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Аннотация. Актуальность. Предотвращение развития послеоперационного острого респираторного дистресс-син-
дрома при операциях на нисходящем отделе грудной аорты повышает эффективность терапии. Исследование повреждения 
комплекса сурфактанта при ишемии и реперфузии легких является актуальными, так как предполагает профилактическое 
применение препарата сурфактанта при операциях на нисходящем отделе грудной аорты, для которых характерен 
высокий риск развития послеоперационного острого респираторного дистресс-синдрома. Цель исследования: повысить 
эффективность фармакологической и респираторной терапии острого респираторного дистресс-синдрома, а также 
выявить роль сурфактантной системы легких в возникновении воспаления на фоне туберкулеза и развитии механизмов 
регенерации, которые влияют на течение и исход заболевания. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 
24 человека, из них пациенты-добровольцы в количестве 14 человек, имеющих диагностированное заболевание 
респираторного характера, в остром течении. Выборка в 14 человек сформировалась исключительно из-за соответствия 
данных пациентов критериям включения: наличие острого респираторного дистресс-синдрома различного генеза. 
Результаты и обсуждение. Для комплексного лабораторного определения применялся алгоритм, который соответствовал 
государственному стандарту, для идентификации острого респираторного дистресс-синдрома. Для каждого участника 
экспериментов предполагалась разработка плана лечебных процедур с учетом индивидуализации и стандартизации. 
Выводы. Отдельные результирующие данные собраны относительно легочной системы сурфактантного типа, что 
представлено в формате компакторной модели. Здесь отражены ряд базисных компонентов, которые классифицируются 
по клеточному и неклеточному фактору. При этом субстанция-сурфактант способствует уменьшению выраженной 
отечности, что позволяет существенно снизить процесс «склеивания» альвеолярных структур при вдохе. Все это 
складывалось в нормальную систему газового обмена в легочных структурах, включая контроллинг мукоцилитарной 
системы, выступающей в качестве натурального стимулятора функции альвеолярных макрофагов.

Ключевые слова: легочный сурфактант, пациент, остроый респираторный дистресс-синдром, бронхиальная астма, 
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Abstract. Relevance. Prevention of the development of postoperative acute respiratory distress syndrome during operations 
on the descending thoracic aorta increases the effectiveness of therapy. The study of damage to the surfactant complex during 
ischemia and reperfusion of the lungs is relevant, since it involves the prophylactic use of the surfactant preparation during 
operations on the descending part of the thoracic aorta, which are characterized by a high risk of postoperative acute respiratory 
distress syndrome. Objective: to increase the effectiveness of pharmacological and respiratory therapy of acute respiratory distress 
syndrome, as well as to identify the role of the surfactant system of the lungs in the onset of inflammation against the background 
of tuberculosis and the development of regeneration mechanisms that affect the course and outcome of the disease. Materials 
and Methods. The study involved 24 people, including 14 volunteer patients with a diagnosed respiratory disease in an acute 
course (while the whole group received the drug from the study as an additional therapy). The sample of 14 people was formed 
solely due to the compliance of these patients with the criteria that were established before the start of the study of the drug, 
which had postoperative acute respiratory distress syndrome of various origins in their diagnosis. Results and Discussion. For a 
comprehensive laboratory determination, an algorithm was used that corresponded to the state standard to identify postoperative 
acute respiratory distress syndrome. For each participant in the experiments, it was proposed to develop a plan of treatment 
procedures, taking into account individualization and standardization. Conclusion. Some of the resulting data are collected with 
respect to the surfactant pulmonary system, which is presented in a compactor model format. A number of basic components 
are reflected here, which are classified according to cellular and non-cellular factors. At the same time, the surfactant substance 
helps to reduce the pronounced swelling, which can significantly reduce the process of «sticking» of the alveolar structures 
during inhalation. All this added up to the normal system of gas metabolism in the lung structures, including the control of the 
mucociliary system, which acts as a natural stimulator of the function of alveolar macrophages.
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Введение
На сегодняшний день факторы прогрессирова-

ния поражения паренхимы легочной системы пред-
ставляют проблематику сложного генеза, при этом 
не имеют полной картины научных данных. Весь 
комплекс этого вопроса является первопричиной 
того, что нет прямой положительной динамики в те-
чении патологии, а также высока летальность среди 
пациентов, перенесших респираторные патологии 
и острое повреждение легких (ОПЛ). На первый 
план выходит необходимость комплексного подхода 
к лечению заболеваний [1].

