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В структуре заболеваемости в России лидируют 
болезни органов дыхания, удельный вес которых 

в 2009 г. составил 25,1 % (рост на 10 % по сравнению 
с 2008 г.), что в значительной мере обусловлено рас-
пространенностью острых инфекций верхних дыха-
тельных путей [1]. Также наблюдается рост (на 11,4 %) 
количества зарегистрированных больных с диагно-
зом, установленным впервые в жизни, по классу «бо-
лезни органов дыхания».

Образование секрета трахеобронхиального дере-
ва бронхиальными железами, бокаловидными клет-
ками, секреторными клетками Кларка, эпителием 
бронхиол и альвеол и его продвижение в проксималь-
ном направлении от альвеол к крупным бронхам яв-
ляется одним из важных физиологических процессов 
в организме человека. Бронхиальный секрет состоит 
из поверхностного, более плотного и вязкого слоя — 
геля (образуется при смешивании секрета бокаловид-
ных и серомукоидных клеток с золем), касающегося 
только верхушек ресничек, и лежащего под ним более 
жидкого слоя — золя (продуцируется клетками брон-

хиол и альвеол), в котором движутся реснички мерца-
тельного эпителия. Гель включает два вида длинных 
эластических нитей, в большом количестве опре-
деляющихся в гнойной мокроте: первый представ-
лен кислыми мукополисахаридами, второй состоит 
из ДНК, происходящей из ядер разрушенных клеток. 
Структура геля и вязкоэластические свойства мокро-
ты в значительной степени зависят от внутри- и меж-
молекулярных дисульфидных мостиков, разрушение 
которых приводит к уменьшению вязкости (на этом 
основан механизм действия истинных муколитиче-
ских препаратов). Золь содержит биологически ак-
тивные вещества, ферменты, иммуноглобулины.

Процесс физиологического очищения дыхатель-
ных путей называется мукоцилиарным клиренсом. 
Ведущим звеном в патогенезе заболеваний респира-
торного тракта является нарушение механизма му-
коцилиарного транспорта, что чаще всего связано 
с избыточным образованием и / или изменением вяз-
коэластических свойств бронхиального секрета, а это 
ведет к развитию малопродуктивного кашля и в ряде 
случаев бронхообструктивного синдрома.

В соответствии с классификацией R. Balsamo 
и соавт. (2010) выделяют 4 группы мукоактивных пре-
паратов [2]:

1. Экспекторанты (отхаркивающие препараты) 
увеличивают объем бронхиального секрета; могут вы-
зывать синдром «заболачивания легких» вследствие 
значительного увеличения объема мокроты, поэто-
му не рекомендуются к применению у детей первого 
года жизни; оказывают непродолжительное действие:
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в помощь практическому врачу

•	 ингаляции 0,9 % физиологического раствора 
увлажняют слизистую верхних и нижних дыхатель-
ных путей, увеличивают объем мокроты, способству-
ют улучшению мукоцилиарного транспорта [3];

•	 гвайфенезин входит в состав таких препара-
тов, как джосет, аскорил, туссин, стоптуссин; стиму-
лирует секрецию мокроты и уменьшает её вязкость, 
однако может провоцировать развитие обструкции 
верхних и нижних дыхательных путей [4].

2. Мукокинетики:
•	 амброксол стимулирует двигательную ак-

тивность ресничек мерцательного эпителия; повы-
шает синтез и секрецию сурфактанта; активирует 
серозные клетки желез слизистой оболочки бронхов, 
увеличивая содержание слизистого секрета, одна-
ко для уменьшения вязкости секрета требуется бо-
лее продолжительное время; не способен разжижать 
гнойную мокроту [5];

•	 бронходилататоры (стимуляторы 
β

2
‑адренорецепторов) улучшают мукоцилиарный 

транспорт [6].
3. Мукорегуляторы:
•	 карбоцистеин регулирует продукцию и вяз-

кость секрета (повышает образование сиаломуцина 
— структурного компонента мокроты, таким образом, 
опосредованно влияет на разжижение секрета, не ока-
зывая прямое муколитическое действие); редуцирует 
число бокаловидных клеток, особенно в терминальных 
бронхиолах; дает противовоспалительный (уменьшает 
синтез интерлейкинов IL-6, IL-8) и антиоксидантный 
эффект посредством образования глутатиона; препят-
ствует адгезии риновирусов к эпителию трахеобронхи-
ального дерева за счет уменьшения экспрессии моле-
кул межклеточной адгезии ICAM-1, которые являются 
рецепторами для риновируса [7—9];

•	 глюкокортикостероиды регулируют про-
дукцию секрета, обладают противовоспалительным 
свойством [10];

•	 полусинтетические и природные макролиды 
регулируют продукцию секрета, дают противовоспа-
лительный эффект [11].

