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Резюме
При обострении хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) ухудшается статус здоровья, повышаются частота госпитализа-
ций, вероятность прогрессирования заболевания и риск неблагоприятного исхода. Одной из основных целей терапии стабильной ХОБЛ 
на сегодняшний день является снижение частоты обострений заболевания, в связи с этим крайне актуальным для клинической практи-
ки является расширение терапевтических возможностей в отношении данного показателя. Патогенетически обоснованным методом 
лечения ХОБЛ, направленным в т. ч. на снижение частоты обострений, является применение муколитических препаратов с антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами. Целью работы явилось описание дополнительных возможностей фармакотерапии 
с использованием мукоативного препарата эрдостеина в качестве поддерживающей терапии ХОБЛ, направленной на профилактику 
обострений основного заболевания. Заключение. Продемонстрировано, что применение эрдостеина у пациентов со стабильной ХОБЛ, 
в первую очередь II стадии по критериям Глобальной инициативы диагностики лечения и профилактики ХОБЛ (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease – GOLD), способствует снижению частоты и продолжительности обострений заболевания.
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Abstract
Exacerbations of COPD worsen health status, increase the frequency of hospitalizations, the likelihood of disease progression, and the risk of adverse 
outcomes. One of the main goals of the treatment of stable COPD today is to reduce the frequency of exacerbations of the disease. Thus, the 
expansion of suitable therapeutic options is extremely relevant for clinical practice. Use of mucolytic drugs with antioxidant and anti-inflammatory 
effects in COPD is justified by the pathogenetic mechanisms. These drugs are able to reduce the frequency of exacerbations, among other positive 
effects. Aim. This article describes additional possibilities of pharmacotherapy using the mucoactive drug erdosteine as maintenance therapy for 
COPD aimed at preventing exacerbations of this disease. Conclusion. The use of erdosteine in patients with stable COPD helps reduce the frequency 
and duration of exacerbations of the disease, primarily in the patients with stage II according to GOLD.
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Основу современной стратегии ведения пациен-
тов с хронической обструктивной болезнью лег-
ких (ХОБЛ) составляет непрерывное мониториро-
вание выраженности клинических симптомов и ве-
роятности развития обострений и тактики терапии, 

направленное как на купирование клинических 
проявлений, так и на снижение частоты обострений 
заболевания [1, 2].

При обострении ХОБЛ ухудшается статус здоровья, 
увеличивается частота госпитализаций, повышаются 
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вероятность прогрессирования заболевания и риски 
неблагоприятного исхода. У ряда пациентов с ХОБЛ 
при любой тяжести заболевания часто развиваются 
обострения (≥ 2 в год) [1].

Показано, что существенная доля обострений 
ХОБЛ не фиксируется медицинскими работниками, 
при этом, несмотря на свою непродолжительность, 
данные эпизоды оказывают существенное влияние 
на течение болезни [3, 4]. Бόльшая продолжитель-
ность обострения ассоциируется с бόльшей вероят-
ностью госпитализации, увеличением риска рецидива 
обострений и прогрессированием функциональных 
нарушений [5–7].

В среднем продолжительность обострения ХОБЛ 
составляет около 7–10 дней, но в ряде случаев симпто-
мы обострения сохраняются существенно дольше [1, 
8]. Так, Т.Seemungal et al. показано, что на 8-й неделе 
от начала обострения 20 % больных ХОБЛ еще не вер-
нулись к прежнему объему терапии [9]. При этом бо-
лее затяжные обострения с большей вероятностью 
способствуют прогрессированию ХОБЛ [7].

Обострение ХОБЛ характеризуется сочетанием раз-
личных патофизиологических процессов – усилением 
воспаления в дыхательных путях, гиперсек рецией сли-
зи, нарастанием обструкции бронхов и гиперинфляции 
легких, а также нарушением вентиляционно-перфузи-
онного баланса. Оксидативный стресс, воспалитель-
ный процесс и гиперсекреция слизи являются суще-
ственными патогенетическими факторами в развитии 
обострений ХОБЛ. Таким образом, снижение частоты 
обострений на фоне терапии препаратами с антиокси-
дантыми, противовоспалительными и муколитически-
ми свойствами является ожидаемым [1, 10, 11].

