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Кашель занимает второе место 
среди причин обращения за амбу-
латорной медицинской помощью 
[1] и  первое среди симптомов, 
обусловленных патологией рес-
пираторной системы. Кашель как 
симптом характерен более чем для 
50 нозологических форм [2].
Для правильной диагностики 
и лечения основного заболевания, 
ставшего причиной кашля, необ-
ходимо сформулировать синдром 
кашля, патогномоничный для кон-
кретной нозологической формы. 
Для этого устанавливаются: 

 ✓ время возникновения кашля;
 ✓ его продолжительность;
 ✓ продуктивность/непродуктив-
ность;

 ✓ затруднения экспекторации;
 ✓ сопутствующие симптомы. 

По  длительности выделяют ост-
рый кашель (до трех недель), под-
острый (от трех до восьми – деся-
ти недель) и хронический кашель 
(более восьми недель) (рис.  1) 
[1, 3, 4]. Однако такое разделение 
в значительной степени условно, 
поскольку указанные характерис-

тики кашля не взаимоисключают 
друг друга. 
Развившийся в результате острой 
респираторной вирусной инфек-
ции (ОРВИ) кашель (первона-
чально определяемый как острый) 
в  отдельных случаях может про-
должаться более трех недель. Если 
воспалительный процесс рас-
пространяется на всю слизистую 
оболочку нижних дыхательных 
путей, наблюдается гиперпродук-
ция бронхиальной слизи и гипер-
реактивность бронхов, то кашель 
приобретает подострое течение 
и классифицируется как постин-
фекционный [5]. Гиперпродукция 
вязкой бронхиальной слизи,  ги-
перреактивность дыхательных 
путей приводят к  значительным 
нарушениям мукоцилиарного 
клиренса, затруднениям экспекто-
рации мокроты, мукостазу, бакте-
риальной колонизации дыхатель-
ных путей. Часто наблюдаются 
лихорадка, астения, мокрота жел-
то-зеленого цвета. 
У  больных хроническим бронхи-
том/хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ) в периоды 
обострения на фоне ОРВИ/гриппа 
при правильном лечении выражен-

ный кашель может продолжаться 
всего две-три недели, неоднократ-
но рецидивируя в  течение  года. 
При этом в период ремиссии дан-
ный симптом может отсутствовать. 
В  то же время острый кашель 
может быть симптомом таких тя-
желых заболеваний, как тромбо-
эмболия легочной артерии, отек 
или рак легкого. Это наиболее рас-
пространенный симптом, связан-
ный с  обострениями и  неизбеж-
ной  госпитализацией больных, 
страдающих бронхиальной астмой 
и ХОБЛ [3]. 
Хронический кашель чаще яв-
ляется симптомом серьезных 
хронических респираторных 
заболеваний, но  может быть 
и единственным признаком внеле-
гочной патологии, в частности за-
болеваний верхних дыхательных 
путей или желудочно-кишечного 
тракта [6].
Продуктивный кашель наблюда-
ется при воспалительных/инфек-
ционных поражениях нижних 
дыхательных путей, которым со-
путствует  гиперпродукция брон-
хиальной слизи. Продуктивный 
кашель, как правило, влажный, 
сопровождается экспекторацией 
мокроты  – вязкой бронхиальной 
слизи, гноя, продуктов тканевого 
распада и др. В свою очередь от-
сутствие экспекторации мокро-
ты – сухой кашель – может быть 
как следствием неэффективнос-
ти продуктивного кашля, так 
и  результатом непродуктивного 
кашля, например при постназаль-
ном затеке,  гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и других за-
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болеваниях, при которых не про-
исходит гиперпродукции мокроты. 
Следует отметить, что эффектив-
ность продуктивного кашля (эк-
спекторация мокроты) зависит 
от  многих причин: фазы заболе-
вания (при пневмонии продук-
тивный кашель в течение опреде-
ленного времени остается сухим, 
при хроническом бронхите, брон-
хиальной астме нарастание брон-
хиальной обструкции может 
сопровождаться прекращением 
экспекторации мокроты), лока-
лизации процесса (например, при 
различной локализации злокачес-
твенного процесса или туберку-
леза легких – в паренхиме легко-
го, бронхах, плевре) и др. В то же 
время может наблюдаться ложная 
продуктивность – например, при 
постназальном затеке у  больных 
с ринитами и/или синуситами от-
кашливается назальная слизь.
Среди причин неэффективности 
продуктивного кашля выделя-
ют [7]: 

 ✓ недостаточно выраженный каш-
левой рефлекс (у  стариков, но-
ворожденных и др.);

 ✓ большую вязкость мокроты;
 ✓ малую мощность воздушной 
струи во время кашлевого тол-
чка, обусловленную ригид-
ностью  грудной клетки, малой 
податливостью легких или на-
рушениями бронхиальной про-
ходимости;

 ✓ недостаточно глубокое дыхание 
(продвижение секрета в  брон-
хах пропорционально  глубине 
дыхания).

