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Респіраторна патологія — актуальна проблема 

медицини. У наш час все частіше зустрічаються 

труднощі в проведенні антибактеріальної тера-

пії — зниження ефективності застосування анти-

бактеріальних препаратів в клінічній практиці. 

Серед ряду причин такого становища є й утворен-

ня біоплівок у дихальних шляхах при респіратор-

них інфекціях. Біоплівка — найбільш поширена 

форма організації життєдіяльності мікроорганіз-

мів, що захищає їх від несприятливих фізичних, 

хімічних і біологічних факторів (Nenke P. et al., 

2006; Vu B. et al., 2009). Біоплівкові інфекції по-

гано реагують на стандартну терапію антибіотика-

ми, і їх лікування становить серйозну проблему в 

клінічній практиці.

Мета роботи — узагальнити дані щодо розвитку 

біоплівок у дихальних шляхах при респіраторній 

патології та впливу на них амброксолу. 

У складі біоплівки частка самих бактерій, за 

даними різних авторів, становить від 5 до 35 % 

(Kostakioti M., 2013). Іншу, більшу частину займає 

міжклітинний матрикс, що являє собою складну 

біохімічну суміш полісахаридів, глікопептидів, 

нуклеїнових кислот і ліпідів (Flemming H.C., 2010; 

Tetz V.V. et al., 2004; Hall-Stoodley L., 2004; Høi-

by N. et al., 2011). 

Матрикс виконує захисну роль, а також за-

безпечує бактеріям можливість обмінюватися 

«інформацією» між собою. Застосування засобів 

скануючої мікроскопії дозволило наочно побачи-

ти неоднорідну структуру різних шарів біоплівки, 
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у якій можна виділити транспортні й водні кана-

ли, відзначити певні закономірності у розподілі 

різних видів мікроорганізмів (Yung-Hua Li, 2012). 

Крім абсолютного біологічного синергізму, коли 

продукти життєдіяльності одного виду слугують 

харчовим середовищем для іншого, у біоплівці 

спостерігається й чітко побудована взаємодія між 

мікробами, що належать до одного або різних ви-

дів, за допомогою спеціальних сигнальних систем. 

Завдяки наявності позаклітинних ферментів ма-

трикс може розглядатися як зовнішня травна сис-

тема, у якій також виявляється акумуляція води й 

харчових речовин (Kostakioti M., 2013).

Той факт, що бактерії здатні утворювати склад-

ні бактеріальні спільноти, був відомий давно, 

проте в 90-х роках минулого сторіччя було дове-

дено існування феномену колективної поведін-

ки бактерій, який отримав назву quorum sensing 

(QS) — «відчуття кворуму» (Jakobsen T.H. et al., 

2011; Hall-Stoodley L. et al., 2009; Tian X., 2012; 

O’Toole G., 2000). Quorum sensing відбувається за 

участі регуляторних систем за рахунок взаємодії зі 

специфічними рецепторами, розташованими на 
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поверхні мембрани бактерії, такими як N-ацил-

гомосериндегідрогенази лактон (Schuster M., 2013) 

та інші (Bhardwaj A.K., 2013).

Важливою особливістю біоплівки є її гетеро-

генність: деякі мікроорганізми в ній перебувають 

у неактивному стані і є більш стійкими до дії зо-

внішніх факторів, інші швидко ростуть і проду-

кують компоненти матриксу (Sauer K et al., 2002; 

Stewart P.S., 2008).

Життєвий цикл біоплівки містить декілька ста-

дій (рис. 1) (Pintucci J.P., 2010).

Формування біоплівки починається з адгезії 

(прилипання) бактерій до поверхні за допомогою 

поверхневих адгезинів і олігосахаридів на клітин-

них мембранах і формування мікроколоній. Потім 

відбувається дозрівання біоплівки, що характери-

зується синтезом матриксу й формуванням склад-

них відносин між мікроорганізмами. Тільки зріла 

біоплівка починає виділяти мікроорганізми за свої 

межі й таким чином поширюватись на нові тери-

торії.

Близько 60 % хронічних і рецидивуючих інфек-

цій, що торпідні до стандартної терапії, пов’язані 

із формуванням на різних поверхнях (передусім на 

слизових оболонках) біоплівок (Pintucci J.P., 2010; 

Nazzari Е., 2015; Matthew R., 2003).

