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Список сокращений 1. АННОТАЦИЯ
Легочный сурфактант (ЛС) представляет собой липопротеидный комплекс, 

покрывающий поверхность альвеолярного эпителия легких человека, он рас-
полагается на границе раздела фаз воздух – гликокалекс. Доказано, что при 
туберкулезном воспалении в значительной степени повреждается сурфак-
тантная система легких, поэтому действия, направленные на ее поддержку и 
восстановление, являются вполне обоснованными и относятся к патогенети-
ческим методам терапии.

Предлагаемый к использованию новый метод лечения больных тубер-
кулезом легких отличается от уже существующих тем, что для усиления дей-
ствия противотуберкулезной химиотерапии и направленного воздействия 
на сурфактант-зависимые механизмы патогенеза туберкулеза легких приме-
няется сурфактант-терапия, специально разработанная для этой нозологии 
и представляющая собой длительное (курсовое) ингаляционное введение 
нативного препарата сурфактант-БЛ в определенной дозировке и по опреде-
ленной схеме. 

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что ингаляции 
сурфактанта-БЛ хорошо сочетаются с химиотерапией туберкулеза, позволяя 
получить лучший эффект лечения в более короткие сроки.

 2. ВВЕДЕНИЕ
Анализ эпидемической ситуации по туберкулезу легких за последние 20 

лет свидетельствует о подъеме эндемии заболевания. Негативные тенденции 
проявляются значительным увеличением как заболеваемости по нозологии в 
целом, так и частоты тяжелых клинических форм при значительном объеме 
поражения легочной ткани. Вновь стали обычной клинической практикой 
случаи диссеминированного туберкулеза и казеозной пневмонии. На этом 
фоне постоянно снижается эффективность противотуберкулезной терапии 
даже среди контингентов, заинтересованных в быстрейшем излечении. Это 
явление в значительной мере является следствием туберкулеза, вызванного 
лекарственно-устойчивыми МБТ, частота которого с каждым годом нарастает 
при одновременном расширении спектра лекарственной устойчивости штам-
мов возбудителя от монорезистентности к множественной, обширной, вплоть 
до тотальной лекарственной устойчивости. Положение в последние годы ста-
ло столь серьезным, что многие клиники страны вернулись к использованию 
методов коллапсотерапии. 

Также для усиления эффективности химиотерапии применяют медикамен-
тозные патогенетические воздействия, целью которых является устранение 
или ослабление действия ведущих факторов патогенеза, вызванных микобак-
териальной агрессией, и усиление компенсаторных и защитных процессов в 
организме. Рядом исследователей доказано, что при туберкулезном воспа-
лении в значительной степени повреждается сурфактантная система легких, 
поэтому действия, направленные на ее поддержку и восстановление, вполне 

А-II

ЛС

альвеолоциты второго типа, клетки легочной 
ткани

легочный сурфактант

ЛУ лекарственная устойчивость

МБТ микобактерии туберкулеза

МЛУ
(MDR)

множественная лекарственная устойчивость - 
разновидность лекарственной устойчивости 
микобактерий туберкулеза

ОЛУ
(XDR)

обширная лекарственная устойчивость - 
разновидность лекарственной устойчивости
микобактерий туберкулеза

ПН поверхностное натяжение

РДС респираторный дистресс-синдром

САБ сурфактант-ассоциированные белки – белки, 
являющиеся составной частью легочного 
сурфактанта

ТЛУ 
(TDR) 

тотальная лекарственная устойчивость - 
разновидность лекарственной устойчивости
микобактерий туберкулеза

ФЛ фосфолипиды

ХТ Химиотерапия – лечение с помощью 
лекарственных средств
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обоснованы и являются перспективным направлением патогенетической те-
рапии туберкулеза.

Коррекция сурфактантной системы достигает наилучшего эффекта при ис-
пользовании отечественного препарата легочного сурфактанта - «сурфактан-
та- БЛ».

Предлагаемый к использованию новый метод лечения больных туберкуле-
зом легких, не имеющий аналогов в Российской Федерации и в мире, отличается 
от уже существующих тем, что для усиления действия противотуберкулез-
ной химиотерапии и направленного воздействия на сурфактант-зависимые 
механизмы патогенеза туберкулеза легких применяется сурфактант-
терапия, специально разработанная для этой нозологии и представляющая 
собой длительное (курсовое) ингаляционное введение нативного препарата 
сурфактант-БЛ в определенной дозировке и по определенной схеме. 