В последние годы трудами многих ученных 
изучаются пути развития острой паренхиматозной 
недостаточности, рассматриваются методы лече-
ния острых паренхиматозных поражений легких. 
Детальный анализ данных, которые имеют место 
во время терапевтических манипуляций для паци-
ентов активного возраста (подверженных острого 
респираторного дистресс-синдрома различного 
происхождения) и нацеленный на различные вари-
анты проведения терапевтического вмешательства 
(не респираторного и респираторного), позволяет 
сделать несколько выводов:

—	при выполнении работы в поле зрения 
включались векторы воздействия паттернов ре-
спираторного типа, что способствовало реализации 
терапевтического эффекта из позиционного подхода;

—	использовались такие специфические мето-
дики, которые заключались в апробации жидкост-
ного дыхания и применении лекарств (фтористый 
углерод).

Химиотерапия послужила дополнительным 
направлением в этом вопросе лечения выполняю-
щая функцию устранения токсических эффектов 
при экстракорпоральном применении, корректи-
рующее воздействие на водный баланс и выра-
ботку гормонов. Вместе с тем в качестве одной 

из инновационных методик лечения поражения 
легочной системы можно выделить использование 
нового типа пропорциональной вспомогательной 
вентиляции (PAV), получившего название (Сур-
фактант-BL) [2, 3].

Сурфактант BL представляет собой высокоочи-
щенный натуральный сурфактант из легких крупного 
рогатого скота в виде комплекса веществ из смеси 
фосфолипидов и белков, ассоциированных с сур-
фактантами, обладаеющий способностью снижать 
поверхностное натяжение на поверхности легочных 
альвеол, предотвращая их коллапс и развитие ате-
лектазов. Начальные стадии изменения сурфактанта 
фиксируются именно благодаря ультраструктурным 
особенностям строения его мембранных образова-
ний (Рис. 1).

Рис. 1. Начальная стадия изменения сурфактанта
Fig. 1. The initial stage of surfactant change

Они имеют разные характеристики по мере 
развития воспалительного процесса. К примеру, 
если у пациента имеется поражение легочной си-
стемы, которое было ассоциировано с заболеванием 
туберкулезом, то факторами, определяющими воспа-
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лительный процесс и степень его агрессивности при 
распространении, будут исключительно показатели 
площади вовлечения в очаг поражения [4].

Материалы и методы
Для данной работы была сформирована рандо-

мизированная выборка из пациентов-добровольцев 
в количестве 14 человек, которые были отобраны 
из числа 17 пациентов, имеющих диагностированное 
заболевание респираторного характера, в остром 
течении (при этом вся группа получала в качестве 
дополнительной терапии препарат из исследования). 
У всех пациентов было получено информирован-
ное согласие на участие в исследовании согласно 
Хельсинкской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (WMA Declaration of Helsinki — 
Ethical Principles for Medical Research Involving 
Human Subjects, 2013) и обработку персональных 
данных. Выборка в 14 человек сформировалась 
только исключительно из-за соответствия данных 
пациентов на предмет критериев, которые устанав-
ливались перед стартом исследования препарата 
(что подтверждается заполненными протоколами, 
датированными 17 июня 2020-го года). Всего уча-
стие в исследовании была задействована выборка 
из 24-х человек, которые имели в своем диагнозе 
острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС) 
различного генеза.

