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ХОБЛ – выраженные в различной степени кашель и одыш-

ка. Одним из звеньев патогенеза ХОБЛ является нарушение 

дренажной функции легких, что связано с избыточным обра-

зованием и повышенной вязкостью бронхиального секрета, 

а также ухудшением его эвакуации.

Процесс образования бронхиального секрета, его про-

движение в проксимальном направлении является защитной 

функцией организма и осуществляется за счет мукоцилиар-

ного клиренса (МЦК). МЦК включает 2 составляющие: рес-

нитчатый аппарат мерцательного эпителия и секреторную 

систему. Сигаретный дым, дефицит антипротеолитических 

факторов, токсины микрооганизмов вызывают разрушение 

и уменьшение количества реснитчатых клеток, снижение 

активности ресничек. В ответ на это происходит гиперпро-

дукция слизи бокаловидными клетками и железами под-

слизистого слоя, что становится не защитным, а патоге-

нетическим фактором. Меняется реология бронхиальной 

слизи: увеличиваются ее вязкость и адгезивность, снижает-

ся эластичность. С повышением вязкости секрета скорость 

его движения замедляется, вязкий бронхиальный секрет 

может полностью перекрыть просвет бронха, что приводит 

к нарушению вентиляционно-перфузионных взаимоотно-

шений [1]. Повышение вязкости, замедление скорости про-

движения бронхиального секрета способствуют фиксации, 

колонизации и более глубокому проникновению микро-

организмов в слизистую оболочку бронхов, что приводит 

к нарастанию воспалительного процесса и бронхиальной 

обструкции, формированию оксидативного стресса. Все 

это способствует развитию центрилобулярной эмфиземы, 

дыхательной недостаточности, нарастанию необратимого 

компонента обструкции. Таким образом, с учетом данного 

патогенетического механизма фармакотерапия при ХОБЛ 

должна включать препараты, направленные на муколизис, 

стимуляцию откашливания, оказывающие противовоспали-

тельное действие, с антивирусным и (или) антибактериаль-

ным эффектом. 

Муколитические препараты в течение многих десяти-

летий используются для терапии ХОБЛ. Данные средства 

очень широко применяются в рутинной клинической прак-

тике при лечении ХОБЛ, так как оказывают влияние на 

клинические симптомы заболевания. В качестве примера 

можно привести данные недавно опубликованного иссле-

дования UPLIFT [20]. В 4-летнем исследовании (с 2002 по 

2007 г.), посвященном эффективности тиотропия броми-

да, участвовали около 6 тыс. пациентов с ХОБЛ. Согласно 

протоколу исследования, больные могли принимать любую 

терапию (кроме антихолинергических средств) [20]. На мо-

мент включения в исследование около 7% пациентов при-

нимали муколитические препараты, однако в ходе исследо-

вания число таких больных увеличилось до 27%. Почему это 

произошло? Бронхиальная гиперсекреция при ХОБЛ стала 

предметом специального обсуждения экспертов на сим-

позиуме Novartis Foundation, на котором было высказано 

мнение, что терапия, направленная на уменьшение воспа-

ления у пациентов ХОБЛ, может быть недостаточна, а меро-

приятия и лекарственные средства, помогающие очистить 

дыхательные пути от избыточного секрета, позволят лучше 

справиться с воспалением и обеспечить субъективное кли-

ническое улучшение [22].

Результаты систематического Кокрановского обзора 

показывают, что применение муколитиков ассоциировано 

с уменьшением (на 29%) частоты внезапных обострений 

ХОБЛ [15].

«Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – 

заболевание, которое можно предотвратить и лечить, 

характеризующееся персистирующим ограничением скоро-

сти воздушного потока, которое обычно прогрессирует и свя-

зано с повышенным хроническим воспалительным ответом 

легких на действие патогенных частиц или газов. У ряда па-

циентов обострения и сопутствующие заболевания могут 

влиять на общую тяжесть ХОБЛ» [2].