2.1. Общие сведения о сурфактанте, препараты сурфактанта, 
опыт применения сурфактанта-БЛ в лечении различных забо-
леваний легких.
Легочный сурфактант (ЛС) представляет собой липопротеидный комплекс, 

покрывающий поверхность альвеолярного эпителия легких млекопитающих, 
в том числе и человека, и располагающийся на границе раздела фаз воздух - 
гликокалекс [7, 34] и в гипофазе, покрывающей воздухоносные пути [7, 50]. ЛС 
синтезируется альвеолоцитами второго типа (А-II) и в других отделах трахео-
бронхиального дерева, хранится в ламеллярных тельцах и секретируется в аль-
веолярное пространство [23]. Этот природный комплекс содержит семь клас-
сов фосфолипидов (ФЛ), основной из них - фосфатидилхолин. Содержащиеся 
в ЛС белки представлены четырьмя группами сурфактант-ассоциированных 
белков (САБ): SP-A, SP-B, SP-C, SP-D. Синтез САБ осуществляется в А-II, клетках 
Clara и в проксимальных отделах респираторного тракта [35, 41, 55]. Наличие 
САБ, их локальный синтез, а также освобождение фосфолипидов обнаружено 
в эпителиальных клетках трахеи [10].

Важнейшим свойством ЛС является его способность снижать ПН на грани-
це воздух-вода с 72 мН/м до 20-25 мН/м. Такое снижение силы ПН существен-
но уменьшает усилие мышц грудной клетки, необходимое для осуществления 
вдоха и предотвращает слипание альвеол в конце выдоха [7, 9]. Снижение ПН 
обусловлено прежде всего свойствами фосфолипидов ЛС. 

Кроме основной функции обеспечения механики дыхания - ЛС присущи 
защитные и барьерные свойства, участие во врожденном и адаптивном ло-
кальном иммунитете легочной ткани [7, 8, 51, 53], влияние на поддержание 
просвета мелких бронхов [17]. 

Особый интерес представляют свойства сурфактант-ассоциированных 
белков. Так, SP-В и SP-С играют важную роль в обеспечении биофизических 
свойств, а SP-А и SP-D вносят существенный вклад в защитные свойства сур-
фактанта [32, 43, 52]. Эти свойства реализуются путем агрегации и инактивации 

потенциальных повреждающих агентов [15, 45] и влиянием на иммунокомпе-
тентные клетки (лимфоциты, альвеолярные макрофаги) в легочной ткани [18, 
20, 28, 39, 45, 54]. Эти белки проявляют разные модулирующие действия. Так 
SP-D обладает противовоспалительными свойствами, а SP-А - как провоспали-
тельным, так и антивоспалительным эффектами [33, 38]. 

Дефицит и/или качественные изменения состава ЛС описаны при многих 
заболеваниях легких [7], в том числе при респираторном дистресс-синдроме 
(РДС) новорожденных [14,19], синдроме острого повреждения легких (СОПЛ), 
остром респираторном дистресс-синдроме (ОРДС) [21, 22, 27, 46, 49], бронхи-
альной астме [29, 30, 31, 36], пневмонии [11, 12, 25, 37, 49], при идиопатическом 
фиброзирующем альвеолите [42, 47], ателектазах [44], лучевом повреждении 
легких [26], хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) [16], саркоидо-
зе [24], туберкулезе и др. [1, 2, 4, 5, 40, 48]. 

Туберкулез легких. На моделях туберкулеза легких у кроликов и морских 
свинок обнаружено уменьшение содержания ФЛ и увеличение количества 
нейтральных липидов в жидкости бронхоальвеолярного лаважа [1]. Показано 
также увеличение проницаемости мембран клеток эндотелия и А-II, сопрово-
ждающееся внутриклеточным отеком и накоплением жидкости в альвеоляр-
ном пространстве. Обнаружены нарушения в синтезе ЛС и его реутилизации 
А-II, а также в функционировании АМ. Известно, что туберкулез легких харак-
теризуется нарушением дифференцировки АМ, незаконченным фагоцитозом 
M. tuberculosis с персистенцией их в АМ. Более того, схемы противотуберку-
лезной терапии, включающие препараты изониазида, рифампицина и этамбу-
тола, тем более их комбинации, сами приводят к нарушению биосинтетиче-
ских процессов в А-II [1]. Таким образом, выявленные нарушения в системе 
ЛС при туберкулезе легких и отрицательное влияние противотуберкулезной 
терапии на ЛС явились достаточным основанием для оценки эффективности 
длительного применения препаратов ЛС в качестве патогенетического сред-
ства при лечении туберкулеза легких. Важным аргументом в пользу такого 
подхода является тот факт, что многократное эндотрахеальное введение пре-
паратов ЛС стимулирует синтез эндогенного ЛС, содержащего весь спектр 
фосфолипидов, нейтральных липидов и САБ [13]. Последующие исследования 
на клиническом материале и успешные пилотные клинические испытания 
разрешенного для применения препарата сурфактант-БЛ у новорожденных и 
взрослых подтвердили эффективность этого метода при лечении туберкулеза 
легких [3, 5, 40]. 

Препараты ЛС могут быть по происхождению разделены на синтетиче-
ские и природные [7, 56]. 