Первично мероприятия проводились по опре-
делению состояния здоровья избранной группы 
пациентов, которые должны были быть больше 
возраста 14-ти лет, и у которых присутствовали лабо-
раторно подтвержденные тесты, демонстрирующие 
наличие ОРДС. Для лабораторного комплексного 
определения применялся алгоритм, соответству-
ющий государственному стандарту, необходимый 
для идентификации ОРДС. Дифференциация была 
произведена на основе отдельных факторов, которые 
должны были быть идентифицированы у отдельных 
людей выборки [5, 6]:

—	 нет признаков поражения сердечной мышцы, 
либо же патологии коронарной артерии в острой 
фазе;

—	 отсутствует явление отечности в легочной 
системе, а также недостаточность левого желудочка 
сердца;

—	ОРДС не стало следствием присутствия 
каких-либо заболеваний хронического генеза;

—	нет выраженных или установленных пора-
жений головного мозга или его сосудов.

Кроме этого был дополнительно введен крите-
рий, согласно которому пациент мог быть отобран 
в контур данного эксперимента только при наличии 
подтвержденной гипоксемии с сохраняющимся 
уровнем (PaO2/FiO2 <200). Важно было учесть, 
что ее уровень должен быть одинаков даже после 
приведения кровяного давления в норму в цикле 
вдохов и выдохов при нормальном дыхании.

Перед тем, как было осуществлено проведение 
экспериментов, для каждого участника группы был 
предложен такой лимит стартового положительного 
давления в конце выдоха (ПДКВ), при котором мож-
но было подобрать гармоничное сочетание вдохов 
и выдохов. При этом указанные выше значения 
должны были напрямую коррелировать с пиковыми 
точками по сатурации кислорода в артериальном 
кровотоке, а также процесс диффузного растворения 
кислорода должен был бы быть максимален. Все 
участники группы были подвергнуты тщательному 
обследованию с применением аппаратов искусствен-
ной вентиляции легких (имеющих контролируемый 
запас воздуха), для идентификации низового пика 
в потоке инспираторного типа. При этом реги-
стрировались показатели, которые должны были 
быть — ДО — в диапазоне от 6 до 8 миллилитров 
на килограмм, давление обязательно менее 35 санти-
метров водяного столба [7, 8]. Для каждого участни-
ка экспериментов предполагалась разработка плана 
лечебных процедур с учетом индивидуализации 
и стандартизации.

Таблица 1 представляет данные по обследо-
ванным больным в зависимости от пола и возраста 
(по основным заболеваниям, которые стали причи-
ной развития ОРДС).

Распределение участников эксперимента про-
изводилось на основе принадлежности к одной 
из классификаций.
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Таблица 1

Разделение пациентов по полу, возрасту и генезису ОРДС (N=24)

Группа 
по возрасту

Гендерная 
принадлежность

Абдоминальный 
сепсис

Тупая травма 
груди, ушиб 

легких

Аспирационный 
пневмонит

Геморрагический 
шок ИТОГО

21—35 лет муж - 1 - - 1

21—35 лет жен - - 7 1 8

35—50 лет муж 1 2 1 - 4

35—50 лет жен 2 - 2 - 4

50—65 лет муж 2 1 1 2 6

50—65 лет жен - - - 1 1

Table 1

Distribution of patients by sex, age and cause of acute respiratory distress syndrome (N = 24)

Age group Floor Abdominal 
sepsis

Blunt chest 
injury, lung 
contusion

Aspiration 
pneumonitis Hemorrhagic shock TOTAL

21—35 years old husband - 1 - - 1

21—35 years old wives - - 7 1 8

35—50 years old husband 1 2 1 - 4

35—50 years old wives 2 - 2 - 4

50—65 years old husband 2 1 1 2 6

50—65 years old wives - - - 1 1

Группа А — это участники эксперимента из 14 
человек, которые получали усиленный вид респи-
раторных поддерживающих мероприятий, которые 
четко соотносились с подходами в отношении безо-
пасности при проведении искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), что дополнительно соответствовало 
применению фармакологической терапии с исполь-
зованием Сурфактанта-BL.

