 г. и А (H7N9) 

в 2013  г., пандемия свиного гриппа А (H1N1) в 2009  г., 
вспышки коронавирусной инфекции SARS (2002 г.), MERS 
(2012  г.) и, наконец, пандемия нового коронавируса 
SARS-CoV-2 (2019 г.). Все эти вирусы вызывали тяжелое по-
ражение легких с развитием вирусной пневмонии, неред-
ко осложнявшейся ОРДС у пациентов разных возрастных 
групп, включая молодых людей. Эти события значительно 
повысили интерес исследователей к сурфактанту, не только 
в рамках борьбы с ОРДС, но и как к способу доставки в ле-
гочную ткань других лекарственных препаратов, посколь-
ку благодаря своим физико-химическим свойствам сурфак-
тант легко диффундирует в легочную ткань и способствует 
улучшению газообмена, а в предыдущих исследованиях 
на моделях пневмонии была показана его положительная 
роль в доставке антибиотиков в легкие [8–10].

Лекарственные препараты сурфактанта широко изуча-
лись в лечении пациентов с тяжелой COVID-19, хотя никто из 
исследователей не доказал нарушение структуры или функ-
ции эндогенного сурфактанта при ОРДС, связанном с этой 
инфекцией. Тем не менее, заместительная терапия экзоген-
ным сурфактантом нередко приводила к положительным 
результатам. Единственный препарат легочного сурфактан-
та, разрешенный к применению в клинической практике 
у взрослых, – это лекарственное средство «Сурфактант БЛ» 
(МНН Таурактант), производство ООО Биосурф (Россия). При 
COVID-19 Сурфактант БЛ вводился ингаляционно и эндо-
бронхиально. В исследовании S. Piva et al. пациенты с ОРДС, 
связанном с COVID-19, получали препарат сурфактант через 
бронхоскоп порционно во все доли обоих легких [19], при 
этом авторы сообщили о снижении летальности в отделе-
нии интенсивной терапии (ОИТ) и 28-дневной летальности, 
сокращении сроков проведения ИВЛ и улучшении оксиге-
нации в течение нескольких дней после введения сурфак-
танта, хотя все эти различия по сравнению с контрольной 
группой не достигли статистической достоверности. Одна-
ко данное исследование было ретроспективным и включа-
ло всего 7 пациентов в группе сурфактанта и 14 пациентов 
в контрольной группе.

С.Н. Авдеев и др. в проспективном исследовании ис-
пользовали препарат сурфактанта российского произ-
водства Сурфактант БЛ (МНН Таурактант) ингаляционно 
у пациентов с COVID-19 и ОРДС, которые имели менее 
тяжелое, чем в предшествующих публикациях, состоя-
ние и находились на неинвазивной вентиляции легких 
(НИВЛ) [20]. Через 5 дней терапии у пациентов, получав-
ших таурактанат, достоверно улучшилась оксигенация, 
снизилась вероятность перевода в ОИТ и ИВЛ, сократи-
лись время использования НИВЛ и общая длительность 
пребывания в стационаре, хотя летальность в группах сур-
фактанта и контроля была сходной. Таким образом, веро-
ятно, что выбор способа доставки сурфактанта должен 
учитывать тяжесть поражения легочной ткани и степень 
дыхательной недостаточности.

Результаты использования препаратов сурфактанта 
при COVID-19 суммированы в систематическом обзоре 
с метаанализом M. Mylavarapu et al. [21]. Авторы проана-
лизировали 4 клинических исследования с общей числен-
ностью 126 пациентов с ОРДС на фоне COVID-19. Терапия 
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сурфактантом приводила к снижению летальности в те-
чение 28 дней (ОШ 0,53; 95% ДИ 0,23–1,20; p = 0,13) 
и сокращению длительности стационарного лечения на 
5,69 дня (95% ДИ -7,06– -4,30; p < 0,00001) по сравнению 
с пациентами, не получавшими сурфактант.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, препараты сурфактанта обладают вы-
соким потенциалом клинической эффективности и безо-
пасности при эндобронхиальном, интратрахеальном и ин-
галяционном введении. Основные функции экзогенного 
сурфактанта заключаются в поддержании стабильных ле-
гочных объемов, противодействии коллапсу альвеол, 
улучшении газообмена и противовоспалительных свой
ствах. Комбинация препаратов сурфактанта с другими 

лекарственными препаратами, прежде всего с антибиоти-
ками, может улучшить их доставку к очагу инфекции в ле-
гочной ткани и способствовать элиминации возбудите-
ля из дыхательных путей. В России только Сурфактант БЛ 
(Таурактант, производства ООО Биосурф) зарегистриро-
ван для применения у взрослых пациентов по соответ-
ствующим показаниям. В настоящее время информация, 
подтверждающая клинические эффекты препаратов сур-
фактанта у пациентов с ОРДС, вирусными и бактериаль-
ными пневмониями, недостаточная, поэтому требуются но-
вые хорошо спланированные клинические исследования 
для уточнения показаний к применению сурфактанта в ус-
ловиях реальной клинической практики.� 0
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