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Болезни органов дыхания до настоящего времени 
представляют собой серьезную медико-соци-

ально проблему во всем мире, поскольку по удель-
ному весу в структуре общей смертности населения 
занимают одно из ведущих мест, а экономический 
ущерб, вследствие высокой заболеваемости и инва-
лидизации больных, огромен . По данным официаль-
ной статистики на долю патологии органов дыхания 
приходится около 40% всех случаев заболеваемости, 
ав структуре причин обращаемости за медицин-
ской помощью их удельный вес составляет от 29,2 
до 43,5% среди взрослых и от 65,4 до 83,8% — среди 
детей .

 Наиболее распространенными формами болез-
ней органов дыхания являются острые заболевания: 
острые респираторно-вирусные инфекции, острый 
бронхит и пневмония, составляющие соответствен-
но 94,2; 4,0; 1,8%, среди взрослого населения и 96,6; 
2,9; 0,5% — среди детского населения .

Не меньшую проблему также представляет собой 
высокая распространенность хронических респи-
раторных заболеваний (ХРЗ) . В настоящее время в 
мире от них страдают более 1 миллиарда людей раз-
ных возрастных категорий .

 Прогноз экспертов ВОЗ до 2020 года свидетель-
ствует, что хронические заболевания легких (брон-
хиальная астма и респираторные аллергии, хро-
ническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), 
профессиональные заболевания легких, легочная 
гипертензия и др .) станут не только одной из самых 
распространенных форм патологии человека, но и 
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войдут в число лидирующих причин смертельных 
исходов . Тремя основными причинами лет жиз-
ни, потерянных из-за преждевременной смерти, 
являются ишемическая болезнь сердца, инфекции 
нижних дыхательных путей (такие, как пневмония)  
и инсульт [1]

За сутки через легкие проходит около 12 000 л хо-
лодного и загрязненного воздуха, при этом в дис-
тальных отделах оседает 50% частиц диаметром ~ 5 
мкм и 70% диаметром ~ 2 мкм (бактериальные клет-
ки имеют диаметр ~ 0,5 — 3 мкм) . Частицы, имею-
щие диаметр < 0,5 мкм выдыхаются .

 Одним из основных факторов патогенеза респира-
торных заболеваний является нарушение механизма 
мукоцилиарного транспорта, что связано чаще все-
го с избыточным образованием и/или повышением 
вязкости бронхиального секрета . Застой бронхиаль-
ного содержимого приводит к нарушению вентиля-
ционно—респираторной функции легких, а возмож-
ное инфицирование — к развитию эндобронхиаль-
ного или бронхолегочного воспаления . Кроме того, 
у больных с острыми и хроническими болезнями ор-
ганов дыхания продуцируемый вязкий секрет, поми-
мо угнетения цилиарной активности, может вызвать 
бронхиальную обструкцию вследствие скопления 
слизи в дыхательных путях (рис . 1) [2] . В тяжелых 
случаях вентиляционные нарушения сопровожда-
ются развитием ателектазов .

Воспалительный процесс в трахеобронхиальном 
дереве всегда сопровождается компенсаторным уве-
личением слизеобразования . Однако на фоне гипер-
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продукции слизи изменяется и состав трахеоброн-
хиального секрета: уменьшается удельный вес воды 
и повышается концентрация муцинов (нейтральных 
и кислых гликопротеинов), что и приводит к увели-
чению вязкости мокроты . Отмечено, что чем выше 
вязкость слизи, тем ниже скорость ее проксимально-
го продвижения по респираторному тракту .

Секрет дыхательных путей является комплек-
снойсмесью жидкой составляющей (вода, ионы 
и растворимые медиаторы), клеток воспаления и 
муцинов .По физико-химической структуре брон-
хиальный секрет представляет собой коллоидный 
раствор, состоящий из двух фаз: более жидкой 
(золь) и гелеобразной, нерастворимой . Гель имеет 
фибриллярную структуру и образуется преиму-
щественно за счет местно синтезированных ма-
кромолекулярных гликопротеиновых комплексов 
муцинов, сцепленных дисульфидными мостиками . 
Золь покрывает апикальные поверхности муко-
цилиарных клеток, каждая из которых содержит 
200 ресничек . В этом слое реснички мерцательно-
го эпителия совершают колебательные движения  
и передают свою кинетическую энергию наружно-
му слою — гелю . Скорость мукоцилиарного транс-
порта у здорового человека колеблется от 4 до 20 мм 
в 1 мин, в норме за сутки транспортируется от 10 до 
100 мл бронхиального секрета, который, попадая в 
глотку, проглатывается .

