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Резюме
Гиперпродукция бронхиального секрета является патофизиологическим проявлением острых и хронических заболеваний дыхательных 
путей. Назначение муколитических препаратов, направленных в первую очередь на нормализацию реологических свойств слизи и улуч-
шение мукоцилиарного клиренса, может рассматриваться в качестве патогенетически обоснованной терапии. Целью публикации резо-
люции научного форума экспертов явилось обсуждение фармакологических особенностей, эффективности и безопасности эрдостеина. 
Результаты. В рамках научного форума, помимо рассмотрения результатов клинических исследований, проведено голосование 
по принципу Дельфийского консенсуса по применению мукоактивных препаратов. По результатам голосования экспертами научного 
форума при сравнении эффективности и безопасности мукоактивных препаратов (эрдостеин, ацетилцистеин, карбоцистеин, амброк-
сол) у пациентов с заболеваниями органов дыхания показано, что наибольшая степень согласия достигнута по препарату Эльмуцин® 
(эрдостеин) как в отношении муколитической активности, так и других фармакологических возможностей, а также при обсуждении 
спектра безопасности сравниваемых препаратов в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению. Отмечен наиболь-
ший уровень согласия по преимуществам эффективности эрдостеина у больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) 
в отношении снижения частоты и продолжительности обострений заболевания, уменьшения риска госпитализации пациентов с ХОБЛ 
при длительном применении в составе комбинированной терапии, а также продемонстрирован наиболее благоприятный профиль без-
опасности по сравнению с другими мукоактивными препаратами. Заключение. Эльмуцин® (эрдостеин) относится к муколитическим 
препаратам с плейотропными эффектами, такими как комплексное мукоактивное действие, мощная антиоксидантная, противовоспа-
лительная и антибактериальная активность с антиадгезивным эффектом для патогенов, что определяет его клиническую эффектив-
ность при лечении острых и хронических заболеваний дыхательных путей.
Ключевые слова: острый бронхит, хронический бронхит, хроническая обструктивная болезнь легких, эрдостеин, Эльмуцин®.
Конфликт интересов. Конфликт интересов авторами не заявлен.
Финансирование. Статья подготовлена при поддержке Общества с ограниченной ответственностью «Биннофарм Групп»
Благодарности. Авторы выражают благодарность за оказанную помощь и участие в проекте В.Н.Антонову, А.В.Будневскому, А.А.Визелю, 
И.Ю.Визель, В.В.Гайнитдиновой, Л.С.Гофман, И.В.Демко, А.В.Жесткову, Р.Х.Зулкарнееву, Г.Л.Игнатовой, Н.А.Кароли, М.Ф.Киняйкину, 
Т.А.Корниловой, И.Ф.Криночкиной, Л.М.Куделе, И.В.Лещенко, О.В.Масалкиной, О.Ю.Поздняковой, Н.Д.Пономаревой, О.И.Стародубцевой, 
В.Д.Федотову, В.В.Цома, С.Ю.Чикиной.
© Трофименко И.Н. и соавт., 2024

Для цитирования: Трофименко И.Н., Авдеев С.Н., Айсанов З.Р., Зайцев А.А. Эрдостеин в лечении острых и хронических заболеваний 
дыхательной системы: резолюция научного форума экспертов «В центре внимания». Пульмонология. 2024; 34 (5): 734–745. DOI: 
10.18093/0869-0189-2024-34-5-734-745



Клиническая фармакология ● Clinical pharmacology

735The article is licensed by CC BY-NC 4.0 International Licensee https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/

Гиперпродукция бронхиального секрета является 
патофизиологическим проявлением острых и хро-
нических заболеваний дыхательных путей (ДП) [1]. 
В физиологических условиях продуцируемая брон-