Синтетические препараты ЛС. Эти препараты конструируют из конкрет-
ных ФЛ - синтетических или выделенных из природных источников (Exosurf и 
ALEC). Препараты ЛС нового поколения содержат те же фосфолипиды и генно-
инженерные (синтетические) САБ человека группы «В» или «С» (Venticute и 
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Surfaxin), до настоящего времени не разрешенные для медицинского приме-
нения.

Синтетические препараты ЛС плохо взаимодействуют с водной поверхно-
стью гликокалекса альвеолярного эпителия, характеризуются худшими харак-
теристиками адсорбции и распределения, а также клиренса с поверхности. 
В отличие от нативных препаратов ЛС они не обеспечивают восстановление 
локального иммунитета, эффективного мукоциллиарного клиренса и других 
защитных функций.

Препараты ЛС из природных источников. Эти препараты могут быть 
разделены на две группы: модифицированные и немодифицированные. К 
модифицированным относят Surfacten, Survanta, Curosurf и Surfactant-HL-10. 
Их получают путем добавления тех или иных компонентов к очищенным ли-
пидным экстрактам лаважной жидкости или ткани легкого крупного рогатого 
скота или свиньи. 

Немодифицированные препараты Alveofact, Infasurf, BLES и Сурфактант-БЛ 
получают из лаважа легкого телят или мелко нарезанного легкого крупного 
рогатого скота. Они содержат SP-B, SP-C и все классы ФЛ ЛС.

Сурфактант-БЛ (производитель ООО «Биосурф», С-Петербург, Россия) по-
лучают из легких крупного рогатого скота. Конечный продукт содержит около 
80% ФЛ, нейтральные липиды, свободный холестерин и его эфиры, а также 
1.8-2.5% SP-B и SP-C (суммарно). Препарат содержит все классы ФЛ, включая 
60-70% ФХ, в основном (63 - 66%) в виде дипалмитоилфосфатидилхолина и 
5-6% нейтральных липидов. При электронной микроскопии эмульсии препа-
рата обнаруживаются везикулярные структуры величиной 0,2-0,5 мкм, обра-
зующие агрегаты величиной 1,6-1,8 мкм. Препарат обладает высокой активно-
стью как в отношении способности снижать поверхностное натяжение, так и в 
проявлении защитных и иммуномодулирующих свойств ЛС [6, 7]. 

В 2000 году препарат сурфактант-БЛ был разрешен Минздравом РФ для 
лечения респираторного дистресс-синдрома (РДС) новорожденных, в 2003 
году - для лечения острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) у 
взрослых, а в 2008 году – для использования в комплексной терапии туберку-
леза легких. Номер регистрационного удостоверения на сурфактант-БЛ, 25 мг 
- ЛСР-0100119/08 от 15.12.2008г и РN003383/01 от 15.12.2008 (дата оформле-
ния рег. удостоверения 23.07.2010) на сурфактант-БЛ, 75 мг. Регистрации пре-
парата сурфактант-БЛ по новым показаниям (лечение туберкулеза легких) 
предшествовали многолетние пилотные клинические исследования, в ре-
зультате которых были получены данные об эффективности и безопасности 
препарата у больных туберкулезом. Эти данные подтвердились и значитель-
но расширились при выполнении многоцентровых клинических испытаний 
(2006-2007 гг.) и пострегистрационных исследований в рамках Государствен-
ных программ 2008-2009 гг. 

2.2. Показания и противопоказания для применения препара-
та сурфактанта-БЛ у больных туберкулезом легких
Опыт клинического изучения и пострегистрационного применения 

сурфактанта-БЛ более чем у 400 больных туберкулезом легких позволил опре-
делить показания и противопоказания к сурфактант-терапии. 

Показания для назначения сурфактанта-БЛ
Больные любой клинической формой туберкулеза легких, сопровожда-•	

ющейся выраженной инфильтрацией легочной ткани, что определяется по 
рентгенологическим данным. 

Ввиду высокой стоимости препарата наиболее рационально его исполь-
зование при недостаточной эффективности химиотерапии. Сурфактант-БЛ 
применяется при лечении туберкулеза только на фоне химиотерапии проти-
вотуберкулезными препаратами, подобранной согласно современным требо-
ваниям.

Противопоказания для назначения сурфактанта-БЛ
•  Легочное кровотечение или кровохарканье

Предостережения для назначения сурфактаната-БЛ
С осторожностью следует  назначать пациентам, у которых в анамнезе •	

было кровотечение или кровохарканье. Прямая связь возобновления крово-
харканья с сурфактант-терапией не прослежена, но были единичные наблю-
дения, когда у таких пациентов после 2-5 ингаляций сурфактанта-БЛ появля-
лось кровохарканье. Возможно, это связано с увеличением объема мокроты 
и усилением отторжения некротического слоя каверн, что ослабляет стенку 
сосуда в месте ее повреждения туберкулезным процессом.