Накопление секрета внутри просвета дыхатель-
ныхпутей может являться результатом повышен-
ной продукции и секреции муцина [3], сниженного 
мукоцилиарного клиренса [4] и / или сниженной 
деградации муцина в дыхательных путях [5] . Воспа-
лениеприводит к гиперпродукции секрета, цилиар-
нойдисфункции, изменению состава и биофизиче-
скихсвойств секрета дыхательных путей [6] .

Воспалительные клетки, особенно нейтрофилы, 
которые мигрируют в дыхательные пути дляборь-
бы с инфекционными агентами, выделяют провос-
палительные медиаторы, которые повреждают эпи-
телий и привлекают еще больше воспалительных 
клеток . Кроме того, вследствие гибелинейтрофилов 
также высвобождается дезоксирибонуклеиновая 
кислота (ДНК) [7] и филаменты актина (F-актина) . 
ДНК и F-актин полимеризируютсяи формируют 
вторичную ригидную «сеть» внутрибронхиального 
секрета [8, 9] . 

Повышение количества и вязкости секрета при-
водят к развитиюобструкции дыхательных путей 
вследствие нескольких механизмов: 

•  повышение  продукции  слизи  и,  как  следствие, 
интралюминальная окклюзия дыхательных путей 
[10]; 
•  утолщение  эпителия  с  уменьшением  площади 

просвета дыхательных путей [11];
• повышение  содержания  слизи в просвете дыха-

тельных путей с нарушением поверхностного натя-
жения, что может приводить к развитию экспира-
торного коллапса [12] .

 Повышение вязкости слизи не только нарушает 
дренажную функцию бронхов, но и снижает систему 
местной защиты дыхательных путей . Установлено, 
что при увеличении вязкости секрета в нем снижа-
ется содержание секреторного Ig А и ряда других им-
муноглобулинов . 

Для воспалительных заболеваний респираторного 
тракта характерно изменение реологических свойств 
мокроты, гиперпродукция секрета и снижение муко-
цилиарного транспорта (клиренса) . Как следствие, 
развивается кашель, физиологическая роль которого 
состоит в очищении дыхательных путей и поддержа-
нии воздухоносности респираторного тракта . Од-
нако защитную функцию кашель может выполнять 
только при определенных реологических свойствах 
мокроты .

Мокротой называется экспекторированный (от-
кашлянный) секрет из нижних дыхательных путей . 
Выделение мокроты является частым признакомм-
ногих бронхолегочных заболеваний . Данныйприз-
нак свидетельствует о наличии повышеннойпродук-
ции бронхиального секрета или нарушениимуко-
цилиарного клиренса, что является важнымзвеном 
патогенеза таких заболеваний, как ХБ, ХОБЛ, брон-
хиальная астма, бронхоэктазы и инфекции нижних 
дыхательных путей и других .

Учитывая роль нарушений транспорта трахео-
бронхиального секрета в формировании заболе-
ваний органов дыханияодной из ведущих задач те-
рапии является разжижение мокроты, снижение 
ее адгезивности и улучшение дренажных свойств 
дыхательных путей .В настоящее время препараты, 
применяемые для удаления мокроты, делят на две 
основные группы:секретомоторные (стимулирую-
щие отхаркивание) и муколитические (разжижаю-
щие бронхиальный секрет) .

Препараты, оказывающие влияние на свойства-
бронхиального секрета — мукоактивные препа-
ратывключают лекарственные средства с различ-
нымимеханизмами действия: муколитики (разру-
шаютполимерные связи бронхиального секрета), 
мукокинетики (усиливают мукоцилиарный транс-
порт), экспекторанты (повышают гидратацию секре-
та) и мукорегуляторы (регулируют метаболизм ком-
понентовсекрета) . 