На сьогодні доведена роль мікробних біоплівок 

в етіології й патогенезі багатьох гострих і хроніч-

них бактеріальних інфекцій, особливо останніх. 

До таких захворювань відносять інфекції сечових 

шляхів (Shan K.D. et al., 2004), інфекції середнього 

вуха (Costerton J.M. et al., 1999), муковісцидоз (Da-

vies J.C., 2009) і вентиляційно-залежні пневмонії 

(Wiener-Kronish J.P., 2008), інфекційний ендокар-

дит, інфекції протезованих клапанів, катетер-асо-

ційовані інфекції, стоматологічні захворювання 

(карієс, пародонтит, гінгівіт).

Основними бактеріями, що утворюють біо-

плівку при хронічних захворюваннях, є S.aureus, 

Enterococcus, Streptococcus, Klebsiella, Pseudomonas, 

E.coli. 
Такі бактерії, як Salmonella, E.coli, Y.entero-

calitica, Listeria, Campylobacter, виявляють у складі 

біоплівок на поверхні харчових продуктів або єм-

ностей для їх зберігання.

Розвиток біоплівки на поверхні медичних 

пристроїв — протезів, катетерів, імплантів — є 

етіопатогенетичною основою так званих девайс-

асоційованих інфекцій. У Німеччині, де ведеться 

статистичний облік девайс-асоційованих інфек-

цій, кількість подібних захворювань перевищує 

100 000 випадків за рік. У Західній Європі і США 

щорічно реєструється понад 500 000 випадків ка-

тетер-асоційованих інфекцій. 

Підтверджено формування біоплівок у дітей із 

розростанням аденоїдних вегетацій, особливо у 

випадку розвитку на їх тлі рецидивуючих середніх 

отитів (Saafan M.E., 2013; Saylam G., 2010), а також 

при хронічних гіперпластичних тонзилітах. Так, 

серед 22 дітей з повторюваними загостреннями 

хронічного гіперпластичного тонзиліту біоплівки 

було знайдено в 50 % випадків, причому основним 

збудником був золотистий стафілокок (81,8 %) 

(Torretta S., 2014).

Відомо, що від 67 до 78 % клінічних ізолятів зо-

лотистого стафілококу можуть формувати біоплів-

ки. Серед метицилін-резистентних золотистих 

стафілококів частка біоплівкоутворюючих штамів 

доходить до 96 % (Singh R. et al., 2010). 

Наукові дослідження показали, що при хро-

нічному синуситі золотистий стафілокок виділя-

ють у 50 % випадків, гемофільну паличку — у 28 % 

випадків, синьогнійну паличку й гриби — у 22 % 

(Foreman A. et al., 2009).

Формування біоплівок за участю золотистого 

й епідермального стафілококу може відігравати 

вирішальну роль у патогенезі остеомієліту, сину-

ситів і риносинуситів, ендокардитів, отитів, муко-

вісцидозу, септичних артритів, хронічної ранової 

інфекції. 

Дослідження інституту Пастера (Франція) у 

2010 році вперше показали, що деякі віруси, зо-

крема вірус HTLV-1, здатні утворювати комплек-

си, схожі на бактеріальні біоплівки, тим самим 

захищаючи себе від дії імунної системи. Вивчення 

вірусних біоплівок може визначити нову терапев-

тичну стратегію, що буде орієнтована не тільки на 

вірус, але й на вірусну біоплівку.

Особливу роль відіграють біоплівки в етіології 

та патогенезі захворювань дихальної системи.

Розвиток біоплівок при муковісцидозі обу-

мовлений деякими факторами. У першу чергу він 

пов’язаний із погіршенням мукоциліарного клі-

ренсу (Ratjen F.A., 2009). Також певну роль віді-

грає підвищена щільність рецепторів на поверхні 

клітини, що здатні зв’язувати бактерії, і порушен-

ня фагоцитозу бактерій епітеліальними клітина-

ми (Davies J.C., 2009). Гіпоксія та слизові пробки 

сприяють формуванню біоплівки, оскільки ство-

рюють несприятливі умови для планктонних форм 

бактерій і сприяють їх перетворенню на стійкі «си-

дячі» форми (Boucher R.C., 2004). При муковісци-

дозі найчастіше у складі біоплівок знаходять гемо-

фільну паличку й золотистий стафілокок. Проте 

також зустрічаються й інші бактерії. Наприклад, у 

10 % хворих на муковісцидоз у біоплівках виявля-

ють Burkholderia cepacia (Davies J.C., 2009).