ХОБЛ – одна из ведущих причин болезненности и 

смертности в мире, приводящая к весьма существенно-

му экономическому и социальному ущербу, связанному 

с временной и стойкой утратой трудоспособности са-

мой активной части населения [16]. В большинстве стран 

ХОБЛ – одна из самых частых причин смерти. По про-

гнозам Исследования глобального ущерба от заболеваний, 

ХОБЛ, занимавшая в 1990 г. 6-е место по числу смертей, 

к 2020 г. выйдет на 3-е место, а к 2030 г. – на 4-е место среди 

причин смерти [16].

По данным С. Fletcher и соавт. хронический бронхит не 

вызывает снижения функции легких [10]. Однако в после-

дующих исследованиях была выявлена связь между гипер-

секрецией слизистой оболочки бронхов и снижением объ-

ема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ
1
) [21], а 

также установлено, что у молодых курящих людей наличие 

хронического бронхита увеличивает вероятность развития 

ХОБЛ [7, 14]. Вдыхание сигаретного дыма и других вред-

ных частиц (в частности, образующихся в результате сжи-

гания биоорганического топлива) приводит к воспалению 

в легочной ткани; этот нормальный ответ на повреждение 

модифицирован у лиц, склонных к развитию ХОБЛ, – 

такой патологический воспалительный ответ может вызы-

вать резкие нарушения бронхиальной проходимости и му-

коцилиарного транспорта.

В настоящее время мужчины и женщины заболевают 

ХОБЛ почти одинаково часто в связи с возросшим потре-

блением табака среди женщин в странах с высоким уровнем 

дохода и повышением риска воздействия загрязненного воз-

духа внутри помещений в странах с низким уровнем дохода 

(в результате использования твердого топлива для приготов-

ления пищи и обогрева). Основные клинические проявления 
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Муколитические (или секретолитические) препараты 

воздействуют на гель-фазу бронхиального секрета и эффек-

тивно разжижают мокроту, не увеличивая существенно ее 

количество [4]. У большинства из них существует несколько 

лекарственных форм, обеспечивающих различные способы 

доставки лекарственного вещества (оральный, парентераль-

ный и др.), что важно в комплексной терапии болезней ор-

ганов дыхания, повышает ее эффективность и возможности. 

Среди препаратов указанной группы ведущее место по праву 

занимает ацетилцистеин (АЦ) [3].

АЦ является активным муколитическим лекарственным 

средством и используется в клинической практике более 40 

лет. Препарат обладает 3 основными эффектами: муколитиче-

ским, антиоксидантным и антитоксическим. Эффективность 

АЦ связана с наличием в структуре препарата SH-групп, ко-

торые разрывают дисульфидные связи протеогликанов, что 

вызывает деполимеризацию и снижение вязкости мокроты. 

Кроме того, АЦ оказывает стимулирующее влияние на клет-

ки, продуцирующие секрет, способный лизировать фибрин. 

Согласно полученным данным, эффективность АЦ при брон-

холегочных заболеваниях объясняется не только его муколи-

тическими свойствами.

Способность предотвращать обострения хронического 

воспалительного процесса в легких связана также с антиок-

сидантным действием АЦ. Оксидативный стресс (ОС) играет 

важную роль в патогенезе различных болезней легких. На-

рушение равновесия между оксидантами и антиоксидантами 

обусловлено повышением уровня оксидантов и (или) недо-

статочностью антиоксидантной защиты.