Для введения фармакологического средства 
использовался эндобронхиальный путь, который 
реализовывался посредством эндоскопического, 
фиброоптического прибора. Дозировка препарата 
за 24 часа была определена на основе веса пациента, 
в дозировке не менее 12 миллиграммов на кило-
грамм (всего приемы были разделены во времени 
с интервалом в 12 часов). Приготовление взвеси 
для введения осуществлялась в стерильных ус-
ловиях, строго в соответствии с рекомендациями, 
обозначенными в инструкции по медицинскому 
применению [8, 9].

Далее применялось указанное выше оборудо-
вание, которое позволяло тотально санировать все 

дерево трахеи и бронхов, что осуществлялось в мо-
мент времени, исключительно перед использованием 
препарата. После этого производилась манипуляция 
по доставке свежеприготовленной взвеси пациенту 
(объем для разных людей составлял от 25 до 35 
миллилитров) с использованием технологического 
отверстия в бронхоскопе.

Применение Сурфактанта-BL продолжалось 
до такой точки, когда у участника группы не начина-
ли отмечаться нормальные показатели по газовому 
обмену в легочной ткани, что выражалось количе-
ственно PaO2/FiO2 > 300.

Группа Б — это те участники из 10 человек кли-
нического исследования, которые находились на ды-
хательной поддержке при полном соответствии всем 
принципам безопасного проведения искусственной 
вентиляции легких [10, 11]. При этом, так же, как 
и в группе А, производились санирующие меропри-
ятия в отношении дерева трахеи и бронхов дважды 
в день с разнесением во времени по 12 часов.

Все время, когда пациент находился при 
поддержке аппарата ИВЛ, был организован мони-
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торинг показателей бронхолитического состава, 
куда входили жизненно важные функции легочной 
ткани, качественный и количественный состав кро-
ви из артерии и вены. Кроме этого постоянному 
мониторингу подвергались изменения со стороны 
кардиологии и качественного изменения реологии 
крови, с учетом стабилизации площади поражения 
легочной ткани. При этом также регистрации были 
подвергнуты такие показатели, как временно про-
межуток с (без) аппарата ИВЛ, время нахождения 
в отделении реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ), а также показатели летальности внутри 
больницы [12].

Итак, по данным эксперимента было отмечено 
достоверное улучшение оксигенации при примене-
нии препарата Сурфактанта-BL, однако различий 
в летальности и продолжительности ИВЛ меж-
ду группами А и В обнаружено не было. После 
завершения исследования при дополнительном 
анализе было установлено, что при прямом тяже-
лом остром респираторном дистресс-синдроме 
летальность в подгруппе терапии была достоверно 
ниже, чем в контрольной подгруппе (23.3 % против 
36.3 %) [13]. Авторы предположили, что негативные 
результаты исследования могли быть обусловлены 
несколькими причинами, наиболее значимыми из ко-
торых были позднее начало введения препарата 
Сурфактанта-BL, недостаточная продолжительность 
курса лечения, возможно неправильно выбранная 
доза и гетерогенность групп пациентов.

Кроме вышесказанного, также производился 
мониторинг и сбор данных относительно подат-
ливости пульмонального типа, для чего исполь-

зовались аналитические приборы, реализующие 
автоматический цикл измерения. Это были модели 
анализаторов газа в крови от компании RADIOMETR 
(более точная модель — АВЛ‑550, производство — 
Словения). Для того, чтобы рассчитать повреждение 
легочной ткани, применялась специализированная 
шкала, которая визуализировала данный процесс 
за авторством Murray et al. (1984) [14]. Также до-
полнительно применялся катетер Ганца—Свана 
(инвазивный способ доступа), который предназна-
чается для определения динамических изменений 
кардиологической и гемодинамической компоненты. 
Производился забор крови из бедренной артерии 
и из легочной артерии.