Хотя по результатам метаанализа исследований 
по муколитическим препаратам при ХОБЛ показа-
на эффективность лекарственных средств указанной 
группы при профилактике обострений ХОБЛ, этот 
эффект не подтвердился по результатам некоторых ис-
следований, что, вероятно, обусловлено различиями 
в дизайне исследований и критериях включения [12, 
13]. Кроме того, на сегодняшний день недостаточно 
данных о влиянии мукоактивных препаратов на про-
должительность обострений.

Целью данной работы является описание дополни-
тельных возможностей фармакотерапии с использо-
ванием мукоактивного препарата эрдостеина в каче-
стве поддерживающей терапии ХОБЛ, направленной 
на профилактику обострений основного заболевания.

Патогенетическое обоснование использования 
эрдостеина при хронической обструктивной 
болезни легких

Хорошо известно, что обострение ХОБЛ ассоцииро-
вано с усилением воспаления в дыхательных путях 
и системного воспаления, а также увеличением про-
дукции бронхиального секрета [14]. Исходя из пато-
генетических предпосылок, можно предположить, что 
применение эрдостеина – мукоактивного препарата 
с выраженными антиоксидантными и противовоспа-
лительными свойствами – вероятно, будет способ-

ствовать снижению частоты и продолжительности 
обострений ХОБЛ [15].

Эрдостеин является тиоловым производным и со-
держит 2 заблокированные сульфгидрильные груп-
пы. Эрдостеин быстро и активно метаболизируется 
в печени, в результате чего он превращается в био-
логически активный метаболит – N-тиодигликолил-
гомоцистеин (Мet I), содержащий открытую сульф-
гидрильную группу, с помощью которой препарат 
модулирует продукцию и состав бронхиального секре-
та, при этом уменьшается его вязкость и улучшается 
мукоцилиарный транспорт, облегчая таким образом 
отделение мокроты [16]. В среднем через 7–10 дней 
от начала терапии эрдостеином объем мокроты сни-
жается на 35–78 % [17–19].

По данным исследований показано, что действие 
эрдостеина не ограничивается его мукоактивными 
свойствами, препарат также обладает антиоксидант-
ной, противовоспалительной и антиадгезивной ак-
тивностью [16, 20].

Выраженная антиоксидантная активность эрдосте-
ина защищает бронхиальный эпителий от поврежда-
ющего действия свободных радикалов, образующихся 
под влиянием табачного дыма и хронического воспа-
ления при ХОБЛ [21].

Основу антиадгезивного действия эрдостеина со-
ставляет влияние его активного метаболита на бакте-
риальные фимбрии, в которых под влиянием препа-
рата нарушается целостность дисульфидных связей 
белка пилина, в результате чего микроорганизмы 
лишаются возможности связываться с рецепторами 
клеток эпителия [22].

С клинической точки зрения при приеме эрдосте-
ина ускоряется по сравнению с плацебо разрешение 
обострений хронического бронхита, уменьшаются 
клинические симптомы и элиминируются из бронхов 
бактериальные возбудители (Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae) [23].

По результатам исследования Dal Negro et al. под-
тверждена противовоспалительная активность эрдо-
стеина у пациентов с ХОБЛ. Показано, что при тера-
пии эрдостеином в бронхиальном секрете больных 
ХОБЛ снижается концентрация выдыхаемого NO 
и реактивных продуктов кислорода и провоспали-
тельных цитокинов (интерлейкины -6 и -8, фактор 
некроза опухоли-α) [21].

Эффективность эрдостеина в лечении стабильной 
хронической обструктивной болезни легких

По результатам исследования EQUALIFE (n = 124) 
показано, что среди пациентов, принимавших 600 мг 
эрдостеина в течение 8 мес., число обострений и гос-
питализаций было существенно ниже, чем в группе 
плацебо (0,92 ± 1,12 vs 1,38 ± 1,39 обострения на 1 па-
циента (p < 0,01) и 0,16 ± 0,57 vs 0,31 ± 0,74 госпитали-
зации на 1 пациента (p < 0,05) соответственно). Доля 
пациентов с клинически значимым улучшением каче-
ства жизни (снижение общего числа баллов по шкале 
Госпиталя Святого Георга для оценки дыхательной 
функции (St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) 
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на ≥ 4 балла) также оказалась более существенным 
на фоне приема эрдостеина по сравнению с плацебо 
(p < 0,01) [24]. В то же время ограничениям иссле-
дования EQUALIFE являются недостаточная про-
должительность терапии (8 мес. в зимний период) 
и объем выборки, которых все-таки недостаточно для 
рекомендации эрдостеина в качестве поддерживаю-
щей терапии у пациентов с ХОБЛ с высоким риском 
обострений.

