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Респіраторні інфекції:
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у пульмонології та алергології»
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Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.
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Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
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війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
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ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.
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верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.
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Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»

1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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Саме таким критеріям відповідає ПульмоБРІЗ® від ком-
панії «Мові Хелс» – комбінований препарат, який поєднує 
в собі ефекти ацетилцистеїну (200 мг) та амброксолу (30 мг)
(табл. 1).

-

-

-
-

- -
-

- -
-

-
-

Ефективність препарату ПульмоБРІЗ® продемонстрована
результатами багатьох досліджень. Зокрема, у хворих, яким
призначали ПульмоБРІЗ®, спостерігали зменшення симпто-
мів – ГБ, кашлю, виділення мокротиння, проявів інтокси-
кації, а також нормалізацію показників запалення в крові 
та відновлення вентиляційної функції бронхів на 1-1,5 доби
раніше порівняно із групою хворих, яким амброксол та аце-
тилцистеїн призначали окремо [2].

ПульмоБРІЗ® підвищує ефективність лікування хво-
рих з інфекційним загостренням бронхіальної астми.
Продемонстровано зменшення гнійності мокротиння,
інтенсивності кашлю і потреби в застосуванні брон-
холітиків [3]. У хворих з обструктивними захворюван-
нями легень, особливо при інфекційних загостреннях,
застосування препарату ПульмоБРІЗ® покращує функцію
зовнішнього дихання, сприяє зменшенню кашлю і за-
дишки [4].

Отже, застосування комбінації ацетилцистеїну й амб-
роксолу у вигляді препарату ПульмоБРІЗ® є ефективним
та обґрунтованим – він має перевірене успішне викори-
стання вже >12 років у медичній практиці лікарів.

ПульмоБРІЗ® призначають дорослим і  дітям віком
>12 років за такими схемами при патологіях:
ГРВІ: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 7-10 днів;
ГБ: 1 таблетка/саше 3 р/добу протягом 10 днів;
пневмонія: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 14 днів;
хронічний бронхіт (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
ХОЗЛ (загострення): 1 таблетка/саше 3 р/добу не менше

14 днів + постуральний дренаж;
ХОЗЛ (профілактика): 1 таблетка/саше 3 р/добу впро-

довж 7 днів (1 р/квартал);
бронхіальна астма (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
курцям (загострення захворювань): 1 таблетка/саше

3 р/добу не менше 14 днів + постуральний дренаж.
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Для ацетилцистеїну в таблетках важлива рН-незалеж-
ність, тому саме його найчастіше виробляють у саше,
оскільки всмоктування має відбуватися в кишечнику.
ПульмоБРІЗ® має дві форми випуску – саше, вміст якого
швидко проходить через шлунок і всмоктується в ки-
шечнику, та таблетки з рН-незалежною системою захисту
діючих речовин і повною системою покриття OPADRY.
ПульмоБРІЗ® – наразі єдина комбінація муколітика та му-
кокінетика, яка має рН-незалежну систему покриття
таблеток OPADRY. Це забезпечує гарантоване вивіль-
нення й абсорбцію діючих речовин у тонкому кишеч-
нику та сприяє досягненню оптимальної біодоступності
компонентів у дихальних шляхах і реалізації їхнього
впливу на МЦК.
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Після перенесеної ГРВІ пацієнти часто мають справу
з неприємним явищем – залишковим кашлем, частіше
непродуктивним.

Такий стан пов’язаний з:
1  гіперреактивністю бронхів через підвищену чутли-

вість рецепторів унаслідок перенесеного захворювання
та ушкодження епітелію слизової оболонки дихальних
шляхів. Цей кашель може залишатися тривалий час
і посилюватися вночі при зміні температури повітря, що
вдихає пацієнт, або його забрудненні, активному чи па-
сивному курінні тощо;

2  ретроназальним затіканням, у разі якого виділення
стікають задньою стінкою глотки в бік гортані та трахео-
бронхіального дерева. Водночас відбувається подраз-
нення слизової оболонки, яке зумовлює дискомфортні
відчуття і появу кашлю.

Для лікування таких станів варто звернути увагу
на ПульмоЛОР®. Це перевірена комбінація лоратадину
й амброксолу від компанії «Мові Хелс», яка за рахунок
лоратадину знизить чутливість рецепторів до гістаміну
та різних подразнюючих факторів, зменшить проникність 
капілярів і набряк слизової оболонки дихальних шляхів,
усуне сухий кашель, послабить спазм гладкої мускулатури 
бронхів, а за рахунок амброксолу відновить порушену му-
коциліарну систему – збільшить активність миготливого
епітелію, стимулює секреторну активність міжвійкових
залоз, від яких залежать рухова активність війок та міс-
цевий мукозальний імунітет, чинить протизапальну дію.