Накопичені дані свідчать про те, що біоплів-

ки можуть відігравати також певну роль при хро-Рисунок 1. Життєвий цикл біоплівки
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нічних обструктивних хворобах легень (ХОЗЛ) і 

бронхоектазах (Mannino D.M., 2002; Buist A.S., 

2007; Lozano R., 2012).

Основними бактеріями, що входять до складу 

біоплівки при ХОЗЛ, є, як правило, H.influenzae, 

пневмокок і Moraxella catarrhalis (Sethi S., 2007). 

Механізм формування біоплівки при ХОЗЛ 

пов’язаний з пошкодженням епітелію дихальних 

шляхів через куріння тютюну або забруднення 

довкілля (Eldika N., 2006). Ці фактори сприяють 

розвитку запалення та активації макрофагів, ней-

трофілів і дендритних клітин (Brusselle G.G., 2011; 

Rovina N., 2013). Останнє може також активувати 

клітини адаптивного імунітету й запускати авто-

імунні механізми, що викликають хронічне запа-

лення (Brusselle G.G., 2011; Dancer R., 2013).

У мокротинні пацієнтів із ХОЗЛ відзначається 

високий рівень типових для біоплівки ферментів 

(Murphy T.F., 2005).

Як при ХОЗЛ, так і при бронхоектазії хро-

нічна інфекція підтримується вірусами грипу, 

P.aeruginosa, М.catarrhalis, пневмококами й золо-

тистим стафілококом (Chalmers J.D., 2013). Пев-

ну участь у формуванні біоплівки при бронхоек-

тазах беруть також і нетуберкульозні мікобактерії 

(McNabe M., 2011; Mirsaeidi M., 2013).

Доведено, що біоплівки розвиваються протягом 

перших 48 годин від початку механічної вентиля-

ції легень, у їх складі часто виявляють Acinetobacter 
baumannii і синьогнійну паличку (Lambiase A., 

2009).

Вентиляційно-асоційована пневмонія є однією 

з найбільш поширених внутрішньолікарняних ін-

фекцій у відділенні інтенсивної терапії, її виявля-

ють у 8–28 % пацієнтів, які отримують механічну 

вентиляцію (Di Bonito M., 2012). Сумарна часто-

та вентиляційно-асоційованих пневмоній коли-

вається від 2 до 16 епізодів на 1000 днів штучної 

вентиляції легень, і пік захворюваності спостері-

гається між 5-м і 9-м днем механічної вентиляції 

(Barbier F., 2013).

Біоплівкові інфекції погано реагують на стан-

дартну терапію антибіотиками, і їх лікування ста-

новить серйозну проблему в клінічній практиці. 

У складі біоплівки мікроорганізми набувають 

множинної резистентності до антибактеріальних 

препаратів і стають недоступними для клітинних і 

гуморальних факторів захисту (Pintucci J.P., 2010; 

Desrosiers M., 2007).

Висока стійкість мікроорганізмів біоплівок до 

антибіотикотерапії підтверджується тим, що міні-

мальна інгібуюча концентрація антибактеріальних 

препаратів може бути в сотні й тисячі разів вищою, 

ніж для планктонних форм бактерій (Mah T.-F.C., 

2001). 

Стійкість до антибактеріальної терапії в мікро-

організмів біоплівки обумовлена декількома фак-

торами (Høiby N., 2010). Одним із них є погана ди-

фузія антибіотиків всередину біоплівки, унаслідок 

чого концентрація антибіотика в біоплівці може 

бути меншою, ніж у тканинах або крові, і в зв’язку 

з цим недостатньою для ерадикації збудника. Крім 

того, частина бактерій всередині біоплівки перебу-

ває в неактивному стані, і тому такі бактерії нечут-

ливі до антибактеріальних препаратів, що впли-

вають на метаболічну активність. Епідеміологічні 

дослідження доводять, що мікроорганізми в межах 

однієї біоплівки можуть обмінюватися між собою 

генетичною інформацією щодо антибіотикорезис-

тентності (Donlan R.M. et al., 2002; Chebotar I.V. 

et al., 2012). А визначення чутливості до антибіоти-

ків може не відображати чутливість всієї біоплів-

ки, оскільки виявляється реакція на антибіотик 

активних форм збудників, а неактивних — зали-

шається невідомою (Desrosiers M., 2007). 