В 2010 г. по данным метаанализа 15 рандомизи-
рованных контролируемых клинических исследо-
ваний с участием больных хроническим бронхитом 
или ХОБЛ (n = 1 046) показано, что при назначении 
эрдостеина по сравнению с плацебо и другими му-
колитическими препаратами быстрее уменьшались 
клинические симптомы обострения: частота кашля – 
на 81 %, интенсивность кашля – на 70 %. Отмечена 
также более высокая общая эффективность эрдосте-
ина, оцененная врачами, по сравнению с плацебо 
и другими муколитическими препаратами [25].

Ключевое значение для реальной практики имеет 
исследование RESTORE (Reducing Exacerbations and 
Symptoms by Treatment with ORal Erdosteine in COPD) – 
многоцентровое рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование III фазы, в ко-
тором приняли участие пациенты с ХОБЛ среднетя-
желого и тяжелого течения из 47 пульмонологических 
клиник 10 стран Европы. Важно отметить, что про-
должительность курса терапии эрдостеином / плацебо 
в рамках данного исследования составила 12 мес., что 
должно нивелировать влияние сезонности на частоту 
обострений ХОБЛ.

В исследовании приняли участие пациенты с под-
твержденным диагнозом ХОБЛ II–III стадии по кри-
териям Глобальной инициативы диагностики лече-
ния и профилактики ХОБЛ (Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease – GOLD) (объем форсиро-
ванного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) – 30–70 %) 
со стабильным режимом терапии в течение > 8 нед. 
С учетом конечной цели исследования отобраны боль-
ные ХОБЛ с частыми обострениями (≥ 2 за последний 
год), но при условии отсутствия обострений за 2 мес. 
до включения в исследование.

Существенным преимуществом исследования 
RESTORE является комплексный подход к оценке 
влияния эрдостеина на обострения ХОБЛ, который 
включал в себя оценку не только частоты, но и про-
должительности обострений, а также времени до раз-
вития 1-го обострения.

С учетом ведущего значения оценки обострений 
в дизайне RESTORE важно четко определить кри-
терии обострения ХОБЛ, используемые исследова-
телями. В описании методологии указано, что обо-
стрением считались эпизоды (продолжительностью 
≥ 2 дней) ухудшения симптомов и / или увеличения 
потребности в объеме терапии, обращения за не-
отложной медицинской помощью. Симптоматика 
оценивалась при ежедневном мониторировании 
по дневникам пациентов с 5-балльной оценкой ин-
тенсивности одышки, кашля, затруднения в отхо-
ждении мокроты, еженедельных опросов по поводу 

изменений в терапии и дополнительных обращений 
за медицинской помощью.

В исследование RESTORE вошли пациенты 
с ХОБЛ (n = 467), из которых 228 включены в группу 
эрдостеина, 239 – в группу плацебо. В течение 1 года 
частота обострений в группе эрдостеина составила 
196 (42,9 %) случаев, в группе плацебо – 261 (57,1 %). 
У 91 (42 %) больного, получавшего эрдостеин, и 70 
(30 %) пациентов, получавших плацебо, обострений 
не зафиксировано (р = 0,001). На фоне терапии эр-
достеином продемонстрировано снижение частоты 
обострений на 19,4 % (0,91 обострения vs 1,13 обо-
стрения на 1 пациента в год соответственно; р = 0,01). 

При анализе эффективности препарата в зависи-
мости от степени тяжести обострений выявлены опре-
деленные различия. Так, частота легких обострений 
снижалась на 57,1 % (0,23 обострения vs 0,54 обостре-
ния на 1 пациента в год в группе эрдостеина и плаце-
бо соответственно; р = 0,002). В группе эрдостеина 
также установлена более низкая частота среднетяже-
лых и тяжелых обострений, хотя различия не достиг-
ли статистической значимости (0,68 обострения vs 
0,59 обострения на 1 пациента в год в группе эрдосте-
ина и плацебо соответственно; р = 0054).