ОС в паренхиме легких при воспалении связан с из-

быточным образованием таких полярных соединений, 

как О
2

–, Н
2
О

2
, ОН и др. В обычных условиях развитию ОС 

противостоят витамины (С и Е), ферменты (каталаза, глю-

татионпероксидаза) и вещества, содержащие SH-группы 

(глутатион, тиоредоксин). Оксиданты способны изменять 

или нарушать структуры ДНК, белков и липидов. Избы-

точное образование оксидантов приводит к изменениям 

стенки дыхательных путей, обусловливает повышение со-

кратимости гладкомышечных элементов, ослабление функ-

циональной активности адренорецепторов, стимуляцию 

секреции, активацию мастоцитов. Оксиданты увеличивают 

проницаемость альвеолярного эпителия, лизис клеток. При 

этом отмечены уменьшение синтеза эластина, коллагена в 

легочном матриксе, инактивация ингибиторов протеиназ, 

возрастание адгезии полиморфно-ядерных нейтрофилов к 

эндотелиальным клеткам артериол и венул, а также усиле-

ние формирования провоспалительных цитокинов. АЦ об-

ладает свойствами прямого и непрямого антиоксиданта: за 

счет SH-групп он связывается с электрофильными участка-

ми эндогенных оксидантов (прямое действие) с последую-

щим образованием АЦ-дисульфида; непрямое влияние АЦ 

на ОС связано с тем, что АЦ является предшественником 

глутатиона [5].

Экспериментальные исследования, выполненные in 

vitro и in vivo, показали, что АЦ уменьшает повреждающее 

влияние ОС практически на все указанные факторы. От-

мечена способность АЦ ослаблять формирование эндоген-

ных веществ, вызывающих ОС. Клинические исследования 

свидетельствуют о том, что АЦ уменьшает продукцию О
2

–, 

вызванную табачным дымом, восстанавливает клеточную 

структуру бронхоальвеолярной жидкости, тормозит обра-

зование эозинофильного катионного протеина, лактофер-

рина и антихимотрипсина. Длительное (2 мес) применение 

АЦ (по 600 мг внутрь 2 раза в день) сопровождалось резким 

уменьшением концентрации Н
2
О

2
 в конденсате выдыхаемо-

го воздуха у больных ХОБЛ [6].

«…Препараты, такие, как N-ацетилцистеин, могут обла-

дать антиоксидантным эффектом, что привело к возникно-

вению гипотезы об их эффективности в лечении пациентов 

с повторяющимися обострениями (уровень доказатель-

ности В). Существуют, однако, некоторые доказательства 

того, что у больных ХОБЛ, которых не лечили ингаляци-

онными глюкокортикостероидами (ИГКС), терапия таки-

ми муколитиками, как карбоцистеин и N-ацетилцистеин, 

может уменьшить частоту обострений (уровень доказатель-

ности В)» [2].

В последние 10–12 лет активно изучается влияние ОС 

на состояние эндотелия кровеносных сосудов. Показано, 

что разные причины (гиперхолестеринемия, курение таба-

ка, гипергликемия) обусловливают ускоренное образование 

супероксида, что вызывает дисфункцию эндотелия, поте-

рю способности гладкомышечных элементов к релаксации, 

экспрессии молекул адгезии и, как следствие, ведет к уско-

рению развития атеросклероза сосудов. Многочисленные 

исследования показали, что АЦ способен блокировать ука-

занные процессы. 

Другие механизмы антитоксического действия АЦ 

включают непосредственное физико-химическое взаимо-

действие препарата с токсичными веществами и ускорение 

процессов деградации токсичных молекул. В частности, АЦ 

уменьшает биотрансформацию ряда мутагенных/канцеро-

генных веществ в более токсичные метаболиты и способ-

ствует их обезвреживанию в печени и легких. Он способен 

защищать нормальные (но не злокачественные) клетки от 

токсических эффектов химиотерапевтических препаратов и 

радиации.

Показана способность АЦ изменять вирулентность 

микробной флоры и снижать адгезию патогенных микро-

организмов (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 

Mоrахеllа catarrhalis) к клеткам орофарингеального эпителия.

Многочисленные исследования, проведенные у боль-

ных ХОБЛ, показали, что многомесячное использование АЦ 

в дозе 400–600 мг/сут снижает частоту обострений, умень-

шает их тяжесть и длительность антибактериальной терапии. 