Все полученные первичные данные были под-
вергнуты обработке и систематизации с приме-
нением офисного пакета ПО Microsoft Office 365, 
а статистически обработаны при помощи пакета 
STATISTICA 9.3 [14].

Результаты и обсуждение
По результатам нашего исследования анализ 

динамики среднесуточных показателей газообме-
на выявил, что у пациентов группы А в среднем 
через 2 дня приема Сурфактанта-БЛ индекс окси-
генации и торакопульмональная комплаентность 
были достоверно выше, чем у пациентов группы 
В (р <0,05) (Табл. 2). Также следует отметить, что 
у пациентов группы А даже после прекращения 
приема Сурфактанта-БЛ среднесуточное увеличение 
индекса оксигенации было более выраженным, чем 
у пациентов группы В (Табл. 2).

Таблица 2
Динамика среднесуточных значений показателей у больных групп А (n=14) и В (n=10), М±σ

Показатели
(единицы измерения)

Исходные 
значения 1-е сутки 2-е сутки 4-е сутки 6-е сутки 8-е сутки 10-е сутки

Группа А

PaO2/FiO2 (мм рт. ст.) 157,7±14,6 170,6±13,2* 238,4±12,2** 312,8±14,7** 348,8±13,5** 374,2±15,4* 392,4±12,6*

РаСО2 (мм рт. ст.) 35,1±4,0 33,4±3,7 33,3±3,2 32,2±3,1 33,1±3,0 33,8±3,2 34,5±3,2

MOB (л/мин) 12,4±3,4 12,0±3,4 11,4±1,6 10,6±1,4* 10,4±1,1* 9,6±1,1** 9,0±0,8**

Ртр.пик. (см вод.ст.) 25,6±2,6 21,4±2,4 21,4±1,2* 20,2±1,1** 18,4±1,2** 18,0±1,1** 16,1±1,1**

Ртр.ср. (см вод. ст.) 13,4±1,8 13,1±1,8 12,4±1,2 11,6±1,2 11,1±1,4* 10,0±0,6** 9,2±0,8**
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Показатели
(единицы измерения)

Исходные 
значения 1-е сутки 2-е сутки 4-е сутки 6-е сутки 8-е сутки 10-е сутки

Сстат. (мл/см вод. ст.) 42,1±3,8 44,5±3,8 48,8±2,6** 54,6±2,4** 56,4±2,2** 58,8±1,4** 62,8±1,2**

Степень повреждения
лёгких по J. Murray (баллы) 2,5 2,5 2,0 2,0* 1,75** 1,5** 1,25**

Группа В

PaO2/FiO2 (мм рт. ст.) 161,4±12,1 156,7±13,5 172,2±14,4 206,8±14,4 242,6±14,8 264,2±13,8 298,6±12,4

РаСО2 (мм рт. ст.) 35,2±3,3 35,8±3,8 33,8±3,1 34,4±3,2 34,2±3,1 34,6±3,1 34,4±2,3

MOB (л/мин) 12,2±1,1 12,6±1,3 12,2±1,42 12,8±1,6 12,2±1,2 11,8±1,2 11,4±1,3

Ртр.пик. (см вод. ст.) 24,8±1,9 23,8±1,2 24,1±1,1 23,6±1,2 22,4±2,1 21,5±1,3 20,6±1,2

Ртр.ср. (см вод. ст.) 13,2±1,0 13,1±1,5 13,4±1,6 12,8±1,6 12,4±1,4 11,8±1,6 11,6±1,6

Сстат. (мл/см вод. ст.) 43,1±3,2 42,8±2,1 42,4±3,1 44,8±3,6 46,6±3,4 47,4±3,6 48,4±3,8

Степень повреждения
лёгких по J. Murray (баллы) 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,25 2,25

Примечание. * — достоверность различий среднесуточных значений изучаемых показателей у больных группы А по сравнению 
с группой В (р<0,05); ** — достоверность различий среднесуточных значений изучаемых показателей у больных группы 
А по сравнению с группой В (р<0,01).