ПульмоЛОР® доступний у двох формах – таблетки
та суспензія. До його складу входять амброксол (60 мг 
у таблетці, 30 мг у 5 мл готової суспензії) і лоратадин
(5 мг у таблетці та 5 мл у 5 мл готової суспензії), засто-
совується в дорослих і дітей віком >6 років за такими 
схемами відповідно до захворювань:

ГРВІ в пацієнтів з обтяженим алергоанамнезом,
ринітом, алергічним ринітом, риносинуситом, пост-
назальним синдромом, синуситом, отитом, ларинго-
трахеїтом – із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу,
із 6-12 років – по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 14 днів;

гост рий та  х ронічний брон х іт,  пневмоні я –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу впродовж 14 днів;

бронхообструкція, гіперреактивність бронхів –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 1 міс.

8

Захворювання верхніх дихальних шляхів – синусит,
отит, ларинготрахеїт – часто мають не лише спільну ін-
фекційну природу, а й схожі патофізіологічні механізми:
запальний процес, набряк слизових оболонок, порушення 
мукоциліарного транспорту та дренажу в придаткових па-
зухах, евстахієвій трубі, гортані, застій секрету з ризиком
вторинної бактеріальної колонізації, що створює умови для
хронізації процесу і формування ускладнень. Антигіста-
мінна, мукоактивна терапія в комбінації з ензимотерапією
є патологічно обґрунтованою для лікування цих станів,
крім того, знижує в подальшому хронізацію (табл. 2).

Отже, поєднання лоратадину, амброксолу та серратіо-
пептидази створює мультифакторний вплив на основні
ланки патологічного процесу при синуситі, отиті, ларин-
готрахеїті. В гострий період доцільним є призначення пре-
парату Мовіназа® 20 мг по 1 таблетці 2 р/день протягом
14 днів у поєднанні з ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів. Для профілактики хронізації після за-
вершення гострих проявів доцільно продовжити прийом
Мовінази по 1 таблетці 1 р/день протягом терміну до 1 міс, 
доповнюючи препаратом ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів за наявності залишкових явищ (покаш-
лювання, ретроназальне затікання тощо).

Продовження. Початок на стор. 11.
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Раціональний підхід до корекції порушень мукоциліарного транспорту передбачає використання засобів
із різними механізмами впливу. Застосування комбінованих препаратів, зокрема ПульмоБРІЗ® (ацетилцистеїн
з амброксолом), забезпечує взаємодоповнюючу дію компонентів із прицільним впливом на головні ланки па-
тогенезу респіраторних захворювань для найповнішого відновлення МЦК, крім того, прискорює одужання.
Препарат ПульмоЛОР® (амброксол із лоратадином) доцільно використовувати в пацієнтів у разі захворювань
дихальних шляхів зі спастичним й алергічним компонентом, пов’язаних із порушенням бронхіальної секре-
ції, при станах, котрі супроводжуються гіперреактивністю бронхів, захворюваннях ЛОР-органів, таких як 
отити, синусити, ларинготрахеїти, а також у разі постназального синдрому, ринітів, що дозволяє надати
протизапальну, протинабрякову, імуномодулюючу та дренажну дію. Додаткове призначення ензимотерапії,
зокрема препарату Мовіназа®, забезпечує протинабрякову, дренажну, протизапальну дію, запобігає хроні-
зації запалення, а також підвищує результативність антибіотикотерапії. Мовіназа має спеціальну подвійну
систему контрольованої доставки лікарської речовини: систему мікрокапсулювання та систему Eudragit L100
для високої ферментативної активності у вогнищі запалення та набряку.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.
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антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.
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клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
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гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.
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нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.
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Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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Саме таким критеріям відповідає ПульмоБРІЗ® від ком-
панії «Мові Хелс» – комбінований препарат, який поєднує 
в собі ефекти ацетилцистеїну (200 мг) та амброксолу (30 мг)
(табл. 1).

-

-

-
-

- -
-

- -
-

-
-

Ефективність препарату ПульмоБРІЗ® продемонстрована
результатами багатьох досліджень. Зокрема, у хворих, яким
призначали ПульмоБРІЗ®, спостерігали зменшення симпто-
мів – ГБ, кашлю, виділення мокротиння, проявів інтокси-
кації, а також нормалізацію показників запалення в крові 
та відновлення вентиляційної функції бронхів на 1-1,5 доби
раніше порівняно із групою хворих, яким амброксол та аце-
тилцистеїн призначали окремо [2].

ПульмоБРІЗ® підвищує ефективність лікування хво-
рих з інфекційним загостренням бронхіальної астми.
Продемонстровано зменшення гнійності мокротиння,
інтенсивності кашлю і потреби в застосуванні брон-
холітиків [3]. У хворих з обструктивними захворюван-
нями легень, особливо при інфекційних загостреннях,
застосування препарату ПульмоБРІЗ® покращує функцію
зовнішнього дихання, сприяє зменшенню кашлю і за-
дишки [4].

