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В работе представлены результаты клинического применения Сурфактанта3BL у взрослых больных с острым респира3
торным дистресс3синдромом. Показано улучшение легочной биомеханики и газообмена, сокращение продолжитель3
ности респираторной поддержки и сроков пребывания в отделении реанимации, а так же снижение частоты легочных
гнойно3септических осложнений при раннем эндотрахеальном введении Сурфактанта3BL в условиях искусственной
вентиляции легких при остром респираторном дистресс3синдроме.

The paper presents the results of a clinical trial of Surfactant3BL in adult patients with acute respiratory distress syndrome.
Pulmonary biomechanics and gas exchange are shown to improve, the duration of respiratory support and the length of stay
at an intensive care unit decrease, and the frequency of pyoseptic pulmonary complications reduces with early endotracheal
administration of Surfactant3BL under artificial ventilation in acute respiratory distress syndrome.

Патогенез острого паренхиматозного пора!
жения легких является многокомпонентным,
сложным и не до конца ясным процессом. Этим
обусловлена как сохраняющаяся высокая леталь!
ность больных с ОПЛ/ОРДС, так и необходимость
комплексного лечения данной патологии [1—3]. За
многие годы изучения механизмов развития ост!
рой паренхиматозной дыхательной недостаточнос!
ти и разработки способов терапии острого паренхи!
матозного поражения легких, нами был накоплен
определенный опыт лечения взрослых больных с
острым респираторным дистресс!синдромом раз!
личного генеза с использованием респираторных и
не респираторных методов интенсивной терапии:
различные способы оптимизации респираторного
паттерна, некоторые способы позиционной тера!
пии и частичной жидкостной вентиляции легких с
перфторуглеродами, эндобронхиальная химиоте!
рапия, экстракорпоральные методы детоксикации
и коррекции водно!секторальных нарушений и др.
В последние годы в клинической практике появил!
ся новый отечественный сурфактант (Сурфактант!
BL) [4—9]. В настоящей работе представлены наши
первые результаты клинического применения это!
го препарата у взрослых больных с ОРДС различ!
ного генеза.

Цель работы — изучение клинической эф!
фективности применения Сурфактанта!BL у

больных с острым респираторным дистресс!синд!
ромом различного генеза.

Материалы и методы
Из 17 больных с острым респираторным дистресс!синдро!

мом различного генеза, получавших Сурфактант!BL, в настоя!
щее исследование были включены 14 больных, так как именно
они полностью соответствовали критериям включения в ис!
следование и протоколу исследования, утвержденным
17.06.2003 года. Всего было обследовано 24 взрослых больных
с ОРДС различного генеза (контрольная группа 10 больных)

Критерии отбора больных.
Исследовали взрослых больных (старше 14 лет) с клини!

ко!лабораторными признаками ОРДС. Диагноз ОРДС ставили
на основании общепринятых критериев синдрома острого по!
вреждения легких и острого респираторного дистресс!синдро!
ма. Критериями отбора в исследование были: отсутствие у
больных инфаркта миокарда и острой коронарной патологии;
отека легких вследствие левожелудочковой недостаточности;
развитие ОРДС на фоне хронических системных заболеваний
и хронических заболеваний легких, а так же травматических и
сосудистых поражений головного мозга. Дополнительным
критерием включения больных в исследование была сохраня!
ющаяся гипоксемия (PaO2/FiO2 < 200) после оптимизации
уровня установочного положительного давления в конце вы!
доха и отношения вдох/выдох.

Перед началом исследования каждому больному подбира!
ли оптимальный уровень установочного ПДКВ, оптимальное
отношение вдоха к выдоху, при котором отмечались макси!
мальные показатели оксигенации артериальной крови и транс!
порта кислорода. Обследование больных проводили в услови!
ях ИВЛ с управляемым объемом, нисходящей формой
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пикового инспираторного потока, ДО 6—8 мл/кг массы тела,
Ртр. пик. < 35 см вод. ст. 

У всех обследованных больных терапия была стандарти!
зирована.

Распределение обследованных больных по основным за!
болеваниям, ставшими причиной развития ОРДС, полу и воз!
расту представлено в табл. 1.

Протокол исследования.
Обследованные больные были разделены на 2 группы.
• Группа А —  больные, которым проводили респира!

торную поддержку в соответствии с концепцией «безопасная
ИВЛ» с эндобронхиальным применением Сурфактанта!BL.

Сурфактант!BL вводили эндобронхиально с помощью
фиброоптического бронхоскопа. Суточная доза Сурфактанта!
BL составляла 12 мг/кг массы тела (по 6 мг/кг через 12 часов 2
раза в сутки). Эмульсию Сурфактанта!BL готовили строго в
соответствии с рекомендациями производителя.

Перед эндобронхиальным введением выполняли тщательную
санацию трахеобронхиального дерева посредством фиброоптичес!
кого бронхоскопа. После чего, через специальный канал бронхо!
скопа в левый и правый главные бронхи вводили равное количест!
во приготовленной эмульсии (всего 25—35 мл) равномерно,
начиная с дистальных отделов трахеобронхиального дерева.