Table 2
Dynamics of average daily values of indicators in patients of groups A (n = 14) and B (n = 10), M ± σ

Indicators
(measurement units) Initial values Day 1 Day 2 Day 4 Day 6 Day 8 Day 10

Group А

PaO2/FiO2 (mmHg st.) 157,7±14,6 170,6±13,2* 238,4±12,2** 312,8±14,7** 348,8±13,5** 374,2±15,4* 392,4±12,6*

РаСО2 (mmHg st.) 35,1±4,0 33,4±3,7 33,3±3,2 32,2±3,1 33,1±3,0 33,8±3,2 34,5±3,2

MOB (l / min) 12,4±3,4 12,0±3,4 11,4±1,6 10,6±1,4* 10,4±1,1* 9,6±1,1** 9,0±0,8**

Ртр.пик. (cm water column.) 25,6±2,6 21,4±2,4 21,4±1,2* 20,2±1,1** 18,4±1,2** 18,0±1,1** 16,1±1,1**

Ртр.ср. (cm water column.) 13,4±1,8 13,1±1,8 12,4±1,2 11,6±1,2 11,1±1,4* 10,0±0,6** 9,2±0,8**

Сстат. (ml / cm water column) 42,1±3,8 44,5±3,8 48,8±2,6** 54,6±2,4** 56,4±2,2** 58,8±1,4** 62,8±1,2**

Damage degree
lungs by J. Murray (points) 2,5 2,5 2,0 2,0* 1,75** 1,5** 1,25**

Group В

PaO2/FiO2 (mmHg st.) 161,4±12,1 156,7±13,5 172,2±14,4 206,8±14,4 242,6±14,8 264,2±13,8 298,6±12,4

РаСО2 (mmHg st.) 35,2±3,3 35,8±3,8 33,8±3,1 34,4±3,2 34,2±3,1 34,6±3,1 34,4±2,3

MOB (l / min) 12,2±1,1 12,6±1,3 12,2±1,42 12,8±1,6 12,2±1,2 11,8±1,2 11,4±1,3

Ртр.пик. (cm water column.) 24,8±1,9 23,8±1,2 24,1±1,1 23,6±1,2 22,4±2,1 21,5±1,3 20,6±1,2

Ртр.ср. (cm water column.) 13,2±1,0 13,1±1,5 13,4±1,6 12,8±1,6 12,4±1,4 11,8±1,6 11,6±1,6

Сстат. (ml / cm water column) 43,1±3,2 42,8±2,1 42,4±3,1 44,8±3,6 46,6±3,4 47,4±3,6 48,4±3,8

Damage degree
lungs by J. Murray (points) 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,25 2,25

 Note. * — the reliability of the differences in the average daily values of the studied indicators in patients of group A  
in comparison with group B (p <0.05); ** — reliability of differences in the daily mean values of the studied parameters in patients 
of group A compared with group B (p <0.01).

Окончание табл. 2
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Начиная с 4-го дня исследования результаты ис-
следования показали, что у пациентов группы А мак-
симальное и среднее давление было достоверно ниже, 
чем у пациентов группы В (p<0,05) (Табл. 2). Индекс 
повреждения легких с 4-х суток исследования у боль-
ных группы А, оцененный по шкале J.F. Murray, был 
достоверно ниже, чем у больных группы В (р<0,05) 
(табл. 2). Результаты представленные в таблице 2 — 
среднесуточная динамика исследуемых показателей 
в течение 12 дней исследования, поскольку у боль-
шинства пациентов группы А к 10—12 дню иссле-
дования прекращалась респираторная поддержка или 
выполнялась ИВЛ (инвазивная или маскирующая) [15]. 
Продолжительность контролируемой ИВЛ в нашем 
исследовании в период отключения от респиратора 
и сроки общей респираторной поддержки были до-
стоверно меньше у больных группы А, чем у больных 
группы В (р<0,05) (10,4и 19,2 суток, соответственно) 
(Табл. 3).