Отже, застосування комбінації ацетилцистеїну й амб-
роксолу у вигляді препарату ПульмоБРІЗ® є ефективним
та обґрунтованим – він має перевірене успішне викори-
стання вже >12 років у медичній практиці лікарів.

ПульмоБРІЗ® призначають дорослим і  дітям віком
>12 років за такими схемами при патологіях:
ГРВІ: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 7-10 днів;
ГБ: 1 таблетка/саше 3 р/добу протягом 10 днів;
пневмонія: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 14 днів;
хронічний бронхіт (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
ХОЗЛ (загострення): 1 таблетка/саше 3 р/добу не менше

14 днів + постуральний дренаж;
ХОЗЛ (профілактика): 1 таблетка/саше 3 р/добу впро-

довж 7 днів (1 р/квартал);
бронхіальна астма (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
курцям (загострення захворювань): 1 таблетка/саше

3 р/добу не менше 14 днів + постуральний дренаж.
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Для ацетилцистеїну в таблетках важлива рН-незалеж-
ність, тому саме його найчастіше виробляють у саше,
оскільки всмоктування має відбуватися в кишечнику.
ПульмоБРІЗ® має дві форми випуску – саше, вміст якого
швидко проходить через шлунок і всмоктується в ки-
шечнику, та таблетки з рН-незалежною системою захисту
діючих речовин і повною системою покриття OPADRY.
ПульмоБРІЗ® – наразі єдина комбінація муколітика та му-
кокінетика, яка має рН-незалежну систему покриття
таблеток OPADRY. Це забезпечує гарантоване вивіль-
нення й абсорбцію діючих речовин у тонкому кишеч-
нику та сприяє досягненню оптимальної біодоступності
компонентів у дихальних шляхах і реалізації їхнього
впливу на МЦК.

7

Після перенесеної ГРВІ пацієнти часто мають справу
з неприємним явищем – залишковим кашлем, частіше
непродуктивним.

Такий стан пов’язаний з:
1  гіперреактивністю бронхів через підвищену чутли-

вість рецепторів унаслідок перенесеного захворювання
та ушкодження епітелію слизової оболонки дихальних
шляхів. Цей кашель може залишатися тривалий час
і посилюватися вночі при зміні температури повітря, що
вдихає пацієнт, або його забрудненні, активному чи па-
сивному курінні тощо;

2  ретроназальним затіканням, у разі якого виділення
стікають задньою стінкою глотки в бік гортані та трахео-
бронхіального дерева. Водночас відбувається подраз-
нення слизової оболонки, яке зумовлює дискомфортні
відчуття і появу кашлю.

Для лікування таких станів варто звернути увагу
на ПульмоЛОР®. Це перевірена комбінація лоратадину
й амброксолу від компанії «Мові Хелс», яка за рахунок
лоратадину знизить чутливість рецепторів до гістаміну
та різних подразнюючих факторів, зменшить проникність 
капілярів і набряк слизової оболонки дихальних шляхів,
усуне сухий кашель, послабить спазм гладкої мускулатури 
бронхів, а за рахунок амброксолу відновить порушену му-
коциліарну систему – збільшить активність миготливого
епітелію, стимулює секреторну активність міжвійкових
залоз, від яких залежать рухова активність війок та міс-
цевий мукозальний імунітет, чинить протизапальну дію.

ПульмоЛОР® доступний у двох формах – таблетки
та суспензія. До його складу входять амброксол (60 мг 
у таблетці, 30 мг у 5 мл готової суспензії) і лоратадин
(5 мг у таблетці та 5 мл у 5 мл готової суспензії), засто-
совується в дорослих і дітей віком >6 років за такими 
схемами відповідно до захворювань:

ГРВІ в пацієнтів з обтяженим алергоанамнезом,
ринітом, алергічним ринітом, риносинуситом, пост-
назальним синдромом, синуситом, отитом, ларинго-
трахеїтом – із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу,
із 6-12 років – по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 14 днів;

гост рий та  х ронічний брон х іт,  пневмоні я –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу впродовж 14 днів;

бронхообструкція, гіперреактивність бронхів –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 1 міс.
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Захворювання верхніх дихальних шляхів – синусит,
отит, ларинготрахеїт – часто мають не лише спільну ін-
фекційну природу, а й схожі патофізіологічні механізми:
запальний процес, набряк слизових оболонок, порушення 
мукоциліарного транспорту та дренажу в придаткових па-
зухах, евстахієвій трубі, гортані, застій секрету з ризиком
вторинної бактеріальної колонізації, що створює умови для
хронізації процесу і формування ускладнень. Антигіста-
мінна, мукоактивна терапія в комбінації з ензимотерапією
є патологічно обґрунтованою для лікування цих станів,
крім того, знижує в подальшому хронізацію (табл. 2).