Бактерії біоплівки захищені від основних ком-

понентів імунітету людини, зокрема від катіонних 

і аніонних антибактеріальних пептидів і фагоцито-

зу (Vuong C., 2004). 

З огляду на вищенаведені факти в лікуванні 

хворих постає необхідність вдаватись до заходів, 

що спрямовані на запобігання утворенню біоплі-

вок або їх видалення в найближчий час після утво-

рення (Golub A.V., 2012).

На жаль, використання профілактичної антибі-

отикотерапії з метою запобігання утворенню біо-

плівок виявилося неефективним і в даний час не 

рекомендується (Coffin S.E., 2008; Masterton R.G., 

2008; Muscedere J., 2008; Torres A., 2009). А вирі-

шальне значення мають стратегії, спрямовані на 

покращання мукоциліарного кліренсу, вплив на 

імунне запалення, відновлення цілісності слизо-

вих оболонок, що запобігає адгезії мікроорганіз-

мів до поверхні слизової оболонки і тим самим 

гальмує розвиток і поширення біоплівки.

В останні роки серед препаратів, що мають спе-

цифічну дію на біоплівки, відомий мукокінетик 

амброксол (Cataldi M., 2014).

Традиційно амброксол широко використо-

вується як у терапевтичній, так і в педіатричній 

практиці при лікуванні гострих і хронічних рес-

піраторних інфекцій завдяки його властивостям 

добре зменшувати в’язкість мокротиння й полег-

шувати його відходження за рахунок збільшення 

мукоциліарного кліренсу (Cataldi M., 2014; Vare-

logianni G., 2013). Діючи як муколітичний засіб і 

експекторант, він покращує функцію зовнішньо-

го дихання. Також відома властивість амброксолу 

збільшувати вміст сурфактанту в легенях шляхом 

стимуляції його продукції пневмоцитами. Амб-

роксол здатний запобігати розвитку респіра-

торного дистрес-синдрому в новонароджених, 

оскільки вільно проникає через плацентарний 

бар’єр і стимулює внутрішньоутробне утворення 

сурфактанту. 

Амброксол підвищує концентрацію антибак-

теріальних препаратів у бронхоальвеолярному се-

креті й у зоні запального вогнища в легенях (Bon-

netti P., 1993), має антиоксидантний (Zhao S.P., 

2004; Nowak D., 1994) і протизапальний ефект 
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(Cataldi M., 2014; Zhang B., 2000; Malerba M., 2008; 
Snowden J.N., 2012). Aмброксол чинить проти-

запальний ефект шляхом декількох механізмів, 

включаючи інгібування синтезу NO, дегрануляцію 

нейтрофілів і індукцію синтезу поверхнево-актив-

ної речовини. Цей протизапальний ефект може 

бути додатковим механізмом, що сприятливо 

впливає на перебіг біоплівкових захворювань ди-

хальних шляхів.

Проте останнім часом було виявлено нові влас-

тивості амброксолу, що дозволяють розширити 

спектр його застосування в педіатричній практиці, 

у тому числі і як засобу, що здатний впливати на 

біоплівки.

Нещодавно отримані дані показують, що амб-

роксол призводить до порушення структурної ці-

лісності бактеріальної біоплівки (Li F., 2008). Ска-

нуюча електронна мікроскопія продемонструвала, 

що після 7 днів лікування амброксолом біоплів-

ка, утворена P.aeruginosa, ставала тоншою і фраг-

ментованою порівняно з тою, що формувалась у 

контрольних умовах. 

Доведено вплив амброксолу на всі етапи розви-

тку біоплівки. 

M.M. Hafez та співавт. (Hafez M.M., 2009) до-

сліджували вплив різних муколітиків на біоплів-

ку й дійшли висновку, що амброксол порівняно 

з бромгексином, хлоридом амонію й ацетатом 

амонію більш істотно перешкоджає бактеріальній 

адгезії в експерименті. Амброксол у низькій кон-

центрації (2,5 нг/мл), як і ацетилцистеїн, може 

гальмувати первинне приєднання мікроорганізмів 

до поверхонь (Riise G.C., 2000; Hafez M.M., 2009) 

і, відповідно, початкові етапи утворення біоплів-

ки. У більш високих концентраціях амброксол 

має здатність безпосередньо діяти на біоплівку, 

знижуючи, наприклад, продукцію альгінату, що 

є важливим фактором вірулентності й антибіоти-

корезистентності (Li F., 2008). Зокрема, показано, 

що в концентраціях 1,875 і 3,75 мг/мл амброксол 

призводить до дозозалежного зниження вмісту 

альгінату біоплівок Pseudomonas aeruginosa, отри-

маних у лабораторних умовах (Li F., Yu J., Yang H., 

2008; Lu Q., Yu J., Bao L. et al., 2013).