Таблица 3
Продолжительность респираторной поддержки, пребывания 
в ОИТ и летальности больных групп А (n=14) и В (n=10), М±σ

Группа 
больных

Продолжительность 
респираторной 

поддержки (сут)

Продолжи
тельность 

пребывания 
в ОИТ (сут)

Летальность
(больных 

в группе /%)

А 10,4±1,4* 17,4±1,2* 4/28,6

В 19,2±2,6 24,6±2,6* 3/30

Примечание. * — достоверность различий показателей 
между группами А и В (p<0,01).

Table 3

Duration of respiratory support, ICU stay and mortality in patients  

in groups A (n = 14) and B (n = 10), M ± σ

Patient 
group

Duration of 
respiratory support 

(days)

Length of ICU 
stay (days)

Mortality 
(patients  

in the group /%)

А 10,4±1,4* 17,4±1,2* 4/28,6

В 19,2±2,6 24,6±2,6* 3/30

Note. * — reliability of differences in indicators between groups 
A and B (p <0.01).

У больных группы А закономерным результатом 
сокращения продолжительности респираторной 

поддержки стало достоверное (р<0,05) уменьшение 
сроков пребывания в ОРИТ больных этой группы 
по сравнению с больными группы В: 17,4 и 24,6 
суток, соответственно указано в Табл. 3.

На протяжении всего исследования следует 
отметить, что у пациентов группы А не было случаев 
внутрибольничной и / или респираторно-ассоцииро-
ванной пневмонии, тогда как у 3 пациентов группы 
В (30 %) в среднем на 3-й и 5-й день исследова-
ния [16]. Имелись клинико-лабораторные признаки 
трахеобронхита III степени тяжести и двусторонней 
пневмонии.

Таким образом, результаты нашего исследования 
показывают, что использование Сурфактанта-BL 
не только улучшает газообмен в легких, но и по-
зволяет снизить «агрессивность» респираторной 
поддержки, что содействует более эффективному 
восстановлению функции легких, а также к сниже-
нию риска развития легочных септических ослож-
нений и, соответственно, стоимости их лечения.

Обнаруженные авторами существенные изме-
нения функциональной активности и в качествен-
ном составе эндогенного Сурфактанта-BL при 
ОРДС различной этиологии, результаты положи-
тельной сурфактант-терапии респираторного дис-
тресс-синдрома стали серьезными предпосылками 
для начала клинического изучения эффективности 
применения препаратов сурфактанта при терапии 
ОРДС у взрослых пациентов [17]. Нами выявлено 
было, что препарат Сурфактанта-BL восстанав-
ливает содержание фосфолипидов, предотвра-
щая коллапс альвеол и микроателектазирование. 
Происходит благодаря этому препарату удаление 
вместе с мокротой токсических веществ и ми-
кроорганизмов из альвеолярного пространства, 
с помощью сорбции на поверхности везикулярных 
частиц сурфактанта. Необходимо отметить, что 
препарат Сурфактанта-BL, содержащий ассоцииро-
ванные белки, повышает активность альвеолярных 
макрофагов.

Соответственно, есть определенная литератур-
ная информация, которая касается принципиальной 
методологии описания самого по себе поражения 
и дисбаланса сурфактанта, что имеет место быть при 
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ИВЛ для пациентов с ОРДС, когда возникает такое 
поражение, которое может быть классифицирова-
но, как \\ASI или \AALI [17, 18]. Именно указанные 
данные позволяют подтвердить актуальность пред-
ложенной гипотезы, в плане ее адекватности с точки 
зрения применения сурфактанта экзогенного типа для 
реализации терапии с приемами замещения, когда 
возникает необходимость активной терапии больных 
с ОРДС, которые позиционированы на ИВЛ [19].