Отже, поєднання лоратадину, амброксолу та серратіо-
пептидази створює мультифакторний вплив на основні
ланки патологічного процесу при синуситі, отиті, ларин-
готрахеїті. В гострий період доцільним є призначення пре-
парату Мовіназа® 20 мг по 1 таблетці 2 р/день протягом
14 днів у поєднанні з ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів. Для профілактики хронізації після за-
вершення гострих проявів доцільно продовжити прийом
Мовінази по 1 таблетці 1 р/день протягом терміну до 1 міс, 
доповнюючи препаратом ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів за наявності залишкових явищ (покаш-
лювання, ретроназальне затікання тощо).

Продовження. Початок на стор. 11.

Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості
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протизапальну, протинабрякову, імуномодулюючу та дренажну дію. Додаткове призначення ензимотерапії,
зокрема препарату Мовіназа®, забезпечує протинабрякову, дренажну, протизапальну дію, запобігає хроні-
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Саме таким критеріям відповідає ПульмоБРІЗ® від ком-
панії «Мові Хелс» – комбінований препарат, який поєднує 
в собі ефекти ацетилцистеїну (200 мг) та амброксолу (30 мг)
(табл. 1).

-

-

-
-

- -
-

- -
-

-
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Ефективність препарату ПульмоБРІЗ® продемонстрована
результатами багатьох досліджень. Зокрема, у хворих, яким
призначали ПульмоБРІЗ®, спостерігали зменшення симпто-
мів – ГБ, кашлю, виділення мокротиння, проявів інтокси-
кації, а також нормалізацію показників запалення в крові 
та відновлення вентиляційної функції бронхів на 1-1,5 доби
раніше порівняно із групою хворих, яким амброксол та аце-
тилцистеїн призначали окремо [2].

ПульмоБРІЗ® підвищує ефективність лікування хво-
рих з інфекційним загостренням бронхіальної астми.
Продемонстровано зменшення гнійності мокротиння,
інтенсивності кашлю і потреби в застосуванні брон-
холітиків [3]. У хворих з обструктивними захворюван-
нями легень, особливо при інфекційних загостреннях,
застосування препарату ПульмоБРІЗ® покращує функцію
зовнішнього дихання, сприяє зменшенню кашлю і за-
дишки [4].

Отже, застосування комбінації ацетилцистеїну й амб-
роксолу у вигляді препарату ПульмоБРІЗ® є ефективним
та обґрунтованим – він має перевірене успішне викори-
стання вже >12 років у медичній практиці лікарів.

ПульмоБРІЗ® призначають дорослим і  дітям віком
>12 років за такими схемами при патологіях:
ГРВІ: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 7-10 днів;
ГБ: 1 таблетка/саше 3 р/добу протягом 10 днів;
пневмонія: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 14 днів;
хронічний бронхіт (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
ХОЗЛ (загострення): 1 таблетка/саше 3 р/добу не менше

14 днів + постуральний дренаж;
ХОЗЛ (профілактика): 1 таблетка/саше 3 р/добу впро-

довж 7 днів (1 р/квартал);
бронхіальна астма (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
курцям (загострення захворювань): 1 таблетка/саше

3 р/добу не менше 14 днів + постуральний дренаж.
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Для ацетилцистеїну в таблетках важлива рН-незалеж-
ність, тому саме його найчастіше виробляють у саше,
оскільки всмоктування має відбуватися в кишечнику.
ПульмоБРІЗ® має дві форми випуску – саше, вміст якого
швидко проходить через шлунок і всмоктується в ки-
шечнику, та таблетки з рН-незалежною системою захисту
діючих речовин і повною системою покриття OPADRY.
ПульмоБРІЗ® – наразі єдина комбінація муколітика та му-
кокінетика, яка має рН-незалежну систему покриття
таблеток OPADRY. Це забезпечує гарантоване вивіль-
нення й абсорбцію діючих речовин у тонкому кишеч-
нику та сприяє досягненню оптимальної біодоступності
компонентів у дихальних шляхах і реалізації їхнього
впливу на МЦК.

7

Після перенесеної ГРВІ пацієнти часто мають справу
з неприємним явищем – залишковим кашлем, частіше
непродуктивним.

Такий стан пов’язаний з:
1  гіперреактивністю бронхів через підвищену чутли-

вість рецепторів унаслідок перенесеного захворювання
та ушкодження епітелію слизової оболонки дихальних
шляхів. Цей кашель може залишатися тривалий час
і посилюватися вночі при зміні температури повітря, що
вдихає пацієнт, або його забрудненні, активному чи па-
сивному курінні тощо;

2  ретроназальним затіканням, у разі якого виділення
стікають задньою стінкою глотки в бік гортані та трахео-
бронхіального дерева. Водночас відбувається подраз-
нення слизової оболонки, яке зумовлює дискомфортні
відчуття і появу кашлю.