С осторожностью следует  назначать пациентам с сахарным диабетом I •	
и II типа. У большинства из них при сурфактант-терапии отмечается снижение 
сахара в крови, что иногда требует уменьшения дозы инсулина.

Очень редко (1:200 случаев) могут быть проявления аллергической ре-•	
акции в виде субъективного затруднения дыхания и кратковременной сосу-
дистой реакции в виде покраснения кожных покровов. В этом случае необхо-
димо прекратить введение препарата. По-видимому, курс можно продолжить 
под защитой антигистаминных препаратов.

2.3. Материально-техническое обеспечение метода
Стандартное клинико-лабораторное оборудование, материалы и приспо-

собления, используемые в ингаляционных кабинетах противотуберкулезных 
и общих лечебно-профилактических учреждений. 

2.4. Используемые препараты, изделия, оборудование
Ингаляторы компрессорные с небулайзером и емкостью для лекарствен-

ного препарата не более 10мл, обязательно снабженные экономайзером (см. 
приложение). Экономайзер представляет собой т-образную пластиковую труб-
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ку с тремя отверстиями, которая включается в контур компрессор-воздуховод-
небулайзер (см приложение 1 и 2). 

Препарат сурфактант–БЛ в стандартной упаковке. Регистрационный но-
мер ЛСР-0100119/08 от 15.12.2008г. на сурфактант-БЛ, 25 мг и РN003383/01 
от 15.12.2008 (дата оформления нового рег. удостоверения 23.07.2010) на 
сурфактант-БЛ, 75 мг.

Препарат сурфактант-БЛ должен храниться в морозильной камере холодиль-
ника (от -5,0°С до -18,0°С) и транспортироваться до места хранения в переносных 
холодильниках или в термоконтейнерах при температуре ниже минус 50°С.

Приготовление эмульсии препарата для ингаляции проводится строго со-
гласно «Инструкции по медицинскому применению препарата», вложенной в 
каждую упаковку.

Противотуберкулезные препараты используются согласно регламентирую-
щим документам – приказ № 109 МЗ РФ 2003г. и Государственному реестру за-
регистрированных лекарственных средств РФ.

3. ОПИСАНИЕ МЕТОДА СУРФАКТАНТ-ТЕРАПИИ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ 
ЛЕГКИХ

3.1. Методика выполнения подготовительного этапа 
Сурфактант–терапия эмульсией препарата сурфактант-БЛ проводится на 

фоне подобранной и полностью развернутой противотуберкулезной химио-
терапии, чтобы минимизировать возможность возникновения нежелательных 
явлений на противотуберкулезные препараты. Химиотерапия проводится во 
время сурфактант-терапии и продолжается после ее завершения. Каких-либо 
предпочтений или противопоказаний к определенным противотуберкулез-
ным препаратам или их сочетаниям не отмечено.

Пациенту назначаются стандартные или индивидуальные схемы химио-
терапии в зависимости от лекарственной чувствительности выделяемого 
штамма МБТ, переносимости лекарственных препаратов пациентом (в том 
числе сведений о сопутствующих заболеваниях), данных анамнеза (наличие 
контакта с туберкулезным больным, ранее применявшиеся схемы лечения ту-
беркулеза, частота выявления штаммов МБТ с лекарственной устойчивостью 
и спектре ее в регионе проживания пациента). 

Таким образом, большинство пациентов будут получать от 4 до 7 противо-
туберкулезных препаратов с различными способами введения. Во всех случа-
ях рекомендуется избегать ингаляционного способа введения противотубер-
кулезных препаратов, так как нет сведений о взаимодействии их с эмульсиией 
сурфактанта-БЛ. 

В сложных случаях, когда пациент по причинам лекарственной устойчиво-
сти выделяемого штамма и/или индивидуальной непереносимости ряда про-
тивотуберкулезных препаратов может принимать только 1-3 противотуберку-
лезных препарата, сурфактант-терапия осуществляется в полном объеме. 

В тех случаях, когда из-за выраженных нежелательных реакций на проти-
вотуберкулезные препараты необходимо временно полностью или частич-
но прекратить противотуберкулезную терапию, ранее начатая сурфактант-
терапия должна быть продолжена, чтобы не снизить ее эффективность. 

Если у пациента выделяется значительное количество мокроты (более 
100мл в сутки), то перед назначением сурфактант-терапии возможно прове-
сти курс 10-14 дней препаратами, обеспечивающими очищение дыхательных 
путей от мокроты (отхаркивающие препараты). 

3.2. Методика проведения ингаляционной сурфактант-
терапии при туберкулезе легких
При туберкулезе легких используют ингаляционный метод введения 

сурфактанта-БЛ. В связи с тем, что лечение сурфактантом осуществляется дли-
тельно, оно должно быть нетравматично для пациента, удобно для персонала 
и эффективно. 