Кроме этого, достаточно большое количество 
исследовательских коллективов делают органичное 
заключение в отношении сурфактанта, в частности 
о его стабилизирующем воздействии на альвео-
лярную структуру, которая становится устойчивой 
к коллапсу, что позволяет сохранять увеличенный 
объем в паренхиме, что, в свою очередь, является 
эффективным вектором в отношении уменьше-
ния уровня давления в дыхательных путях [20]. 
При этом, если обратиться к большинству из пе-
речисленных работ, то становится очевидным, что 
использование сурфактанта экзогенного типа 
позволяет интенсифицировать податливость пуль-
монального генеза, что является эффектом воздей-
ствия альыеоцитов второго порядка (содержащихся 
в тельцах ламмелярного типа). Затем выделяется 
в альвеолярное пространство [20].

Самое главное свойство легочного сурфак-
танта — он может понижать поверхностное на-
тяжение (ПН) на границе воздух—вода с 72 мН/м 
до 20—25 мН/м. Это свойство понижать силу ПН 
в значительной степени снимает усилие мышц груд-
ной клетки, необходимое для вдоха. Снижению ПН 
способствуют, в первую очередь, фосфолипиды (ФЛ) 
легочного сурфактанта (ЛС). ЛС содержит семь 
классов ФЛ. Основной класс ФЛ — фосфатидил-
холины (ФХ). Самый важный из них — дипальми-
тоилфосфатидилхолин (ДПФХ) — содержит две 
насыщенные пальмитиновые кислоты. Переход фаз 
из твердой в жидкокристаллическую происходит 
при температуре 41,5 °C. Благодаря этому в легких 
млекопитающих ДПФХ находится в твердокристал-
лическом состоянии. По мнению А. Вangham, при 
выдохе, т. е. при уменьшении площади поверхно-
сти эпителия альвеол, ДПФХ остается в плотном 

слое атомов и образует структуру каркаса [20]. 
Это препятствует слипанию альвеол при выдохе. 
За предыдущие несколько лет выяснены и изучены 
новые многовалентные свойства ЛС. В числе прочих 
это защитные и барьерные характеристики, а также 
свойства врожденного и приобретенного локального 
иммунитета [20].

Выводы
В приведенной статье подтверждено главен-

ствующее значение сурфактантной системы легких 
в механизмах возникновения и развития таких па-
тологических состояний, как ОРДС — острый ре-
спираторный дистресс-синдром, СОПЛ — синдром 
острого повреждения легких у взрослых и других 
болезнях дыхательной системы. Основным мето-
дом лечения является респираторная поддержка, 
позволяющая организму пережить острую стадию 
воспалительного процесса и при благоприятном 
исходе обеспечивающая восстановление паренхимы 
легких. Наши исследования показали значительную 
роль сурфактантной системы легких в происхож-
дении и развитии воспаления на фоне туберкулеза 
и динамике процессов регенерации, которые влияют 
на развитие и финал болезни. Было выявлено, что 
патологические процессы, запускающие механизм 
острого респираторного дистресс-синдрома, недо-
статочно изучены и представляют собой сложную 
систему.

Сущность реализации указанного механизма 
заключается в том, что имеет место быть распро-
странение молекулярного воспалительного процесса, 
который адаптируется через сильную регрессию ЛС 
с опосредованным нарушением работы А‑2. Это так-
же сопряжено с такими негативными процессами, 
как уменьшение капиллярного просвета в легочной 
структуре, а также агрегации лейкоцитарной фрак-
ции на легочных стенках, что приводит к сильной 
индукции эндотелинов и цитокинов агрессивной 
направленности. Все указанное выше приводит 
к тому, что сильно возрастает уровень проницаемо-
сти для мембранных структур легких, с последую-
щим оттоком лейкоцитарной фракции и белковой 



Шахбанов Р.К. и др.  Вестник РУДН. Серия: Медицина. 2021. Т. 25. № 4. С. 321—331

330 ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

кровяной составляющей, что ведет к нарушению 
производства ЛС de novo и цикла лечения.
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