хиальная слизь поддерживает гидратацию и выпол-
няет функцию первого защитного барьера эпите-
лия ДП от инфекционных патогенов и агрессивных 
аэрополлютантов [2, 3]. Гидратация слизи оказывает 
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Abstract
Airway mucus hypersecretion is a pathophysiologic manifestation of acute and chronic airway inflammatory disease. Mucolytics can reduce mucus 
viscosity and promote mucus discharge and therefore can be considered pathogenetically based therapy. The purpose of this publication with the 
resolution of the scientific forum of experts was to discuss pharmacological features, efficacy, and safety of erdosteine. Results. Experts of 
thescientific forum not only reviewed the results of clinical trials, but also voted on the use of mucoactive drugs according to the principle of Delphi 
consensus. Comparison of the efficacy and safety of mucoactive drugs (erdosteine, acetylcysteine, carbocysteine, ambroxol) in patients with 
respiratory diseases by the experts during voting showed that the highest level of agreement among the experts was achieved for the drug Elmucin® 
(erdosteine) in terms of its mucolytic activity and other pharmacological features, as well as when discussing the safety of the compared drugs in the 
officially recommended doses. The highest level of agreement was also noted on the erdosteine efficacy in COPD patients in reducing the frequency 
and duration of disease exacerbations, as well as reducing the risk of hospitalization of COPD patients when used long-term as part of combination 
therapy. The demonstrated safety profile was the most beneficial among the reviewed mucoactive drugs. Conclusion. Elmucin® is a mucolytic with 
pleiotropic effects such as complex mucoactive action, potent antioxidant, anti-inflammatory and antibacterial activity with anti-adhesive effect for 
pathogens that determine its clinical efficacy in the treatment of acute and chronic airway diseases.
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1 июня 2024 г. в Москве состоялся научный форум экспертов Российской Федерации, в рамках ко-
торого обсуждались самые актуальные вопросы терапии пациентов с продуктивным кашлем и место 
современной молекулы эрдостеина в лечении острых и хронических заболеваний дыхательной си-
стемы. В работе форума под председательством академика Российской академии наук С.Н.Авдеева, 
профессоров З.Р.Айсанова и А.А.Зайцева приняли участие ведущие пульмонологи Российской Федера-
ции: В.Н.Антонов, А.В.Будневский, А.А.Визель, И.Ю.Визель, В.В.Гайнитдинова, Л.С.Гофман, И.В.Демко, 
А.В.Жестков, Р.Х.Зулкарнеев, Г.Л.Игнатова, Н.А.Кароли, М.Ф.Киняйкин, Т.А.Корнилова, И.Ф.Криночкина, 
Л.М.Куделя, И.В.Лещенко, О.В.Масалкина, О.Ю.Позднякова, Н.Д.Пономарева, О.И.Стародубцева, 
В.Д.Федотов, В.В.Цома, С.Ю.Чикина.
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существенное влияние на ее вязкие и эластические 
характеристики, обеспечивая оптимальный баланс 
реологических свойств, что определяет эффектив-
ность мукоцилиарного клиренса [4]. Бронхиальная 
слизь – это нормальный секреторный продукт сли-
зистой оболочки ДП, представляющий собой высо-
коолигомеризованный полимер муцинов, состоящий 
из гетерогенной смеси гликопротеинов, негликопро-
теиноподобных белков, липидов, минералов, воды 
и других соединений [5].

Муцины являются основными структурными ком-
понентами слизи ДП; они подразделяются на секре-
тируемые полимерные муцины MUC5AC и MUC5B 
и клеточно-ассоциированные муцины, закреплен-
ные на поверхности клеток – MUC1, MUC4, MUC16 
и MUC20 [6, 7]. Муцины, связанные с клетками, обра-
зуют основу золя, окружающего реснички (перици-
лиарный слой), который необходим для нормального 
биения ресничек при перемещении слизи из ДП [8]. 
Полимерные муцины поддерживают структуру и ор-
ганизацию геля слизи ДП, определяя его вязкоэла-
стические свойства [4, 7, 9].

Муцины ДП вырабатываются бокаловидными 
клетками поверхностного эпителия и подслизисты-
ми железами. Качественные и количественные ха-
рактеристики продуцируемого муцина определяют 
вязкоэластические свойства слизи, которые играют 
основную роль в работе мукоцилиарного эскалато-
ра [3]. MUC5AC и MUC5B являются основными ком-
понентами слизистого геля и вносят существенный 
вклад в барьерную функцию ДП и реологию слизи [8]. 
В физиологических условиях при помощи муцинов 
осуществляется антимикробная, антипротеазная и ан-
тиоксидантная активность, муцины также принимают 
участие в регуляции иммунного ответа, межклеточной 
адгезии и пролиферации клеток, предотвращают по-
терю воды [10–12]. Трансформация физиологиче-
ской слизи в патологическую происходит посредством 
многочисленных механизмов, с помощью которых 
изменяются ее гидратация и биохимический состав. 
В частности, воздействие на эпителиальные клетки 
ДП повреждающих факторов, таких как курение, 
аэрополлютанты, инфекция, инициирует продук-
цию просекреторных медиаторов, активных форм 
кислорода (АФК) и протеаз, способствующих гипер-
трофии и гиперплазии секреторных клеток ДП с по-
следующим избыточным синтезом муцина [13, 14]. 
При гиперсекреции и изменениях в макромолекулах 
муцина образуется дисфункциональный слизистый 
гель, который поддерживает избыточную продукцию 
слизи [11]. Другими словами, воспаление и окисли-
тельный стресс являются основными инициирую-
щими патогенетическими факторами бронхиальной 
гиперсекреции при острых и хронических воспали-
тельных заболеваниях ДП [5].