По результатам регрессионного анализа АЦ оказался един-

ственным независимым фактором, снижавшим бактериаль-

ную обсемененность бронхов. В исследовании BRONCUS 

[9], включавшем 523 пациента со среднетяжелой и тяжелой 

ХОБЛ, наблюдавшихся в течение 3 лет, было показано, что 

у пациентов с тяжелой ХОБЛ, получавших АЦ, снижение 

функциональных показателей было выражено значительно 

меньше (р=0,036), чем в контрольной группе. Различие в 

динамике ОФВ
1
 между сравниваемыми группами составило 

94 мл за 3 года. Кроме того, в группе, получавшей АЦ, оста-

точная емкость легких снизилась на 374 мл, в то время как в 

группе плацебо она увеличилась на 8 мл (р=0,008). При тяже-

лой ХОБЛ в группе больных, получавших АЦ, наблюдалось 

снижение данного показателя на 509 мл, в группе плацебо – 

увеличение на 254 мл (р=0,01). У больных, получавших АЦ 

и не принимавших ИГКС, на 22% уменьшилось количество 

обострений ХОБЛ.

Снижение частоты, продолжительности и тяжести те-

чения обострений у пациентов с ХОБЛ при профилактиче-

ском применении АЦ в течение 3–6 мес показано не менее 

чем в 9 рандомизированных плацебоконтролируемых ис-

следованиях [9] и подтверждено результатами нескольких 
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метаанализов [13, 15, 19]. Даже в тех исследованиях, которые 

не показали достоверного снижения количества обострений 

при лечении АЦ, применение препарата сокращало период 

нетрудоспособности и продолжительность антибиотико-

терапии. Фармакоэкономический анализ показал, что при 

применении АЦ прямые расходы на лечение ХОБЛ умень-

шаются на 20% [12].

Способность АЦ предотвращать обострения хрониче-

ского бронхита и ХОБЛ, по-видимому, связана с его анти-

оксидантными свойствами. Об этом свидетельствуют резуль-

таты Кокрановского метаанализа, включающего 23 двойных 

слепых плацебоконтролируемых исследования разных му-

колитиков у больных хроническим бронхитом и ХОБЛ [17]. 

Снижению частоты и продолжительности обострений может 

способствовать и уменьшение вирулентности микрофлоры 

под влиянием АЦ [18].

Длительность курса при хронических заболеваниях дости-

гает 6 мес; при этом доза препарата при использовании АЦ в 

качестве антиоксиданта может быть увеличена до 1200 мг/сут, 

а по некоторым рекомендациям – и до 1800 мг/сут.

АЦ может рассматриваться как безопасный и эффектив-

ный лекарственный препарат для ведения больных с ХОБЛ. 

Он демонстрирует клинический эффект у пациентов с сим-

птомами повышенной продукции мокроты, склонных к раз-

витию обострений. Уникальная антиоксидантная активность 

АЦ в сочетании с антитоксическим действием позволяет эф-

фективно влиять на воспалительные процессы респиратор-

ного тракта. АЦ снижает риск развития обострений и улуч-

шает качество жизни больных. Новые данные о механизмах 

действия АЦ позволяют расширить область его применения 

у больных респираторными заболеваниями, в том числе при 

ХОБЛ. Особенно целесообразно назначение АЦ больным, 

не принимавшим ИГКС, или при наличии противопоказа-

ний к ним.

Одним из наиболее широко применяемых в современ-

ной врачебной практике препаратом, содержащим ацетилци-

стеин, является АЦЦ®. АЦЦ® представлен самым широким 

ассортиментом форм и дозировок*, обеспечивая удобство 

выбора. В частности, для взрослых пациентов чаще всего ис-

пользуются следующие формы: АЦЦ® Лонг таблетки шипу-

чие 600 мг, АЦЦ® 200 таблетки шипучие 200 мг, АЦЦ® гранулы 

для приготовления раствора для приема внутрь, 200 и 600 мг 

(в том числе для приема в горячем виде).

RU 1302075989
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ACETYLCYSTEINE IN THERAPY FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE
Professor T. Gembitskaya, MD; A. Chermensky, Candidate of Medical Sciences 
Research Institute of Pulmonology, Acad. I.P. Pavlov Saint Petersburg State 
Medical University 

The paper gives data on the mucolytic, antioxidative, and antitoxic properties of 
acetylcysteine and its use in chronic obstructive pulmonary disease.
Key words: mucolytic therapy, acetylcysteine, chronic obstructive pulmonary 
disease.

* По данным IMS за ноябрь 2012 г., в категории АТС3: ROSC (отхар-

кивающие средства).