Терапию Сурфактантом!BL продолжали до стойкого улуч!
шения газообмена в легких и достижения PaO2/FiO2 & 300.

• Группа В —  больные, которым проводили респира!
торную поддержку в соответствии с концепцией «безопасная
ИВЛ» и выполнением санационной фибробронхоскопии
(ФБС) 2 раза в сутки через 12 часов.

У обследованных больных регистрировали показатели ре!
спираторного паттерна, биомеханических характеристик лёг!
ких, газового состава артериальной и смешанной венозной
крови, кардиогемодинамики, индекс повреждения легких в те!
чение всего периода проведения контролируемой ИВЛ. Оце!
нивали динамику среднесуточных значений изучаемых пока!
зателей, продолжительность контролируемой ИВЛ, сроки
отлучения от респиратора, общую продолжительность респи!
раторной поддержки, продолжительность пребывания в
ОРИТ, внутрибольничную летальность.

Мониторинг давлений в дыхательных путях и торакопуль!
мональной податливости проводился респираторами автомати!
чески. Анализ газового состава крови выполняли на газоанали!
заторе AVL!550, «Radiometr» (Дания). Индекс повреждения
легких рассчитывали по шкале степени тяжести повреждения
легких J. F. Murray et al. (1984). Показатели кардиогемодинами!
ки (за исключением АД) регистрировали инвазивно с помощью
катетера Сван!Ганца; пробы смешанной венозной крови брали
из легочной артерии через дистальный канал катетера Сван!
Ганца; артериальной крови —  из бедренной артерии.

Показатели, полученные на этапах исследования, обрабаты!
вали статистически. Статистический анализ был выполнен с ис!
пользованием пакета компьютерных программ Exсel 5.0 (MS).

Результаты и обсуждение

В первых исследованиях ОРДС высказыва!
лись предположения, что одной из основных при!

чин развития и прогрессирования ОДН у взрослых
больных является дефицит сурфактанта, как и при
респираторном дистресс!синдроме новорожден!
ных (болезнь гиалиновых мембран) [1, 10]. После!
дующие работы не выявили абсолютного дефицита
сурфактанта у взрослых больных с ОПЛ и ОРДС,
хотя исследование бронхоальвеолярных смывов у
погибших больных показало нарушение биохими!
ческих и функциональных свойств сурфактанта
[11—14]. Современные исследования показали, что
у больных с ОРДС в результате развития синдрома
системного воспалительного ответа (ССВО) и ло!
кального неспецифического воспалительного про!
цесса в легких происходит повреждение сурфак!
танта и нарушается процесс его синтеза [1, 14—16].
Выявлены механизмы повреждения сурфактанта и
легких у больных с ОРДС в условиях ИВЛ в ре!
зультате развития респиратор!ассоциированного
повреждения легких VALI, и респиратор!ассоции!
рованного системного воспаления —  VASI [5, 17—
23]. Учитывая вышесказанное, в настоящее время
многие исследователи считают целесообразным
применение экзогенного сурфактанта, в качестве
заместительной терапии у больных с ОРДС в усло!
виях ИВЛ, как для улучшение газообмена в легких,
так и с целью уменьшения повреждения легких [4,
10—12, 16, 24—27].

Впервые доказательства клинической эффек!
тивности применения экзогенного сурфактанта
были получены Horbar J. D. и соавт. (1989) у ново!
рожденных с респираторным дистресс!синдромом,
что легло в основу применения данной терапевти!
ческой стратегии у новорожденных с болезнью ги!
алиновых мембран [13, 26, 28]. На основании полу!
ченных положительных результатов применения
экзогенного сурфактанта, как заместительной те!
рапии, при лечении новорожденных с респиратор!
ным дистресс!синдромом, использование данного
метода было предложено в лечении взрослых
больных с ОПЛ и ОРДС.

Предполагается, что экзогенный сурфактант
стабилизирует альвеолярную стенку, предотвра!
щает коллапс альвеол, увеличивая тем самым
объем функционирующей паренхимы легких, при
этом давление в дыхательных путях снижается [2,
6, 11, 29, 30]. Практически все исследования по
применению экзогенных сурфактантов демонст!
рируют рост торакопульмональной податливости

Возрастная группа 21—35 лет 35—50 лет 50—65 лет
Пол муж жен муж жен муж жен

Абдоминальный сепсис — — 1 2 2 —
Тупая травма груди, ушиб легких 1 — 2 — 1 —
Аспирационный пневмонит — 7 1 2 1 —
Геморрагический шок — 1 — — 2 1
ИТОГО 1 8 4 4 6 1

Таблица 1
Распределение больных по полу, возрасту и причине развития

острого респираторного дистресс3синдрома (n=24)
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Показатели Этапы исследования
(единицы измерения)             После эндотрахеального введения Сурфактанта3BL через фиброоптический бронхоскоп

I II III IV V VI
Исходные значения 30 минут 2 часа 6 часов 12 часов 24 часа

РаО2/FiO2 (мм рт. ст.) 157,7'14,6 154,1'14,8## 172,4'12,9**## 214,1'14,1**## 191,4'13,0**## 170,6'13,2**#

РаСО2 (мм рт. ст.) 35,1'4,0 36,2'3,9## 32,1'4,1## 29,8'2,9**## 32,0'3,6 *## 33,4'3,7*#