Необходимо отметить, что в физиологических 
условиях бронхиальный секрет состоит из воды (97 %) 
и твердых частиц (3 %) [3, 8]. Гиперсекреция муци-
на или нарушение регуляции объема поверхностной 
жидкости способствует увеличению концентрации 
твердых частиц до 15 %, что приводит к образованию 

вязкой и эластичной слизи, эвакуация которой зна-
чительно затрудняется [3, 15]. Таким образом, на-
рушения между качественными и количественными 
характеристиками секрета с неконтролируемой выра-
боткой муцинов являются патогенетической основой 
мукообструктивных заболеваний, сопровождающихся 
нарушением легочной функции [7, 8].

Мукообструктивные заболевания имеют общие 
черты, включая гиперплазию клеток, продуцирую-
щих муцин, гиперсекрецию муцина и измененную 
макромолекулярную форму муцина, которые спо-
собствуют образованию дисфункционального сли-
зистого геля [4]. Гиперпродукция бронхиального 
секрета подавляет механизмы мукоцилиарного кли-
ренса и сопровождается избыточным накоплением 
слизи и образованием слизистых пробок, что может 
проявляться нарастанием бронхиальной обструкции, 
вентиляционно-перфузионным дисбалансом и нару-
шением газообмена [2].

Увеличение объема секретируемой слизи на фоне 
воспалительного патогенетического каскада сопрово-
ждается метаплазией, гибелью эпителиальных клеток 
и цилиарной дисфункцией, что приводит к накопле-
нию продуктов воспаления, способствуя увеличению 
гнойности бронхиального секрета [8]. Мукоцилиар-
ная дисфункция при хронических заболеваниях ДП, 
формируя концепцию «порочного круга», усугубляет 
воспаление и ослабляет защиту местного иммунитета, 
что может способствовать увеличению адгезии бакте-
рий, бактериальной колонизации и сопровождаться 
рецидивирующими инфекционными обострениями [5]. 
Таким образом, накопление слизи является результа-
том сочетания избыточной продукции и нарушения ее 
выведения, что может оказать влияние на клиническую 
картину и исходы острых и хронических заболеваний 
ДП [1, 11]. Необходимо отметить, что эффективная 
работа мукоцилиарного клиренса ДП является важным 
компонентом поддержания гомеостатических условий 
между выработкой слизи и ее эвакуацией, являясь ос-
новной точкой приложения мукоактивной терапии.

Мукоактивные препараты в зависимости от их 
потенциального механизма действия можно класси-
фицировать на отхаркивающие средства, мукорегуля-
торы, муколитические и мукокинетические препара-
ты [16]. В физиологических условиях слизь представ-
ляет собой гель с низкой вязкостью и эластичностью, 
который легко транспортируется за счет цилиарного 
действия, в то время как дисфункциональный слизи-
стый гель имеет более высокую вязкость и эластич-
ность и его клиренс значительно затруднен [3]. В связи 
с этим назначение муколитической терапии, направ-
ленной в первую очередь на нормализацию реологиче-
ских свойств слизи, может рассматриваться в качестве 
патогенетически обоснованной терапии первой ли-
нии, препятствующей реализации концепции «по-
рочного круга» мукоцилиарной дисфункции [1, 2].

Целью публикации резолюции научного форума 
экспертов явилось обсуждение фармакологических 
особенностей, эффективности и безопасности эрдо-
стеина у пациентов с острыми и хроническими забо-
леваниями дыхательной системы.
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Фармакологические особенности и плейотропные 
свойства эрдостеина

Классические тиоловые муколитические препараты 
определяются как средства, понижающие вязкость 
и эластичность патологического бронхиального секре-
та за счет разрушения дисульфидных связей, присут-
ствующих в полимере муцина и других компонентах 
геля, образующих слизь. В этой химической реакции 
дисульфидные связи восстанавливаются до сульфги-
дрильных, которые не участвуют в поддержании трех-
мерной сети, образующей слизь [17]. Тиолы – это 
серные аналоги спиртов, характеризуемые наличием 
сульфгидрильных SH-групп в их активном центре. 
С их помощью стабилизируются третичная и четвер-
тичная структуры белков, образуя внутри- и межце-
почечные дисульфидные связи (S–S), также тиолы 
играют многочисленные роли в метаболизме и гомео-
стазе [18]. Эрдостеин принадлежит к семейству препа-
ратов на основе тиолов, которые, как известно, также 
обладают потенциально важными антиоксидантными 
и противовоспалительными свойствами и проявляют 
антибактериальную активность [16].