Ингаляционный метод введения сурфактанта-БЛ используют также и для 
предоперационной подготовки больных туберкулезом легких и продолжают 
ингаляции до проведения полного курса сурфактант-терапии после опера-
ции. Интраоперационное бронхоскопическое введение препарата больным 
туберкулезом не рекомендуется (данные НИИ Фтизиопульмонологии, Санкт-
Петербург) 

3.2.1. Ингаляторы и техника ингаляции
Приготовление эмульсии сурфактанта-БЛ
Перед использованием сурфактант-БЛ (75 мг во флаконе) разводят (эмуль-

гируют) в 2,5 мл 0,9% раствора натрия хлорида. Для этого вносят 2,5 мл тепло-
го (36,0°С-37,0°С) физиологического раствора во флакон и дают ему постоять в 
течение 2-3 минут. Затем грубую суспензию осторожно перемешивают во фла-
коне, не встряхивая, набирают эмульсию в шприц тонкой иглой и выливают 
обратно во флакон по стенке 4-5 раз до полного равномерного эмульгирова-
ния, избегая образования пены. Флакон нельзя встряхивать. Образуется 
тонкая равномерная эмульсия, в которой не должно быть хлопьев или твер-
дых частиц. Ее разводят дополнительно 0,9% раствором натрия хлорида до 
6 мл (12,5 мг в 1 мл). Далее - 2,0 мл полученной эмульсии переносят в камеру 
небулайзера и добавляют в нее еще 3,0 мл 0,9  % раствора натрия хлорида, 
осторожно перемешивая. Таким образом, в камере небулайзера оказывается 
25 мг сурфактанта-БЛ в 5,0 мл эмульсии. Это - доза для одной ингаляции одно-
му пациенту. Таким образом, 1 флакон сурфактанта-БЛ (75) мг содержит три 
дозы для проведения ингаляций трем пациентам. Эмульсия, приготовленная 
для проведения ингаляций, должна быть использована в течение 2-3 часов, 
находясь при этом при температуре +4,0°С - +8,0°С (эмульсию не заморажи-
вать). Перед использованием эмульсию необходимо осторожно перемешать 
и согреть до 36,0°С-37,0°С.
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Сурфактант-БЛ, 25 мг во флаконе, эмульгируют по такой же методике так, 

что в конечном объеме 5 мл содержится одна доза для ингаляции.
Для проведения ингаляций используют небулайзерные компрессорные 

ингаляторы «Boreal», фирмы «Flaem Nuova», Италия или ”Pari Boy SX” фирмы Pari 
GmbН, Германия или их аналоги. Имеются сведения, что сурфактант-БЛ может 
разрушаться при использовании ультразвуковых ингаляторов («Инструкцию 
по применению лекарственных средств» (вкладыш в упаковку)). В ингалято-
ре должна быть небольшая емкость для лекарственных средств около 10 мл, 
что предотвращает значительные потери препарата при оседании на стенки 
емкости. Также ингалятор обязательно должен быть снабжен экономайзером, 
устройством, прекращающим-возобновляющим распыление препарата (см. 
фото ингалятора в приложении), что позволяет не допустить потерю препара-
та в атмосферу при выдохе и задержке дыхания. Пациент должен быть обучен 
медицинским персоналом технике проведения ингаляции сурфактантом-БЛ 
(см. приложение). Только убедившись, что пациент научился правильно поль-
зоваться ингалятором, начинают сурфактант-терапию. Все эти приемы обеспе-
чивают максимальное поступление сурфактанта-БЛ в легочную ткань. 

Ингаляции сурфактанта-БЛ можно проводить в любое удобное время су-
ток, натощак или через 2 часа после еды с тем, чтобы наполненный желудок не 
мешал глубокому вдоху. Время проведения одной ингаляции имеет довольно 
значительные индивидуальные колебания, но, как правило, равно 15-20 мину-
там. Ослабленные пациенты могут продолжать ингаляцию 40-60 минут, делая 
передышки для отдыха. Если состояние пациента не позволяет использовать 
эмульсию за указанное время, то при последующих ингаляциях следует раз-
делить дневную дозу на 2 ингаляции, используя для приготовления эмульсии 
для каждой ингаляции половинную дозу сурфактанта-БЛ в 2-3 мл физиологи-
ческого раствора.

Разведение препарата сурфактант-БЛ должно проводиться специально 
обученным медицинским персоналом для исключения потери качества пре-
парата.

Стерилизация небулайзера и уход за ингалятором проводится согласно 
«инструкции по пользованию прибором».

3.2.2. Дозы и режим ингаляций:
эмульсия сурфактанта-БЛ вводится в ингаляциях в дозе 25 мг за один при-

ем (одна ингаляция)
первые 2 недели - по 5 ингаляций в неделю (обычно в субботу и воскресе-

нье ингаляций не назначают);
следующие 6 недель - по 3 раза в неделю (через 1-2 дня). 
Продолжительность курса - 8 недель, суммарная доза сурфактанта-БЛ - 

700  мг на курс. 
Сурфактант-терапия может быть прервана в любой день по желанию паци-

ента или по любой другой причине, то есть ее прекращение не требует каких-
либо действий по постепенному снижению дозы.

4. ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СУРФАКТАНТ-ТЕРАПИИ ПРИ ТУ-
БЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ

4.1. Эффекты сурфактант-терапии при деструктивном тубер-
кулезе легких, в том числе при наличии лекарственной устой-
чивости МБТ.
При лечении более 400 больных туберкулезом легких с использовани-

ем сурфактант-терапии были установлены следующие характерные для 
сурфактанта-БЛ клинико-рентгено-лабораторные эффекты.

Увеличение количества и облегчение выделения мокроты в первые не-•	
дели ингаляцций сурфактанта-БЛ (иногда уже через 2-3 ингаляции), а затем 
уменьшение и исчезновение мокроты.

Повышение толерантности к физической нагрузке, в том числе за счет •	
уменьшения (исчезновения) одышки.

Возможность обходиться без кислородотерапии (как только пациент •	
сможет обходиться без кислородотерапии, ее следует отменить).

Снижение массивности бактериовыделения.•	
Рассасывание инфильтрации и очагов в легочной ткани.•	
Истончение стенок каверн за счет рассасывания перикавитарной ин-•	

фильтрации.
Улучшение показателей мукоцилиарного клиренса•	

4.2. Показатели эффективности сурфактант-терапии у боль-
ных деструктивным туберкулезом легких с множественной 
лекарственной устойчивостью МБТ.
Для определения эффективности сурфактант-терапии на фоне химиотера-

пии была выбрана сложная группа из 100 пациентов.
Критерии включения:

Инфильтративная и кавернозная формы туберкулеза легких•	
Наличие множественной лекарственной устойчивости МБТ •	
Наличие полостей распада до 3 см •	
Длительность химиотерапии с учетом ЛЧ МБТ до начала данного иссле-•	

дования составляла от 4 до 10 мес. и была расценена как «малоэффективная» 
или «неэффективная».

Пациенты были разделены на две одинаковые (по 50 человек) группы: 
«ХТ+сурфактант» и «ХТ» методом рандомизации. С учетом ЛЧ МБТ и индивиду-
альной переносимости препаратов каждому пациенту была назначена инди-
видуальная схема противотуберкулезной терапии так, чтобы они получали:

в группе «ХТ+сурфактант» – 4-5 противотуберкулезных химиопрепара-
тов + курс сурфактанта-БЛ; 

в группе «ХТ» – 5-7 противотуберкулезных химиопрепаратов.
Эффективность лечения для каждого пациента обеих групп фиксировали 

через 2 месяца (когда в группе «ХТ+сурфактант» завершался курс сурфактант-
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терапии) и через 4 месяца (когда в группе «ХТ+сурфактант» прошло 2 месяца 
после завершения курса сурфактант-терапии). Критерии эффективности были 
традиционными для фтизиатрии: «абациллирование», «рассасывание инфиль-
трации легочной ткани», «закрытие полостей распада» (таблицы 1-3) и дина-
мика клинических симптомов проявления болезни.

Рис. 1 Частота снижение массивности бактериовыделения и абациллирования у боль-
ных «ХТ+сурфактант» и «ХТ» групп. 

Рис. 2 Частота рассасывания инфильтрации у больных «ХТ+сурфактант» и «ХТ» групп
 

Рис. 3 Частота уменьшения размеров и закрытия полостей распада у больных 
«ХТ+сурфактант» и «ХТ» групп.

Через 2 мес. в группе «ХТ+сурфактант» показатели были достоверно луч-
ше, чем в группе «ХТ», по критериям: «уменьшение и исчезновение проявле-
ний интоксикации», «нормализация температуры», «уменьшение и исчезно-
вение кашля», «облегчение откашливания мокроты», «уменьшение одышки». 
Скорее всего, все эти явления связаны между собой и являются следствием 
улучшения дренажной функции бронхов. 

Через 4 мес. в группе «ХТ+сурфактант» (через 2 мес. после прекращения 
ингаляций сурфактанта-БЛ) почти все показатели были лучше, однако досто-
верная разница отмечена только по критериям: «уменьшение кашля», «исчез-
новение кашля», «уменьшение объема мокроты», «исчезновение мокроты». 
Таким образом, основная и контрольная группы к этому сроку сровнялись по 
показателям - «уменьшение и исчезновение туберкулезной интоксикации» и 
«нормализация температуры», но у больных группы «ХТ+сурфактант» эти по-
казатели были зарегистрированы в более ранние сроки.