Для лікування таких станів варто звернути увагу
на ПульмоЛОР®. Це перевірена комбінація лоратадину
й амброксолу від компанії «Мові Хелс», яка за рахунок
лоратадину знизить чутливість рецепторів до гістаміну
та різних подразнюючих факторів, зменшить проникність 
капілярів і набряк слизової оболонки дихальних шляхів,
усуне сухий кашель, послабить спазм гладкої мускулатури 
бронхів, а за рахунок амброксолу відновить порушену му-
коциліарну систему – збільшить активність миготливого
епітелію, стимулює секреторну активність міжвійкових
залоз, від яких залежать рухова активність війок та міс-
цевий мукозальний імунітет, чинить протизапальну дію.

ПульмоЛОР® доступний у двох формах – таблетки
та суспензія. До його складу входять амброксол (60 мг 
у таблетці, 30 мг у 5 мл готової суспензії) і лоратадин
(5 мг у таблетці та 5 мл у 5 мл готової суспензії), засто-
совується в дорослих і дітей віком >6 років за такими 
схемами відповідно до захворювань:

ГРВІ в пацієнтів з обтяженим алергоанамнезом,
ринітом, алергічним ринітом, риносинуситом, пост-
назальним синдромом, синуситом, отитом, ларинго-
трахеїтом – із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу,
із 6-12 років – по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 14 днів;

гост рий та  х ронічний брон х іт,  пневмоні я –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу впродовж 14 днів;

бронхообструкція, гіперреактивність бронхів –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 1 міс.
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Захворювання верхніх дихальних шляхів – синусит,
отит, ларинготрахеїт – часто мають не лише спільну ін-
фекційну природу, а й схожі патофізіологічні механізми:
запальний процес, набряк слизових оболонок, порушення 
мукоциліарного транспорту та дренажу в придаткових па-
зухах, евстахієвій трубі, гортані, застій секрету з ризиком
вторинної бактеріальної колонізації, що створює умови для
хронізації процесу і формування ускладнень. Антигіста-
мінна, мукоактивна терапія в комбінації з ензимотерапією
є патологічно обґрунтованою для лікування цих станів,
крім того, знижує в подальшому хронізацію (табл. 2).

Отже, поєднання лоратадину, амброксолу та серратіо-
пептидази створює мультифакторний вплив на основні
ланки патологічного процесу при синуситі, отиті, ларин-
готрахеїті. В гострий період доцільним є призначення пре-
парату Мовіназа® 20 мг по 1 таблетці 2 р/день протягом
14 днів у поєднанні з ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів. Для профілактики хронізації після за-
вершення гострих проявів доцільно продовжити прийом
Мовінази по 1 таблетці 1 р/день протягом терміну до 1 міс, 
доповнюючи препаратом ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів за наявності залишкових явищ (покаш-
лювання, ретроназальне затікання тощо).

Продовження. Початок на стор. 11.
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Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»

1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
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причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3
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захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
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причиною кашлю є постназальне затікання.
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2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.

11

www.health-ua.com
ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»

1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.
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нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.
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медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
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посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
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та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.

11

www.health-ua.com
ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»
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Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.
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Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
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Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
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хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»

1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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Саме таким критеріям відповідає ПульмоБРІЗ® від ком-
панії «Мові Хелс» – комбінований препарат, який поєднує 
в собі ефекти ацетилцистеїну (200 мг) та амброксолу (30 мг)
(табл. 1).

-

-

-
-

- -
-

- -
-

-
-

Ефективність препарату ПульмоБРІЗ® продемонстрована
результатами багатьох досліджень. Зокрема, у хворих, яким
призначали ПульмоБРІЗ®, спостерігали зменшення симпто-
мів – ГБ, кашлю, виділення мокротиння, проявів інтокси-
кації, а також нормалізацію показників запалення в крові 
та відновлення вентиляційної функції бронхів на 1-1,5 доби
раніше порівняно із групою хворих, яким амброксол та аце-
тилцистеїн призначали окремо [2].

ПульмоБРІЗ® підвищує ефективність лікування хво-
рих з інфекційним загостренням бронхіальної астми.
Продемонстровано зменшення гнійності мокротиння,
інтенсивності кашлю і потреби в застосуванні брон-
холітиків [3]. У хворих з обструктивними захворюван-
нями легень, особливо при інфекційних загостреннях,
застосування препарату ПульмоБРІЗ® покращує функцію
зовнішнього дихання, сприяє зменшенню кашлю і за-
дишки [4].

Отже, застосування комбінації ацетилцистеїну й амб-
роксолу у вигляді препарату ПульмоБРІЗ® є ефективним
та обґрунтованим – він має перевірене успішне викори-
стання вже >12 років у медичній практиці лікарів.