Ярким представителем эрдостеина в России явля-
ется отечественный препарат Эльмуцин®, плейтроп-
ные действия которого были рассмотрены на науч-
ном форуме экспертов «В центре внимания», который 
прошел 1 июня 2024 г. в Москве. Рассматриваемый 
препарат, будучи пролекарством, содержит 2 забло-
кированных атома серы, один из которых является 
тиоэфиром в алифатической боковой цепи, а другой 
заключен в гетероциклическое кольцо (тиолактон). 
Именно отсутствие у эрдостеина свободных SH-групп 
позволяет избежать повреждающего действия на сли-
зистую оболочку желудочно-кишечного тракта [19]. 
В процессе печеночного метаболизма тиолактоно-
вое кольцо раскрывается, достигая в кровотоке пол-
ного превращения в N-тиодигликолилгомоцистеин 
(Мet I) – активный метаболит эрдостеина со свобод-
ной тиоловой группой, которая способна разрушать 
дисульфидные связи муцинов и тем самым улучшать 
мукоцилиарный клиренс ДП [1].

Эффективное муколитическое действие эрдосте-
ина подтверждено экспериментальными исследова-
ниями, по результатам которых изучалось его влия-
ние на мукоцилиарный транспорт и раствор муцина 
in vitro [20, 21]. При этом установлено снижение эф-
фективности мукоцилиарного клиренса при воспали-
тельных заболеваниях ДП [22]. Согласно эксперимен-
тальным данным, продемонстрировано стимулирую-
щее влияние эрдостеина на мукоцилиарный клиренс 
как в физиологическом состоянии слизистой ДП, так 
и при ее воспалительных изменениях [21].

При назначении препаратов на основе тиолов на-
блюдаются ингибирование бактериальной адгезии 
к поверхности эпителиальных клеток ДП, подавле-
ние образования биопленки и ее разрушение, а также 
повышение эффективности антибактериальной тера-
пии [18]. Показано, что эрдостеин и его активный мета-
болит (Мet I) оказывают антибактериальное действие, 
влияют на целостность молекул ворсинок (фимбрий) 

на поверхности клеток многих бактерий. Взаимодей-
ствие между SH-группами Met I и внут рицепочечными 
дисульфидными связями фимбрий сопровождается 
морфологическими изменениями, которые препятст-
вуют связыванию бактериальных фимбрий с клеточ-
ным рецептором [23]. При этом по данным анализа 
антиадгезивной бактериальной способности тиолов 
продемонстрировано преимущество метаболита эрдо-
стеина в сравнении с ацетилцистеином по снижению 
адгезии Staphylococcus aureus и Escherichia coli к эпи-
телиальным клеткам ДП человека [24]. Этот эффект 
эрдостеина позволяет потенцировать антибактериаль-
ное действие ряда антимикробных препаратов (АМП). 
Так, при добавлении активного метаболита эрдостеина 
к кларитромицину значительно замедляется адгезия 
S. aureus к клеткам слизистой оболочки ДП человека 
по сравнению с монотерапией кларитромицином [25]. 
Аналогичный эффект эрдостеина на адгезию S. aureus 
и E. coli показан при совместном применении с ципро-
флоксацином по сравнению с монотерапией ципроф-
локсацином [26].

Муколитическая активность эрдостеина обеспечи-
вает лучшее проникновение АМП в очаг инфекции, 
потенцируя антибактериальные эффекты [23]. Важно 
отметить, что в отличие от ацетилцистеина, для на-
значения которого требуется определенный времен-
ной интервал при совместном применении с АМП 
согласно официальной медицинской инструкции, 
тогда как эрдостеин можно применять одномоментно 
с АМП [27]. Литературные данные свидетельствуют 
о том, что при назначении ацетилцистеина снижает-
ся антибактериальная активность аминогликозидов, 
фторхинолонов, эритромицина, а также отмечается 
химическая нестабильность карбапенемов (в частно-
сти, имипенема и в меньшей степени – меропенема 
и эртапенема) [1].

Положительное взаимодействие эрдостеина 
и АМП оценивалось по данным нескольких исследо-
ваний. Так, у пациентов с обострением хронического 
бронхита (ХБ) при сочетанной терапии эрдостеином 
и амоксициллином отмечено повышение концент-
рации амоксициллина в мокроте после однократно-
го и многократного приема эрдостеина независимо 
от временных интервалов. При этом повышения 
концентрации препарата в сыворотке крови не от-
мечалось [28].

Таким образом, при комбинированном примене-
нии с эрдостеином достигаются более высокие кон-
центрации АМП в бронхиальном секрете и улучшает-
ся терапевтическая эффективность [1]. Аналогичные 
данные, подтверждающие положительное влияние 
эрдостеина по сравнению с плацебо при обострении 
ХБ, продемонстрированы при его сочетании с ципро-
флоксацином [29].