Мукоактивные препаратыуменьшают вяз-
кость мокроты, улучшают мукоцилиарный транс-
порт и уменьшают адгезию бактерий (таких как 
Streptococcus pneumoniaeи Haemophilus influenzae) 
к эпителиальным клеткамдыхательных путей . Дей-
ствие мукоактивныхпрепаратов не ограничивается 
только их влияниемна компоненты бронхиального 

Рис. 1. Слизистая пробка в просвете мелких дыхательных 
путей у больного ХОБЛ
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секрета . Некоторыеиз них обладают противовоспа-
лительными, а такжепрямыми и непрямыми анти-
оксидантными свойствами [13, 14] . Прямые анти-
оксидантные свойства мукоактивных препаратов 
(N-ацетилцистеина (NAC), карбоцистеина, амброк-
сола) связаны с их способностьюк взаимодействию 
с электрофильными группамисвободных радикалов 
[14, 15] . 

Одним из наиболее часто используемых мукоак-
тивных препаратов для терапии больных острыми 
и хроническими бронхолегочными заболеваниями 
является амброксол —лекарственное средство, ко-
торое относится к классу мукокинетиков (табл . 1) . 
Амброксол стимулируетсинтез и высвобождение 
сурфактанта из альвеолоцитов II типа . В нескольких 
исследованиях былопродемонстрировано значение 
сурфактанта как фактора, снижающего адгезию се-
крета к бронхиальнойстенке и таким образом улуч-
шающего его транспорт, а также являющегося ме-
ханизмомзащиты от агрессии микроорганизмов и 
ирритантов . Кроме того, доказанными свойствами-
амброксола являются усиление продукции жидкого-
секрета подслизистыми железами, деполимеризаци-
якислых мукополисахаридов и стимуляция мукоци-
лиарного транспорта [16] . 

Таблица 1 
Свойства амброксола

Свойства амброксола

• Стимулирует выработку сурфактанта

• Стимулирует продукцию жидкого секрета подслизисты-
ми железами

•Улучшает мукоцилиарный транспорт 

• Вызывает деполимеризацию кислых мукополисахаридов

• Повышает концентрацию антибиотиков (βлактамов, ма-
кролидов) в бронхиальном секрете 

• Снижает бронхиальную гиперреактивность

• Обладает антиоксидантными свойствами

• Обладает противовоспалительными свойствами

• Снижает продукцию эластазы 

• Нарушает структуру биопленок

• Обладает антифибротическим действием

Данные итальянского рандомизированного мно-
гоцентрового исследования AMETHIST свидетель-
ствуют о благоприятном влиянии терапии амброк-
солом на пациентов с «бронхитическим» фенотипом 
ХОБЛ — с кашлем и затруднением откашливания 
мокроты (доляпациентов без обострений к концу 
года терапиив группах амброксола и плацебо соста-
вила 63% и 38% соответственно; р = 0,038) [17] .

 В экспериментальном исследовании на живот-
ных было изученовлияние амброксола на био-
пленки, сформированные мукоиднымиштаммами 
Pseudomonas aeruginosa [18] . Показано нарушение 
микроструктуры биопленок после использования 
амброксола . Число бактериальных колоний в инту-
бационных трубках в группе животных, леченны-
хамброксолом, было значительно ниже, по сравне-
нию с группой плацебона 4й и 7й день от начала те-
рапии (p < 0,05) . Патологические изменения в легких 
животных были менее выражены на фоне активной 

терапии . Цитокиновый ответ, в частности уровень 
интерферона (INF-γ) и отношение INF-γ к содержа-
нию интерлейкина-10, также был менеевыражен по-
сле терапии амброксолом . 

 Хорошо изучены и доказаны противовоспали-
тельные свойства амброксола . Оказалось, что ам-
броксол угнетает продукцию суперкосид-аниона и 
молекул хлорноватистойкислоты из активирован-
ных нейтрофилов . Амброксолболее эффективно, по 
сравнению с бромгексином,снижает высвобождение 
эластазы и миелопероксидазыиз активированных 
нейтрофилов и предотвращаетинактивацию α1-
антитрипсина нейтрофилами [19] .