Кроме того, в  определенных си-
туациях (при переломе ребер, 
других травматических поврежде-
ниях грудной клетки, после пере-
несенных хирургических вмеша-
тельств на органах грудной клетки 
и брюшной полости и др.) больные 
непроизвольно противятся кашлю 
(табл. 1) [8].

Лечение
Следует отметить, что проблема 
острого кашля изучена недоста-
точно, равно как и  возможнос-
ти его медикаментозной терапии 
[9]. После установления причин 
кашля должно проводиться этио-

Таблица 1. Причины и условия неэффективного кашля 

Причина Условие 
Боли в грудной клетке или животе (абдоминальные)
Паралич/слабость дыхательных мышц
Депрессия
Обструкция экстраторакальных дыхательных путей
Снижение экспираторного потока и/или патология бронхиальной слизи

Застой слизи 
Ателектаз
Нарушения газообмена
Пневмония
Абсцесс легкого
Брохоэктазы
Легочный фиброз

Острый кашель 
(до трех недель)

 ■ Острый 
бронхит, 
трахеобронхит 

 ■ Пневмония

Острый ринит, синусит, 
фарингит, ларингит 
преимущественно вирусной 
этиологии (ОРВИ, грипп, 
простуды)

Кардиологические 
заболевания 
с острой 
дыхательной 
недостаточностью

 ■ Хронический бронхит/ХОБЛ, бронхиальная 
астма, кашлевой вариант бронхиальной 
астмы и др., эозинофильные заболевания

 ■ Муковисцидоз
 ■ Опухоли легкого

Хронический ринит, 
синусит, фарингиты, 
ларингиты 
(постназальный затек)

 ■ Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь

 ■ Кашель, индуцированный 
лекарствами (ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента, ирритативный эффект 
ингаляций)

 ■ Постинфекционный 
кашель 
(продолжительность 
три – восемь недель) после 
ОРВИ/гриппа, коклюша

 ■ Кашель как единственный 
или превалирующий 
симптом тяжелого 
серьезного заболевания 
(туберкулез, 
онкологические 
заболевания и др.)

 ■ Кашель, который 
впоследствии будет 
диагностирован 
как хронический 
(гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь, 
постназальный затек, 
бронхиальная астма, 
ХОБЛ и др.)

Заболевания нижних дыхательных путей 
и легочной паренхимы

Заболевания верхних дыхательных путей 

Внелегочная патология

Хронический кашель 
(более восьми недель)

Подострый (затяжной) 
кашель более трех недель

Причина кашля

Рис. 1. Наиболее частые причины кашля

тропное и  патогенетическое ле-
чение основного заболевания. 
Параллельно – симптоматическое:
 ■ противокашлевое – для предот-

вращения, управления и/или 
подавления кашля; 

 ■ прокашлевое – для большей эф-
фективности кашля. 

Противокашлевая терапия при 
остром кашле, связанном с инфек-
цией дыхательных путей, не пока-
зана. Неспецифическая противо-
кашлевая терапия рекомендована 
только в том случае, если кашель 
не  способствует очистке дыха-

тельных путей и является скорее 
симптоматическим. Применяется 
преимущественно в случаях безус-
пешной специфической терапии, 
например при неоперабельном 
раке легкого [10, 11]. 
Прокашлевая терапия патогене-
тически обоснована, если кашель 
выполняет защитную функцию 
и его необходимо стимулировать – 
при бронхитах, пневмонии и др.
В настоящее время известно боль-
шое количество лекарственных 
средств, которые, воздействуя 
на  вязкость, эластичность и  ад-
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гезивность бронхиальной слизи, 
облегчают ее экспекторацию. Эти 
препараты получили название 
мукоактивных. Одни мукоак-
тивные препараты применяются 
уже не одно столетие (их относят 
к средствам народной медицины), 
другие – специально синтезирован-
ные – стали широко применяться 
только с середины XX в. В зависи-
мости от  преобладающего меха-
низма действия выделяют четыре 
класса мукоактивных препаратов: 
отхаркивающие (экспекторан-
ты), мукорегуляторы, муколитики 
и мукокинетики (табл. 2) [12].