Важнейшими дополнениями муколитической 
активности эрдостеина являются антиоксидантные 
и противовоспалительные свойства этой молеку-
лы [1]. Антиоксидантный потенциал всех тиолов 
реализуется напрямую через свободные SH-груп-
пы, являющиеся источником восстановительных 
эквивалентов и опосредованно – через активацию 
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синтеза глутатиона (GSH) и его внутриклеточного 
накопления [23]. В частности, SH-группа Met I спо-
собна снижать количество АФК при взаимодействии 
с ними, этим объясняется антиоксидантный эффект 
этого препарата [30]. Продемонстрировано, что при 
приеме эрдостеина предотвращается или уменьшает-
ся повреждение легочной ткани, вызванное оксида-
тивным стрессом [31–33]. Необходимо отметить, что 
антиоксидантная активность эрдостеина превосходит 
потенциал других мукоактивных препаратов, включая 
ацетилцистин, карбоцистеин и амброксол [23, 34, 35].

Эрдостеин также оказывает противовоспалитель-
ное действие. Продемонстрировано ингибирующее 
влияние эрдостеина на активацию ядерного фактора-
κB (NF-κB), играющего ключевую роль в воспалении 
через индукцию транскрипции провоспалительных 
генов, фактора некроза опухоли-α (TNF-α), интер-
лейкина (IL)-1β и продукцию свободных радика-
лов [36, 37].

Антиоксидантные и противовоспалительные свой-
ства эрдостеина представлены при лечении больных 
нетяжелой хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ). Так, при использовании эрдостеина 
в дозе 600 мг в сутки в течение 10 дней у пациентов 
со стабильной ХОБЛ легкой и средней степени тяже-
сти отмечено существенное снижение уровня АФК 
в крови и концентрации IL-8 в бронхиальном секрете 
уже через 4 дня лечения, а также значительное сни-
жение уровня 8-изопростана (продукта перекисного 
окисления липидов) в крови через 10 дней по сравне-
нию с плацебо [38]. Показано также, что у пациентов 
с ХОБЛ на фоне 10-дневной терапии эрдостеином 
отмечалось значительное снижение не только уров-
ня АФК, но и лейкотриенов (B4 и E4) по сравнению 
с плацебо (p < 0,001) [39].

По результатам экспериментальных исследований 
отмечена потенциальная роль эрдостеина в предотвра-
щении формирования легочного фиброза, индуциро-
ванного блеомицином, что может быть обусловлено 
подавлением накопления нейтрофилов, ингибирова-
нием перекисного окисления липидов и уменьшением 
образования АФК [40, 41].

Таким образом, клинический потенциал этой 
молекулы в лечении острых и хронических респира-
торных заболеваний определяется многофакторной 
патогенетически направленной муколитической, ан-
тиоксидантной и противовоспалительнй активностью 
эрдостеина, а также потенцирующим антимикробным 
эффектом.

Эрдостеин в терапии пациентов с продуктивным 
кашлем при острых и хронических заболеваниях 
дыхательных путей

Гиперсекреция слизи с повышенной вязкостью явля-
ется одной из терапевтических мишеней при острых 
и хронических заболеваниях ДП [1]. Вирусные инфек-
ции являются основными причинами острых респира-
торных заболеваний во всех возрастных группах [42]. 
Респираторные вирусы характеризуются высокой 
тропностью к эпителию ДП и часто сопровождаются 

нарушением секреции муцина, что приводит к об-
струкции ДП и выраженным клиническим проявле-
ниям бронхитического синдрома [11].

По данным исследований in vivo и in vitro показано, 
что респираторные вирусы вызывают нарушение се-
креции муцина, которая сопровождается изменением 
реологических свойств слизи ДП [43–45]. Инициация 
аномальной секреции слизи на фоне вирусных инфек-
ций опосредована различными медиаторами, влияю-
щими на транскрипционную регуляцию экспрессии 
гена муцина в секреторных клетках. Множественные 
компоненты (интерфероны, TNF-α, IL) индуцируют 
нисходящую сигнализацию, которая приводит к экс-
прессии муцинов с последующей гиперсекрецией сли-
зи и клиническими проявлениями острого бронхита 
(ОБ) [11].

ОБ является одной из самых распространенных 
амбулаторных патологий и сопровождается остро / 
подостро возникшим воспалением нижних отделов 
ДП преимущественно вирусной этиологии. Среди 
наиболее частых симптомов ОБ встречается кашель 
(92 %) и продукция мокроты (62 %) [46]. По резуль-
татам анализа эффективности терапии эрдостеином 
российскими исследователями в условиях реальной 
клинической практики показано, что у больных ОБ 
на фоне терапии эрдостеином по сравнению с други-
ми мукоактивными препаратами быстрее разрешают-
ся симптомы заболевания. Так, в группе пациентов, 
принимавших эрдостеин (n = 50), продолжительность 
мукоактивной терапии была в среднем на 3 дня короче 
и составила 5,32 ± 0,82 дня vs 8,5 ± 1,4 дня (p < 0,05) 
у пациентов 2-й группы (n = 50). Число больных ОБ, 
у которых значительно уменьшилась выраженность 
продуктивного кашля (1 балл по шкале тяжести каш-
ля) на 6-е сутки от начала лечения в 1-й группе (эрдо-
стеин) составило 32 (64 %), во 2-й группе – 27 (54 %). 
Удовлетворенность лечением также была выше в груп-
пе принимавших эрдостеин: по показателям «очень 
удовлетворен» и «крайне удовлетворен» лидирова-
ли пациенты группы эрдостеина (42 пациента vs 28 
пациентов 2-й группы) [47]. Следует отметить, что 
преимущество удовлетворенности терапией эрдосте-
ином обусловлено как выраженным терапевтическим 
эффектом, так и более благоприятным профилем без-
опасности среди всех тиол-содержащих муколитиче-
ских препаратов [18, 19].