В настоящее время в лечении бронхолегочной па-
тологии также широко ипользуется муколитик кар-
боцистеин и ацилцистеин [20] . 

По химической структуре Ацетилцистеинявляется 
производным аминокислоты цистеина . Муколити-
ческое действие препарата обусловлено способно-
стью его свободной сульфгидрильной группы рас-
щеплять внутри- и межмолекулярные дисульфид-
ные связи кислых мукополисахаридов мокроты, что 
приводит к деполяризации мукопротеинов и умень-
шению вязкости слизи . Ацетилцистеин обладает му-
корегуляторной активностью благодаря увеличению 
секреции бокаловидными клетками менее вязких 
сиаломуцинов и снижает адгезию бактерий на эпи-
телиальных клетках слизистой оболочки бронхов 
вследствие уменьшения вязкости мокроты и увели-
чения мукоцилиарного клиренса [21] .

Доказана способностьацилцистеина нейтрали-
зовывать свободнорадикальные группы, что имеет 
особое значение при воспалительных заболеваниях 
легких [22], когда резко усиливаются окислительные 
процессы в легочной ткани . Это приводит к сниже-
нию уровня внутриклеточного глутатиона, что, в 
свою очередь, сопровождается нарушением функции 
сурфактанта и усилением активности цитокинов 
— медиаторов воспаления . При уменьшении кон-
центрации глутатиона или возросшей потребности 
в нем его уровень можно увеличить за счет достав-
ки цистеина из экзогенного Ацетилцистеина, чем 
и объясняются дополнительные преимущества его 
использования при воспалительных заболеваниях 
легких [23] . Прямое антиоксидантное действие Аце-
тилцистеина обусловлено наличием свободной суль-
фгидрильной (тиоловой) группы, способной непо-
средственно взаимодействовать с электрофильными 
окислительными токсинами и нейтрализовывать их .

Таким образом, Ацетилцистеин защищает клетки 
организма от влияния свободных радикалов как пу-
тем прямой реакции с ними, так и поставляя цисте-
ин для синтеза глутатиона — важного фактора хими-
ческой детоксикации .

 Достоверное снижение частоты обострений и 
ослабление симптомов хронического бронхита при 
приеме Ацетилцистеина внутрь в суточной дозе 
400—600 мг в течение 12—24 нед было продемон-
стрировано в мета-анализах, проведенных по резуль-
татам 19 двойных слепых плацебоконтролируемых 
клинических исследований [24, 25] . По результатам 
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исследования BRONCUS (Bronchitis Randomised On 
NAC Cost Utility Study), применение Ацетилцистеи-
на больными хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ) средней и тяжелой стадии, не полу-
чающими ингаляционных глюкокортикостероидов 
[26], позволило снизить частоту обострений на 22% 
в год в сравнении с таковой при приеме плацебо 
(p=0,02) .

В исследовании IFIGENIA (Idiopathic pulmonary 
fibrosis international group exploring N-acetylcycteine I 
Annual) доказана безопасность и эффективность вы-
соких доз Ацетилцистеина при долгосрочной тера-
пии (1800 мг/сут в течение 12 мес) больных с идиопа-
тическим легочным фиброзом [27] . В данном иссле-
довании Ацетилцистеин назначался в дополнение к 
базовой терапии глюкокортикостероидами и азатиа-
прину, при этом достоверно реже отмечались миело-
токсические нежелательные эффекты азатиаприна .

 У курильщиков без клинических признаков ХОБЛ 
прием Ацетилцистеина в дозе 600 мг/сут сопрово-
ждается улучшением клеточного состава бронхо-
альвеолярного лаважа и повышением фагоцитарной 
активности макрофагов, уменьшением продукции су-
пероксиданиона и уровней маркеров воспаления [28] .