Qs/Qt (%) 23,0'2,6## 24,2'1,5## 19,0'1,6**## 15,4'1,7**## 16,8'1,8**## 18,6'1,7**##

С (мл/см вод. ст.) 42,1'3,8 39,6'2,9 44,3'3,6* 48,8'2,9** 47,4'3,1** 44,5'3,8*

МОВ (л/мин) 12,4'3,4 12,3'3,5 12,4'3,3 12,5'3,4 12,5'3,4 12,4'3,4
Ртр. пик. (см вод. ст.) 25,6'2,6 25,8'2,5## 22,1'2,6# 21,0'2,4# 21,2'2,5# 21,4'2,4##

Ртр. ср. (см вод. ст.) 13,4'1,8 13,6'1,8 13,0'1,8 13,0'1,8 13,1'1,8 13,1'1,8
SaO2 (%) 95,1'1,2# 94,3'1,3 96,6'1,2** 98,7'1,2**## 98,2'1,3**## 97,0'1,3**#

SvO2 (%) 58,6'3,2 56,1'3,3 60,3'2,9# 60,3'2,8# 60,7'2,9# 60,4'2,9#

ЧСС (1/сек) 93,4'3,5 110,1'3,2**## 102,2'3,0## 98,3'3,1## 101,8'3,2 102,6'3,2
УИ (мл/м2) 56,7'3,4## 57,1'3,5## 56,4'3,6## 55,9'3,6## 56,7'4,7## 56,7'4,7
CИ (л/м2) 5,6'0,6## 5,9'0,4 5,4'0,5 5,1'0,2** 5,4'0,4## 5,4'0,4##

АДср. (мм рт. ст.) 72,8'4,2## 74,5'3,4## 75,6'4,2## 76,0'4,4## 74,8'4,7## 73,8'4,8##

ДЛАср. (мм рт. ст.) 32,1'2,8## 33,3'2,6## 29,9'2,9# 27,9'2,6** 26,0'2,8** 26,4'2,9**

ЦВД (мм рт. ст.) 11,2'2,0 11,4'2,2 10,3'2,1 10,1'2,2 10,0'2,2 10,4'2,4
ДЗЛК (мм рт. ст.) 16,0'1,0## 16,1'0,9## 14,4'1,2**## 14,0'1,1**## 13,8'1,0**## 13,9'1,1**##

ИПС (дин•с•см!5) 1244,1'54,2## 1202,2'49,0*## 1320,0'51,1**## 1411,6'39,4**## 1370,3'44,7**## 1316,3'49,2**##

ИЛС (дин•с•см!5) 282,3'9,6## 269,4'9,2** 284,6'9,3# 291,3'8,3## 279,1'9,0## 280,3'9,2##

ИТО2 (мл/мин•м2) 592,1'13,1 589,3'12,6## 593,1'12,7## 598,4'10,6 594,6'11,2 579,7'11,3
ИПО2 (мл/мин•м2) 174,7'15,4 164,8'14,1# 165,7'13,9 170,1'12,9 177,9'13,3 170,8'13,6

и улучшение оксигенации крови в легких. В на!
шем исследовании у больных группы А в среднем
через 30 минут после эндобронхиального введе!
ния Сурфактанта!BL происходило некоторое
ухудшение показателей газообмена и биомехани!
ческих свойств легких. Отмечалась тенденция к
снижению индекса оксигенации и торакопульмо!
нальной податливости, тенденция к росту РаСО2,
фракции внутрилегочного венозного примешива!
ния и Ртр.пик по сравнению с исходными значе!
ниями (табл. 2, этап II). При этом достоверно уве!
личивалась ЧСС (р<0,01), снижались ИПС
(р<0,05) и ИЛС (р<0,01), без достоверных изме!
нений оставались величины СИ, транспорта и по!
требления кислорода (табл. 2, этап II). Подобные
отрицательные эффекты эндобронхиальной тера!
пии посредством ФБС у больных с ОПЛ/ОРДС
хорошо известны [2, 3, 10]. Действительно, раз!
герметизация дыхательного контура, гиповенти!
ляция и эндотрахеальное введение препаратов
при фиброоптической бронхоскопии ведет к кол!
лабированию нестабильных альвеол, увеличению
сопротивления в дыхательных, нарушению реги!
онарных вентиляционно!перфузионных отноше!
ний и ухудшению газообмена в легких.

Далее у больных группы А происходило улуч!
шение показателей газообмена и биомеханических
свойств легких, и в среднем через 40—60 минут по!
сле эндобронхиального введения Сурфактанта!BL
показатели газообмена и кардиогемодинамики воз!
вращались к исходным значениям.

В последующем показатели газообмена в лег!
ких постепенно улучшались, и в среднем через 2 ча!
са после эндобронхиального введения Сурфактан!
та!BL у больных группы А торакопульмональная
податливость, индекс оксигенации, фракция внут!
рилегочного венозного примешивания и сатурация
артериальной крови достоверно превышали эти по!
казатели в начале исследования (р<0,05 и р<0,01,
соответственно) (табл. 2, этап III). У больных груп!
пы А на III этапе исследования достоверно, по срав!
нению с исходными значениями, снижалось ДЗЛК,
увеличивалось ИПС, без достоверных изменений
оставались параметры доставки и потребления
кислорода (р<0,01) (табл. 2, этап III). При этом от!
мечалась тенденция к росту Сстат, снижению Ртр. пик.