Оценка клинической эффективности эрдостеина 
в дозе 300 мг 2 раза в сутки в течение 21 дня у пациен-
тов с ХБ стабильного течения (n = 170) свидетельст-
вует о статистически значимом уменьшении частоты 
и тяжести кашля, затрудненного дыхания и одышки 
по сравнению с плацебо [48].

Во время обострений хронических заболеваний 
ДП при гиперсекреции слизи усугубляется воспа-
ление, нарушается проходимость ДП, что способст-
вует бактериальной адгезии, формируя «порочный 
круг» [23]. При воздействии муколитических препара-
тов разрывается «порочный круг» путем регулировки 
вязкоэластических свойств мокроты и облегчения ее 
экспекторации, что способствует скорейшему купи-
рованию эпизодов обострения [49]. При сравнении 
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выраженности муколитического эффекта ацетицисте-
ина и эрдостеина у 50 больных с обострением ХОБЛ 
продемонстрировано преимущество эрдостеина, 
на фоне применения которого отмечалось значи-
тельное снижение вязкости мокроты и улучшение ее 
экспекторации уже со 2-го дня терапии по сравнению 
с ацетилцистеином (р < 0,01), что сопровождалось 
клинически более выраженным снижением часто-
ты кашля на 2-й день терапии [19]. Преимущество 
муколитической активности эрдостеина у больных 
с обострением ХОБЛ также продемонстрировано при 
сравнении с амброксолом [50].

У пациентов с инфекционным обострением ХБ 
(n = 226) показано клиническое преимущество ком-
бинации амоксициллина с эрдостеином по сравне-
нию с монотерапией амоксициллином. Так, при до-
бавлении к антибактериальной терапии эрдостеина 
300 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней отмечено более 
выраженное уменьшение одышки, кашля, вязкости 
мокроты в сравнении с динамикой симптомов в груп-
пе пациентов, принимавших амоксициллин [51]. 
Аналогичные данные, подтверждающие повышение 
концент рации амоксициллина в мокроте при однов-
ременном применении с эрдостеином и соответству-
ющим клиническим преимуществом по сравнению 
с монотерапией амоксициллином, представлены 
и другими исследователями [50].

Гиперпродукция бронхиального секрета у больных 
ХОБЛ характеризуется значительным клиническим 
бременем и увеличением риска неблагоприятных ис-
ходов заболевания [49, 52]. Показано, что избыточная 
продукция мокроты у больных ХОБЛ в стабильном 
состоянии ассоциируется со снижением функции лег-
ких, ухудшением качества жизни, увеличением риска 
госпитализации и смерти [53, 54].

Необходимо отметить, что частота обострений 
ХОБЛ увеличивается по мере повышения тяжести 
заболевания и характеризуется усилением риска не-
благоприятных клинических исходов и растущим со-
циально-экономическим бременем заболевания [55]. 
При этом более длительный период обострения ассо-
циируется с увеличением вероятности госпитализа-
ции, риска рецидива обострений и прогрессировани-
ем функциональных нарушений [52]. В связи с этим 
профилактика обострений, а в случае его развития – 
быстрое его купирование являются приоритетными 
целями терапии ХОБЛ [56].

По результатам 10 опубликованных исследований, 
6 из которых касались терпии ХБ, показано, что при 
назначении эрдостеина улучшалась клиническая ха-
рактеристика пациентов с ХБ и ХОБЛ, а также умень-
шался риск обострений этих заболеваний. Кроме того, 
данные метаанализа свидетельствуют о том, что при 
приеме эрдостеина увеличивается период до перво-
го обострения ХОБЛ, сокращается продолжитель-
ность обострений и снижается риск госпитализации 
при обострении ХОБЛ [18].