4. Муколитики:
•	 дорназа альфа (пульмозим) представляет со-

бой рекомбинантную человеческую дезоксирибону-
клеазу I — фермент, который селективно расщепляет 
внеклеточную ДНК, образующуюся в высоких кон-
центрациях в гнойной мокроте из разрушенных лей-
коцитов; тем самым снижает вязкость секрета и улуч-
шает его выведение из легких [12];

•	 N-ацетилцистеин.
Ацетилцистеин (АЦЦ) — N-ацетилированное 

производное природной аминокислоты L-цистеина. 
При пероральном приеме препарат хорошо адсор-
бируется из желудочно-кишечного тракта, достигает 
высоких концентраций в тканях организма. Ацетил-
цистеин является истинным муколитиком, поскольку 

непосредственно разрывает дисульфидные связи ки-
слых мукополисахаридов мокроты, снижает адгезив-
ность мукопротеидов, тем самым разжижает секрет 
и улучшает его выведение из легких, существенно 
не увеличивая объем мокроты и не вызывая «синдром 
заболачивания легких» [13]. Муколитический эффект 
выраженный и быстрый. Необходимо подчеркнуть, 
что ацетилцистеин активен в отношении гнойной 
мокроты, что расширяет спектр назначения препара-
та и позволяет его применять у пациентов с вирусны-
ми и бактериальными воспалительными процессами 
в трахеобронхиальном дереве. По данным метаана-
лиза 8 двойных-слепых плацебо-контролируемых ис-
следований, продолжительный пероральный прием 
ацетилцистеина позволяет предотвратить обострения 
хронических бронхолегочных заболеваний [14]. В на-
стоящее время область применения ацетилцистеина 
включает заболевания респираторного тракта: рино-
фарингит, отит, синуит, ларингит, острый бронхит, 
в том числе обструктивный, бронхиолит, пневмонию, 
бронхиальную астму и хронические обструктивные 
болезни легких, хронический бронхит, муковисци-
доз, идиопатический легочный фиброз [15—17].

Характеристика детей и методы 
исследования

Проведена оценка клинической эффективно-
сти, переносимости и безопасности препарата аце-
тилцистеин (лекарственная форма — АЦЦ гранулы 
для приготовления сиропа, 5 мл / 100 мг) при остром 
обструктивном ларингите у детей. Под наблюдением 
находились 69 детей (14 девочек и 55 мальчиков), сред-
ний возраст — 3,5 (2,9±4,2) года. Основную группу со-
ставили 44 ребенка, получавших ацетилцистеин в дозе 
согласно инструкции: дети до 2 лет — 2,5  л (50 мг) 
2 раза в сутки; 2–5 лет — 5 мл (100 мг) 2 раза в сутки; 
6–14 лет — 5 мл (100 мг) 3 раза в сутки. Контрольную 
группу составили 25 детей, получавших термопсол по ½ 
— 1 таблетке 3 раза в сутки. Базисная терапия вклю-
чала ингаляции с 0,9 % физиологическим раствором, 
ингаляции с пульмикортом, α-2b-рекомбинантные 
интерфероны.

Критерии включения пациентов в исследование: 
наличие симптомов острого обструктивного ларингита; 
возраст детей до 6 лет; длительность заболевания не бо-
лее 2 сут; отсутствие у больных хронической патологии 
и врожденных пороков развития трахеобронхиального 
дерева; завершенные случаи заболевания (в результате 
лечения было зарегистрировано выздоровление).

Критерии исключения: возраст детей старше 6 лет; 
длительность заболевания более 2 сут; прием на дого-
спитальном этапе мукоактивных препаратов.

Степень стеноза гортани оценивалась во время 
осмотра ребенка по модифицированной балльной 
шкале Taussig / Westley (см. таблицу): 2 балла — стеноз 
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1‑й степени (шумное дыхание при беспокойстве, втя-
жение яремной ямки); 3–5 балла — стеноз 2‑й степе-
ни (шумное дыхание в покое, втяжение межреберных 
промежутков, эпигастральной области); 6–11 баллов 
— стеноз 3‑й степени (акроцианоз при беспокойстве, 
шумное дыхание в покое, втяжение грудины); более 
12 баллов — тяжелая острая респираторная недоста-
точность. Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием критерия 
Манна — Уитни.

Результаты и обсуждение

Анализ результатов исследования показал (см. 
рисунок), что у детей с острым обструктивным ла-
рингитом, получающих ацетилцистеин, продолжи-
тельность общеинтоксикационного и катарального 
синдромов была достоверно меньше по сравнению 
с контрольной группой (р=0,0001). Кашель стано-

вился продуктивным уже на 2‑е сутки от начала при-
ема препарата, а продолжительность кашля составила 
в среднем 3,1 дня, что позволило сократить длитель-
ность пребывания пациентов в стационаре (р=0,01). 
В ходе исследования не выявлено побочных реакций 
на введение препарата.