и РаСО2, (табл. 2, этап III).
Максимальное увеличение торакопульмо!

нальной податливости и оксигенации крови в лег!
ких у больных группы А отмечали в среднем через 6
часов после эндобронхиального введения Сурфак!
танта!BL (прирост Сстат. и PaO2/FiO2 в среднем на
16 и 35,8% по сравнению с исходными значениями,
соответственно) (табл. 2, этап IV). На этом этапе ис!
следования отмечалось достоверное, по сравнению
с исходными значениями, увеличение SaO2, сниже!
ние Qs/Qt, РаСО2 (р<0,01), тенденция к снижению
Ртр.пик. (табл. 2, этап IV). В результате существенно!
го улучшения биомеханических свойств легких и
оксигенации крови в легких на этом этапе исследо!
вания улучшались показатели легочной кардиоге!
модинамики: достоверное, по сравнению с исходны!

Примечание. * — достоверные изменения по отношению к I этапу (р<0,05); ** — достоверные изменения по отношению
к I этапу (р<0,01); # — достоверность изменений по сравнению с контрольной группой В (р<0,05); ## — достоверность
изменений по сравнению с контрольной группой В (р<0,01).

Таблица 2
Динамика изучаемых показателей на этапах исследования у больных группы A (n=14) М±σσ
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ми значениями, снижение ДЛАср., ДЗЛК, СИ, рост
ИПС (р<0,01), без достоверных изменений бюдже!
та кислорода (табл. 2, этап IV). Эти немедленные
положительные эффекты применения экзогенных
сурфактантов большинство исследователей объяс!
няют увеличением объема функционирующей па!
ренхимы легких за счет вовлечения в газообмен не!
стабильных альвеол, улучшением биомеханических
свойств легких и вентиляционно!перфузионных от!
ношений, уменьшением гипоксической легочной
вазоконстрикции и системных отрицательных эф!
фектов гипоксемии, а так же проявлением локаль!
ных цитопротекторных свойств сурфактанта!BL.
Постепенное (в течение нескольких часов) улучше!
ние биомеханических характеристик легких, пока!
зателей газообмена и кардиогемодинамики, по!ви!
димому, объясняется постепенным распределением
сурфактанта!BL по легочным компартментам.

В дальнейшем (в среднем через 8—10 часов
после фибробронхоскопического эндобронхиаль!
ного введения Сурфактанта!BL) у большинства
больных группы А оксигенация крови в легких на!
чинала снижаться (табл. 2, этап V). Следует отме!
тить достаточно продолжительную эффектив!
ность Сурфактанта!BL. Так даже через 12 часов
после фибробронхоскопического эндобронхиаль!
ного введения Сурфактанта!BL у больных группы
А торакопульмональная податливость, индекс ок!
сигенации, сатурация артериальной крови остава!
лись достоверно выше, а фракция внутрилегочно!
го венозного примешивания и РаСО2 достоверно
ниже исходных значений этих показателей
(р<0,01 и р<0,05, соответственно) (табл. 2, этап

V). Так же на этом этапе исследования у больных
группы А ДЛА и ДЗЛК оставались достоверно
ниже, а ИПС достоверно выше значений этих по!
казателей в начале исследования (р<0,01 и р<0,05,
соответственно) (табл. 2, этап V).

Последующие введения Сурфактанта!BL у
больных группы А так же сопровождались стабиль!
ным улучшением показателей газообмена в легких.
Мы не выявили достоверных различий в величине
прироста индекса оксигенации при последующих
введениях Сурфактанта!BL. Однако следует отме!
тить, что у больных группы А через 24 часа после на!
чала терапии Сурфактантом!BL торакопульмональ!
ная податливость, индекс оксигенации, сатурация
артериальной крови были достоверно выше, а РаСО2,
Qs/Qt, были достоверно ниже этих показателей в на!
чале исследования (р<0,01 и р<0,05, соответственно)
(табл. 2, этапы VI). При этом ДЛА и ДЗЛК остава!
лись достоверно ниже, а ИПС достоверно выше зна!
чений этих показателей в начале исследования
(р<0,01 и р<0,05, соответственно) (табл. 2, этап VI).

Согласно протоколу исследования, мы вводи!
ли Сурфактант!BL до увеличения индекса оксигена!
ции более 300. Следует отметить, что у всех больных
группы А после прекращения введения Сурфактан!
та!BL не отмечали снижения индекса оксигенации.
Терапия Сурфактантом!BL у этих больных продол!
жалась в среднем в течение 3!х суток.

У больных группы В после выполнения сана!
ционной ФБС происходило закономерное ухудше!
ние показателей газообмена, биомеханических ха!
рактеристик легких с соответствующими
компенсаторными изменениями показателей кар!