По данным рандомизированного клинического 
исследования RESTORE, где конечными точками 
являлись частота обострений, длительность обостре-
ний и время до первого обострения ХОБЛ в течение 

12 мес., у пациентов с ХОБЛ средней и тяжелой степе-
ни (n = 445) продемонстрировано положительное вли-
яние эрдостеина, добавленного к обычной терапии, 
по сравнению с плацебо. В частности, при приеме 
эрдостеина отмечено снижение частоты обострений 
ХОБЛ на 19,4 % (0,91 обострения на 1 пациента в год 
vs 1,13 обострения на 1 пациента в год для эрдостеи-
на и плацебо соответственно; р = 0,01). Применение 
эрдостеина сопровождалось 24,6%-ным сокраще-
нием продолжительности всех обострений – 9,5 ± 
7,2 дня vs 12,6 ± 9,7 дня в группе эрдостеина и пла-
цебо соответственно (p = 0,023). Кроме сокращения 
продолжительности периода обострений отмечено 
уменьшение клинического бремени обострения. Так, 
число больных, нуждающихся в увеличении исполь-
зования бронходилататоров по потребности, соста-
вило 10,2 % в группе эрдостеина и 33,7 % – в группе 
плацебо (р < 0,001). Кроме того, терапия эрдостеи-
ном у больных ХОБЛ ассоциировалась с более дли-
тельным временем до первого обострения (в среднем 
182 дня по сравнению с группой плацебо – 169 дней; 
р < 0,001). Важно отметить, что эффект эрдостеина 
в отношении частоты и продолжительности обостре-
ний, а также времени наступления следующего обо-
стрения отмечался и в группе пациентов, получающих 
ингаляционные глюкокортикостероиды (иГКС), и не 
зависел от уровня эозинофилов в крови. В частно-
сти, среди пациентов, получающих иГКС и эрдосте-
ин, частота обострений ХОБЛ была ниже на 19,5 % 
(р = 0,02) [57]. Полученные данные позволяют рас-
сматривать назначение эрдостеина для профилактики 
и снижения продолжительности обострений ХОБЛ 
независимо от применения иГКС.

В литературе представлены многочисленные дан-
ные, свидетельствующие об увеличении риска обо-
стрений ХОБЛ в холодное время года [58, 59]. Так, 
по данным анализа сезонных колебаний обостре-
ний и смертей у пациентов с ХОБЛ в исследовании 
TIOSPIR показаны увеличение в 1,65 раза средней 
частоты обострений в зимнее время по сравнению 
с летним периодом в северном полушарии, а также 
сезонная вариабельность случаев смерти от респи-
раторных причин – 33,0 % летальных исходов зимой 
и 18,2 % – летом [59]. Эти данные свидетельствуют 
о том, что сезонная интенсификация профилакти-
ческого лечения может влиять на заболеваемость 
и смертность от ХОБЛ, что крайне важно для боль-
шинства климатических зон Российской Федерации.

По результатам исследования EQUALIFE проана-
лизирована эффективность 8-месячного применения 
эрдостеина в дозе 300 мг 2 раза в сутки у 124 пациентов 
со среднетяжелой ХОБЛ в зимний сезон. По сравне-
нию с плацебо терапия эрдостеином способствовала 
снижению количества обострений ХОБЛ на 30 %, 
а число дней госпитализации – на 58 % (p < 0,05), 
сопровождаясь улучшением качества жизни, связан-
ного со здоровьем (p < 0,01) и снижением связанных 
с ХОБЛ экономических затрат на 1 пациента [60].

При сравнении муколитической терапии у па-
циентов с ХОБЛ (n = 2 753; 11,15 % лечились эр-
достеином, 18,27 % – карбоцистеином, 20,41 % – 
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ацетилцистеином, 50,16 % – плацебо) по данным 
метаанализа 7 рандомизированных клинических 
исследований продемонстрировано преимущество 
эрдостеина среди других муколитических препара-
тов. Так, эрдостеин был более эффективен, чем кар-
боцистеин и ацетилцистеин, при снижении числа 
обострений, их продолжительности и связанных 
с ними госпитализаций. Статистически значимый 
превентивный эффект в отношении обострений 
ХОБЛ показан только для эрдостеина – снижение 
риска возникновения по крайней мере 1 обострения 
ХОБЛ (р < 0,01) и риска госпитализации по поводу 
обострения ХОБЛ (р < 0,05).

По результатам статистического анализа числа 
пациентов, нуждающихся в лечении (Number needed 
to treat – NNT), показано, что для предотвращения 
1 эпизода обострения ХОБЛ 10,11 пациентов должны 
быть пролечены эрдостеином в течение 1 года по срав-
нению с плацебо. Значения NNT для карбоцисте-
ина и ацетилцистеина существенно не отличались 
от плацебо и составили 30,92 и 15,69 пациентов со-
ответственно. Следует отметить, что ацетилцистеин 

применялся в дозах, в 2 раза превышающих зареги-
стрированную в России терапевтическую дозу [27].

По данным объединенного анализа профиля без-
опасности терапии эрдостеином показано, что неже-
лательные явления по степени тяжести были легкими 
и, как правило, хорошо переносились. Среди наиболее 
частых нежелательных явлений были инфекции ДП 
(при лечении ацетилцистеином – 10,85 %, карбоцис-
теином – 0,56 %, эрдостеином – 0 %) [61].