Перспективное направление представляет исполь-
зование в одной лекарственной форме комбинации 
сразу нескольких средств, воздействующих на раз-
личные патогенетические механизмы нарушений 
продукции секрета в трахеобронхиальном дереве, 
его состава и дренажных функций бронхиального 
дерева . Сочетание таких свойств в одном препарате 
способствует более эффективному улучшению му-
коцилиарного клиренса и одновременному умень-
шению выраженности клинической симптоматики, 
а также повышению приверженность к терапии, что 
особенно актуально в амбулаторной практике . 

Следует отметить, что комбинация амброксола и 
ацилцистеина определяет оптимальную коррекцию 
наиболее важных нарушений в секретообразовании 
бронхиальных желез, нормализацию его состава, 
восстановление адекватности дренажных функций 
дыхательных путей . В настоящее время на фармацев-
тическом рынке Украины среди многих лекарствен-
ных средств с муколитическим и мукорегуляторным 
действием, используемых в лечении инфекционно-
воспалительных заболеваний респираторной систе-
мы у взрослых и детей, высокую терапевтическую 
эффективность показал препарат ПульмоБРИЗ® 
(MoviHealth, Швейцария), в состав которых входят 
амброксола гидрохлорид и ацилцистеин .

Еще одной интересной комбинацией является пре-
парат ПульмоЛОР® (MoviHealth, Швейцария), со-
держащий сочетание амброксола гидрохлорида и 
лоратадина . Это лекарственное средство эффектив-
но у пациентов с кашлем, имеющих респираторную 
аллергию, или у больных, у которых на фоне брон-
хиальной астмы появился кашель, связанный с ви-
русно-бактериальной инфекцией . Фиксированная 
комбинация амброксола и лоратадина обеспечивает 
бронхолитическое, противоаллергическое, противо-
воспалительное, мукокинетическое и сурфактант-

сохраняющее действие . Амброксол стимулирует 
естественную защиту легких путем увеличения ма-
крофагальной активности лейкоцитов, уменьшает 
гиперреактивность бронхов вследствие угнетения 
выделения провоспалительных цитокинов (интер-
лейкина 1, фактора некроза опухоли) и обеспечи-
вает тканевое связывание медиаторов воспаления . 
Лоратадин устраняет спазм мышечной стенки брон-
хов, уменьшает отек и чувствительность бронхов к 
гистамину .

Состав, формы выпуска и режим дозирования 
препаратов ПульмоБРИЗ® и ПульмоЛОР® приведены 
в таблице 2 .

Таблица 2
Состав, формы выпуска и режим дозирования 
комбинированных препаратов ПульмоБРИЗ®  

и ПульмоЛОР® (Movihealth, Швейцария)
ПульмоБРИЗ®

Состав Амброксола гидрохлорид 30 мг
Ацилцистеин 200 мг

Форма
выпуска

Таблетки, саше (порошок для приготовле-
ния оральной суспензии)

Схема
приема

Взрослым и детям старше 12 лет: по 1 табл 
(или саше) 3 раза в день 5-7 дней

ПульмоЛОР®

Состав Амброксола гидрохлорид 60 мг
Лоратадин 5 мг

Форма
выпуска

Таблетки, порошок для приготовления ораль-
ной суспензии

Схема
приема

Взрослым и детям старше 12 лет: по 1 табл 2 
раза в сут. или суспензия по 5 мл 2 раза в сут. 

(детям 6—12 лет: 2,5 мл 2—3 раза в сутки) 
7—10 дней

Учитывая вышеизложенное, представляется обо-
снованным и целесообразным использование лекар-
ственного средства ПульмоЛОР® в терапии пациентов 
с сопутствующей аллергической патологией,особенно 
с аллергическим ринитом и другими признаками ре-
спираторной аллергии . Лоратадин, входящий в состав 
этого препарата является неседативным селективным 
блокатором периферических гистаминовых Н1рецеп-
торов и оказывает быстрый и выраженный антиги-
стаминный эффект .