Показатели Этапы исследования
(единицы измерения)             После выполнения санационной фиброоптической бронхоскопии

I II III IV V VI
Исходные значения 30 минут 2 часа 6 часов 12 часов 24 часа

РаО2/FiO2 (мм рт. ст.) 161,4±12,1 122,3±11,8* 149,2±11,9 157,6±12,1 154,8±12,4 156,7±12,5
РаСО2 (мм рт. ст.) 35,2±3,3 49,2±3,2* 36,9±3,8 36,4±3,7 36,2±3,8 35,8±3,8
Qs/Qt (%) 20,1±2,5 32,3±3,2* 24,2±3,2 21,6±2,1 20,4±2,1 20,7±2,5
С (мл/см вод. ст.) 43,1±3,2 32,4±2,4* 36,8±3,1 38,4±2,6 42,1±2,2 42,8±2,1
МОВ (л/мин) 13,2±1,0 13,0±1,7 13,1±1,5 13,1±1,4 13,1±1,4 13,1±1,5
Ртр.пик. (см вод. ст.) 24,8±1,9 30,2±1,7* 24,8±2,1 23,1±1,2 23,2±1,4 23,8±1,2
Ртр.ср. (см вод. ст.) 12,2±1,1 13,8±1,1 12,6±1,1 12,2±1,3 12,2±1,1 12,6±1,3
SaO2 (%) 96,4±1,1 94,2±1,3 95,6±1,3 95,8±1,1 96,0±1,1 95,6±1,1
SvO2 (%) 58,4±2,2 55,1±2,3 57,2±2,1 57,6±2,1 58,1±2,3 58,1±2,1
ЧСС (1/мин) 96,2±2,2 116,8±4,1* 108,4±3,2 104,4±2,6 102,8±3,2 101,7±3,1
УИ (мл/м2) 48,8±2,4 49,2±3,1 49,4±2,4 48,8±2,6 48,2±2,1 48,5±2,3
CИ (л/м2) 4,7±0,3 5,8±0,2* 5,1±0,2 4,9±0,3 4,7±0,3 4,7±0,2
АДср. (мм рт. ст.) 80,1±2,3 84,3±3,3 81,4±3,1 82,2±3,7 80,4±3,1 80,8±3,1
ДЛАср. (мм рт. ст.) 26,3±2,1 28,8±2,6 27,4±2,1 26,8±2,1 26,1±2,3 25,7±2,4
ЦВД (мм рт. ст.) 9,8±2,6 11,3±2,2 10,2±2,3 10,3±2,5 9,6±2,1 9,8±2,7
ДЗЛК (мм рт. ст.) 12,1±1,1 13,8±1,3 12,4±1,5 12,5±1,3 11,8±1,7 12,2±1,6
ИПС (дин•с•см!5) 1788,6±38,8 1698,2±34,6 1684,2±39,3 1698±36,5 1758,4±31,6 1751,8±37,4
ИЛС (дин•с•см!5) 256,8±7,2 267,6±6,6 271,4±8,1 265,5±6,9 262,2±6,8 264,1±7,6
ИТО2 (мл/мин•м2) 594,4±11,3 558,6±11,4 569,3±11,3 587,1±11,9 588,6±11,5 590,1±11,7
ИПО2 (мл/мин•м2) 178,9±12,2 150,2±12,7 163,4±11,9 172,6±12,5 176,4±12,7 178,5±12,1

Примечание. * — достоверные изменения параметров по отношению к I этапу (р<0,05).

Таблица 3
Динамика изучаемых показателей на этапах исследования у больных группы A (n=10) М±σσ
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Острое повреждение легких . Острый респираторный дистресс;синдром

диогемодинамики, что объясняется агрессивностью
данной процедуры, разгерметизацией системы рес!
пиратор!больной, гиповентиляцией, коллапсом аль!
веол (табл. 3, этап II). Так, в среднем через 30 минут
после санационной ФБС у больных группы В отме!
чалось достоверное, по сравнению с исходом, сниже!
ние индекса оксигенации, торакопульмональной по!
датливости, рост Qs/Qt, РаСО2, Ртр.пик. (р<0,05), а так
же достоверное, по сравнению с исходом, увеличение
ЧСС, СИ, без достоверных изменений транспорта и
потребления кислорода (р<0,05) (табл. 3, этап II).

Следует отметить, что после выполнения са!
национной ФБС с последующим эндобронхиаль!
ным введением Сурфактанта!BL у больных груп!
пы А индекс оксигенации был достоверно выше, а
РаСО2 и Ртр.пик. достоверно ниже, чем у больных
группы В на аналогичном этапе исследования
(р<0,05) (табл. 2, 3, этап II). Кроме того, у боль!
ных группы А через 30 минут после выполнения
санационной ФБС и введения Сурфактанта!BL
ЧСС, АДср., ИПС были достоверно ниже, а УИ,
ИТО2, ИПО2 достоверно выше значений этих по!
казателей у больных группы В после выполнения
санационной ФБС (р<0,05 и р<0,01) (табл. 2, 3,
этап II). Таким образом, санационная ФБС с эндо!
трахеальным введением Сурфактанта!BL являет!
ся менее агрессивной процедурой, по сравнению с
традиционной ФБС, и не сопровождается столь
выраженным ухудшением газообмена в легких.