ПульмоБРІЗ® призначають дорослим і  дітям віком
>12 років за такими схемами при патологіях:
ГРВІ: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 7-10 днів;
ГБ: 1 таблетка/саше 3 р/добу протягом 10 днів;
пневмонія: 1 таблетка/саше 3 р/добу впродовж 14 днів;
хронічний бронхіт (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
ХОЗЛ (загострення): 1 таблетка/саше 3 р/добу не менше

14 днів + постуральний дренаж;
ХОЗЛ (профілактика): 1 таблетка/саше 3 р/добу впро-

довж 7 днів (1 р/квартал);
бронхіальна астма (загострення): 1 таблетка/саше

3 р/добу протягом 14 днів;
курцям (загострення захворювань): 1 таблетка/саше

3 р/добу не менше 14 днів + постуральний дренаж.
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Для ацетилцистеїну в таблетках важлива рН-незалеж-
ність, тому саме його найчастіше виробляють у саше,
оскільки всмоктування має відбуватися в кишечнику.
ПульмоБРІЗ® має дві форми випуску – саше, вміст якого
швидко проходить через шлунок і всмоктується в ки-
шечнику, та таблетки з рН-незалежною системою захисту
діючих речовин і повною системою покриття OPADRY.
ПульмоБРІЗ® – наразі єдина комбінація муколітика та му-
кокінетика, яка має рН-незалежну систему покриття
таблеток OPADRY. Це забезпечує гарантоване вивіль-
нення й абсорбцію діючих речовин у тонкому кишеч-
нику та сприяє досягненню оптимальної біодоступності
компонентів у дихальних шляхах і реалізації їхнього
впливу на МЦК.
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Після перенесеної ГРВІ пацієнти часто мають справу
з неприємним явищем – залишковим кашлем, частіше
непродуктивним.

Такий стан пов’язаний з:
1  гіперреактивністю бронхів через підвищену чутли-

вість рецепторів унаслідок перенесеного захворювання
та ушкодження епітелію слизової оболонки дихальних
шляхів. Цей кашель може залишатися тривалий час
і посилюватися вночі при зміні температури повітря, що
вдихає пацієнт, або його забрудненні, активному чи па-
сивному курінні тощо;

2  ретроназальним затіканням, у разі якого виділення
стікають задньою стінкою глотки в бік гортані та трахео-
бронхіального дерева. Водночас відбувається подраз-
нення слизової оболонки, яке зумовлює дискомфортні
відчуття і появу кашлю.

Для лікування таких станів варто звернути увагу
на ПульмоЛОР®. Це перевірена комбінація лоратадину
й амброксолу від компанії «Мові Хелс», яка за рахунок
лоратадину знизить чутливість рецепторів до гістаміну
та різних подразнюючих факторів, зменшить проникність 
капілярів і набряк слизової оболонки дихальних шляхів,
усуне сухий кашель, послабить спазм гладкої мускулатури 
бронхів, а за рахунок амброксолу відновить порушену му-
коциліарну систему – збільшить активність миготливого
епітелію, стимулює секреторну активність міжвійкових
залоз, від яких залежать рухова активність війок та міс-
цевий мукозальний імунітет, чинить протизапальну дію.

ПульмоЛОР® доступний у двох формах – таблетки
та суспензія. До його складу входять амброксол (60 мг 
у таблетці, 30 мг у 5 мл готової суспензії) і лоратадин
(5 мг у таблетці та 5 мл у 5 мл готової суспензії), засто-
совується в дорослих і дітей віком >6 років за такими 
схемами відповідно до захворювань:

ГРВІ в пацієнтів з обтяженим алергоанамнезом,
ринітом, алергічним ринітом, риносинуситом, пост-
назальним синдромом, синуситом, отитом, ларинго-
трахеїтом – із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу,
із 6-12 років – по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 14 днів;

гост рий та  х ронічний брон х іт,  пневмоні я –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу впродовж 14 днів;

бронхообструкція, гіперреактивність бронхів –
із 12 років по 1 таблетці чи 5 мл 2 р/добу, із 6-12 років –
по 2,5 мл 2-3 р/добу протягом 1 міс.
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Захворювання верхніх дихальних шляхів – синусит,
отит, ларинготрахеїт – часто мають не лише спільну ін-
фекційну природу, а й схожі патофізіологічні механізми:
запальний процес, набряк слизових оболонок, порушення 
мукоциліарного транспорту та дренажу в придаткових па-
зухах, евстахієвій трубі, гортані, застій секрету з ризиком
вторинної бактеріальної колонізації, що створює умови для
хронізації процесу і формування ускладнень. Антигіста-
мінна, мукоактивна терапія в комбінації з ензимотерапією
є патологічно обґрунтованою для лікування цих станів,
крім того, знижує в подальшому хронізацію (табл. 2).