В соответствии с дизайном исследования в качестве 
легкого обострения рассматривались эпизоды нараста-
ния симптомов ХОБЛ, при которых требовалось уси-
ление бронхолитической терапии. Следует учитывать, 
что в реальной клинической практике данные эпизоды 
часто не диагностируются, хотя легкие обострения ока-
зывает влияние на течение и прогноз ХОБЛ.

Терапия эрдостеином ассоциировалась со снижени-
ем продолжительности всех обострений на 24,6 % (9,5 ± 
7,2 дня – в группе эрдостеина и 12,6 ± 9,7 дня – в груп-
пе плацебо; р = 0,023). При этом достоверно снижалась 
частота как легких, так и среднетяжелых и тяжелых 
обострений. У больных группы эрдостеина отмечена 
тенденция к увеличению продолжительности периода 
до наступления следующего обострения, но статисти-
ческой значимости различия не достигнуто (рис. 1).

Также важно отметить, что эффективность эрдо-
стеина не зависела от приема ингаляционных глю-
кокортикостероидов (иГКС). Полученные по дан-
ным исследования RESTORE результаты отличают-
ся от таковых в исследовании BRONCUS, в котором 
терапия N-ацетилцистеином не оказывала влияния 
на частоту обострений у пациентов с ХОБЛ, полу-
чавших иГКС [26]. Одним из объяснений может слу-
жить дополнительный эффект эрдостеина на адгезию 
бактериальных агентов, хотя вероятно также влияние 
различий в методологии исследований.

Частота использования бронходилататоров корот-
кого действия по потребности увеличилась только 
у 10,2 % больных, получавших эрдостеин, в то время 
как в группе плацебо данный показатель составил 
33,7 % (р < 0,001). Учитывая то, что увеличение по-
требности в бронходилататорах короткого действия 
ассоциируется с увеличением риска развития обостре-
ний [27], данный эффект подтверждает перспективы 
использования эрдостеина для плановой поддержи-
вающей терапии ХОБЛ.

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


256 Пульмонология ● Pul’monologiya. 2022; 32 (2): 253–259. DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-2-253-259

Авдеев С.Н. и др. Возможности терапии эрдостеином в снижении частоты обострений ХОБЛ

По данным исследования RESTORE положи-
тельный эффект эрдостеина наблюдался не только 
при обострениях ХОБЛ, но и в отношении влияния 
на клинические симптомы болезни: общая оценка 
тяжести заболевания пациентами составила 1,48 ± 
0,74 vs 1,65 ± 0,74 (р = 0,022), при этом общая оцен-
ка тяжести заболевания по сообщениям врачей так-
же была ниже у больных группы эрдостеина (1,53 ± 
0,73 vs 1,68 ± 0,8; р = 0,048).

Достоверных различий между группами пациентов 
по тяжести бронхиальной обструкции, показателям 
6-минутного шагового теста не выявлено, так же, как 
влияния эрдостеина на качество жизни по SGRQ. 
Полученные результаты во многом предсказуемы, 
обусловлены механизмом действия препарата, не свя-
занного с влиянием на легочную вентиляцию.

По результатам исследования RESTORE подтверж-
ден также высокий профиль безопасности эрдостеина, 
поскольку достоверных различий по частоте нежела-
тельных явлений в группах терапии и плацебо не вы-
явлено [28].

Здесь важно подчеркнуть, что, поскольку эрдосте-
ин является пролекарством, стабильным к гидроли-
зу в кислых условиях, то, проходя через желудок, он 
не оказывает прямого эффекта на желудочную слизь, 

Рис. 1. Число дней до наступления следующего обострения 
в группе пациентов, получавших эрдостеин, и в группе плацебо 
(кривые Каплана–Майера*)
Примечание: * – вероятность отсутствия обострения на каждом этапе 
исследования; по оси абсцисс показано число выживших пациентов 
в группах рандомизации и лечения через 50, 100, 150, 200, 250, 300 
и 350 дней.
Figure 1. Days number until the next exacerbation in the erdosteine and 
placebo groups (Kaplan – Meier plot*)
Note: *, the probability of no exacerbation at each stage of the study; the 
abscissa shows the number of survivors in the randomization and treatment 
groups at 50, 100, 150, 200, 250, 300, and 350 days.
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что существенно влияет на вероятность развития со-
ответствующих нежелательных явлений [16].