Это деление в  некоторой степени 
условно, поскольку и мукокинетик 
амброксол и мукорегулятор карбо-
цистеин обладают способностью 
расщеплять межмолекулярные 
связи мукополисахаридов бронхи-
альной слизи, а муколитик ацетил-
цистеин – антиадгезивными свойст-
вами. В то же время врачи должны 
знать особенности механизмов 
действия наиболее часто и успеш-
но применяемых лекарственных 
средств – амброксола, карбоцисте-
ина, ацетилцистеина и  эрдостеи-
на, чтобы осознанно делать выбор 
в каждом конкретном случае.

Далее рассмотрим подробно пре-
параты, наиболее часто применя-
емые при лечении острого кашля 
при ОРВИ, остром бронхите, 
пневмонии и др.

Мукорегуляторы
Карбоци с те ин  (Бр он к ат ар, 
Флюдитек и  др.), лизиновая соль 
карбоцистеина (Флуифорт) об-
ладают прежде всего мукорегу-
лирующим эффектом (табл.  2). 
Механизм их действия связан 
с активацией сиаловой трансфе-
разы  – фермента бокаловидных 
клеток слизистой оболочки брон-
хов. Карбоцистеин уменьшает 
количество нейтральных  глико-
пептидов и увеличивает количест-
во гидроксисиалогликопептидов. 
В результате нормализуется вяз-
кость и эластичность слизи. Под 
действием препарата происходят 
регенерация слизистой оболоч-
ки, восстановление ее структуры, 
уменьшается (нормализуется) ко-
личество бокаловидных клеток, 
особенно в терминальных брон-
хиолах, а  значит, и  количество 
вырабатываемой слизи. Кроме 
того, восстанавливается секре-
ция IgA (специфическая защита) 
и число сульфгидрильных групп 
(неспецифическая защита), улуч-
шается мукоцилиарный кли-
ренс (потенцируется деятель-
ность реснитчатых клеток). 
Противовоспалительный эффект 
характерен для всех препаратов 
тиоэфирной группы, воздейству-
ющих на активные формы кисло-
рода [13]. При риновирусных ин-
фекциях карбоцистеин подавляет 
воспалительный процесс в  сли-
зистой оболочке дыхательных 
путей путем снижения продук-
ции цитокинов [14].
В  среднем к  третьему дню при-
ема карбоцистеина увеличивается 
объем мокроты, в  последующие 
два-три дня она становится менее 
вязкой и  легче откашливается. 
Хороший и стабильный муколити-
ческий эффект отмечается к седь-
мым – девятым суткам лечения.
Добавление лизина к  молекуле 
карбоцистеина способствовало 
повышению эффективности ле-
чения. Так, при ОРВИ уже через 

Таблица 2. Мукоактивные препараты и механизмы их действия

Препарат Механизм действия
Отхаркивающие 
средства 
(экспекторанты) 

Препараты, облегчающие отделение бронхиальной слизи (мокроты)

Секретомоторные 
средства

Рефлекторная стимуляция секреции бронхиальной слизи, усиление 
активности мерцательного эпителия и перистальтики дыхательных 
бронхиол 

Гипертонический 
раствор (хлорид натрия, 
аскорбиновая кислота)

Стимуляция секреции бронхиальной слизи, увеличение ее объема 
и/или уменьшение вязкости 

Гвайфенезин Стимуляция секреции бронхиальной слизи и уменьшение ее вязкости 
Мукорегуляторы  Препараты, регулирующие вязкость, эластичность и количество 

секретируемой бронхиальной слизи
Карбоцистеин, 
лизиновая соль 
карбоцистеина

Стимуляция метаболизма клеток, продуцирующих бронхиальную 
слизь, антиоксидантное и противовоспалительное действие, 
нормализация реологических свойств продуцируемой бронхиальной 
слизи

Антихолинергические 
средства

Уменьшение объема секретируемой бронхиальной слизи

Глюкокортикостероиды Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина
Антибиотики 
(макролиды)

Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина

Мукокинетики  Препараты, способствующие улучшению мукоцилиарного клиренса 
путем повышения активности ресничек

Амброксол 
(бромгексин)

Стимуляция секреции сурфактанта и подавление натриевых каналов 
нейронов

Бронхолитики (бета-2-
агонисты)

Облегчение экспекторации за счет увеличения объемной скорости 
выдоха

Сурфактанты Уменьшение адгезии бронхиальной слизи к слизистой оболочке 
Муколитики  Группа препаратов, оказывающих прямое воздействие на бронхиальную 

слизь в просвете дыхательных путей путем уменьшения ее вязкости 
в результате химического разрушения молекул гликопротеинов 
бронхиальной слизи посредством их деполимеризации

N-ацетил-L-цистеин Разрушение дисульфидных мостиков мукополисахаридов 
бронхиальной слизи, прямое муколитическое, антиоксидантное 
и противовоспалительное действие

Эрдостеин Модулирование продукции бронхиальной слизи и улучшение 
мукоцилиарного транспорта

Дорназа альфа Гидролиз дезоксирибонуклеиновой кислоты в бронхиальной слизи 
и уменьшение вязкости бронхиальной слизи
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четыре дня возможно прекра-
щение приема препарата. При 
этом активность мукоцилиарного 
клиренса и нормальная вязкость 
бронхиальной слизи сохраняются 
еще в течение восьми дней [15]. 
Карбоцистеин одинаково эффек-
тивен во всех отделах дыхатель-
ных путей и среднего уха, имею-
щих сходное строение эпителия 
и  реснитчатые клетки. Ввиду 
противовоспалительного, муко-
регенераторного, муколитическо-
го действия карбоцистеин может 
быть показан при острых ринитах, 
риносинуситах, трахеитах.
Карбоцистеин эффективен только 
in vivo, поэтому его препараты вы-
пускаются в виде таблеток, капсул, 
сиропа. В виде сиропа применяет-
ся у детей с пяти лет.

Мукокинетики
Бромгексин – синтетическое про-
изводное алкалоида вазицина. 
Является пролекарством, так 
как в печени превращается в ак-
тивный метаболит  – амброк-
сол. Действие препарата начи-
нается через 24–48 часов после 
приема. Особенностями бром-
гексина являются его само-
стоятельное противокашлевое 
действие и способность провоци-
ровать бронхиальную обструк-
цию. Последнее отмечается при 
использовании эффективных доз 
(8–16 мг), что ограничивает прием 
препарата. Именно поэтому бром-
гексин рекомендуется применять 
только в  составе комбинирован-
ных препаратов (Бромгексин 8, 
Бронхосан, Аскорил и др.) [10].
Амброксол (Лазолван, Амбробене, 
Халиксол и  др.) уменьшает вяз-
кость секрета бронхиальных 
желез, оказывает муколитическое 
(секретолитическое) и отхаркива-
ющее действие, что связано с де-
полимеризацией и  разрушением 
кислых мукопротеинов и  муко-
полисахаридов мокроты (табл. 2). 
Кроме того, амброксол стиму-
лирует выработку нейтральных 
полисахаридов и, воздействуя 
на бронхиальные железы, вызыва-
ет высвобождение лизосомальных 
ферментов. Однако наиболее важ-
ной является способность препа-

рата стимулировать альвеолярны-
ми пневмоцитами второго порядка 
и клетками Клара синтез сурфак-
танта и двигательную активность 
ресничек мерцательного эпителия, 
что приводит к  восстановлению 
мукоцилиарного клиренса. Кроме 
того, препарат активизирует обра-
зование трахеобронхиального сек-
рета пониженной вязкости через 
изменение химизма мукополиса-
харидов мокроты. В  результате 
разжижается вязкая бронхиальная 
слизь, уменьшается ее адгезив-
ность и облегчается ее продвиже-
ние по дыхательным путям [16].
Амброксол в  большей степени, 
чем бромгексин, способствует по-
вышению синтеза, секреции сур-
фактанта и  предотвращению его 
распада. Это делает амброксол не-
обходимым у больных, находящих-
ся на длительной ингаляционной 
терапии, в частности оксигеноте-
рапии (при которой разрушается 
сурфактант), или искусственной 
вентиляции легких. Таким обра-
зом, амброксол опосредованно по-
вышает мукоцилиарный транспорт 
(уменьшая адгезию бронхиальной 
слизи), что в  сочетании с  усиле-
нием секреции  гликопротеинов 
(мукорегуляторное действие) обус-
ловливает выраженный отхарки-
вающий эффект. Препарат досто-
верно влияет на вязкость мокроты, 
ее гнойность и проходимость [17]. 
Амброксол одинаково эффективен 
и в условиях in vivo, и в условиях 
in vitro, что позволяет назначать его 
перорально, парентерально и инга-
ляционно. Этим объясняется боль-
шое разнообразие лекарственных 
форм: таблетки, растворы для при-
ема внутрь и ингаляций, капсулы 
ретард для приема один раз в день, 
ампулы для инъекций и  ингаля-
ций. Препарат начинает дейст-
вовать через 36–72 часа. В случае 
необходимости быстрого разжи-
жения чрезмерно вязкой мокроты 
одновременно с пероральным воз-
можно ингаляционное введение 
препарата [17].
Препарат показан и  при ОРВИ, 
и для профилактики обострений 
хронических заболеваний, напри-
мер, бронхиальной астмы, ХОБЛ. 
Амброксол проникает через пла-