Отже, поєднання лоратадину, амброксолу та серратіо-
пептидази створює мультифакторний вплив на основні
ланки патологічного процесу при синуситі, отиті, ларин-
готрахеїті. В гострий період доцільним є призначення пре-
парату Мовіназа® 20 мг по 1 таблетці 2 р/день протягом
14 днів у поєднанні з ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів. Для профілактики хронізації після за-
вершення гострих проявів доцільно продовжити прийом
Мовінази по 1 таблетці 1 р/день протягом терміну до 1 міс, 
доповнюючи препаратом ПульмоЛОР® по 1 таблетці 2 р/день
упродовж 14 днів за наявності залишкових явищ (покаш-
лювання, ретроназальне затікання тощо).

Продовження. Початок на стор. 11.
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Раціональний підхід до корекції порушень мукоциліарного транспорту передбачає використання засобів
із різними механізмами впливу. Застосування комбінованих препаратів, зокрема ПульмоБРІЗ® (ацетилцистеїн
з амброксолом), забезпечує взаємодоповнюючу дію компонентів із прицільним впливом на головні ланки па-
тогенезу респіраторних захворювань для найповнішого відновлення МЦК, крім того, прискорює одужання.
Препарат ПульмоЛОР® (амброксол із лоратадином) доцільно використовувати в пацієнтів у разі захворювань
дихальних шляхів зі спастичним й алергічним компонентом, пов’язаних із порушенням бронхіальної секре-
ції, при станах, котрі супроводжуються гіперреактивністю бронхів, захворюваннях ЛОР-органів, таких як 
отити, синусити, ларинготрахеїти, а також у разі постназального синдрому, ринітів, що дозволяє надати
протизапальну, протинабрякову, імуномодулюючу та дренажну дію. Додаткове призначення ензимотерапії,
зокрема препарату Мовіназа®, забезпечує протинабрякову, дренажну, протизапальну дію, запобігає хроні-
зації запалення, а також підвищує результативність антибіотикотерапії. Мовіназа має спеціальну подвійну
систему контрольованої доставки лікарської речовини: систему мікрокапсулювання та систему Eudragit L100
для високої ферментативної активності у вогнищі запалення та набряку.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
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наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
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між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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насамперед лікар проводить диференційну діагностику
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захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
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мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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у пульмонології та алергології»
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Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
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кашель (рис. 2).
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між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
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стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
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налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.

11

www.health-ua.com
ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»

1
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багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
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нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
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захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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1

Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.

2

Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).

3

Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.

4
Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.

5

У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 

верхнього шару мокротиння та  відновлює гель-фазу,

амброксол додатково стимулює секреторну активність се-
розних клітин підслизових залоз – відновлює золь-фазу, від
нормального стану якої залежить коливальна активність
війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.
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війок. Мукокінетичний ефект амброксолу спрямований
на стимуляцію рухової активності війок епітелію дихальних
шляхів і виведення розрідженого бронхіального секрету.
При одночасному застосуванні цих препаратів виникає
синергічний вплив: ацетилцистеїн швидко розріджує густе
мокротиння, а амброксол продовжує виводити його з орга-
нізму, що запобігає мукостазу.

 Імуномодулююча дія
Амброксол посилить місцевий мукозальний імунітет

за рахунок підвищення продукції секреторного імуноглобу-
ліну А в 10 разів, що знижує та нейтралізує віруси і бактерії.

Виражена протизапальна дія
За рахунок амброксолу пригнічується синтез медіаторів 

запалення, а за рахунок ацетилцистеїну забезпечуються
дезінтоксикаційна й антиоксидантна дії.

Подвійна сурфактантозберігаюча дія
Амброксол підвищує синтез сурфактанту клітинами

Клара в 1,5-1,7 раза й альвеолярними пневмоцитами 2 типу,
зменшує його розпад. Своєю чергою, ацетилцистеїн за ра-
хунок антиоксидантних властивостей запобігає порушенню
синтезу сурфактанту на тлі оксидативного стресу. Отже,
при застосуванні комбінації амброксолу з ацетилцистеїном
забезпечується синтез сурфактанту та зменшується його
розпад.

Продовження на стор. 12.
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Респіраторні інфекції:
сучасні терапевтичні можливості

За матеріалами семінару «Сучасний науково-практичний досвід 
у пульмонології та алергології»
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Протягом доби через легені проходить ≈12 000 л повітря 
(часто – холодного та забрудненого). Деякі частинки, які
ми вдихаємо, зокрема бактерії та віруси, можуть осідати
в респіраторному тракті. Мукоциліарний кліренс (МЦК) – 
це захисний механізм, що полягає у виведенні ринобронхі-
ального секрету завдяки коливанню війок одношарового
багаторядного миготливого епітелію, який вистеляє слизові
оболонки дихальних шляхів, зокрема носову порожнину
та придаткові пазухи, гортань, трахею, бронхи, бронхіоли, 
евстахієві труби і стінку барабанної порожнини.