P.M.A.Calverley et al. проведен posthoc-анализ дан-
ных исследования RESTORE, в котором оценивалось 
влияние эрдостеина на частоту обострений при ХОБЛ 
средней степени тяжести (II стадии по GOLD), пока-
затель ОФВ1 при этом составил 50–79 %долж. [29].

В исследовании приняли участие пациенты 
(n = 254) с ХОБЛ II стадии (GOLD), 126 из которых 
получали эрдостеин в дозе 300 мг 2 раза в день, а 128 
получали плацебо в течение 12 мес. в дополнение 
к стандартной поддерживающей терапии ХОБЛ.

Число обострений за 12 мес. терапии составило 
53 (42,1 %) случая в группе эрдостеина и 74 (57,8 %) – 
в группе плацебо. По данным анализа подтвердилось 
значимое снижение частоты обострений на 47 % 
в группе эрдостеина по сравнению с таковым по-
казателем в группе плацебо (относительный риск – 
0,53; 95%-ный доверительный интервал – 0,32–0,87; 
р = 0,017).

Существенным результатом также явилось со-
кращение продолжительности обострений на фоне 
терапии эрдостеином. Так, средняя продолжитель-
ность обострений в группе эрдостеина составила 9,1 ± 
7,4 дня vs 12,3 ± 9,6 дня – в группе плацебо (р = 0,022).

У больных группы эрдостеина выявлена досто-
верно бόльшая продолжительность периода до на-
ступления 1-го обострения по сравнению с группой 
плацебо (182 ± 19 дней vs 169 ± 25 дней соответственно 
(р < 0,001)). За период исследования в группе эрдо-
стеина среднее число дней без обострений составило 
на 51 день больше по сравнению с таковым показате-
лем в группе плацебо (р < 0,001).

По результатам работы P.M.A.Calverley et al. про-
демонстрировано, что эффективность эрдостеина 
по влиянию на основные расчетные показатели, ис-
пользуемые в оценке обострений ХОБЛ, была наи-
большей у больных группы ХОБЛ II стадии (GOLD) 
(рис. 2, 3).

Стратификация эффективности терапии в зави-
симости от степени бронхиальной обструкции при 
ХОБЛ проводилась также в отношении основных 
современных препаратов для лечения данного забо-
левания, включая комбинации бронходилататоров 
и бронходилататоров длительного действия и иГКС. 
При этом в большинстве случаев достоверных разли-
чий по эффективности терапии при ХОБЛ различной 
степени тяжести заболевания не получено [29, 30].

P.M.A.Calverley et al. подтверждено, что эффект эр-
достеина в отношении частоты и продолжительности 
обострений, а также времени наступления следующего 
обострения не зависел от приема иГКС (75 % пациен-
тов) и уровня эозинофилии крови (рис. 4).

В последней версии GOLD подчеркивается, что 
клиническая эффективность эрдостеина при ХОБЛ 
не зависит от использования иГКС [1]. Полученные 
данные могут быть использованы при отмене иГКС 
у пациентов с ХОБЛ для снижения рисков увеличения 
частоты обострений [31].

Важной вехой в исследовании роли муколитиче-
ских агентов у пациентов с ХОБЛ явился метаанализ 
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P.Rogliani et al. (2019) результатов 7 РКИ с участием па-
циентов с ХОБЛ (n = 2 753), принимавших эрдостеин 
в дозе 600 мг или N-ацетилцистеин в дозе 1 200 мг, или 
карбоцистеин в дозе 1 500 мг в течение ≥ 6 мес. [32]. 
Основной целью исследования являлась оценка 
влияния муколитической терапии на частоту и про-
должительность обострений ХОБЛ, в анализ также 
было включено определение частоты госпитализаций 

Рис. 2. Среднее количество дней вне обострений у пациентов 
с хронической обструктивной болезнью легких II стадии (GOLD) 
и у всех пациентов в исследовании RESTORE
Примечание: GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Dis
ease) – Глобальная инициатива диагностики лечения и профилактики 
хронической обструктивной болезни легких.
Figure 2. Mean exacerbation-free time (days) in patients with moderate 
COPD (GOLD II) and all patients in the RESTORE study