центарный барьер и  выделяется 
с  грудным молоком, поэтому он 
не  рекомендуется к  применению 
в первом триместре беременности 
и при кормлении грудью [18].

Муколитики
N-ацетил-L-цистеин (Флуимуцил, 
АЦЦ Лонг и  др.), производное 
L-цистеина (табл.  2), относится 
к  группе тиолов. Содержащиеся 
в его молекуле реактивные тиоло-
вые сульфгидрильные (SH) группы 
разрывают дисульфидные связи 
мукополисахаридов мокроты, 
оказывая прямое муколитическое 
действие. В результате деполиме-
ризации макромолекул мокрота, 
в  том числе гнойная, становится 
менее вязкой и адгезивной. К раз-
жижению мокроты приводит 
и стимуляция деятельности мукоз-
ных клеток, секрет которых спосо-
бен лизировать фибрин, кровяные 
сгустки, гной [10, 12].
В 1989 г. O.T. Auroma и соавт. об-
наружили мощный антиоксидант-
ный эффект N-ацетил-L-цистеина, 
как прямой (нейтрализация сво-
бодных радикальных групп), так 
и  непрямой (увеличение синте-
за  глутатиона) [19]. Это свойст-
во N-ацетил-L-цистеина широ-
ко используется при лечении 
передозировки парацетамола 
[20]. Кроме того, на  антиокси-
дантном эффекте основываются 
противовоспалительные свойства 
N-ацетил-L-цистеина [21]. Кроме 
того, N-ацетил-L-цистеин косвен-
но влияет на  продукцию брон-
хиальной слизи, оказывая муко-
регуляторное действие. Однако 
антиоксидантный эффект препа-
рата проявляется в дозах, значи-
тельно превышающих рекомендо-
ванные, – 1200–1800 мг.
N-ацетил-L-цистеин одинако-
во эффективен как в  условиях 
in  vivo, так и  в условиях in  vitro. 
Многообразие лекарственных 
форм (таблетки, порошок, раство-
ры, ампулы для инъекций) позво-
ляет варьировать пути введения 
препарата и  индивидуализиро-
вать терапию. Средняя суточная 
доза – 600 мг. Препарат начинает 
действовать через 30–90 минут. 
Следует отметить, что перораль-
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ный прием N-ацетил-L-цистеина 
может инактивировать действие 
антибиотиков, поэтому между 
приемами препаратов должно 
пройти не менее двух часов [16]. 
Необходимо также учитывать, что 
ингаляции N-ацетил-L-цистеином 
могут вызвать бронхиальную об-
струкцию при бронхиальной 
астме. К  редким нежелательным 
явлениям относятся нерезко вы-
раженные диспепсические рас-
стройства. Прием препарата при 
сухом непродуктивном кашле 
скорее неоправдан, поскольку 
способствует усилению тяжелого 
надсадного кашля. С осторожнос-
тью N-ацетил-L-цистеин следует 
назначать больным с пониженным 
кашлевым рефлексом во избежа-
ние «затопления» легких из-за 
чрезмерного уменьшения вязкос-
ти и эластичности бронхиальной 
слизи (лицам старших возраст-
ных групп, детям) [10].
Эрдостеин (Эрдомед) был синте-
зирован в  1990-е  гг. Химическая 
структура  – N-(карбокси-метил-
тиоацетил)  гомоцистеин тиолак-
тон. Является пролекарством. 
Имеет две блокированные тио-
ловые  группы. При первичном 
прохождении через печень ме-
таболизируется с  образованием 
как минимум трех активных ме-
таболитов,  главную роль из  ко-
торых играет N-тиодигликолил-
гомоцистеин (метаболит 1) 
(рис. 2).