В отличие от антигистаминных препаратов I по-
коления (димедрол, супрастин и др .), которые имеют 
выраженное воздействие на М-холинорецепторы, 
что приводит к «подсушивающему» действию на 
бронхиальное дерево и является нежелательнымпри 
наличии у больных густого и вязкого бронхиального 
секрета, ларатадин не влияет на вязкость мокроты, 
что более предпочтительно при наличии синдрома 
бронхообструкции .  Таким образом использова-
ние комбинированных препаратов ПульмоБРИЗ® 
и ПульмоЛОР® в комплексной терапии позволя-
ет получать выраженный положительный эффект  
у большинства пациентов с острыми и хронически-
ми заболеваниями респираторного тракта в самых 
различных клинических ситуациях .

Принципы дифференцированного назначения 
этих препаратов представлены в таблице 3 .
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Таблица 3
Дифференцированное назначение комбинированных препаратов ПульмоБРИЗ® и ПульмоЛОР® (Movihealth, 

Швейцария) при заболеваниях органов дыхания
ПульмоБРИЗ®

 
ПульмоЛОР®

 

Пациенты с острыми и хроническими заболеваниями дыха-
тельных путей с нарушением бронхиальной секреции и за-

труднением эвакуации секрета и не имеющие отягощенного 
анамнеза в отношении респираторной аллергии:

• острый и хронический бронхит; 
• ХОЗЛ; 

• пневмонии; 
• бронхоэктатическая болезнь; 

• бронхиальная астма; 
• муковисцидоз; 
• табакокурение

Пациенты с острыми заболеваниями дыхательных путей и 
ЛОР органов, имеющими признаки респираторной аллер-

гии:
• острый бронхит, 
• острый синусит, 

• острый средний отит у пациентов с 
 аллергическим ринитом

Пациенты с острыми и хроническими заболеваниями дыха-
тельных путей и сопутствующей патологией ЛОР с выделе-

нием вязкого секрета:
• хронический синусит; 

• ринит;
• фарингит и ларингит с признаками субатрофии  

слизистой;
• синдром постназального затека

Пациенты с обострением хронических
заболеваний ЛОР органов и наличием аллергического ри-

нита (сезонного или круглогодичного)

Пациенты с обострением хронических заболеваний дыха-
тельных путей, гиперреактивностью бронхов и признаками 
респираторной аллергии (аллергический ринит) с наруше-
нием бронхиальной секреции и мукоцилиарного клиренса 

на фоне ОРВИ

Мукоактивные препаратыПульмоБРИЗ® и ПульмоЛОР® могутрассматриваться как безопасные и эффек-
тивные лекарственные препараты для ведения больных с разнообразной острой и хронической респира-
торной патологией и демонстрируют свой клинический эффекту больных с симптомами повышенной про-
дукциимокроты, склонных к развитию обострений и осложнений, таких как воспаление придаточных пазух 
носа, а также имеющих отягощенный аллергологический анамнез . 
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Місце муколітиків в комплексній терапії запальних захворювань 
дихальних шляхів
Доц. Кочуєв Г.І., професор Кочуєва М.М., професор Корж О.М.
Харківська медична академія післядипломної освіти

У роботі представлені сучасні дані про клінічну ефективність муколітиків в лікуванні запальних за-
хворювань дихальних шляхів. Описано механізми впливу ацілцістеіну та амброксолу на мукоциліарний 
транспорт, а також ефективність і диференційовані показання до призначення комбінованих препаратів 
ПульмоБріз і ПульмоЛор при захворюваннях респіраторного тракту.

Ключові слова: запальні захворювання дихальних шляхів, мукоциліарний траспорт, муколітична 
терапія, амброксол, ацілцистеїн, ПульмоБриз, ПульмоЛор.

The Place Of Mucolytics In The treatment Of Inflammatory Respiratory 
Diseases
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In the work there are presened modern data on clinical effectiveness of mucolytics in the treatment of 
inflammatory respiratory diseases. There are described the mechanisms of impact of aciltcystein and ambroxol 
on mucociliary transport, as well and differentiated indications for prescription of combined drugs PulmoBriz 
and PulmoLor at diseases of the respiratory tract.

Key Words: inflammatory respiratory diseases, mucociliary trasport, mucolytic therapy, ambroxol, acilcystein, 
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