Эффективность лечения больных туберкулезом, включенных в клиниче-
ское исследование в сроки 2 и 4 мес., изучалась по следующим показателям: 
«снижение массивности бактериовыделения», «прекращение бактериовыде-
ления», «динамика рассасывания инфильтративных и очаговых изменений ле-
гочной ткани», «уменьшение размеров деструкции», «закрытие каверны».

Бактериовыделение у больного туберкулезом - самый важный критерий 
при лечении, поскольку характеризует здоровье конкретного пациента и ве-
роятность распространения инфекции (эпидемический очаг). 

Через 2 мес. показатели «Снижение массивности бактериовыделения» и 
«прекращение бактериовыделения» достоверно чаще регистрировались в 
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группе «ХТ+сурфактант» (86,0% и 50,0%, соответственно) по сравнению с груп-
пой «ХТ» (40,0% и 24,0%, соответственно). 

Через 4 мес. результаты по критерию «прекращение бактериовыделения» 
в группе «ХТ+сурфактант» оставались достоверно выше (80,0%), чем в группе 
«ХТ» (62,0%).

Рентгенологический метод является самым информативным методом кон-
троля эффективности лечения во фтизиатрии. Через 2 и 4 мес. положительная 
динамика по критерию «уменьшение инфильтративных и очаговых измене-
ний» оказалась достоверно лучше в группе «ХТ+сурфактант» (86,0% и 100%, 
соответственно), чем в группе «ХТ» (54,0% и 68,0%, соответственно). 

Заживление деструктивных изменений в легком является важнейшим 
критерием излечения туберкулеза. Через 2 мес. по критерию «уменьше-
ние размеров деструкции» показатели были достоверно лучше в группе 
«ХТ+сурфактант» (80,0%), чем в группе «ХТ» (38,0%). При этом у 13 (26,0%) 
больных группы «ХТ+сурфактант» произошло не только уменьшение, но и за-
крытие каверны, что является очень хорошим результатом, учитывая тяжелый 
контингент больных, включенных в исследование. В группе «ХТ» ни одного по-
добного результата не наблюдалось. Через 4 мес. закрытие каверны отмечено 
у 70,0% больных группы «ХТ+сурфактант» и у 36,0% группы «ХТ» (разница до-
стоверна).

Приведенные показатели свидетельствуют, что при лечении больных 
туберкулезом легких курс ингаляций сурфактанта-БЛ хорошо сочетается с 
противотуберкулезной химиотерапией, позволяя получить лучший эффект 
лечения в более короткие сроки. 

При сравнении показателей функции внешнего дыхания в «ХТ+сурфактант»- 
и «ХТ»-группах до и через 2 мес. после начала исследования были получены 
лучшие результаты в группе «ХТ+сурфактант», чем в группе «ХТ», однако раз-
ница показателей в группах недостоверна. 

4.3. Анализ нежелательных реакций при сурфактант-терапии

Из 50 пациентов группы «ХТ+сурфактант» ни у одного не было нежела-
тельных реакций на ингаляции сурфактанта-БЛ. Препарат не вызывал у паци-
ентов каких-либо неприятных ощущений при проведении процедуры. Таким 
образом, применение сурфактанта-БЛ на фоне химиотерапии противотубер-
кулезными препаратами не вызывает нежелательных явлений. 

Установлено, что длительные ингаляции сурфактанта-БЛ, не вызывая 
бронхиальной обструкции у больных туберкулезом легких, приводят к досто-
верному улучшению газообменной функции легких. Средняя величина при-
роста РаО2 в группе «ХТ+сурфактант» до и после сурфактант-терапии состав-

ляла  12,4± 2,1 мм рт.ст. В группе «ХТ» достоверного улучшения газообменной 
функции не зафиксировано.

4.4. Анализ эффективности применения сурфактант–терапии 
при иных клинических формах туберкулеза: 

при очаговом и ограниченном инфильтративном туберкулезе без де-•	
струкции  значительно сокращаются сроки лечения из-за быстрого рассасы-
вания инфильтративных и очаговых изменений;

при диссеминированном туберкулезе, особенно имеющем давность бо-•	
лее 6 месяцев, рентгенологический эффект выражен весьма умеренно;

при сформированных туберкулемах легких эффект практически отсут-•	
ствует; 

при формировании туберкулемы из инфильтративного процесса  назна-•	
чение сурфактанта-БЛ, как правило, приводит к полному рассасыванию очага 
или его фрагментации. 

при казеозной пневмонии значительно улучшается состояние пациента, •	
происходит рассасывание инфильтрации, снижение интенсивности деструк-
тивных процессов. При раннем назначении, в течение первых 2 месяцев, 
сурфактант-терапия способствует ограничению процесса и минимизиру-
ет число и размеры деструкций легочной ткани. Часто при тяжелой казеоз-
ной пневмонии требуется увеличение вышеописанного 2-месячного курса 
сурфактант-терапии еще на 4-6 недель в режиме 2-3 ингаляции в неделю. Так 
как эффект сурфактант- терапии у таких больных не стойкий, через 1-2 недели 
после прекращения введения сурфактанта могут вернуться такие симптомы, 
как одышка, мучительный кашель, ухудшение отхождения мокроты.