У здорової людини бронхіальний секрет складається
із двох частин:
зовнішнього шару в’язкого слизу (гель-фаза) – на нього

налипають бактерії та віруси;
нижнього рідкого шару (золь-фаза), в якому відбува-

ється коливання війок миготливого епітелію, що забезпечує
виштовхування в’язкого слизу назовні.

В умовах запалення, зокрема при інфікуванні бронхіаль-
ного дерева, робота мукоциліарного транспорту може змі-
нюватися. Слиз, який є у бронхіальному дереві, під впливом
медіаторів запалення модифікується: потовщується в’язка 
гель-фаза, зменшується золь-фаза, війки епітелію почина-
ють «грузнути» у в’язкій гель-фазі (рис. 1). Це спричиняє
мукостаз, тобто мукоциліарний транспорт уповільнюється
та може навіть зупинитися, що створює можливості для
колонізації збудниками й утворення біоплівок (спільноти 
мікроорганізмів, прикріплених до поверхні епітелію ди-
хальних шляхів і один до одного). Їх розглядають як сут-
тєвий чинник хронізації інфекційних хвороб дихальних
шляхів, тому що біоплівки – причина 60% хронічних і ре-
цидивувальних інфекцій дихальних шляхів.
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Кашель – це наслідок порушення мукоциліарного транс-
порту в результаті дискінезії війок. Під впливом оксидатив-
ного стресу, який завжди спостерігається при запаленні,
порушується синтез сурфактанту, що є ще одним чинни-
ком, котрий впливає на адгезивність секрету і спричиняє
кашель (рис. 2).
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Коли до лікаря звертається пацієнт із гострим кашлем,
насамперед лікар проводить диференційну діагностику
між гострим бронхітом (ГБ), пневмонією. Якщо ж у паці-
єнта хронічний кашель, спектр диференційної діагностики
стає значно ширшим і включає хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), кашльовий варіант астми, га-
строезофагеальну рефлюксну хворобу; також досить часто
причиною кашлю є постназальне затікання.
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Застосування мукоактивних препаратів у пацієнтів із го-

стрим, підгострим і хронічним кашлем може ефективно
впливати на мукоциліарний транспорт, покращувати брон-
хоальвеолярний дренаж і клінічні симптоми. Для лікування
кашлю частіше призначаються ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн – тіоловмісний препарат, муколі-
тична дія якого реалізується в просвіті бронхів завдяки
наявності в його молекулі сульфгідрильних SH-груп, що

розривають дисульфідні зв’язки верхнього шару мокро-
тиння (гель-фазу), зменшуючи її в’язкість. Ацетилцистеїн
здійснює пряму (за рахунок тіолових груп) і непряму (за ра-
хунок активації синтезу глутатіону) виражену антиокси-
дантну дію, інактивує практично всі різновиди вільних
радикалів, у т. ч. найбільш реакційноздатні форми. Завдяки
антиоксидантній та дезінтоксикаційній дії ацетилцистеїн
уповільнює деструкцію легеневої тканини, перешкоджає
розвитку ускладнень.

Амброксол стимулює секреторну активність серозних
клітин слизової дихальних шляхів, відновлює більш рідку 
золь-фазу, від стану якої залежить рухова активність війок.
Мукокінетична дія амброксолу забезпечується завдяки
посиленню діяльності миготливого епітелію, котрий по-
рушується та зменшується на 21,3% під впливом фактора
некрозу пухлини (TNF) і прозапальних цитокінів. Про-
тизапальний ефект амброксолу пояснюється збільшен-
ням на тлі його прийому легеневих макрофагів, пригні-
ченням прозапальних цитокінів (IL-1, IL-4, IL-13, TNF)
та супресією активності фосфоліпази А2. Дуже важлива
дія амброксолу – стимуляція вироблення сурфактанту
в альвеолярних пневмоцитах 2 типу. При вірусній інфекції
амброксол посилює утворення сурфактанту в 1,5-1,7 раза. 
Протеїн А сурфактанту безпосередньо взаємодіє з гемаглю-
тиніном вірусу та нейтралізує його. Амброксол забезпечує 
мукозальний місцевий імунітет слизових дихальних шляхів
за рахунок підвищення продукції секреторного IgA в 10
разів і IgM – в 1,2 раза від початкового рівня.
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У патогенезі бронхолегеневих захворювань важливе
місце належить порушенням МЦК і розвитку мукоциліар-
ної недостатності. Комбінація ацетилцистеїну й амброксолу
є патогенетично обґрунтованою, оскільки забезпечує най-
повніше відновлення МЦК завдяки взаємодоповненню
основних і плейотропних ефектів, що долає запалення,
інтоксикацію при гострих та хронічних респіраторних
захворюваннях.

Поєднані у фіксовану комбінацію ацетилцистеїн і амб-
роксол забезпечать низку ефектів.

Найповніше відновлення всіх елементів МЦК
Муколітик ацетилцистеїн розриває дисульфідні зв’язки 
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