Вищевказані фармакологічні ефекти амброксо-

лу виявлені щодо деяких видів патогенних бакте-

рій і не підтверджуються щодо вірусів (Ndour C.T., 

2001). 

Дослідження, проведені in vitro в дітей, пока-

зали, що амброксол має дозозалежний бактери-

цидний вплив на Haemophilus influenzae і здатний 

руйнувати біоплівки, до складу яких входить цей 

збудник (Gao X., 2014). Було показано, що кон-

центрація амброксолу в середовищі 0,49 мг/мл є 

більш ефективною щодо впливу на біоплівки по-

рівняно з концентрацією 0,25 мг/мл.

Існує гіпотеза про те, що амброксол може ді-

яти шляхом контролю транскрипції генів оперона 

AlgU, хоча молекулярний механізм цього ефекту 

ще належить встановити. 

Існують також певні докази того, що амброксол 

може впливати на quorum sensing бактерій (Lu Q., 

2010). Було вивчено вплив амброксолу на структу-

ру біоплівки в мутантів синьогнійної палички, по-

збавлених двох основних систем, що забезпечують 

quorum sensing, і у їх диких родичів. Виявлено, що 

ефект амброксолу був значно ослаблений у му-

тантних штамів. 

Отже, амброксол впливає на формування бак-

теріальної біоплівки на різних стадіях і шляхом 

декількох механізмів, включаючи прямий анта-

гонізм адгезії, інгібування синтезу альгінату та 

quorum sensing бактерій.

Інгібуючий ефект амброксолу поширюється 

й на грибкові біоплівки (Pulcrano G., 2012). До-

ведено, що амброксол впливає на ріст Candida 
albicans, що знаходиться у складі біоплівки при 

кандидозі слизових оболонок ротової порожнини 

(Rene H.D., 2014).

Аналізуючи результати сумісного застосуван-

ня амброксолу й ванкоміцину в новонароджених 

із катетер-асоціованими інфекціями, Y. Zhang 

та співавт. (Zhang Y., 2015) дійшли висновку, що 

ефективність амброксолу проявляється в потен-

ціюванні бактерицидного ефекту ванкоміціну на 

епідермальний стафілокок біоплівки як у пробір-

ці, так і в природних умовах. 

Автори використали модель кроликів, яким 

вводили катетери, вкриті біоплівкою, що містить 

епідермальний стафілокок. Тварини отримували 

лікування одного з чотирьох типів: гепарин, амб-

роксол, ванкоміцин і комбінацію ванкоміцину з 

амброксолом протягом трьох днів. Електронна мі-

кроскопія й бактеріальне дослідження показали, 

що аброксол проявляє значну ефективність щодо 

потенціювання бактерицидного ефекту ванкомі-

цину на епідермальний стафілокок біоплівки. У 

зв’язку з цим автори рекомендують комбінацію 

ванкоміцину й амброксолу для лікування новона-

роджених з катетер-асоційованими інфекціями.

З огляду на виявлені властивості амброксолу та 

здатність його гальмувати утворення й пригнічу-

вати функціонування біоплівки є перспективним 

розширення показань до його застосування в клі-

нічній практиці.

Оскільки не всі амброксоли мають однакову 

переносимість та ефективність, найбільш широко 

в практиці використовуються розчини й таблетки 

амброксолу німецької компанії «Берлін-Хемі/А. 

Менаріні» під ТМ «Флавамед» (Банадига Н.В., 

2015).