Эрдостеин обладает муколитичес-
ким, антиоксидантным, противо-
воспалительным, антиадгезивным 
и  мукорегуляторным действи-
ем [22].
Тиоловые  группы метаболита 
разрывают дисульфидные мос-
тики, которые связывают волок-
на  гликопротеинов, что приво-
дит к уменьшению эластичности 
и  вязкости бронхиальной слизи. 
Эрдостеин усиливает и  ускоряет 
освобождение дыхательных путей 
от секрета, улучшает секреторную 
функцию эпителия и увеличивает 
эффективность мукоцилиарного 
клиренса в верхних и нижних от-
делах дыхательных путей [12].
Благодаря наличию сульфгидриль-
ных  групп эрдостеин оказывает 
выраженное антиоксидант ное 
действие, как прямое, так и  не-
прямое. Прямой антиоксидант-
ный эффект заключается в  сни-
жении продукции активных форм 
кислорода, таких как  гипохлор-
ная кислота,  гидроген пероксид, 
супероксид анион и  перокси-
нитрит [23]. Непрямой эффект 
подразумевает предотвращение 
тканевого повреждения в  ре-
зультате воздействия продук-
тов окислительного стресса [24], 
увеличивает уровень  глутатиона 
в жидкости бронхоальвеолярного 
лаважа [25] и  печени, повышает 
активность альфа-1-антитрип-
сина в  легких курильщиков [26]. 
Антиоксидантный эффект, как 

прямой, так и  непрямой, наблю-
дается при приеме средней тера-
певтической дозы. Выраженный 
антиоксидантный эффект эрдо-
стеина позволяет рекомендовать 
его пациентам с  хроническими 
бронхолегочными заболеваниями, 
а также активным и пассивным ку-
рильщикам.
Противовоспалительное действие 
эрдостеина заключается в сниже-
нии уровеня маркеров воспаления 
(альбумина, IgG, дезоксирибонук-
леиновой кислоты) и повышении 
уровня противовоспалительных 
медиаторов (IgA, лактоферрина, 
лизоцима) [27].
Антиадгезивное действие эрдо-
стеина  заключается в  снижении 
бактериальной адгезии к клеткам 
организма хозяина [28]. Препарат 
блокирует микрофиламенты и мик-
рофимбрии бактерий: посредством 
своих тиоловых (SH) групп разру-
шает белок (пилин) в микрофимб-
риях бактерий. В результате адге-
зия бактерии к  клетке организма 
хозяина становится невозможной. 
Кроме того, эрдостеин увеличи-
вает концентрации антибиотиков 
(амоксициллина, ципрофлоксаци-
на) в бронхиальной слизи, обеспе-
чивая эффект последействия, уси-
ливает антиадгезивный эффект 
кларитромицина и  других анти-
биотиков и  увеличивает период 
последействия антибиотика до 
восьми часов. При этом препарат 
повышает концентрацию анти-
биотика в  мокроте, не  уменьшая 
сывороточные концентрации [29].
Таким образом, препарат потен-
цирует действие антибиотиков 
при респираторных инфекциях, 
а  также применяется при вирус-
ном  генезе заболевания, предуп-
реждая их назначение. 
Помимо муколитического дейст-
вия, характерного для тиолов, 
эрдостеин усиливает мукорегуля-
торное действие эпителия дыха-
тельных путей и стимулирует их 
моторную функцию. Вследствие 
прямого влияния на  функцио-
нальное состояние реснитчато-
го эпителия дыхательных путей 

повышает эффективность муко-
цилиарного клиренса (мукоки-
нетическое действие). При этом 