При фиброзно-кавернозном туберкулезе курс сурфактант-терапии спо-•	
собствует рассасыванию инфильтративных и очаговых изменений, улучшает 
дренаж каверн, значительно повышает толерантность к физической нагрузке, 
может использоваться для предоперационной подготовки.

4.5. Возможность проведения сурфактант-терапии при ряде 
сопутствующих  заболеваний; медицинские пособия и ингаля-
ционные нетуберкулезные лекарственные препараты во вре-
мя сурфактант-терапии.
Гастрит и язвенная болезнь желудка, токсический (лекарственный) гепатит, 

носительство вируса гепатита В и/или С, ХОБЛ не являются противопоказани-
ем для назначения сурфактант-терапии. 

При сахарном диабете I и II типа следует внимательно следить за показа-
телями сахара в крови, так как возможно снижение уровня сахара в период 
проведения сурфактант-терапии. 

Нами наблюдалось 8 пациентов, у которых на фоне химиотерапии проводи-
лась коллапсотерапия (пневмоторакс или пневмоперитонеум). Так как эффект 
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был недостаточный, решено было провести курс сурфактант-терапии. У всех 
этих пациентов был получен хороший эффект без каких-либо осложнений. Это 
позволяет считать, что коллапсотерапия не является противопоказанием для 
назначения сурфактант-терапии.

Приложение
Методика дыхания при проведении ингаляций сурфактанта-БЛ.

Компрессорный ингалятор приводится в рабочее состояние, в его кон-
тур обязательно включается экономайзер. Экономайзер представляет собой 
т-образную пластиковую трубку с тремя отверстиями, которая присоединяет-
ся к воздуховоду в месте соединения с компрессором или небулайзером. При 
включенном ингаляторе закрытие отверстия экономайзера пальцем обеспе-
чивает прохождение воздушного потока в небулайзер и распыление препара-
та, а открытие отверстия экономайзера прерывает воздушный поток, тем са-
мым прекращая распыление препарата. Синхронизируя работу экономайзера 
(закрытие и открытие его отверстия пальцем) и дыхание, следует добиться, 
чтобы препарат распылялся только во время глубокого вдоха через загубник 
ингалятора. Это обеспечит максимальную доставку препарата в дыхательные 
пути, т.е. эффективное использование дорогостоящего препарата за счет ми-
нимизации его потерь при ингаляции. 

Проведению ингаляций пациента обучает медицинский персонал, исполь-
зуя в качестве распыляемого препарата физиологический раствор, 2-4 мл ко-
торого заливают в камеру небулайзера. Далее пациент делает:

Выдох, берет загубник в рот, плотно обхватывая губами•	
Начинает медленный вдох и закрывает отверстие экономайзера пальцем •	

(начинается распыление препарата)
Вдох продолжается, экономайзер закрыт•	
экономайзер открывается (убирается палец с отверстия экономайзера), •	

при этом вдох продолжается или дыхание задерживается 
Экономайзер открыт - начинается выдох, лучше вынуть загубник изо рта. •	

Сделать несколько обычных дыхательных движений и повторить вдыхание 
эмульсии сурфактанта. Больной не должен уставать во время процедуры. 
Нельзя форсировать дыхание во время ингаляции. Если у больного возникает 
усталость, необходимо сделать перерыв на 15-20 минут и продолжить ингаля-
цию. 

Внимание!•	  Изо рта и носа пациента при выдохе не должно поступать 
«облачко» аэрозоля. Наличие такого «облачка» указывает на то, что аэрозоль 
не вдыхается, а задерживается в ротовой полости и глотке. Следует отрабаты-
вать правильные приемы дыхания и добиться правильного проведения инга-
ляции. Только после этого можно приступать к сурфактант-терапии. На рисунке представлена фотография небулайзера с подачей аэрозоля через маску.

Для проведения ингаляций Сурфактанта-БЛ следует использовать только загубник, 
входящий в комплект поставки компрессорного ингалятора (см. инф. стр. 17).
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Карта  проведения ингаляций сурфактанта-БЛ
(заполняется в процедурном кабинете)

Приложение

ФИО больного Отделение

Дата  первой ингаляции Дата последней 
ингаляции 

Всего ингаляций 

Памятка: В 1 и 2 неделю ингаляции по 25мг  ежедневно кроме субботы и воскресенья.
                   С  3 по 8 неделю ингаляции по 25 мг   3 раза в неделю.

Подпись медицинской сестры, проводившей ингаляции _________________________ 

1 неделя

2 неделя

3 неделя

4 неделя

5 неделя

6 неделя

7 неделя

8 неделя

Пн        Вт         Ср             Чт                  Пт  Сб-Вс

Для заметок
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