Соответственно на последующих этапах ис!
следования у больных группы А показатели ле!
гочной биомеханики, газообмена в легких, кар!
диогемодинамики, кислородного баланса были
«лучше» этих показателей у больных группы В
(табл. 2, 3, этапы III, IV, V, VI).

Кроме способности снижать поверхностное
натяжение на границе раздела между альвеоляр!
ным эпителием и газом альвеолярного пространст!
ва, экзогенные сурфактанты уменьшают риск раз!
вития нозокомиальной пневмонии и степень
неспецифического легочного воспалительного от!
вета [4, 16, 19, 24, 31]. Экзогенные сурфактанты
оказывают цитопротекторный эффект на все
структуры трахеобронхиального дерева и альвео!
ло!капиллярной мембраны, стимулируют репара!
тивные процессы клеточных элементов легочной
ткани, мукоцилиарный клиренс, синтез эндоген!
ного сурфактанта, фагоцитоз альвеолярных мак!
рофагов, связывают некоторые бактерии и вирусы,
агрегируют липополисахарид грам!отрицатель!
ных бактерий, способствуют реутилизации липи!
дов альвеолоцитами II типа и т. д. [5, 6, 8, 23, 27, 29,
32]. Имеются данные, что применение экзогенных
сурфактантов в комплексе интенсивной терапии
больных с ОРДС позволяет контролировать рес!
пиратор!ассоциированное повреждение легких
(VALI) и респиратор!ассоциированное системное
воспаление (VASI) [12, 14, 16, 19, 25, 27, 33]. Все
это способствует более эффективному восстанов!
лению функций поврежденных легких.

Результаты нашего исследования корреспонди!
руют с вышеизложенными литературными данны!
ми. Так, выполненный анализ динамики среднесу!
точных показателей газообмена выявил, что у
больных группы А в среднем через 2!е суток введе!
ния Сурфактанта!BL индекс оксигенации и торако!
пульмональная податливость были достоверно выше
по сравнению с больными группы В (р<0,05) (табл.
4). Кроме того, у больных группы А даже после пре!
кращения введения Сурфактанта!BL среднесуточ!

Показатели Исходные 13е сутки 23е сутки 43е сутки 63е сутки 83е сутки 103е сутки
(единицы измерения) значения

Группа А
РаО2/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
МОВ (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**

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
РаО2/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
МОВ (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 сравне!
нию с группой В (р<0,05); ** — достоверность различий среднесуточных значений изучаемых показателей у больных группы
А по сравнению с группой В (р<0,01).

Таблица 4
Динамика среднесуточных значений показателей у больных групп А (n=14) и В (n=10), М±σσ
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ное увеличение индекса оксигенации было более вы!
раженным, чем у больных группы В (табл. 4). Ре!
зультаты исследования показали, что у больных
группы А, начиная с 4!х суток исследования пико!
вое и среднее давления в дыхательных путях, а так
же минутный объем вентиляции (МОВ) были до!
стоверно ниже, чем у больных группы В (р<0,05)
(табл. 4). С 4!х суток исследования у больных
группы А индекс повреждения легких, оцененный
по шкале J. F. Murray, был достоверно ниже, чем у
больных группы В (р<0,05) (табл. 4). В табл. 4
приведены результаты среднесуточной динамики
изучаемых показателей в течение 12 суток иссле!
дования, так как у большинства больных группы А
к 10—12!м суткам исследования респираторная
поддержка была прекращена, или проводилась
ВИВЛ (инвазивная или масочная).

В нашем исследовании продолжительность
контролируемой ИВЛ, периода отключения от ре!
спиратора и сроки общей респираторной под!
держки у больных группы А были достоверно
меньше, чем у больных группы В (р<0,05) (10,4 и
19,2 суток, соответственно) (табл. 5).

Закономерным результатом сокращения
продолжительности респираторной поддержки у
больных группы А 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 (табл. 5).

Следует отметить, что у больных группы А на
протяжении исследования не были зарегистриро!
ваны случаи развития нозокомиальной и/или рес!
пиратор!ассоциированной пневмонии. Тогда, как у
3 больных группы В (30%) в среднем на 3—5!е сут!
ки исследования появились клинико!лаборатор!
ные признаки трахеобронхита III степени тяжести
и двусторонней пневмонии.

Таким образом, результаты нашего исследо!
вания показывают, что применение Сурфактанта!
BL не только улучшает газообмен в легких, но и
позволяет уменьшить «агрессивность» респира!
торной поддержки, что способствует более эффек!
тивному восстановлению функций легких, а так
же снижению риска развития легочных гнойно!
септических осложнений и, соответственно, за!
трат на их лечение.

Имеются сообщения о различиях эффектив!
ности применения некоторых не респираторных
методов терапии острого паренхиматозного по!

вреждения легких, в том числе и экзогенных сур!
фактантов, у больных с прямым и не прямым по!
вреждением легких (pulmonary and extrapulmonary
ARDS) [2, 3]. Следует отметить, что обследован!
ные нами больные были гетерогенными в отноше!
нии причин развития ОРДС (табл. 1). Мы не вы!
явили достоверных различий эффективности
применения Сурфактанта!BL как в отношении
улучшения газообмена в легких, так и в сроках
ИВЛ, пребывания в ОРИТ и летальности у всех
обследованных группы А.