O

N

N
HS

O

O

S

S

COOH

COOH

COOH

Тиолактон

Эрдостеин

Метаболит 1Тиоловая 
группа

Рис. 2. Химическая структура эрдостеина и его метаболита
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препарат обладает умеренным 
противокашлевым действием.
Эрдостеин быстро абсорбирует-
ся в  желудочно-кишечном трак-
те и  метаболизируется в  печени 
до трех активных метаболитов. 
Период полувыведения  – более 
пяти часов. Прием пищи не влияет 
на фармакокинетические парамет-
ры. Максимальная концентрация – 
3,46 мкг/мл, время до достижения 
максимальной концентрации  – 
1,48  часа, площадь под кривой 
«концентрация  – время» от  0 до 
24  часов  – 12,09. 64,5% эрдостеи-
на связывается с белками плазмы 
крови. Препарат выводится в виде 
неорганических сульфатов через 
почки и кишечник [16]. 
Назначается взрослым с  18 лет. 
Применяется перорально (капсу-
лы 300 мг № 20 и гранулы для при-
готовления суспензии 35 мг/мл). 
Применение препарата показано 
при развитии кашля с  трудноот-
деляемой мокротой при ОРВИ, 
остром бронхите, пневмонии, для 
профилактики пневмонии и  час-
тичного ателектаза после хирурги-
ческих вмешательств. Клинические 
эффекты (снижение частоты и вы-
раженности кашля, положительная 
динамика аускультативных данных: 
жесткое дыхание и хрипы) наблю-
даются уже к  окончанию первых 
суток приема препарата [30]. У па-
циентов с обострением хроничес-
кого бронхита на  фоне терапии 
эрдостеином было достигнуто зна-
чительное разжижение бронхиаль-

ной слизи и хорошая экспектора-
ция ее ко второму дню терапии [31]. 

Обратите внимание: в  отличие 
от других вышеописанных мукоак-
тивных препаратов эрдостеин хоро-
шо переносится при сухом непро-
дуктивном кашле, характерном для 
большинства ОРВИ. Это обусловле-
но прежде всего противокашлевым 
эффектом препарата [12]. 
Немаловажную роль играет и  не-
прямой антиоксидантный эффект 
препарата – повышение уровня глу-
татиона в печени – в связи с широко 
распространенным приемом пара-
цетамола при ОРВИ. Повышение 
уровня  глутатиона препятствует 
развитию печеночной недостаточ-
ности при абсолютной или отно-
сительной передозировке параце-
тамола.
Эффективнос ть эрдос теина 
в комплексной терапии обостре-
ний ХОБЛ показана в нескольких 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях. 
Так, в  международном мульти-
центровом рандомизированном 
плацебоконтролируемом двой-
ном слепом исследовании в  па-
раллельных группах был отмечен 
синергизм эрдостеина с  амокси-
циллином у  пациентов с  инфек-
ционным обострением ХОБЛ [32]. 
Контролируемое рандомизиро-
ванное исследование EQUALIFE 
подтвердило эффективность эр-
достеина при лечении больных 
ХОБЛ  – количество обострений 
уменьшилось на 32%, госпитали-

заций – на 44%, объем форсиро-
ванного выдоха за первую секунду 
вырос на 14% [33]. 
Препарат не оказывает поврежда-
ющего воздействия на желудочно-
кишечный тракт. Возможна куму-
ляция метаболитов при почечной 
недостаточности. Противопоказан 
при нарушении функции печени, 
почечной недостаточности,  гомо-
цистеинурии, фенилкетонурии. 
Прием препарата в период беремен-
ности и лактации возможен только 
по очень строгим показаниям. 

Заключение
Эрдостеин – но вый эффективный 
мукоактивный препарат с  выра-
женной антиадгезивной актив-
ностью. Эрдостеин потенцирует 
действие антибиотиков при рес-
пираторных инфекциях, а  также 
применяется при вирусном генезе 
заболевания во избежание их на-
значения. Эрдостеин назначается 
с целью более раннего и стойкого 
регресса респираторных симпто-
мов и  снижения риска бактери-
альных осложнений пациентам 
в  группе риска (пожилые, имму-
нокомпрометированные, актив-
ные и  пассивные курильщики), 
а также в следующих случаях:

 ✓ при кашле с  трудноотделяемой 
мокротой;

 ✓ затяжном кашле;
 ✓ патологии желудка и  двенадца-
типерстной кишки;

 ✓ борьбе с зависимостью от таба-
ка и отказе от курения.  
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Mucoactive Drugs in Treatment of Acute Cough 
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Until now, acute cough has been poorly examined similarly to an opportunity of its medicated therapy. 
Here, the drugs most commonly used in treatment of acute cough during acute respiratory viral infections, 
acute bronchitis, pneumonia etc. are discussed.
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