Рис. 3. Частота обострений на 1 пациента в год у пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой 
степени и у всех пациентов в исследовании RESTORE, получав-
ших эрдостеин или плацебо
Figure 3. Annual exacerbation rate per patient in patients with II or 
III stage according to GOLD and all patients in the RESTORE study in 
the erdosteine and placebo groups
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Рис. 4. Частота обострений в зависимости от количества эозино-
филов в крови (< 150 и ≥ 150 клеток / мкл) у пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких II стадии (GOLD), полу-
чавших эрдостеин или плацебо
Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) – Глобаль-
ная инициатива диагностики лечения и профилактики хронической 
обструктивной болезни легких.
Figure 4. Exacerbation rate by blood eosinophil count (< 150 and 
≥ 150 cells/μL) for patients with moderate COPD (GOLD II) in the 
erdosteine and placebo groups

Рис 5. График ранжирования эффективности N-ацетилцистеина, 
карбоцистеина и эрдостеина в профилактике обострений хрони-
ческой обструктивной болезни легких, полученный в результате 
сетевого метаанализа (SUCRA)
Figure 5. Ranking plot of the effectiveness of N-acetylcysteine, carbo-
cysteine, and erdosteine in the prevention of exacerbations of COPD, 
assessed in a network meta-analysis (SUCRA)

по поводу ХОБЛ [32]. Продемонстрировано преиму-
щество эрдостеина по сравнению с карбоцистеином 
и ацетилцистеином в отношении уменьшения риска 
обострений ХОБЛ (рис. 5) [32]. В ходе статистической 
обработки данных выявлено, что для предупреждения 
1 обострения ХОБЛ в течение 1 года нужно пролечить 
эрдостеином меньшее число больных по сравнению 
с пациентами группы плацебо (р < 0,05), в то время 
как для карбоцистеина и N-ацетилцистеина достовер-
ных различий с группой плацебо не получено.
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P.Rogliani et al. продемонстрировано, что при на-
значении именно эрдостеина, но не карбоцистеина 
или N-ацетилцистеина, значимо снижался риск воз-
никновения по меньшей мере 1 обострения ХОБЛ 
по сравнению с приемом плацебо (р < 0,01). При прие-
ме и эрдостеина, и N-ацетилцистеина значимо умень-
шалась продолжительность обострений по сравнению 
с плацебо (р < 0,01 и р < 0,001 соответственно), данные 
по карбоцистеину в отношении такового показателя 
в настоящее время отсутствуют. Согласно результа-
там данного метаанализа, при приеме эрдостеина, 
в отличие от N-ацетилцистеина, значимо (р < 0,05) 
уменьшался риск госпитализаций по поводу обостре-
ний ХОБЛ по сравнению с плацебо. По результатам 
метаанализа подтвержден высокий профиль безопас-
ности препаратов указанной группы [32].

Заключение

Таким образом, одной из основных целей терапии 
ХОБЛ (GOLD) является снижение частоты обостре-
ний. На сегодняшний день существуют различные 
терапевтические подходы, при использовании ко-
торых получены доказательства их эффективности 
в отношении снижения частоты обострений ХОБЛ, 
при которых применяются лекарственные средст-
ва, направленные на улучшение механики дыхания, 
средства с противовоспалительной активностью, фе-
нотип-специфическая терапия. Однако при назначе-
нии современных средств фармакотерапии частота 
обострений ХОБЛ снижается, но не устраняется [3, 
33–35]. Одной из дополнительных терапевтических 
возможностей, направленных на снижение частоты 
обострений ХОБЛ, является использование муколити-
ческих препаратов с антиоксидантными свойствами.

Эрдостеин – пероральный мукоактивный препа-
рат с антиоксидантными и противовоспалительны-
ми свойствами, при приеме которого уменьшается 
адгезивность патогенных бактерий и увеличивается 
эффективность антибактериальных препаратов [16]. 
Все указанные действия крайне актуальны для ком-
плексной терапии ХОБЛ с позиций как профилактики 
обострений, так и их лечения.

В настоящее время  представляет интерес поиск 
терапевтических подходов у больных ХОБЛ на более 
раннем этапе  с целью предотвращения прогрессиро-
вания заболевания [29]. В связи с этим при снижении 
частоты обострений ХОБЛ на фоне терапии эрдостеи-
ном, особенно у пациентов с ХОБЛ II стадии (GOLD), 
существенно расширяются возможности лечения дан-
ного заболевания. На российском рынке оригинальный 
эрдостеин представлен препаратом Эдомари («Эдмонд 
Фарма С.р.л.», Италия). Представленные в статье ис-
следования проводились компанией-производителем 
с использованием оригинального эрдостеина.
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