Среди участников научного форума проведено 
голосование, по итогам которого определен уровень 
согласия с основными положениями по мукоактив-
ным препаратам (см. таблицу).

По данным анализа результатов голосования экс-
пертов научного форума и сравнения эффективности 
и безопасности мукоактивных препаратов (эрдостеина, 
ацетилцистеина, карбоцистеина, амброксола) у паци-
ентов с заболеваниями органов дыхания показано, что 
наибольшая степень согласия среди экспертов достиг-
нута для эрдостеина в отношении как муколитической 
активности, так и других фармакологических возмож-
ностей, а также при обсуждении спектра безопасности 

Таблица
Результаты голосования членов научного форума по применению мукоактивных препаратов по принципу 

Дельфийского консенсуса
Table

Results of voting of the scientific forum members on the use of mucoactive drugs according to the principle  
of the Delphic consensus

№ Основные положения
Уровень согласия экспертов научного форума, %

эрдостеин ацетилцистеин карбоцистеин амброксол

1
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) имеют 
комбинированный механизм влияния на мокроту (муколитический, 
мукорегуляторный, мукокинетический)

79 50 55 45

2
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) обладают 
и другими фармакологическими свойствами (противовоспалительной 
активностью)

77 53 56 43

3
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) обладают 
и другими фармакологическими свойствами (антиоксидантной активностью)

80 58 58 42

4
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) обладают 
и другими фармакологическими свойствами (повышение эффективности 
антибактериальных препаратов)

81 54 55 49

5
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) в составе 
комбинированной терапии эффективны для снижения частоты обострений 
у пациентов с ХОБЛ

76 58 57 45

6
По данным исследований* продемонстрировано, что муколитические препараты 
(в дозировках, зарегистрированных в инструкциях по применению) в составе 
комбинированной терапии эффективны в отношении снижения 
продолжительности обострений у пациентов с ХОБЛ

79 55 60 45

7
По данным метаанализов клинических исследований муколитических препаратов 
подтверждена их эффективность в снижении риска госпитализации у пациентов 
с ХОБЛ при длительном применении в составе комбинированной терапии

76 56 54 44

8 Муколитические препараты могут иметь благоприятный уровень безопасности 
при длительном применении у пациентов с ХОБЛ 83 50 55 49

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; * – по всем опубликованным исследованиям.
Note: *, for all published studies.
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сравниваемых препаратов в дозировках, зарегистри-
рованных в инструкциях по применению. Согласно 
официальной медицинской инструкции к препарату, 
рекомендуемые дозы эрдостеина при ОБ и обостре-
нии хронических заболеваний, сопровождающихся 
бронхитическим синдромом, могут быть увеличены 
до 900 мг в сутки (в 3 приема), тогда как при длительной 
превентивной терапии для большинства пациентов 
рекомендована доза 600 мг в сутки (в 2 приема).

Отмечен наибольший уровень согласия по преиму-
ществам эффективности эрдостеина у больных ХОБЛ 
в отношении снижения частоты и продолжительности 
обострений заболевания, а также уменьшения риска 
госпитализации пациентов с ХОБЛ при длительном 
применении в составе комбинированной терапии, 
демонстрируя наиболее благоприятный профиль без-
опасности по сравнению с другими мукоактивными 
препаратами.

Заключение

Эльмуцин® (эрдостеин) относится к муколитическим 
препаратам с плейотропными эффектами, такими как 
мощная антиоксидантная, противовоспалительная 
и антибактериальная активность с антиадгезивным 
эффектом для патогенов, что определяет его клини-
ческую эффективность при лечении острых и хро-
нических заболеваний ДП. При острых состояниях 
и обострении хронических заболеваний ДП приме-
нение эрдостеина сопровождается скорейшим купи-
рованием клинических проявлений бронхитическо-
го синдрома и сокращением временного интервала 
острого периода. Применение эрдостеина у пациентов 
с ОБ сопровождается более быстрым регрессом кашля 
по сравнению с другой мукоактивной терапией и более 
высокой удовлетворенностью терапией по сравнению 
с другими мукоактивными препаратами. При долго-
срочном применении эрдостеина у пациентов с ХОБЛ 
продемонстрировано преимущество эффективности 
и безопасности по сравнению с другими муколитиче-
скими препаратами, а также снижение частоты обо-
стрений, увеличение периода до первого обострения 
ХОБЛ, сокращение продолжительности обострений 
и риска госпитализации по причине обострения ХОБЛ, 
в т. ч. у пациентов, получающих иГКС. Отмечено, что 
снижению риска обострений ХОБЛ может способст-
вовать сезонная интенсификация превентивной тера-
пии эрдостеином с учетом продолжительных сезонных 
колебаний низких температур воздуха в большинстве 
регионов Российской Федерации.
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