Продолжаются дискуссии относительно эф!
фективности терапии сурфактантом в зависимос!
ти от сроков ее начала от момента развития
ОПЛ/ОРДС, и/или начала ИВЛ [2, 8, 9, 10, 13, 19].
Согласно протоколу исследования, мы начинали
вводить Сурфактант!BL не позднее 24 часов после
снижения PaO2/FiO2<200 (в среднем через 14 ча!
сов). Поэтому по результатам нашего исследова!
ния нельзя дать ответ на данный вопрос. Однако
наш опыт более позднего применения Сурфактан!
та!BL (в период от 24 до 48—72 часов от момента
снижения PaO2/FiO2<200, и/или факта аспирации
желудочным содержимым) у больных с ОРДС раз!
личного генеза показывает значительное сниже!
ние его эффективности в отношении газообмена в
легких: от недостоверного повышения индекса ок!
сигенации, до отсутствия каких!либо изменений
показателей газообмена в легких после однократ!
ного введения Сурфактанта!BL в стандартной до!
зе. Таким образом, можно предположить, что свое!
временное (не позднее 24 часов от момента
снижения PaO2/FiO2<200, и/или аспирации желу!
дочным содержимым) применение Сурфактанта!
BL является принципиальным моментом, обеспе!
чивающим эффективность этой терапии.

Несмотря на интенсивное исследование и
широкое клиническое применение экзогенных
сурфактантов (в некоторых западных клиниках
изучается и применяется уже третье поколение
синтетических сурфактантов), имеются противо!
речивые данные относительно выживаемости
больных с ОРДС при их использовании [11, 30, 34,
35]. В настоящее время имеется только четыре за!
конченных рандомизированных, контролируемых
исследования применения экзогенных сурфактан!
тов у больных с ОРДС. Так аэрозольное примене!
ние синтетического сурфактанта (Exosurf) (13,5
мг/мл DPPS) у взрослых больных с ОРДС в тече!

Группа больных Продолжительность Продолжительность Летальность
респираторной поддержки (сут) пребывания в ОИТ (сут) (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 (р<0,01).

Таблица 5
Продолжительность респираторной поддержки, пребывания в ОИТ 

и летальности больных групп А (n=14) и В (n=10), М±σσ
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ние 5 дней (112 мг/кг/сут) не показало различий
в летальности, продолжительности респиратор!
ной поддержки у больных в исследуемой и кон!
трольной группах [34]. Исследование применения
модифицированного сурфактанта животного про!
исхождения Survanta у больных с ОПЛ/ОРДС в
различных дозах (50 мг/кг восьмикратно, 100
мг/кг четырехкратно и 100 мг/кг восьмикратно) в
течение 28 дней показало не только улучшение га!
зообмена в легких, но и снижение летальности
больных в группе, получавших средние дозы сур!
фактанта (100 мг/кг четырехкратно), по сравне!
нию с контрольной группой больных (18,8 и
43,8%, соответственно) [11]. В 2001 году были вы!
полнены две большие части третьей фазы клини!
ческого исследования синтетического сурфактан!
та Venticute (Европа и Южная Африка, n=224)
[24]. В обоих группах, получавших сурфактант от!
мечалось улучшение оксигенации крови в легких,
однако продолжительность респираторной под!
держки и летальность в исследуемых и контроль!
ных группах достоверно не отличались. Последу!
ющий анализ показал, что у больных с ОРДС
вследствие пневмонии и/или аспирации (n=154),
получавших сурфактант, летальность была мень!
ше по сравнению с контрольной группой (38,5 и
25,9% в Северной Америке, 39 и 25,5% в Европе и
Южной Африке, соответственно).

В нашем исследовании мы не получили до!
стоверных различий летальности больных в груп!
пах А и В (28,6 и 30%, соответственно) (табл. 5).
Полученные нами данные частично коррелируют
с результатами вышеописанных исследований.
Следует отметить, что у всех погибших больных
не было критической гипоксемии, а причинами
летальных исходов стали сепсис, полиорганная
недостаточность с доминированием сердечно!со!
судистой и печеночно!почечной. Эти результаты
еще раз подтверждают данные о том, что у боль!
ных с ОПЛ/ОРДС предикторами летальности яв!
ляется не гипоксемия, а более сложные патогене!
тические механизмы (нарушения кислородного
баланса организма, клеточные и субклеточные на!
рушения регуляции гомеостаза и т. д.). 

Кроме того, в нашем исследовании у больных
контрольной группы В на фоне проводимой ин!
тенсивной терапии и «безопасной ИВЛ» мы полу!
чили достаточно низкую летальность (30%), по
сравнению со среднестатистическими показателя!
ми летальности у данного контингента больных
(34—71%). С другой стороны, необходимо боль!
шое число наблюдений, так как при использова!
нии Сурфактанта!BL более эффективное улучше!
ние газообмена и восстановление функции легких,
сокращение сроков респираторной поддержки и
пребывания в ОРИТ, по!видимому, в конечном
итоге, должно статистически достоверно сказаться
на снижении летальности этих больных. Нельзя не

учитывать и тот факт, что при использовании Сур!
фактанта!BL сокращение продолжительности рес!
пираторной поддержки и пребывания в ОРИТ
снижает расходы на лечение этих больных.