Молекула Флавамеду має комплексну дію: му-

колітичну (розрідження густого секрету, що ви-

діляється слизовою бронхів, без збільшення його 

об’єму), секретомоторну (покращення евакуації 

секрету завдяки відновленню мукоциліарного клі-

ренсу) та антиадгезивну (збільшення синтезу сур-

фактанту, зменшення прилипання мокротиння 

до слизової оболонки). Місцевий анестезуючий 

ефект Флавамеду пояснюється його властивостя-
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ми блокування натрієвих каналів. Експеримен-

тально доведено, що молекула Флавамеду зменшує 

вивільнення та/або концентрацію 13 медіаторів 

запалення (LTB4, cys-LT, IL-1, IL-2, IL-4,  IL-6, 

IL-8, IL-12, IL-13, IFN-, TNF-), гістаміну та 

оксидативних метаболітів (Beeh К.М. et al., 2008). 

Рідкі форми Флавамеду вирізняє те, що вони випу-

щені у формі розчину (а не сиропу) без етанолу та 

цукру, мають меншу кількість домішок та арома-

тизаторів, прийнятні органолептичні властивості, 

що зумовлює низький відсоток побічних ефектів. 

Таблетки Флавамеду відрізняються маленьким 

розміром (діаметр таблеток лише 7 мм), що значно 

полегшує процес ковтання дітьми.

Відсутність у рідких  формах Флавамеду спирту 

та цукру мотивувало його використання не лише 

при гострій чи хронічній бронхолегеневій пато-

логії, але й у дітей із бронхіальною астмою, коли 

після купірування нападу йому на зміну прихо-

дить малопродуктивний кашель (свідчення ре-

гресу основних компонентів бронхообструкції). У 

післянападному періоді дуже важливо відновити 

дренажну функцію бронхів, забезпечити ефектив-

ну евакуацію слизу, що запобігатиме можливості 

його інфікування. Водночас Флавамед добре по-

єднується не лише з антибактеріальною, але й з 

бронхолітичною терапією, не провокує бронхо-

спазм на відміну від муколітика ацетилцистеїну. 

Клінічно доведено доцільність використання Фла-

вамеду при сухому кашлі, наприклад при гостро-

му бронхіті, коли є потреба трансформувати його у 

вологий, щоб прискорити темпи одужання (Бана-

дига Н.В., 2015).

Отже, лікування захворювань, що супроводжу-

ються утворенням біоплівок, — актуальна про-

блема клінічної практики. Наявні літературні дані 

переконливо свідчать про ефективність застосу-

вання амброксолу (Флавамеду) у дорослих і дітей 

при захворюваннях, що супроводжуються утво-

ренням біоплівок. Гальмуючу дію на утворення й 

функціональну активність біоплівки амброксол 

чинить за рахунок як уже відомих властивостей 

(антиоксидантний, протизапальний ефект, здат-

ність покращувати мукоциліарний кліренс), так і 

завдяки нещодавно виявленій здатності безпосе-

редньо впливати на структуру біоплівки і її quorum 

sensing.
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ÎÁÐÀÇÎÂÀÍÈÅ ÁÈÎÏËÅÍÎÊ ÏÐÈ ÐÅÑÏÈÐÀÒÎÐÍÎÉ 
ÏÀÒÎËÎÃÈÈ. ÂËÈßÍÈÅ ÀÌÁÐÎÊÑÎËÀ ÍÀ ÁÈÎÏËÅÍÊÈ 

ÄÛÕÀÒÅËÜÍÛÕ ÏÓÒÅÉ (ÎÁÇÎÐ ËÈÒÅÐÀÒÓÐÛ)

Резюме. В статье сделан обзор литературы относительно 

развития биопленок в дыхательных путях при респиратор-

ной патологии и влияния на них амброксола. Поскольку 

биопленочные инфекции плохо реагируют на стандарт-

ную терапию антибиотиками, их лечение представляет 

серьезную проблему в клинической практике. Амброксол 

оказывает тормозящее действие на образование и функ-

циональную активность биопленки, поэтому является 

перспективным расширение показаний к его примене-

нию в клинической практике.

Ключевые слова: бактериальные инфекции, биопленки, 

амброксол.
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BIOFILM THE FORMATION IN RESPIRATORY DISEASES. 
INFLUENCE OF AMBROXOL ON AIRWAY BIOFILMS 

(LITERATURE REVIEW)

Summary. This article reviews the literature on the develop-

ment of biofilms on airway in respiratory diseases and the im-

pact of ambroxol on them. Since biofilm infections respond 

poorly to standard antibiotic therapy, their treatment is a se-

rious challenge in the clinical practice. Ambroxol inhibits the 

formation and functional activity of biofilms, so expansion of 

the indications for its use in the clinical practice is promising.
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