В последние годы установлено, что ацетилцисте-
ин блокирует образование транскрипционального 
ядерного фактора NF-κB, следовательно, снижает 
выработку провоспалительных цитокинов, хемо-
кинов, простагландинов и лейкотриенов [18]. Кро-
ме того, ацетилцистеин ингибирует синтез эпите-
лиальными клетками и интерстициальной тканью 
легких ключевых компонентов ремоделирования 
трахеобронхиального дерева [19], таких как IL-8 (хе-
мокин, обеспечивающий хемотаксис нейтрофилов 
из сосудистого русла в ткани), матриксные металло-
протеиназы (играют ведущую роль в морфогенезе, 
репродукции, резорбции и ремоделировании экстра-
целлюлярного матрикса с последующей деструкцией 
альвеолярной ткани и развитием эмфиземы), тран-
сформирующего фактора роста β (один из основных 
цитокинов, отвечающих за ремоделирование стенки 
бронхов; влияет на пролиферацию и дифференци-
ровку фибробластов, секрецию муцина, миграцию 
макрофагов, тучных клеток, Т-лимфоцитов в очаг 
воспаления), молекул межклеточной адгезии (необ-
ходимы для трансэндотелиального движения имму-
нокомпетентных клеток в очаг воспаления; являются 
рецепторами для адгезии риновируса к эпителию ре-
спираторного тракта).

Разнообразные фармакологические свойства аце-

Таблица. Балльная шкала Taussig/Westley

Симптом Баллы

Сознание:

Нормальное 0

Дезориентированное 5

Цианоз:

Отсутствие 0

Акроцианоз 4

Цианоз в покое 5

Шумное дыхание:

Отсутствие 0

При беспокойстве 1

В покое 2

Участие вспомогательной мускулатуры:

Нет 0

Втяжение яремной ямки 1

Втяжение межреберных промежутков, эпигастральной области 2

Втяжение грудины 3

Рисунок. Сравнительная оценка основных клинических 
симптомов и продолжительности острого обструктивного 
ларингита в основной и контрольной группах.
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тилцистеина определили необходимость изучения 
применения препарата в составе комплексной терапии 
не только у пациентов с острой и хронической патоло-
гией респираторного тракта, но и с рядом других забо-
леваний. Антиоксидантные и противовоспалительные 
свойства ацетилцистеина обосновывают исследования 
по его использованию для предупреждения ототок-
сичного действия аминогликозидов, профилактики 
диабетической микроангиопатии и кардиального ре-
моделирования при миокардитах, кардиомиопатии, 
ишемии миокарда [20—23]. Метаанализ двойных-сле-
пых плацебо-контролируемых исследований (1966–
2006 гг., 41 исследование) доказал эффективность 
назначения ацетилцистеина для профилактики контр-
астиндуцированной нефропатии, развивающейся 
у 12 % пациентов на фоне сахарного диабета, сердеч-
ной недостаточности, хронической почечной недоста-
точности и ряда других заболеваний [24].

Ацетилцистеин уже более 30 лет (с 1976 г.) явля-
ется единственным официальным антидотом, назна-
чаемым при передозировке парацетамола [25]. Из-
вестно, что передозировка этого препарата приводит 
к развитию острой печеночной и почечной недоста-
точности за счет накопления продуктов метаболизма 
парацетамола, повышения синтеза N-ацетилпара-
бензохинонимина (NAPQI), снижения концентра-
ции глутатиона и активации перекисного окисления 
липидов. Введение ацетилцистеина в дозе 140 мг / кг, 
далее каждые 4 ч по 70 мг / кг (всего 17 доз за 72 ч) 
при отравлении парацетамолом позволяет предотвра-
тить токсическое действие последнего на организм. 
Ацетилцистеин непосредственно блокирует синтез 

N-ацетилпарабензохинонимина, благодаря наличию 
сульфгидрильных групп оказывает прямое нейтра-
лизующее действие на свободные радикалы. Кроме 
того, в состав ацетилцистеина входит цистеин, кото-
рый является предшественником глутатиона — глав-
ного эндогенного компонента антиоксидантной си-
стемы организма, защищающего клетки от действия 
свободных радикалов. Глутатион также важен в каче-
стве гидрофильной молекулы, которая присоединя-
ется ферментами печени к гидрофобным токсичным 
веществам (соли тяжелых металлов, ацетальдегиды 
и т. д.) с целью выведения их из организма в составе 
желчи [26]. Пероральный прием глутатиона и L-ци-
стеина ведет к быстрому разрушению их в кишечнике 
и печени, тогда как назначение ацетилцистеина по-
зволяет достигнуть высоких концентраций этих ве-
ществ в плазме, печени и нейроглии [26, 27].

Таким образом, многочисленные фармакологиче-
ские эффекты ацетилцистеина (муколитический, ан-
ктиоксидантный, антитоксический, противовоспали-
тельный) отражают перспективы использования этого 
препарата в разных областях медицины и определяют 
его ведущую позицию среди основных средств, хоро-
шо зарекомендовавших себя в лечении заболеваний 
респираторного тракта, в том числе у детей. Ацетилци-
стеин в форме АЦЦ гранул для приготовления сиропа 
дает быстрый муколитический эффект, не увеличивает 
объем мокроты, удобен в использовании (готовый си-
роп хранится при температуре 4°С в течение 12 дней), 
имеет хорошие органолептические свойства, профиль 
безопасности и может назначаться детям первого года 
жизни и раннего возраста.
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