Нами были выявлены различия эффективно!
сти улучшения оксигенации крови в легких у боль!
ных с различными исходными значениями
PaO2/FiO2. Так у обследованных больных с исход!
ным PaO2/FiO2>150 (8 больных с ОРДС вследст!
вие аспирации желудочным содержимым, тупой
травмой груди, сепсисом) максимальный прирост
индекса оксигенации (IV этап исследования) в
среднем составил 56% от исходных значений
(р<0,05). Тогда как у больных с исходным
PaO2/FiO2<150 (6 больных с ОРДС, развившимся
после аспирации желудочным содержимым, тупой
травмы груди, кровопотери, сепсиса) индекс окси!
генации на IV этапе исследования недостоверно
увеличился в среднем только на 18%. Можно пред!
положить, что меньшая эффективность эндоброн!
хиального применения Сурфактанта!BL у больных
с тяжелыми нарушениями газообмена в легких
обусловлена более выраженным процессом ателек!
тазирования, по сравнению с больными с менее по!
врежденными легкими, что ухудшает распределе!
ние сурфактанта в легких. В литературных
источниках мы не нашли аналогичных результатов.

Действительно, неравномерное распростра!
нение сурфактанта по трахеобронхиальному дере!
ву и легочным компартментам снижает эффектив!
ность этого метода, особенно у больных с
тяжелым паренхиматозным повреждением легких
и нарушением проходимости трахеобронхиально!
го дерева. У этих больных большая часть вводимо!
го сурфактанта попадает в вентилируемые участ!
ки легких, еще больше увеличивая их
растяжимость, что так же может быть причиной
развития баро! и волюмотравмы, бронхообструк!
ции. Решение проблемы эффективного распреде!
ления искусственных сурфактантов по трахео!
бронхиальному дереву и в поврежденных легких
может принципиально изменить ситуацию. Есть
сообщения о более эффективном аэрозольном
способе введения экзогенного сурфактанта боль!
ным с ОРДС [35]. Это диктует необходимость
проведения каких!либо дополнительных меро!
приятий при эндобронхиальном введении сур!
фактанта: маневр открытия легких, прон!позиция,
кинетическая терапия и др., а так же продолжения
исследований в этом направлении.

Таким образом, литературные данные и ре!
зультаты нашего исследования показывают, что
своевременное применение экзогенных сурфак!
тантов и, в частности Сурфактанта!BL, сопровож!
дается эффективным улучшением газообмена в
легких у большинства больных с ОРДС. Однако
такие отсроченные положительные эффекты при!
менения сурфактантов, как сокращение сроков
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ИВЛ, пребывания в ОРИТ, снижение летальнос!
ти, отмечаются далеко не у всех больных. Мульти!
факторный патогенез ОРДС и отсутствие четких
представлений о сложных и взаимозависимых па!
тологических механизмах развития острого па!
ренхиматозного поражения легких затрудняет
разработку алгоритма применения экзогенного
сурфактанта (сроки начала терапии, дозы, крат!
ность, продолжительность применения и т. д.).
По!видимому, применение экзогенных сурфак!
тантов на ранних стадиях ОПЛ и ОРДС позволя!
ет более эффективно улучшать газообмен, контро!
лировать неспецифическую воспалительную
реакцию в легких, уменьшать агрессивность ИВЛ
и, в конечном итоге, улучшить результаты лече!
ния данного контингента больных.

Следует подчеркнуть, что эффективность
любых лекарственных препаратов и методов лече!
ния (особенно интенсивной терапии у больных в
критическом состоянии) в большой степени зави!
сит от правильности их применения (показания,
противопоказания, возможные осложнения, свое!
временное начало, протокол, и пр.), а так же от
квалификации и опыта медперсонала. И зачастую
неаргументированное и непрофессиональное ис!
пользование препаратов и методов может не толь!

ко не улучшить состояние больного, но и привес!
ти к противоположному результату. Поэтому ин!
тенсивную терапию больных с ОПЛ/ОРДС и
ПОН следует проводить в ОРИТ многопрофиль!
ных стационаров с большим опытом лечения дан!
ного контингента больных.

Выводы

1. У взрослых больных с ОРДС в условиях
искусственной вентиляции легких раннее эндо!
бронхиальное введение Сурфактанта!BL (в тече!
ние 6—24 часов от момента снижения PaO2/FiO2

менее 200) в дозе 6 мг/кг два раза в сутки с интер!
валом 12 часов сопровождается улучшением био!
механических свойств легких, увеличением окси!
генации артериальной крови, снижением частоты
легочных гнойно!септических осложнений, со!
кращением сроков респираторной поддержки и
пребывания в отделении реанимации.

2. При эндобронхиальном введении Сур!
фактанта!BL у больных с ОРДС различного гене!
за с исходным PaO2/FiO2>150 отмечается боль!
ший прирост индекса оксигенации (в среднем на
56%), чем у больных с исходным PaO2/FiO2<150
(в среднем на 18%).
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